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Cuando el SHO se desarrolla después de los primeros 7 dı́as
(tardı́a), como es el caso de nuestras pacientes, generalmente
adquiere una forma más grave y con mayor desarrollo de
complicaciones que cuando sucede en los 3 primeros dı́as
(precoz)10.

Con el aumento progresivo de la demanda de tratamientos de
fertilización artificial es posible que veamos en los próximos años
mayor porcentaje de SHO graves que necesiten monitorización y
tratamiento intensivos.
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Intoxicación leve por monóxido de carbono:
una enfermedad infradiagnosticada

Mild poisoning by carbon monoxide:

An underdiagnosed condition

Sr. Director:

El monóxido de carbono (CO) es un gas inodoro, incoloro y no
irritante, por lo que puede penetrar fácilmente por vı́a respiratoria
sin provocar signos de alarma. Se origina en la combustión
incompleta del carbón, la madera, el aceite y los combustibles
derivados del petróleo. La causa más común en nuestro medio es la
combustión defectuosa en ambientes pobres de oxı́geno de las
calderas de calefacción alimentadas por gases licuados del petróleo
(butano y propano) y por gas natural1. La absorción del CO es por vı́a
inhalada, dependiendo la gravedad de esta del tiempo de exposición
al tóxico y de las concentraciones relativas de este en el ambiente.

Los sı́ntomas clı́nicos de la intoxicación por CO son inespecı́-
ficos, y pueden indicar un gran espectro de diagnósticos. En los
casos no letales, la sintomatologı́a puede ser la misma que la que
aparece en un cuadro viral (cefalea, el 91%; mareos, el 77%, astenia,
el 55%; náuseas, el 47%, y dificultad para la concentración, el 43%)2.
Dado que la epidemiologı́a de las infecciones virales y la de la
intoxicación por CO (ICO) aparece mayoritariamente en época
invernal (esta última por inhalación de gases provenientes de
hornillos, estufas, fogones, braseros de leña o cisco, barbacoas o
calderas de calefacción), la intoxicación leve por CO puede pasar
desapercibida si no se tiene una sospecha clı́nica alta3. Un tercio de
las intoxicaciones agudas no llegan a diagnosticarse, por lo que la
aparición de un cuadro degenerativo desmielinizante (sı́ndrome
neurológico tardı́o) es la secuela de una ICO no diagnosticada (10–
30%)4.

El diagnóstico de certeza de la ICO se realiza mediante la
determinación en la sangre de la concentración de carboxihemo-
globina. Una concentración (niveles tóxicos de CO) mayor del 5% en
ciudadanos no fumadores y del 10% en ciudadanos fumadores de
más de 20 cigarrillos/dı́a es diagnóstica. En los pacientes con ICO es
obligatorio a nivel legal (BOE N.o 308. 1996 Dic 23. p. 38205)
realizarles una determinación de CO en sangre. No todos los centros
disponen de laboratorio capaz de realizar esta determinación, por lo
que las muestras de sangre de los pacientes con sospecha de ICO se
derivan a centros de referencia, con el consiguiente retraso en el
diagnóstico. El pronóstico neurológico de los pacientes más graves
viene condicionado con la inmediatez de la instauración de
tratamiento en cámara hiperbárica, por lo que un método de
determinación de CO en sangre rápido parece atractivo.

En los últimos años han aparecido en el mercado aparatos
capaces de medir la concentración de carboxihemoglobina
mediante métodos no invasivos, los pulsicooxı́metros, dispositivos
que analizan el haz de luz absorbido por la sangre, y determinan
mediante la ley de Lambert-Beer la saturación de oxı́geno y
carboxihemoglobina.

Nuestra hipótesis de trabajo fue que la ICO en la época invernal
tiene una prevalencia mayor de lo que se supone, dado que muchos
pacientes acuden al hospital por sintomatologı́a poco especı́fica,
que puede confundirse con otros cuadros.

Para estudiarlo, a todos los pacientes que acudieron consecuti-
vamente entre el 14–20 de febrero de 2009 al servicio de urgencias
de nuestro hospital, por una clı́nica de cefalea, mareo, náuseas,
pérdida de consciencia y astenia se les determinó, mediante la
utilización de un pulsicooxı́metro portatil (Massimo Rainbow CO1,
EE. UU.) la concentración de carboxihemoglobina en el triage. De los
235 pacientes estudiados, 2 (0,85%) acudieron por cefalea, y
presentaban concentraciones de carboxihemoglobina mayor del
10% (el 18 y el 24%, respectivamente), que se confirmaron analı́ti-
camente. Retrospectivamente, se vio que ambos habı́an estado
expuestos a calderas de calefacción de gas butano no ventiladas.

Consideramos que en época invernal, la ICO leve puede verse
infradiagnosticada, y los pulsicooxı́metros portátiles son una
herramienta útil para el diagnóstico precoz de una posible ICO.
En la actualidad no existe ningún sistema de depuración para
acelerar la eliminación del CO, pero todos los centros sanitarios
disponen de su antı́doto, el oxı́geno, y con la administración precoz
se evitarı́an las secuelas de una de las intoxicaciones infradiag-
nosticadas y habituales del perı́odo invernal.
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Mortalidad hospitalaria y situación funcional

Functional status and in-hospital mortality

Sr. Editor:
Recientemente Zapatero Gaviria et al1 han publicado en su
revista un estudio multicéntrico y de alcance nacional que aporta
datos de mortalidad hospitalaria que pueden servir como un
primer indicador de referencia para pacientes ingresados por
patologı́a médica. Sin embargo, como apuntan los autores del
estudio y también Garcı́a-Alegrı́a y Jiménez-Puente en su
editorial2, la comparación de la mortalidad entre hospitales y
servicios debe hacerse con precaución, y obliga a ajustar el riesgo
por otros factores como la edad, género, comorbilidad, y gravedad
de la enfermedad principal. Una de las caracterı́sticas de la muestra
estudiada fue su edad media de 70,4 años que ilustra el progresivo
envejecimiento de la población atendida en servicios médicos
hospitalarios. Esta circunstancia hace aconsejable contemplar
también en el ajuste de riesgo de mortalidad aspectos especı́ficos
de la enfermedad en población anciana como son la situación
funcional y mental, aspecto también apuntado por Zapatero
Gaviria et al1.

La influencia de la situación funcional en los resultados de salud
en la población anciana está bien establecida. Su base fisiopato-
lógica reside en la cada vez mejor conocida repercusión de una
enfermedad especı́fica en el funcionamiento fı́sico del individuo de
edad avanzada con una capacidad de reserva (homeostasis) con
frecuencia disminuida. Este hecho convierte la evaluación de la
situación funcional en el principal marcador especı́fico tanto del
estado de salud basal de un paciente mayor como del impacto que
la enfermedad provoca en el estado de salud de dicho paciente. En
la práctica, diversos estudios han objetivado como la situación
funcional basal previa a la enfermedad aguda y la objetivada al
ingreso hospitalario son los factores predictivos más relevantes de
mortalidad hospitalaria o precoz tras el alta, por encima de la edad,
diagnóstico motivo de ingreso, comorbilidad y otras escalas
clásicas de severidad de la enfermedad3–7.

Para reforzar esta argumentación, nos gustarı́a presentar el
análisis de los resultados asistenciales de nuestro servicio durante
el año 2009. Fueron dados de alta 1.382 pacientes ingresados por
patologı́a médica aguda (85% desde urgencias). La edad media de
la población atendida fue de 86,8 (DE 6,76) años, 65,4% mujeres,
con una comorbilidad medida por el Índice de Charlson de 2,79
(DE 1,82), y una elevada prevalencia de dependencia funcional
basal previa al trastorno que originó el ingreso (55% presentaban
una puntuación en la Escala Cruz Roja Fı́sica-CRF mayor de 28 y
43% tenı́an una puntuación basal menor de 60 en el Indice de
Barthel-IB) presentando deterioro cognitivo previo el 44%
(evaluado por una puntuación mayor o igual a 2 en la Escala
Mental de Cruz Roja-CRM8). Los 5 GRDs más frecuentes en los
pacientes ingresados en la Unidad Geriátrica de Agudos (que
engloban a casi la mitad de la muestra estudiada) fueron los
siguientes: 541 (Neumonı́a simple y otros trastornos respiratorios

excepto bronquitis & asma con complicación mayor)�16,2%; 544

(insuficiencia cardiaca y arritmia con complicación mayor)�11,2%;
127 (insuficiencia cardiaca y shock)�7,8%; 569 (trastorno reno-

urinario, excepto insuficiencia renal, con complicación

mayor)�7,8%; y 540 (Infecciones & inflamaciones respiratorias

excepto neumonı́a simple con complicaciones mayores)�5,8%;
siendo los 3 primeros coincidentes con los más prevalentes
registrados en el trabajo de Zapatero Gaviria et al8. La estancia
media fue 9,3 dı́as (DE 6,99), con una mortalidad global del 10,1%.
Al analizar los factores relacionados con la mortalidad en un
análisis multivariante de regresión logı́stica (SPSS 15.0), la
situación funcional basal previa a la enfermedad que motivaba
el ingreso ası́ como la pérdida funcional al ingreso como
parámetro que evaluaba el impacto de la enfermedad, adquirı́an
un papel protagonista en la capacidad predictiva de mortalidad
durante el ingreso. La magnitud del riesgo (medida en Odds Ratio)
obtenida para las variables basales incluidas en el modelo
multivariante fueron: Edad en años-1,03 (IC95%=1,00–1,07);
sexo varón-1,03 (IC95%�0,65–1,63); Índice de comorbilidad de
Charlson – 1,11 (IC95%=0,99–1,25); puntuación en Escala CRF
basal previa a la enfermedad motivo de ingreso- 2,98
(IC95%=2,01–4,45); puntuación en la Escala CRM basal previa-
1,14 (0,96–1,36) y pérdida funcional al ingreso (diferencia entre
CRF ingreso menos CRF basal previo)- 3,39 (2,23–5,14). Cuando la
situación funcional fue evaluada por el Índice de Barthel (IB)
en lugar de la escala CRF en el análisis multivariante, se
mantenı́a el valor pronóstico ya que una mayor puntuación en
el IB previo (mejor situación funcional) reducı́a el riesgo de
mortalidad durante el ingreso hospitalario (OR=0,96;
IC95%=0,95–0,98) y un mayor deterioro funcional al ingreso
(diferencia entre IB previo menos IB ingreso) lo aumentaba
(OR=1,05; IC95%=1,03–1,07).

Como ocurre sistemáticamente al evaluar resultados en salud
de población anciana, la evaluación funcional sobresale como
principal determinante de dichos resultados, en este caso
mortalidad hospitalaria. Esta relevancia de la situación funcional
frente a la presencia de enfermedades crónicas en el pronóstico
de mortalidad se acrecienta con la edad, especialmente a partir
de los 80 años y ya ha sido comunicado en trabajos previos9. Por
este motivo, y dado el envejecimiento progresivo de la población
que requiere atención hospitalaria, serı́a deseable que se
contemplara la inclusión en los sistemas de gestión hospitalaria
(y en concreto en el Conjunto Básico Mı́nimo de Datos-CMBD del
Sistema Nacional de Salud) de un parámetro de evaluación
funcional como ya han propuesto otros grupos7. La elección de

mailto:fepelde@tauli.cat
http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2010.03.013

	Intoxicación leve por monóxido de carbono: una enfermedad infradiagnosticada
	Bibliografía


