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RESUMEN

El mondxido de carbono (CO) es uno de los gases asociados en mayor frecuencia a casos de
intoxicacion y puede afectar desde un solo individuo o a un pequeio grupo de personas. Se
produce durante la combustion incompleta de diferentes materiales organicos que contienen
carbono, siendo las fuentes mas frecuentes los tubos de escape de automoviles. El propdsito
de esta investigacion fue describir los aspectos clinicos relacionados con la exposicion al CO
sobre la poblacion bolivarense. Se realizd una seleccion discriminatoria para determinar casos
de intoxicacion cronica por este gas, en trabajadores del terminal de pasajeros Ciudad
Bolivar. De un total de 63 personas que acudieron voluntariamente a participar en el estudio,
se les tomd muestras sanguinea para determinar COHb; a los trabajadores con valores COHb
altos se les realizo seguimiento de un afio para valorar clinicamente su estado en relacion al
sistema neuroldgico, respiratorio y circulatorio. Se encontré que 11 trabajadores presentaron
niveles elevados de COHb, y al realizar una segunda determinacion de COHb dio como
resultado un aumento en general de los valores a un afio de la valoracion. En relacion a las
alteraciones funcionales se observo alteraciones a nivel electrocardiografico en la mayoria de
los casos estudiados, a nivel respiratorio la totalidad presentd anormalidades a nivel
radiografico y en el aspecto neuroldgico es destacable que todos los casos de estudio
remitieron cefaleas frecuentes de intensidad variable. En general, la intoxicacion cronica por
CO se present6 en los casos estudiados con una amplia gama de sintomas dependiendo del
tiempo de exposicion y las caracteristicas propias del individuo expuesto.

PALABRAS CLAVE: Monoéxido de carbono — Carboxihemoglobina — exposicion laboral.
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INTRODUCCION

Las graves consecuencias de la exposicion a un alto grado de contaminaciéon
del aire en las ciudades, se pusieron de manifiesto a mediados del siglo XX cuando
las ciudades de Europa y de los Estados Unidos de América sufrieron diversos
episodios de contaminacion atmosférica, como la niebla toxica que se cernid sobre
Londres en 1952 y causé numerosas muertes y hospitalizaciones. Tras las medidas
legislativas y de otro tipo adoptadas contra la contaminacién atmosférica, ésta se

redujo en muchas regiones (OMS, 2002).

La contaminacion del aire es invisible en un 99,4% al ojo desnudo, a menos
que se presente en concentraciones muy altas, en este caso puede ser percibida en la
forma de calina asociada comunmente a las ciudades grandes. La contaminacién
atmosférica estd dada por el acumulo de particulas suspendidas en el aire, como una
mezcla heterogénea de sdlidos y liquidos, clasificados generalmente segiin didmetro
aerodinamico de las particulas suspendidas (PM) como grueso (<10um: PM,), fino
(<2,5um: PM;5) y ultrafino (<0,1um: PMy ;). Las particulas individuales pueden ser
mezclas quimicas complejas, que abarcan diversos componentes bioquimicos activos

en el exterior comparado al interior (Sharman et al., 2004).

Los estandares de calidad del aire en Estados Unidos para PM;o y PM;s, son
50pug/m’ y 15pg/m’ respectivamente, que representan los medios aritméticos
permisibles maximos anuales para la materia de particulas. En el Reino Unido, el
limite recomendado de PM,, sobre periodos de 24 horas es de 50pg/m’, que se
excede regularmente. Algunos autores afirman que estos estandares pueden ser
demasiado bajos, considerando sus efectos deletéreos sobre la salud (Sharman et al.,

2004).



Generalmente la contaminacion del aire de las grandes ciudades industriales, se
puede formar por las diversas actividades que ellas realizan, en las cuales se emite
gran variedad de sustancias quimicas, que pueden reaccionar con otras en presencia o
no de la luz solar, transformandose en compuestos aun mas peligrosos (Gonzalez y

Figuero, 2008).

Entre los principales componentes gaseosos de la contaminacion, se incluyen el
diéxido de sulfuro (SO,), el mondxido de carbono (CO), los 6xidos del nitrogeno
(NO) y el ozono (O3), asi mismo una variedad de compuestos organicos volatiles
toxicos facilmente evaporables. Por otra parte, existen productos quimicos formados
durante la quema incompleta del combustible, como los hidrocarburos aromaticos

policiclicos, muchos de los cuales son carcinégenos (Sharman et al., 2004).

La intoxicaciéon por gases es un problema importante debido a su alta
incidencia. Asimismo, la intoxicacion por CO es una de las principales causas de
muerte por intoxicacion involuntaria en la sociedad, muchas veces coexistiendo con
una intoxicacidon por cianuro; ambas intoxicaciones pueden ser de caracter grave,

basandose su diagndstico en la sospecha del médico Santiago (2003).

El CO en el medio ambiente usualmente es menos de 0,001% o 10 ppm. Y la
cantidad de gas absorbido por el hombre depende de la ventilacion por minuto
durante la exposicion y la concentracion relativa del CO y oxigeno en el ambiente,
que puede ser mayor en areas urbanas (Pérez y Marchesse, 2004). Aunque las
emisiones de contaminantes atmosféricos son principalmente de origen exterior, la
exposicion humana depende del grado de contaminacion existente en los lugares

donde la gente pasa la mayor parte de su tiempo (OSHA, 2002).

El CO es un gas incoloro e inodoro que se emite a la atmosfera como resultado

de la combustion incompleta, oxidacion de hidrocarburos y otros compuestos



organicos. La emision anual se ha estimado de 2.600 millones de toneladas, siendo el

60% debido a la actividad industrial y el restante a procesos naturales (Ponce et al.,

2005).

Téllez et al. (2006), sefialan que este gas es considerado uno de los mayores
contaminantes de la atmosfera terrestre y causante de grandes problemas ambientales

en América Latina.

Por su parte, Rojas et al. (2001), sostienen que sus concentraciones siempre son
mas altas en lugares como avenidas de gran transito, los estacionamientos
subterraneos o los terminales de pasajeros; y representan una exposicion laboral para
trabajadores como los fiscales de transito, vendedores ambulantes y de puestos fijos,
policias, entre otros. Asimismo, Ponce et al. (2005), afirma que en las calles la
contaminacion por CO es maxima a nivel del pavimento y disminuye

considerablemente con la altura.

De acuerdo con la Agencia de Proteccion Ambiental, en los Estados Unidos
para el afio 2000, las emisiones de CO al ambiente son producidas en un 95% por los
vehiculos automotores. La Comision Nacional del Medio Ambiente de Chile informo,
que el 91% de las emisiones de este gas en la region metropolitana de Santiago de

Chile fueron producidas por el transporte automotor (Téllez et al., 2006).

En México, los vehiculos automotores también son responsables de la mayor
cantidad de emisiones de CO a la atmosfera; alli se ha fijado como concentracion
media de este compuesto para una hora el valor de 11 partes por millon, que equivale
a 100 puntos del indice metropolitano de calidad del aire. En Brasil, es el polutante
emitido en mayor cantidad a la atmosfera. En Sao Paulo 1,5 millones de toneladas
son lanzadas al aire anualmente; de estos el 78% son producidos por los automotores

a gasolina o diesel, 15% por automotores con combustible alcohol, 3 % por



motocicletas, 2% por taxis y 2% resultan de procesos industriales (Téllez et al.,

2006).

La magnitud del problema de las intoxicaciones agudas o cronicas por CO es
practicamente desconocida en el pais, ya que los casos no son regularmente
registrados, excepto los mas graves, que requieren hospitalizacion o fallecen.
Venezuela, se encuentra entre los paises latinoamericanos que han promulgado
alguna legislacion para el control de los contaminantes del aire, entre ellos el CO En
el mismo se sefala que las concentraciones maximas permisibles establecidas en el
pais para este gas son, 10pug/m’ en 8 horas y 40ug/m’® en 1 hora, frente a los 10 y
30pg/m’, respectivamente, que establece la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
(Decreto 2.673, 1998).

De acuerdo con la evaluacion realizada por el Departamento de Vias de la
Escuela de Ingenieria Civil de la Universidad del Zulia y el Instituto de la Facultad de
Arquitectura y Disefio “IFAD”, es importante destacar que el CO es el principal
contaminante primario emitido por los automoviles, observandose altas
concentraciones evaluadas en hora pico de 11:30am a 12:30 pm (Machado et al.,

2007).

La red de monitoreo de la calidad del aire de la Corporaciéon Venezolana de
Guayana (CVG), considera como contaminante mas importante de la zona, el
material particulado, especificamente las Particulas Totales en Suspension (PTS) y
Particulas menores o iguales a 10 micrones (PM;p). La contaminaciéon ambiental
producida por las diferentes actividades industriales, humanas y los vehiculos
automotores genera una externalidad negativa para la poblacion, es decir, un cambio

de bienestar (Gonzalez y Figuero, 2008).



Un vocero del Ministerio del Ambiente, de la jurisdiccion de Guayana, revelo
que ese despacho dio inicio a lo que denominé un operativo de medicidon y evaluacion
de la poblacion vehicular que genera CO y didxido de carbono, emisiones que van a
la atmosfera y desmejoran la calidad del aire, en detrimento de la salud de las

personas (Anonimo, 2009).

Un programa de control o prevencidon especifico no puede ser propuesto
inicialmente debido a que se debe realizar una evaluacion de la contaminacion
atmosférica originada por ésta fuente cuando la normativa legal vigente en el pais, sea
aplicada. Adicionalmente, se requeriria la aplicacion posterior de un programa para la
reduccion de las concentraciones, debido a las deficiencias del parque automotor, y la
aplicacion de la normativa limitaria en gran medida la circulacion de un gran niamero
de unidades de transporte publico. Sin embargo, es conveniente la aplicacion de un
programa de mantenimiento preventivo obligatorio para los vehiculos (Machado et

al., 2007).

Cuando la persona respira CO, dicho gas bloquea la capacidad de la sangre para
trasportar el oxigeno y da lugar una grave lesion el pulmon, corazén y cerebro, e
incluso puede provocar la muerte (Téllez et al, 2006). La hemoglobina es una
proteina eritrocitaria intracelular y es la responsable de realizar el transporte gaseoso.
Posee una estructura basica de cuatro subunidades polipeptidicas llamadas globinas,
donde cada subunidad contiene un grupo hem, que esta formado por un anillo
tetrapirrolico con un hierro ferroso localizado en el centro del anillo, el cual tiene la
capacidad de transportar una molécula de oxigeno; es decir, una molécula de
hemoglobina puede transportar cuatro moléculas de oxigeno unidas a cada grupo hem

(Brandan et al, 2009).

El CO penetra al organismo y compite con el oxigeno en la union al grupo hem.

Cuando uno de los sitios es ocupado por el CO, la hemoglobina se altera de tal forma



que impide que los otros sitios se unan al oxigeno, produciendo asi la formacion de
un compuesto muy estable denominado carboxihemoglobina (OPS/OMS, 1980;
Téllez et al., 2006; Oliveira y Silva et al., 2007).

La unién del CO a la hemoglobina es 200 a 300 veces mas fuerte que la del
oxigeno, altera el transporte de oxigeno y su disponibilidad en los tejidos produciendo
el desplazamiento hacia la curva de disociacion de la hemoglobina, desplazando al
oxigeno del mismo, ademds precipita la cascada inflamatoria que resulta en dafio
tisular por peroxidacion lipidica mediada por leucocitos, que va a generar secuelas
neurologicas tardias (Ruiz-Miyares et al., 2008).  Por sus caracteristicas
fisicoquimicas el CO es llamado “asesino silencioso”, debido a que utiliza multiples
mecanismos de toxicidad que explican sus potenciales efectos adversos en la salud
humana debido a que produce una desviacion de la curva de disociacion oxigeno —
hemoglobina hacia la izquierda, dificultando el trasporte de oxigeno a las células y

tejidos (Weaver, 2009).

Los niveles de carboxihemoglobina, tienen valor para la confirmacion a la
exposicion del CO, pero no se pueden utilizar estratificar la severidad del
envenenamiento, predecir pronostico o indicar un plan especifico del tratamiento. La
patofisiologia de esta entidad es compleja, interfiere con el transporte del oxigeno a
las células, deteriorando, posiblemente, el transporte de electrones. EI CO puede
también afectar los leucocitos, plaquetas y el endotelio, induciendo una cascada de

efectos, dando por resultado estrés oxidativo (Hardy y Thom, 1994).

La toxicidad es consecuencia de la hipoxia celular e isquemia, por lo que no
importa el peso corporal de la persona que estd expuesta, y tampoco el numero de
personas presentes, sino que cada uno estd igualmente expuesto al riesgo. La
concentracion maxima permitida en un sitio de trabajo debe ser de 25 ppm con un

tiempo de trabajo promedio de ocho horas. Los niveles considerados como



inmediatamente dafiinos son de 1.200 ppm en adelante. Varios minutos de exposicion
a 1.000 ppm (0,1%) pueden resultar en 50% de saturacion de la carboxihemoglobina

(Gutierrez, 2003).

La mayoria del CO es eliminado como tal y menos del 1% se convierte en CO,.
Se une a proteinas (Hb, mioglobina y citocromos) y menos del 1% circula disuelto.
Las concentracion de carboxihemoglobina varian entre 1 a 3% y en fumadores va
entre el 10 a 25% (Pérez y Marchesse, 2004). Se calcula que quien fuma dos paquetes
de cigarrillo por dia (40 wunidades/dia), tiene un nivel promedio de
carboxihemoglobina de 5,9%, Un cigarrillo produce entre 40 a 100 ml de CO, por lo

que varias cajetillas pueden elevar estas cifras a 1.000 a 2.000 ml (Gutierrez, 2003).

En ocasiones, la clinica respiratoria puede tardar un tiempo en aparecer (6-24
horas), por lo que se debe estar alerta ante la posibilidad de que se haya inhalado
humo ante la presencia de ciertos signos de sospecha como hollin en labios y
ventanas nasales, vibrisas nasales quemadas, esputo carbonaceo, tos persistente o

ronquera (Santiago, 2003).

Habitualmente, se considera un problema infravalorado y muchas veces
coexistiendo con una intoxicacioén por cianuro, si el individuo ha sufrido inhalacién
de humos durante un incendio (Santiago, 2003). Asi mismo, en un incendio, un
bombero, dada la alta concentracion de CO respirado y la frecuencia respiratoria
secundaria al ejercicio alcanza niveles toxicos de carboxihemoglobina en muy poco

tiempo (Burillo-Putze et al., 2009).

La aparicion de esas enfermedades depende del grado de exposicion y de la
toxicidad del polvo de que se trate; dado que se caracterizan por largos periodos de
latencia, las tasas de morbilidad s6lo estan disminuyendo progresivamente, incluso en

los paises en que se han reconocido y controlado los diversos tipos de exposicion



(CDC, 1987). La presentacion clinica es inespecifica y simula, en muchas ocasiones,
cuadros gastrointestinales o viricos (De la Torre y Molina, 2003). Las personas que
sufren de anemia corren mayor peligro de intoxicarse, pues se impide la liberacion de
oxigeno de la oxihemoglobina, inhibiendo directamente a la citocromo oxidasa

(Gutierrez, 2003).

Se describen desde un punto de vista académico, tres estadios de la intoxicacion
por CO: 1.- Inicial (COHb 12-25%) refieren cefalea, nauseas, vomitos, diarrea y, en
sujetos con coronariopatias, angina de pecho. 2.- Intermedio (COHb 25-40%) donde
se presenta obnubilacion y puede llegarse a estupor; 3.- Graves (COHb superiores a
45%) convulsiones y como, acompaiadas de arritmias e incluso infarto miocardio,

aun en ausencia de coronariopatia previa (Crespo et al., 2001).

Muchos autores sostienen que los sintomas por la intoxicaciéon por CO no son
especificos, abarcan desde cefaleas, mialgias, disnea y alteraciones neurofisiologicas,
dependiendo la cantidad y tiempo de exposicion puede llevar a estados contusidonales
mas avanzados, perdida de la consciencia e incluso la muerte. En estados cronicos se
puede observar sintomas de fatiga crénica, problemas conductuales y afectivos, estrés
emocional, alteraciones del estado de consciencia, trastornos del suefo, vértigos,
neuropatias, parestesias, infecciones recurrentes, policitemia, dolores abdominales y

diarrea (Weaver, 2009).

También se ha descrito intoxicacidon cronica, con trastorno de dificil
interpretacion como cambios de cardcter, somnolencia, palpitaciones, cefaleas y
trastornos visuales. El cuadro de coma tiene una mortalidad cercana al 30% y puede
determinar secuelas inmediatas a la de encefalopatias anoxico-isquémicas, o
retardadas, en la que suelen haber parkinsonismo y trastornos de memoria y conducta,

objetivandose en la neuroimagen alteracion de sustancia blanca y ganglios basales,



fundamentalmente del globo palido, donde llega a producirse necrosis (Oliveira y

Silva et al., 2007).

Siendo el dolor de cabeza, la debilidad, perturbaciones visuales y nauseas
sintomas frecuentes en la intoxicacion subaguda por CO, no obstante incrementos de
la carboxihemoglobina por encima de 10% con una duracion breve pueden no
producir sintomas apreciables. Intoxicaciones subagudas mds severas pueden
producir hemorragias retinianas. Los hallazgos patolégicos incluyen necrosis bilateral
del globus palidus y lesiones desmielinizantes de la sustancia blanca (Grandjean y

Nielsen, 1997; Ares, 2001)

Otros efectos, producidos por el estrés oxidativo de las células, es la produccion
de los radicales libres del oxigeno, y la peroxidacion de los lipidos con la
desmielinizacion reversible en el sistema nervioso central, la mayoria de los casos de
envenenamiento por CO presentan catarro comin como sintoma. Otras caracteristicas
comunes son taquicardia y la taquipnea, que son mecanismos compensatorios para la
hipoxia celular, mientras tanto las nduseas, vomitos, pre sincope y el sincope son

manifestaciones menos frecuentes (de la Torre y Molina, 2003; Webber, 2003).

En algunos estudios se ha descrito la disminucion en las funciones cognitivas
y psicomotrices con niveles a largo plazo de carboxihemoglobina tan pequefios como
el 5%. No obstante, la validez de estos hallazgos puede ser cuestionada porque en
varios articulos, en algunos de los cuales se utilizan técnicas comparables, no se ha
podido detectar ningun cambio. A niveles de carboxihemoglobina del 10% o
mayores, se pueden detectar cambios metabdlicos tales como alteraciones de trazas
de metales a nivel subcelular, cambios en la actividad enzimatica (Grandjean y

Nielsen, 1997).
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Comunmente, se observan secuelas neurologicas en pacientes luego de la
intoxicacion por CO (Weaver et al., 2002) Los sintomas neurologicos, junto a los
trastornos digestivos como nduseas, vomitos y diarrea, suelen dominar el cuadro
clinico de la intoxicacion aguda por CO (Crespo et al., 2001). La alta vulnerabilidad
respiratoria recientemente ha sido comprometida por los efectos de la contaminacion
atmosférica ante la salud poblacional, induciendo en los ultimos quince afios a
toxicidad cardiovascular alterando tanto al musculo cardiaco como a los vasos

sanguineos (Simkhovich et al., 2008).

Un volumen cardiaco creciente debido a la hipoxia celular puede exacerbar
sindromes coronarios agudos, el edema pulmonar y arritmias. A pesar de no tener
ninguna muestra aguda de la debilitacion cerebral, cerca de 15% de pacientes
desarrolla el “sindrome neuropsiquiatrico”, con manifestaciones que puede incluir

parkinsonismo, demencia, incontinencia, psicosis y cambios de la personalidad

(Webber, 2003).

Asimismo, se pueden evidenciar arritmias en intoxicaciones agudas. En
pacientes con angina de pecho, niveles de carboxihemoglobina del 3% pueden causar
descenso del tiempo de ataque en angina inducida por ejercicio e incremento del
tiempo que dura el dolor. Los estudios preliminares han sugerido que el monoxido de
carbono puede ser factor etiologico en el desarrollo de lesiones arterioscleroticas,
pero falta confirmar estas observaciones. No obstante, otras evidencias
experimentales sugieren que la exposicion al CO podria acelerar la arterioesclerosis

(Grandjean y Nielsen, 1997).

Recientes estudios concluyen que, el incremento de la disociacion de los
niveles de la contaminacion del aire son asociados a mortalidad y morbilidad
cardiovascular, ya que la inhalacion de estos gases, y en especial el CO, afectan

directa e indirectamente sobre el musculo cardiaco, la presion arterial, el tono
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vascular, la viscosidad y coagulabilidad del plasma, progresando hasta Ia

arterosclerosis (Mills et al., 2007; Simkhovich et al., 2008; Suner y Jay, 2008).

La etiologia de la aterosclerosis es multifactorial, pero el proceso se puede
iniciar y promover por influjo toéxico al endotelio, y se asocia a la inflamacién crénica
asi como altas concentraciones de metabdlitos que circulan, indicativos del estrés
oxidativo. La aterosclerosis coronaria es un proceso patoloégico que refleja las
exposiciones a largo plazo las agentes de riesgo. Un método para detectar
aterosclerosis coronaria no invasivo es la medicion de la calcificacion de la arteria
coronaria (CAC), a través del uso de la Tomografia Axial Computarizada (Hoffmann

etal., 2007).

La hipoxia celular interviene una cascada de eventos que alteran al miocardio,
produciendo isquemia que se manifiesta en cambios electrocardiograficos (depresion
del segmento ST o sobre la Onda T), originando comorbildades entre hipertension
arterial, cardiopatia isquémica, dafio al endotelio vascular, infarto o necrosis del
miocardio, asociado a exposicidon a largo tiempo (Suner y Jay, 2008). En estados de
hipoxia tisular, el monoxido de carbono interactia con el citocromo a3, originando
disfuncion esquelética y miocardica por la uniéon del CO a la mioglobina (Utah

Poison Control Center, 2004).

La determinacion exacta de aterosclerosis coronaria, se correlaciona con los
factores de riesgo cardiovasculares y predice que la contaminacién atmosférica del
aire, una serie de eventos clinicos relacionados con una mezcla heterogénea de varios
componentes de diversas fuentes y con diversa variabilidad espacial. Aunque el
diametro aerodindmico (PM;s) se distribuye mds homogéneo a través de areas
urbanas, las emisiones del trafico local, constituye una fuente importante para el

incremento en el PM urbano, exhibiendo una alta variabilidad espacial, alcanzando
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concentraciones de PMj, a trescientos metros a lo largo de vias importantes

(Hoffmann et al., 2007).

Estudios recientes, han asociado a la exposicion a agentes contaminantes de aire
con la reduccion de la frecuencia cardiaca, incrementando la concentracion de la
proteina C reactiva, aumentando el contaje leucocitario periférico y los niveles de
fibrindgeno. La Diabetes es una enfermedad cronica caracterizada por alteraciones en
todos esos factores de riesgo cardiovascular, e hipotéticamente en los diabéticos
puede haber un incremento de las enfermedades cardiovasculares asociado a la

exposicion a PM o (Zanobetti y Schwartz, 2001).

En el Sindrome de Inhalacion de Humo (SIH), clinicamente se encuentran
pacientes asintomaticos, cuadros de broncoespasmo, similares al asma, atelectasias y
edema agudo de pulmon, todos ellos con componente de insuficiencia respiratoria
mas o menos acusada, que no van a variar, en cuanto a presentacion clinica,
diagnostico y manejo terapéutico, con situaciones similares de asma, atelectasias o

edema agudo de pulmoén (Santiago, 2003).

El diagnéstico del SIH se basa en los signos de sospecha y en la de
sintomatologia, mds o menos intensa, de insuficiencia respiratoria. En estos casos
debera realizar las pruebas complementarias de rutina en urgencias, como
electrocardiograma (ECQG), radiografia de torax, hematimetria, bioquimica sanguinea,
con niveles de lactato, y gasometria arterial, con niveles de COHb. En el ECG separa
verificar signos inespecificos en relacion a la hipoxia, como alteraciones de la
repolarizacion, elevaciones del ST, signos de isquemia, bloqueos, arritmias, entre
otras. La radiografia de térax puede ser normal durante las primeras horas o presentar
imagenes de congestion pulmonar, condensaciones, atelectasias, edema pulmonar,

entre otras (Santiago, 2006).
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Debido al paso lento de monodxido de carbono a través de la barrera placentaria,
tanto la entrada como la eliminacion parece mas lenta en el feto como en la madre. La
curva fetal de disociacion de oxihemoglobina estd inclinada hacia la izquierda,
comparada con las condiciones maternas. Debido a la baja presion de oxigeno de las
arterias fetales, el feto se considera parcialmente sensible a la intoxicacion por CO.
Las intoxicaciones agudas descritas en informes de casos de mujeres embarazadas
han producido tanto abortos como dafios al sistema nervioso. También datos
experimentales apoyan la necesidad de medidas restrictivas para minimizar la

exposicion a este gas durante el embarazo (Grandjean y Nielsen, 1997).

En contraste, la exposicion al CO a largo plazo es responsable en gran
porcentaje de afecciones del sistema respiratorio. Lo que determinara que existe una
estrecha correlacion entre la diabetes y comorbilidades cardiorespiratorias,
incrementadas en presencia de particulas contaminantes suspendidas en el aire
(Zanobetti y Schwartz, 2001). De un total de 2.759 pacientes, 35 tuvieron neumonia
y 10 edema pulmonar, aunque este ultimo se observd en la mitad de los casos mas

graves (Anton et al., 2003).

Numerosos autores recomiendan la realizacion de andlisis toxicoldgico,
practicamente en todos los casos forenses, especificamente, cuando tras el examen
macroscopico no aparece suficientemente aclarada la causa de la muerte. La ausencia
de lesiones patognomonicas en la mayoria de las intoxicaciones, estard expresada en
la recomendacidn anterior; sin embargo, en algunos casos los hallazgos en la autopsia

son indicativos del agente causal (Sibon et al., 2007).

El diagnéstico de certeza se establece mediante la determinacién de los valores
de carboxihemoglobina en sangre, elevados en estos pacientes (valores normales en
adultos no fumadores del 2% y en fumadores del 5 al 9%). La gasometria arterial

puede evidenciar la disminucion de la saturacion de oxigeno, alteracion de la presion
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arterial de CO,, la presion Arterial de O, y acidosis metabolica, resultante de un
metabolismo anaerdbico debido a la hipoxia tisular (Anton et al., 2003). Por lo
anteriormente planteado, se propone describir aspectos clinicos de intoxicacion
cronica por CO en Trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado

Bolivar



JUSTIFICACION

La intoxicacion por gases por via inhalatoria, voluntaria como involuntaria,
presenta una elevada incidencia, acompafiada a veces de una alta mortalidad. EI CO
es uno de los gases asociados en mayor frecuencia a casos de intoxicacion y suelen
afectar a un solo individuo o a un pequefio grupo de personas. Se produce durante la
combustién incompleta de diferentes materiales organicos que contienen carbono,
siendo las fuentes mas frecuentes los tubos de escape de automoviles (Santiago,

2003).

El propdsito de esta investigacion es describir los aspectos clinicos relacionados
con la exposicion al CO sobre la poblacioén bolivarense. Para la realizacion de esta
investigacion, se elige el personal administrativo, inspectores de transito, boleteros,
maleteros, limpiabotas, vendedores de puestos de ventas ambulantes, locales y
quioscos del terminal de pasajeros de esta ciudad, sometidos a la presencia de agentes
polutantes del aire, por su permanencia en este perimetro con alta densidad de transito
y estar expuestos durante su estancia a cantidades no permisibles de CO, dos factores
concomitantes que contribuyen al deterioro de la calidad de vida, debido a sus
potenciales efectos adversos para la salud. Permitiendo asi lograr el cumplimiento de
los objetivos propuestos para esta investigacion, y a su vez describir los efectos que

produce la intoxicacion por el CO sobre la salud de los individuos estudiados.
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OBJETIVOS

Objetivo General

e Describir aspectos clinicos de intoxicacion crénica por monoxido de carbono

en Trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Objetivos Especificos

e Discriminar a través de valores de Carboxihemoglobina casos de intoxicacion
crénica por monoxido de carbono en trabajadores del Terminal de Pasajeros

de Ciudad Bolivar, Estado Bolivar.

e Seialar alteraciones cardiovasculares en trabajadores con intoxicacion por

monodxido de carbono mediante valoracion cardiovascular.

e Seialar alteraciones respiratorias en trabajadores con intoxicacion por

monodxido de carbono mediante valoracién pulmonar.

e Seiialar alteraciones neurofisiologicas en trabajadores con intoxicacion por

monodxido de carbono mediante valoracion neurologica.
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METODOLOGIA

Tipo de estudio:

El estudio es de tipo descriptivo, prospectivo, transversal y de campo.

Area de Estudio:

Terminal de pasajeros de Ciudad Bolivar, ubicado entre el cruce de la Avenida

Sucre con Avenida Republica de la ciudad.

Universo:

Estuvo representado por todos los trabajadores permanentes del terminal de
pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar, empleados de los locales comerciales y

trabajadores informales.

Muestra:

La muestra estuvo constituida por aquellos trabajadores que aceptaron
voluntariamente participar en el estudio y cumplieron con los criterios de inclusion.
De un total de 63 personas que acudieron voluntariamente a participar en el estudio,
cumpliendo con los criterios de inclusion, a los que se les tomd muestras sanguinea
para determinar COHb, y discriminar con ello a los trabajadores con valores COHb
altos que conforman el grupo de estudio de los casos de intoxicacion cronica por

monoxido de carbono.

Luego de determinar el grupo de sujetos a estudiar, se realizé un seguimiento

clinico durante un afio, lapso de tiempo en el que se realizo la evaluacion integral del

15
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estado general de salud de cada uno de ellos, igualmente se realizo6 una segunda toma
de muestra sanguinea al final de este periodo, determinando valores de COHb y

relacionandolos con la evolucidn clinica.

Criterios de inclusion:

Participan en el estudio todas aquellas personas que manifiesten su intencion
de hacerlo y cumplan con los siguientes criterios:

e Trabajadores permanentes del terminal de pasajeros, ya sean empleados de la
propia institucion, de locales comerciales o trabajadores informales.

¢ Consentimiento escrito para participar en el estudio (Apéndice A).

e Tiempo minimo de trabajo en el 4&rea no menor a 6 meses.

e Manifestar no padecer de problemas respiratorios de base.

e No estar recibiendo tratamiento con esteroides, inhaladores, entre otros

e Fumadores que hayan dejado voluntariamente el habito tabaquico al menos 2
meses antes de empezar el estudio.

e En el caso de las mujeres: no estar embarazadas.

Materiales:

e Tubos tapa morada con Anticoagulante EDTA.

e Tubos tapa roja.

e Tubos preparados con Heparina Sddica al 1% y al vacio.
e Puntillas amarillas.

e Puntillas azules.

e Reactivo de Drabkin.

e Agujas Vacutainer®.

e Papel parafilm.
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e Algodon.

e Alcohol.

e Hielo seco.

e C(ava.

e Cinta de embalaje.

e (inta métrica de 3mts.

e Espectrofotometro.

e Medidor ambiental.

e Equipo de Hematologia automatizado (Coulter T-890).
e Equipo de Quimica automatizado (Express Plus T-3000).
e (Cooximeter DG-200°.

e Electrocardidégrafo Smart-ECG® modelo MS1-18583
e Estetoscopios Litmann™,

e Tensidmetros marca SANA-T®.

e Tele Radiografia de Torax PA.

Procedimiento:

Recoleccion de datos

La recolecciéon de datos se realizd a través de ficha clinica, donde se
registraran aspectos personales, antropométricos, epidemiologicos, tiempo y grado
de exposicion a la fuente contaminante (Apéndice B). Ademas se empleo el uso de
la Historia Clinica, que permitio recopilar la informacion detallada, coherente y
cronoldgicamente y secuenciada; de hechos, eventos, antecedentes, signos y
sintomas de cada uno de los participantes, que servird para describir la evolucion

clinica natural ante la exposicion al CO (Apéndice C).
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Toma de muestra

Se discriminaron casos de intoxicacion crénica por CO gracias a la
determinacion de COHb, para ello se realizo la toma de muestra de cada uno de los
participantes del grupo. Las muestras fueron procesadas por duplicado en el
Laboratorio de Riesgos Ambientales de la Escuela de Ciencias de la Salud de la
Universidad de Oriente en Ciudad Bolivar, Mediante la Técnica de
Espectrofotometria de de Wolf “EFW” y en la ciudad de Valencia, en el
Laboratorio de Toxicologia de la Universidad de Carabobo, mediante la Técnica
de Cromatografia de Gases de Alta Definicion “CGAD”. Permitiendo asi la
discriminacion y correlacion de los valores de COHb con los hallazgos clinicos

observados, en funcién a las esferas cardiovascular, respiratoria y neurofisiologica.

Para ello se tomo en cuenta los siguientes aspectos:
1.- Tension Arterial.
2.- Frecuencia Cardiaca.
3.- Pulso.
4.- Auscultacion.
5.- Electrocardiograma.
6.- Marcadores hematrimétricos..

7.- RX de Térax PA.

Técnicas:

Determinacion de Hematologia completa automatizada

Para la determinacion de la hematologia completa se utiliz6 un equipo
automatizado, Coulter Counter® de uso de diagnoéstico in vitro modelo T890,
para determinar los siguientes valores de: Hemoglobina, Hematocrito, Cuenta

Blanca, Cuenta Roja, recuento de plaquetas, VSG, PCR Ultrasensible.
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Determinacion de los valores carboxihemoglobina (método de

referencia)

Las muestras recolectadas fueron procesadas en el laboratorio de
Bioanalisis de la Universidad de Oriente, posteriormente se embalaron,
refrigeraron y enviados al laboratorio de toxicologia de la Facultad de
Ciencias de la Salud de la Universidad de Carabobo, donde se aplic la
técnica de referencia Cooximetria de flujo digital. Obteniendo asi, valores de
carboxihemoglobina que se registraron y comparan a través de medidas

estadisticas para establecer concordancia con los aspectos clinicos obtenidos.

Valores de referencia (T¢llez et al., 2006) “CGAD”

“EFW”

= Carboxihemoglobina en no fumadores 0,4-1,5% <
5%

= Carboxihemoglobina en fumadores 0,9 -3,0% >
6%

Valoracion Médico Integral

Cada individuo fue examinado detalladamente, ademas de llenarle su
ficha (apéndice B), describiéndose datos epidemiologicos, antropométricos,
grado y tiempo de exposicion. Asimismo se elabord una historia clinica
integral (apéndice C), en la que se abarca cada uno de los aspectos evaluables
para este estudio, enfocando a las esferas cardiorespiratoria y neurofisiologica.
Permitiendo asi, recopilar los signos y sintomas correspondientes al cuadro

clinico en estudio.
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Para tal fin, se llevo a cabo la descripcion de los signos vitales, haciendo
hincapi¢ en la determinacion de la presion arterial, pulsaciones, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura corporal, estudio ritmo cardiaco
(a través del registro electrocardiografico), determinacion de infiltrados
pulmonares (mediante una radiografia de Torax PA), valoracion de la esfera

neurofisioldgica a través del interrogatorio y el examen de este sistema.

Seguimiento de la evolucion de la Intoxicacion por CO en el tiempo

Para determinar la evolucion y el prondstico de dafio sufrido por los
participantes del estudio, al estar sometido ante un ambiente cargado de este
gas, se realiz6 una nueva medicion de la carboxihemoglobina, la cual se llevo
a cabo un afio después de la primera, relacionando la fluctuaciéon de los
niveles observados en el tiempo, correlacionandolos con los aspectos clinicos

descritos.

Determinacion de Monoxido de carbono ambiental

La determinacion de CO ambiental fue realizada al momento de la toma de
las muestras, utilizando un Cooximetro digital para determinaciones ambientales
marca Cooximeter DG-200?. Estas determinaciones fueron hechas, a una distancia
aproximada de 5 metros del perimetro de las instalaciones del Terminal de

pasajeros de Ciudad Bolivar.
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Analisis estadistico

Los datos se analizaron mediante el software estadistico SPSS 16, y son
presentados en tablas simples y de doble entrada en valores absolutos y relativos.
Para comprobar la interdependencia de las variables: sexo, edad, valores de

carboxihemoglobina, y ademas se aplico el método de correlacion de Pearson.



RESULTADOS

Apegados a los principios éticos para las investigaciones médicas en seres
humanos, promulgados en la Declaracion de Helsinki, se procedié a realizar una
Descripcion de los aspectos clinicos de la intoxicacién cronica por monodxido de
carbono en trabajadores del terminal de Pasajero de Ciudad Bolivar, estado Bolivar,

con una duracion de un afio.

Para ello se realizd una seleccion discriminatoria para determinar casos de
intoxicacion cronica con CO, en trabajadores de dicha institucion. De un total de 63
personas que acudieron voluntariamente a participar en el estudio, con
consentimiento firmado y cumpliendo con los criterios de inclusion, se les tomo

muestras sanguinea para determinar COHb, determinando asi el grupo de estudio.

Tabla 1.

Distribucion por edad y sexo de Casos de Intoxicacion Cronica por CO en
Trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Sexo
Total
Grupo de edad Femenino Masculino
No % No % No %

20-29 1 9,09 2 18,18 3 27,27
30-39 3 27,27 1 9,09 4 36,36
40 — 49 2 18,18 0 0,00 2 18,18
50 o mas 1 9,09 1 9,09 2 18,18

Total 7 63,64 4 36,36 11 100,00
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Luego de determinar valores de COHb en sangre de los participantes, se
constituy6 el grupo de estudio representado en la tabla 1, en la cual se aprecia la
distribucion por edad y sexo; el grupo esta constituido por un total de once individuos
(n=11), predominando el sexo el femenino con un 63.64% (n=7) y el grupo etario con

mayor nimero de casos es el de 30 a 39 afios con 36.38% (n=4).

Luego de definir el grupo de estudio, se procedid a realizar un estudio clinico
descriptivo de los casos, para lo cual se realiza una evaluaciéon médica integral de los
participantes, ademads de realizar dos mediciones sanguineas de los valores de COHb
con un afio de diferencia una de la otra, con condiciones climatoldgicas similares y en
el mismo horario, igualmente se realizan tomas ambientales de las concentraciones

ambientales de este gas al mismo tiempo que se les tomaba las muestras.

Para tal descripcion se elaboro la siguiente tabla en la cual se representan los
dos muestreos realizados, en el primero se observa una media de COHb de 8,2%, con
una desviacion estandar de 4,3 y un valor maximo de 18,2. Mientras tanto en el
segundo muestreo una media de 8,5%, con una desviacion estdndar de 4,0 y un valor
maximo de 19,7. Sin embargo, al correlacionar los valores de COHb de todos los

trabajadores y la exposicion al CO la correlacion fue positiva (0 <R <1).
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Tabla 2.

Valores de COHb en sangre en casos de Intoxicacion Cronica por CO en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Carboxihemoglobina (%)

Parametro estadistico

Primer muestreo Segundo muestreo
Media 8.2 8,5
Desviacion Estandar 4,3 4,0
Valor Minimo 5,7 3.1
Valor Maximo 18,2 19,7

MEDICION DEL MONOXIDO DE CARBONO AMBIENTAL

Simultaneamente, se llevaron a cabo dos mediciones ambientales de CO en
igual periodo de estudio, tomando las mismas en diez diferentes areas de la
institucion lo que estd representado graficamente en la tabla 3. Para lo cual se
demarco un perimetro de las instalaciones que abarco desde la entrada Este, la Salida
Oeste, Andenes A, By C, Areas de Boletos, Area de Taxi, Area de Cafetin y Bafos,

Estacionamiento y Areas Administrativas.
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Tabla 3.

Medicion Ambiental de CO en el drea del Terminal de Pasajeros de Ciudad
Bolivar, estado Bolivar.

Monéxido de Carbono (ng/m’)

Area Primer muestreo Segundo muestreo
Entrada 15 18
Salida 19 22
Area de boletos 14 20
Anden A 26 22
Anden B 31 38
Anden C 13 13
Estacionamiento 14 15
Cafetines 29 23
Areas administrativas 17 19
Parada de taxis 16 19
Promedio 19 21
Desviacion Estandar 6,7 6.8

Como se puede apreciar, para el primer muestreo el promedio de las lecturas
de las concentraciones ambientales para este gas fue de 19 pg/m’con una desviacion
estandar de 6,7. Mientras tanto, para el segundo muestreo se registro un promedio de
21 pg/m’, con una desviacién estandar de 6,8; predominando en ambas el area del
Anden B con 31 y 38 pg/m’ respectivamente, la cual corresponde al 4rea en donde
permanecen estacionados las unidades extraurbanas durante mas tiempo y en mayor

numero.
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Observaciones Paraclinicas

Adicionalmente, a la toma de muestra para la determinacion de la COHb,
también se extrajo muestra para la determinacién de parametros hematoldgicos de
interés. Por tal motivo, se realizaron dos tomas de muestras, con un ano de separacion
una de la otra. Determinando valores de hemoglobina, hematocrito, VSG, leucocitos

y plaquetas, obtenidos para cada caso.



Tabla 4.

Parametro Hematimétricos en casos de Intoxicacion Croénica por CO en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar
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Primer muestreo Segundo muestreo
Parametro hematolégico L Lo
Media  Desviacion Media Desviacion
Estandar Estandar
Hemoglobina (g/dl) 13,0 2,2 12,0 1,9
Hematocrito (%) 39,9 6,6 38,1 5.8
VSG (mm) 20,5 8,0 24,6 20,1
Leucocitos (mm3) 7.590 3.570 5.500 4.890
Plaquetas (x1000 mm3) 291 48 287 46

Como se puede evidenciar, existe una variacion en el tiempo de los valores

hematoldgicos, notando un aumento de la VSG de 20,5mm en el primer muestreo,
relacion a 24,6mm en el segundo, por otra parte se noto un descenso de los valores

hemoglobina, de una media de 13,0mg/dl a 12mg/dl, a pesar que la diferencia en

en
de

el

tiempo no parece relevante, al detallar los valores de cada caso, se aprecid un

descenso de hasta 3mg/dl en un afio. En cuanto al resto de los valores evaluados, no

mostraron variabilidad en el tiempo.

ALTERACIONES CLINICAS

Las descripciones clinicas por grado de afectacion de 6rganos y sistemas, se
realizo a través de la informacion recabada por el interrogatorio, y la misma se

expresa en concordancia con su aparicion y orden de interés o competencia.
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Tabla 5.

Sintomas Gastrointestinales en casos de Intoxicacion Crénica por CO en

trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar

Sintomas Primer muestreo Segundo muestreo
gastrointestinales No % No A
Ausentes 3 27,27 7 63,64
Presentes 8 72,73 4 36,36

Total 11 100,00 11 100,00

Se observa, que para el primer muestreo hay presencia de sintomas
Gastrointestinales en el 72,73% de los casos (n=8) versus 36,36% (n=4) para el
segundo muestreo, y los mismos estan representados por nauseas, vomitos, dolor

abdominal tipo epigastralgia, pirosis y estrefiimiento.

VALORACION CARDIOVASCULAR

De igual manera, se realizaron mediciones de cifras tensionales, corroborando
la ausencia de casos de Hipertension Arterial para el primer muestreo, sin embargo se
observo la aparicion un afo después de Hipertension Arterial en el 27,27% de los

participantes del estudio (n=3).

Sin embargo, no se pudo encontrar hallazgos sugestivos de dafio cardiovascular
a través de la auscultacion de los ruidos cardiacos, no existe hallazgos concluyentes
que evidencien la presencia de enfermedad de base en cada una de las entrevistas,
solo en una paciente se pudo detectar la presencia de un patron compatible con el

Sindrome de Wolf Parkinson White.
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Tabla 6.

Medicion de cifras Tensionales en casos de Intoxicacion Cronica por CO en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Tension Primer muestreo Segundo muestreo
arterial No % No %
Normal 11 100,00 8 72,73
Alta 0 0,00 3 27,27
Total 11 100,00 11 100,00

En base del hallazgo obtenido, a través del monitoreo de las cifras
Tensionales, se procede realizar estudio de la actividad eléctrica del corazon,
obteniendo alteraciones de las mismas en el 54,55% (n=6) de los participantes, las
cuales estan representadas en la tabla 7 con cambios de conduccion del estimulo
cardiaco, entre los hallazgos predominantes son discretos cambios en el segmento ST,
Bloqueo de Rama del Haz de His tanto derecho como izquierdo y la aparicién de un

Wolf Parkinson White (confirmado por auscultacion).
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Tabla 7.

Hallazgo Electrocardiograficos en casos de Intoxicacion Cronica por CO en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Segundo muestreo

Hallazgos
electrocardiograficos No %
Normal 5 45,45
Alterado 6 54,55
Total 11 100,00

De igual manera, se toma muestra sanguinea, con el fin de realizar
determinaciones plasmaticas de biomarcadores para daiio muscular, y en especial del
musculo cardiaco, evidenciando valores de LDH con una media de 306,2U/L, una

desviacion estandar de 72,9 y un valor maximo de 455.

Los niveles de CK (t) reportaron una media de 86,4U/L con una desviacion
estandar de 51,3 y un valor maximo de 208,7. Para la CK (Mb) reporta una media de

4,3U/L con una desviacion estdndar de 1,5 y un valor maximo de 7,5.

Por ultimo, la PCR-us con una media de 10,3 U/L, con una desviacion estandar
de 8,8 y un valor méximo de 29,5; revelando un aumento significativo de este tltimo

parametro, sugestivo de proceso inflamatorio cardiovascular existente.
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Tabla 8.

Biomarcadores de dafio cardiovascular en casos de Intoxicacion Crénica por CO
en trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Parametro . Desviacion Valor Valor Valores .
. ;. Media . . . . . de Unidades
bioquimico estandar Minimo Maximo .
referencia

Lactato 3062 72,9 208 455  230-460 UIL
deshidrogenasa
Creatinkinasa total 86,4 51,3 26,2 208,7 24 - 195 UI/L
Creatinkinasa MB 4,3 1,5 2,2 7,5 4-25 UI/L
Proteina C reactiva 5 8.8 3.4 295 <59  UIL
ultrasensible

De igual manera se realizé la evaluacion de la silueta cardiaca, la cual fue
realizada a través de una Radiografia anteroposterior de Torax, en la que se denota la
ausencia de crecimiento de las estructuras cardiacas y grandes vasos, sugestivo de

dafio cardiovascular.

VALORACION RESPIRATORIA

Gracias a la realizacion del estudio radiologico, se pudo evaluar la esfera
respiratoria, describiéndose en el 100% (n=11) la presencia de infiltrados
inflamatorio en campos pulmonares, con ligeras variaciones en el numero e
intensidad, con un patron micro nodular difuso, con presencia de micro

calcificaciones por deposito.

Ademas del estudio radioldgico, también se recurre del interrogatorio clinico
como herramienta para recopilar los sintomas mas significativos del aparato

respiratorio, los cuales son recopilados en la tabla 9.
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Tabla 9.

Principales sintomas respiratorios en casos de Intoxicacion Cronica por CO en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Primer muestreo Segundo muestreo
Sintomas respiratorios
No % No %
Disnea 5 45,45 7 63,64
Tos 3 27,27 4 36,36
Rinorrea 3 27,27 3 27,27
Total 11 100,00 11 100,00

Se evidencian tres sintomas sobresalientes, en primer lugar la disnea, esta
afeccion observable en la mayoria de los casos estudiados, la cual ocupa el 45,45%
(n=5) de los casos, incrementandose a 63,64% (n=7) un afio después. Seguida por la
Tos en segundo lugar, ocupando el 27,27% (n=3) para el primer muestreo, con un
ligero aumento de 36,36% (n=4). Por ultimo se mantiene invariable la Rinorrea con

27,27% (n=-) de los casos evaluados.

Al mismo tiempo se realizo la auscultacion y exploracion clinica de la esfera
respiratoria, encontrandose como hallazgo mas resaltante la presencia de roncus y
bulosos finos en el 63,64% (n=7) de los casos evaluados, manteniéndose en el
tiempo, variando entre cada uno en intensidad, ubicacion y frecuencia. Es importante
destacar que ninguno de los participantes tenia un historial de enfermedad

respiratoria.
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ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS

En la mayoria de los casos observados se encontrd alteraciones sugestivas de
alteraciones neuropsicologicas, siendo las cefaleas y la irritabilidad los sintomas mas
padecido por los individuos, alcanzando rangos que oscilan entre 54,55 a 100% entre
cada muestreo. Seguido de los vértigos, oscilando entre 27,27 a 45,45%. Por ultimo,
la presencia en el segundo muestreo de disminucion de la Agudeza Visual en 18,18%

(n=2).



CO en trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado

Tabla 10.

Principales sintomas Neuropsicolégicos en casos de Intoxicacion Cronica por

Bolivar.
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Sintomas neurolégicos

Primer muestreo

Segundo muestreo

No % No %
Cefaleas 8 72,73 11 100,00
Vértigos 3 27,27 5 45,45
D1sm1nuc1.0n de la 0 0,00 ) 18,18
agudeza visual
Irritabilidad 6 54,55 11 100,00
Total 11 100,00 11 100,00




DISCUSION

A través de la determinacion sérica de valores de carboxihemoglobina
(COHD), realizada a un grupo de sesenta y tres Trabajadores del Terminal de
Pasajeros, quienes voluntariamente y con consentimiento firmado y cumpliendo con
los criterios de inclusion, fueron objeto de estudio. De ellos, once resultaron tener
valores de COHb en sangre con niveles superiores de 5%, constituyendo asi el grupo
de estudio de casos de intoxicacion cronica por monoxido de carbono (CO) en

Trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar, estado Bolivar.

Una vez conformado el grupo de estudio, a cada participante se le realizo una
evaluacion integral de su estado general de salud. Se realiza la distribucion del grupo
en base a edad y sexo, obteniendo, que el 63,64% pertenece al sexo femenino y el
grupo etario con mayor incidencia esta ubicado en 30 a 39 afios con un 36,36%. Esta
relacion esta representada una discreta desproporcion no es significativa, dado que la
dindmica y distribucion de la proporcion poblacional en Venezuela, coincidiendo con
el Instituto nacional de Estadistica, el sexo con mayor poblacién activa en edad

laboral, y el grupo etario con mayor capacidad de ocupacion (INE, 2009).

Los niveles de COHb séricos permiten establecer cronicidad de los casos de
intoxicacion. Para ello se tomaron dos muestreos, con un afio de diferencia entre si,

recreando similares condiciones para evitar errores de procesamiento.

En base a los resultados obtenidos en cada muestreo, se evidencia un discreto
aumento de los niveles de COHD sérica, con una media de 8,2 y 8,5% entre ambas
mediciones, con una desviacion estandar de 4,5 y 4,0%, con valores méximos de 18,2
y 19,7% respectivamente. También cabe destacar que el tiempo de permanencia en el

area expuesta para cada caso en particular, oscil6 desde uno a treinta afios.

30
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Se pudo evidenciar, que cinco de los once casos presentaron incrementos en el
tiempo de este parametro, con diferencias hasta de 3% con respecto a la medicion
anterior, en aquellos casos en los cuales los niveles registrados eran inferiores a los
iniciales, se relaciono a periodo en el que los mismos habian sido retirados de la
fuente contaminante. Lo que demuestra, una correlacion similar a las observaciones
realizadas por Hoffmann en el 2007, Suner en el 2008; y Weaver en el 2009. Sin
embargo, difiere de Rojas (2001) quien no encontrdé ninguna correlacion entre las

mediciones ambientales del CO y los niveles de COHDb séricos.

En funcion de valorar el impacto de la exposicion ambiental sobre los
trabajadores estudiados, se tomaron dos mediciones ambientales de CO en varias
areas del terminal. Las mediciones registradas oscilaron entre 19 y 21 pg/m’ en el
primer y segundo muestreo respectivamente, y el Anden B resultdé el area con
mayores niveles en ambos muestreos con 31 y 38ug/m’ respectivamente, siendo esta
area con mayor trafico de unidades de trasporte extraurbano, también cuenta con 2

aparcaderos donde las unidades esperan encendidas para cargar los pasajero y carga.

Pese a los controles que regulan la calidad del aire en lugares de trabajo y el
tiempo de permanencia en un area contaminada, la OMS estipula para Venezuela
concentraciones permisibles de 10 a 30 pg/m’en ocho horas de trabajo y de un
maximo de 40 pg/m’ en una hora (Rojas et al, 2001; OSHA y OMS/OPS 2002). Sin
embargo, estas regulaciones no son aplicables a los casos observados, cabe destacar
que el 100% de los participante afirmaron laborar en esta drea jornadas laborales
mayores a doce horas, y de lunes a lunes, mientras que el tiempo de permanecia y
ocupacion dentro de las instalaciones oscila entre uno hasta treinta afnos. Esta
vinculacion es de vital importancia, ya que permite comprender y correlacionar con

los hallasgos obtenidos.
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Siendo la correlacion estadistica positiva (0 <r < 1), permitiendo inferir en este
aspecto que el incremento de COHb esté relacionado con el tiempo de exposicion,

agravando la sintomatologia de los casos por intoxicacion por CO.

Existe interés médico en los hallazgos obtenidos , muchos autores han
demostrado que la exposicion prolongada en el tiempo, en un 4rea
conconcentraciones minimas permisibles, produce alteraciones sobre el estado
general de salud, muchas veces irreversibles y que pueden llevar dependiendo el
tiempo y el grado de exposicion al coma y la muerte (Grandjean et al,1997; OSHA,
2002; De la Torre et al, 2003; Santiago et al, 2003; T¢llez et al, 2006).

Se evaluardn parametros hematoldgicos en cada caso, describiendo un descenso
de los niveles sericos de Hemoglobina (Hb), con medias de 13 a 12g/dl y
desviaciones estandars de 2,2 y 1,9g/dl respectivamente. Es importante sefialar, hay
un descenso de dichos niveles en el tiempo, apreciable en cada caso, el 90,90%
manifesto disminucién de Hb sérica, igualmente en el 36,36% se observo que dicho
descenso habia sido superior a 2g/dl con respecto al afio anterior. Aunque esta
diferencia no sea vinculante, el unico caso en el cual no hubo descenso de los nievels
de Hb, en el individuo que presento discreto aumento de 12,2 a 13,8g/dl, informo
encontrarse ingireindo complejos vitaminicos durante los Ultimos veinticinco dias

previos a la toma de la muestra.

Lo cual coincide con los hallazgos de Grandjean y Nielsen (1997), los cuales
mencionan que los niveles elevados de COHb en el tiempo, produciendo cuadros
hipoxemicos, dado a la adhecion a la mélecula de CO, y a su vez la anemia, complica
la situacion, ya que se instaura la isquemia tisular por la ineficacia en el trasporte de
oxigeno a los tejidos. De igual manera, tambien, se evidencia un discreto aumento de

los procesos inflamatorios en general, representado por el incremento de la Velocidad
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de Sedimentacion Globular (VSG), la cual oscil6 de 20,5 a 24,6 mm en doce meses,

ello duplica a los valores de referencia.

Basados en los hallazgos obtenidos, se puede establecer la relacion entre el
descenso de los valores Hb con cambios significativos de los valores séricos de
COHb. Observando, en aquellos casos en los cuales los niveles séricos de COHb

variaron, observando un descenso de de las cifras de Hb sérica de 2g/dl.

Ernest et al., (1998), concluye que en casos de intoxicacion pura por CO, las
concentraciones de COHb pueden correlacionarse relativamente con la gravedad de
cada uno de los casos. A una COHbD del 10-20% significa intoxicacion moderada, del
20-40% intoxicacion grave y mas del 40% intoxicacioén potencialmente mortal, pero
estas cifras pueden ser bajas si ha transcurrido mucho tiempo tras el cese de la

exposicion al CO o si el paciente ha recibido tratamiento con oxigeno.

Mientras tanto, Gutiérrez (2003) y el Utah Poison Control Center (2004);
describieron igualmente la relacion existente entre la ocurrencia de los sintomas y las
concentraciones séricas de COHb en las que se manifiestan. Determinando que puede
haber ausencia de sintomas o cefalea leve a concentraciones de COHb de 5%. A
concentraciones del 10% se manifiesta cefalea leve, disnea de grandes esfuerzos y
vasodilatacion cutdnea. La presencia de cefalea pulsatil, disnea de moderados
esfuerzos al alcanzar concentraciones del 20%. Al incrementar a 30%, se aprecia
cefalea severa, irritabilidad, fatiga, vision borrosa. Mientras que de 40 a 50%,
abundan las cefaleas, taquicardia, nduseas, confusion, letargo, colapso, respiracion de
Cheyne-Stokes. Ya para COHb entre 60 a 70%, predominan coma, convulsiones,
falla respiratoria y cardiaca. Mientras que muerte es inminente concentracion sérica

alcancen 80%.
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A diferencia de lo que se creia, en cuanto a la aparicion de sintomas
gastrointestinales en los casos observados, se puede apreciar una desproporcion en el
tiempo, ya que al inicio del estudio habia presencia en 72,72% de los once casos,
mientras que para el segundo muestreo se encontrd presente en el 36,36%. Entre los
sintomas mas acusados en primer lugar las nduseas, seguidos por los vomitos, luego
el dolor abdominal en epigastrio acompafiado de sensacion de pirosis, y por ultimo el

estrefiimiento.

La presencia de sintomas gastrointestinales coinciden con observaciones
realizadas ‘por varios autores (Ares, 2001; Gutiérrez y de la Torre, et al., 2003; Téllez
et al., 2006 y Oliveira et al., 2007) se puede concluir que a una concentracion
ambiental de CO promedio de 20pgrs/m’ y valores séricos de COHb de 8,35% con
picos altos de 18,95%, la ocurrencia de la aparicion de la sintomatologia es similar a

la observadas por otros autores.

Sin embargo, aunque la mayoria de las apreciaciones realizadas por los autores,
fueron realizadas en casos de intoxicaciones agudas, y se podria inferir de igual
modo, que hay mecanismos de adaptabilidad que toleren las altas concentraciones
plasmaticas de COHDb, la hipoxia tisular y el estrés oxidativo generado en ambientes
hipoxicos, la ocurrencia de los sintomas es mas tenue. Lo que demuestra la

adaptabilidad del organismo ante esta situacion.

Coincidiendo con expresado, Téllez et al., (2006) observo que en casos de
intoxicacion crénica por CO, las manifestaciones clinicas pueden variar dependiendo
del tiempo de exposicion, las concentraciones del toxico y la susceptibilidad
individual. Al mismo tiempo, concluye que los principales efectos cronicos por
exposicion a mondxido de carbono son alteraciones cardiovasculares y

neuropsicologicas.
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En relacion a la funcion cardiovascular, se realizo un despistaje previo de
historial de Hipertension Arterial (HTA), para el mismo se empleo la anamnesis y la
mediciéon de las cifras tensionales, determinando la ausencia de dafio previo al

estudio.

Partiendo de un primer despistaje de HTA en casos de intoxicacion cronica por
CO que pudiesen interferir con el estudio, se observo que las cifras tensidnales
registradas para este, fueron inferiores a 135/85mmHg (en concordancia con las
pautas del seguin las pautas publicadas en el 2003 por la Sociedad Europea de
Cardiologia, utilizadas para evaluar este parametro), y las medias del mismo de

100/70mmHg, lo que demuestra una discreta tendencia a la Hipotension Arterial.

Mientras tanto, un afio después se observa un incremento de las cifras
tensionales en 27,27% de los casos. Observando una marcada relacién entre la
permanencia en un darea potencialmente contaminada con CO, una exposicion
constante con un consecuente incremento de los niveles séricos de COHb los

individuos produjo a su la aparicion de casos de Hipertension Arterial.

Aunque no se encontrd evidencias descritas sobre estos hallazgos, y en base a
las observaciones obtenidas, se puede inferir que en los casos puntuales, en los que se
evidencio HTA, eran aquellos que sufrieron un incremento sérico de los niveles de
COHb mayores al 2%, y a niveles mayor al 3%, se observo la aparicion de un caso de

hipertension arterial sostenida, resiste a tratamiento antihipertensivo convencional.

En la intoxicacion por CO, las alteraciones cardiovasculares mas frecuentes son
las electrocardiograficas, en el 4% presentaron cambios isquémicos, disfuncion
miocérdica o infarto (Duenas-Laita, 2001). Por otra parte, la presencia de alteracion

en la actividad ventricular puede ser transitoria, ya que se trata de un miocardio
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aturdido por la situacion de hipoxia, llegandose a producir bloqueos reversibles en la

conduccion cardiaca (Chamberland, 2004)

A través del monitoreo y estudio de la actividad eléctrica del corazoén, se pudo
apreciar discretos cambios de las mismas en el 54,55% de los casos, con cambios de
conduccion del estimulo cardiaco, entre los hallazgos predominantes: discretos
cambios en el segmento ST, Bloqueo de Rama del Haz de His tanto derecho como
izquierdo y la aparicion de un caso se Sindrome de Wolff Parkinson White

(corroborando lo hallado en la auscultacion).

Coincidiendo con un estudio realizado en 230 adultos con intoxicacion
moderada por CO, en el periodo de 1994-2002 en un Hospital de Minnesota, el cual
demostrd que un 37% de los pacientes presentaban dafio miocardico confirmado por
ECG y marcadores miocardicos, a pesar de la baja incidencia de factores previos de

enfermedad coronaria o cardiovascular (Satran, 2005).

Asi mismo, otro estudio realizado entre los bomberos de Nueva York que se
exponen a los humos de los incendios inhalando CO y otros gases, reveld un riesgo
aumentado de desarrollar enfermedades cardiovasculares como consecuencia directa
de la inhalacion repetida de CO (Duefias-Laita y Rosenstock, 2007).

De igual manera, al realizar determinaciones plasmaticas de biomarcadores
para dafio muscular, especificos para el musculo cardiaco, se observo valores
plasmaticos de Lactato Deshidrogenasa (LDH) con una media de 306,2U/L y un valor
maximo de 455U/L, lo que significa en general una ausencia de rabdomiolisis en

casos cronicos de intoxicacion CO.

Al mismo tiempo, se observo ausencia de marcadores que pudieran predecir
compromiso miocardico, representados por los promedios de valores séricos de

Creatinkinasa total (CK t), observando rangos de 86,4U/L y un valor maximo de
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208,7U/L; de igual manera el valor de CK fraccion Mb, se denoto una media de
4,3U/L y un valor maximo de 7,5U/L. Estos hallazgos, confirma que en casos de
intoxicacion cronica por CO, no hay alteraciones del musculo miocardico. Siempre y
cuando, que la exposicion al ambiente contaminado se lleve a cabo a concentraciones

bajas de CO y el incremento de la COHb sérica, no se produzcan de forma subita.

Sin embargo, la Proteina C Reactiva ultrasensible (PCR-us), otro biomarcador
que promedid un valor de 10,3 U/L y un valor méximo de 29,5; revelando un
aumento significativo de este ultimo pardmetro, sugestivo de proceso inflamatorio
cardiovascular existente. Lo que guarda relacién con incremento del estrés oxidativo

hallado por Sharman et al., (2004).

También se evalud radioldgicamente la silueta cardiaca en cada caso,
observandose la ausencia de crecimiento -cavitario alguno. Esto se puede
correlacionar con los demds hallazgos descritos, ya que los individuos carecian de
historia previa de dafio cardiovascular, al mismo tiempo los pardmetros de laboratorio
tampoco presentaron alteracion y los hallazgos obtenidos en cuanto al estudio de la
actividad eléctrica, se evidencian cambios en la conduccion del impulso, a diferencia

de cuadros esenciales donde suele hallarse hipertrofias compensadoras.

A través del estudio radioldgico, también se permitidé evaluar ademdas de la
silueta cardiaca, la visualizacion de los campos pulmonares, lo que demostro la
presencia de la presencia de infiltrados inflamatorio en campos pulmonares en el
100% de los casos, con discretas variaciones en cuanto al niimero y radio opacidad
de la imagen, con un patréon micro nodular difuso, con presencia de micro
calcificaciones por deposito. Estos hallazgos coinciden con la observacion realizada
por Grandjean y Nielsen (1997), Anton et al., y De la Torre (2003), Santiago y
Téllez et al., (2006).
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Ademas del estudio radioldgico, también se recurre del interrogatorio clinico
como herramienta, recopilando los sintomas madas significativos del aparato
respiratorio, se describe la recurrencia de los principales sintomas acusados en casos
de intoxicacion cronica por CO. De acuerdo a ello, se obtiene el reporte de tres
sintomas recurrentes, de interés medico relevantemente significativo. En primer lugar
la disnea (interpretada como fatiga o dificultad respiratoria), sintoma que manifiesta

una oscilacion entre 45,45 y 63,64% correspondiendo a cada muestreo.

Curiosamente, la tos en segundo lugar de presencia con el 27,27 y 36,36%
respectivamente. Por Ultimo la Rinorrea (goteo nasal) se mantiene invariable con una

presencia del 27,27% de los examinados.

Al realizar la auscultacion y exploracion clinica de los campos pulmonares, en
casos de intoxicacion cronica por CO, a diferencia de lo que se piensa, se observo
como hallazgo mas resaltante la presencia de roncus y bulosos finos en el 63,64% de
los casos evaluados, manteniéndose en el tiempo, variando entre cada uno en
intensidad, ubicacién y frecuencia. Es importante destacar que ninguno de los

participantes tenia un historial de enfermedad respiratoria.

El espectro sintomatico de la intoxicacion por CO es variable y puede incluir
cefaleas, trastornos cognitivos de diversa indole, trastornos conductuales o sutiles

cambios de la Personalidad (Ruiz-Miyares, 2008).

Las alteraciones neuropsicolégicas se relacionan con presencia de cefalea
persistente, fatiga, reduccion de la percepcion visual, la destreza manual, disminucion
de memoria, disminucion de la concentracion, atencién y las capacidades para
conducir, trastornos del suefio con predominio de insomnio, irritabilidad y con menos

frecuencia deterioro demencial. También se ha relacionado la exposicion cronica a
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monodxido de carbono con la aparicion de un cuadro neuroldgico similar al Parkinson.

(Téllez, 2006).

La cefalea secundaria a intoxicacion por CO fue descrita por Aristételes, su
fisiopatologia se conoce bien, sin embargo su diagnostico ha sido infravalorado.
(Ares et al., (2001) y Crespo et al., (2001) Coincidiendo con los autores anteriores, se
evidenci6 que en la mayoria de los casos evaluados, se encontré hallazgos
sintomaticos, alcanzando rangos que oscilan entre 54,55 y 100% correspondiente a
cada muestreo. En primer lugar de importancia la aparicion de cefaleas y los cambios
humorales tipo irritabilidad, seguido de los vértigos, y la presencia en el segundo

muestreo de disminucion de la Agudeza Visual en dos casos.



CONCLUSION

Basados en las evidencias observadas en relacion a los aspectos clinicos en
intoxicacion cronica por CO, la cual se presentd en los casos estudiados con una
amplia gama de sintomas, dependiendo del tiempo de exposicion y la caracteristicas

propias del individuo expuesto.

Dicho esto, se puede concluir que los casos de intoxicacidon cronica por
monoxido de carbono en trabajadores del terminal de pasajeros de esta ciudad, si
manifiestan cambios en los aspectos clinicos estudiados, se observo un conjunto de
alteraciones clinicas tanto la en la esfera cardiovascular como lo son los cambios a
nivel de la actividad electrocardiografica, a nivel respiratorio los relacionados con la
presencia de infiltrados en campos pulmonares, disnea, fatiga y sintomatologia
alérgica, y finalmente los sintomas mads resaltante son las cefaleas de intensidad

variable y los cambios en el estado de conducta como es la irritabilidad.

Destacando que los efectos observados, son evidencia tangible que los
trabajadores en areas altamente contaminadas, durante un largo tiempo, pueden
presentar sintomatologia variable, aunque no se puede afirmar categéricamente el
efecto sobre el deletéreo, es posible, sentar bases a otras investigaciones, y
profundizar mas sobre los aspectos clinicos estudiados, ofreciendo un aporte a la

salud publica y ocupacional de grupos susceptible.
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RECOMENDACIONES

Educar a la poblacion en general sobre los efectos y riesgos relacionados a la

exposicion ambiental al mondxido de carbono en el area de trabajo.

Realizar campanas de concientizacion laboral y comunitaria para la
realizacion del diagndstico precoz y oportuno de casos de intoxicacion por

CO.

Implementar la determinacion de COHb como método de despistaje de casos

de intoxicacion por CO en trabajadores.

Divulgar los resultados obtenidos en esta investigacion a las autoridades
competentes, para disminuir los riesgos eminentes de contaminacion por CO y
otros gases.

Monitorizar periddicamente la concentracion ambiental de CO, sectorizando
areas de riesgos en cuyas concentraciones alcancen niveles superiores a los

permisibles, alertando a la poblacion sobre los efectos sobre la salud.

Realizar chequeos periddicos del estado general de salud de los trabajadores

susceptibles a sufrir de intoxicacion por CO, evitando riesgos a futuro.

Ofrecer alternativas terapéuticas oportunas, eficaces y accesibles a los
individuos afectados, los cuales permitan su reinsercion a la vida laboral con

normalidad.
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APENDICE A

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD
LABORATORIO DE INVESTIGACION Y DESARROLLO
GRUPO DE INVESTIGACION Y RIESGOS AMBIENTALES

Consentimiento de participacion de Estudio Clinico

Yo , mayor de
edad, con cedula de identidad , residente de la
localidad, y quien laboré actualmete en las instalaciones del

Terminal de Pasajero de esta ciudad, expreso voluntariamente mi
desicion de autorizar a ser objeto de estudio en la realizacion del
estudio clinico titulado:

DESCRIPCION DE ASPECTOS CLINICOS DE INTOXICACION
CRONICA POR MONOXIDO DE CARBONO EN TRABAJADORES
DEL TERMINAL DE PASAJEROS DE CIUDAD BOLIVAR.
ESTADO BOL{VAR.

firma
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APENDICE B

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD
LABORATORIO DE INVESTIGACION Y DESARROLLO

GRUPO DE INVESTIGACION Y RIESGOS AMBIENTALES N2 Cantrol: _
FICHA DE CONTROL
NOMBRES Y APELLIDOS EDAD (afios)|FEC NAC _ [SEXO PESO [kg}/TALLA {cm)
DIRECCION
OCUPACION
TIEMPO OE PERMANENCIA EN AREA DE TRABAIO NEDE DIAS A LA SEMANA
|
FUMA: FRECUENC, | DESDE QUE EDAD:
ANTECEDENTES cLINICOS
Menor <~  Severidad -—> Mayor
MANIFESTACIONES CLINICAS 1 2 E] 4 5
Tos )
Fatiga
Disnea
Mareos
Nauseas
Vdmitos
Gastrointestinales
Otro:
Otro:
Otro:
QBSERVACIONES

DETERMINACIONES DE LABORATORIO

Hora de toma de I [EpTA [Heparina |
RESULTADOS
Pardmetro Result |Unidades |Val. Ref. HbCO (%}
HEMOGLOBEINA igrsfdl} UDO-tec | CONF-tec
HEMATOCRITO % -
CTA BLANCA xmm3 4,5-9,0
CTA ROJA 3 2,0-6,0
CTA PLAQ 150 - 450
OTRO:
OTRO:
CTRO: .
OBSERVACIONES
PROCESADO POR:

SUPERVISADO POR:




APENDICE C

« .
A ran

UNIVERSIDAD DE ORIENTE
ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD
LABORATORIO DE INVESTIGACION Y DESARROLLO
GRUPO DE INVESTIGACION Y RIESGOS AMBIENTALES

HISTORIA CLINICA N" CONTROL: -
IDENTIFICACION DEL PACIENTE
Nombre y Apellido: Edad: Sexo:
C. s

DATOS CLINICOS

Motivo de Consulta:

Enfermedad Actual:

Antecedentes Personales:

Examen Fisico:

Examinador Responsable Fecha:




APENDICE D

Datos de Casos de Intoxicacion Cronica con Monoxido de Carbono en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar — estado Bolivar

EDAD Y SEXO RADIODIAGNOSTICO

26 & presencia de infiltrados en campos pulmonares

339 presencia de infiltrados en campos pulmonares

60 & presencia de infiltrados en campos pulmonares

324 presencia de infiltrados en campos pulmonares

50 ¢ presencia de infiltrados en campos pulmonares

329 presencia de infiltrados en campos pulmonares

419 presencia de infiltrados en campos pulmonares

38¢% presencia de infiltrados en campos pulmonares

26 ¢ presencia de infiltrados en campos pulmonares

49 presencia de infiltrados en campos pulmonares

243 presencia de infiltrados en campos pulmonares

SINTOMAS NEUROLOGICOS SINTOMAS RESPIRATORIOS
cefaleas frecuentes y vértigos tos seca, fatiga y disnea leve
cefaleas ocasionales tos seca, fatiga, disnea y Rinorrea
cefaleas, vertigos y | de agudeza visual tos seca, fatiga, disnea y Rinorrea
cefaleas y vértigos tos irritativa
cefaleas, vertigos y | de agudeza visual fatiga y disnea leve
cefaleas ocasionales tos irritativa
cefaleas frecuentes fatiga moderada
cefaleas ocasionales y vértigos tos seca, fatiga, disnea y Rinorrea
cefaleas ocasionales fatiga leve
cefaleas ocasionales fatiga leve
cefaleas ocasionales fatiga leve

ECG

FC: 83 Ipm, BNARDHH

FC: 70 Ipm, "ECG normal"

FC: 61 Ipm, "ECG normal"

FC: 91 lpm, RS, PR corto, rotacion a la Izquierda

FC: 121 Ipm: taquicardia, anormalidad leve del ST, HAI - HVI
FC: 64 Ipm, "ECG normal"

FC: 50 Ipm, Bradicardia, HBSARIHH

FC: 89 Ipm, "ECG normal"




FC: 92 Ipm, "ECG normal"
FC: 89 lpm, WPW, ritmo sinusal
FC: 68 lpm, BRDHH incompleto, T (-) V6



APENDICE E

Datos de Casos de Intoxicacion Cronica con Monoxido de Carbono en
trabajadores del Terminal de Pasajeros de Ciudad Bolivar — estado Bolivar

COHb (1)
10,2

13,6
6,8
6,8
5,7
3,4
6,8
5,7
5,7
6,8
18,2
Hb (1)
16,1
13,4
13,1
12,2
12,4
11,6
11,9
9,1
12,4
13,4
17,1
Plaq (1)
300
245
329
235
345
215
367
290

COHD (2)
12,1

8,3
5,4
5,9
8,9
3,1
6,3
8,9
5,8
6,1
17,9
Hb (2)
13,3
11,5
12,2
13,8
12,1
10,5
11,3
7,8
11,9
12,8
15
Plaq (2)
247
317
305
295
289
195
320
365

TA (1)
120/80mmHg

105/70mmHg
120/80mmHg
110/70mmHg
120/80mmHg
120/80mmHg
100/60mmHg
110/70mmHg
110/70mmHg
120/70mmHg
100/50mmHg

Hto (1)

49,5

41,2

40,3

37,5

38,2

35,7

36,6

28,0

38,2

41,2

52,6
LDH
243
217
282
373
455
271
312
325

tiempo de exposicion

TA (2)

150/90mmHg 13 afios
100/60mmHg 8 afios
110/70mmHg 30 afios
130/80mmHg 10 aflos
180/110mmHg 13 afios
110/70mmHg 10 afios
110/70mmHg 6 aflos
150/85mmHg 12 afios
120/70mmHg 7 afios
110/70mmHg 2 aflos
110/70mmHg 1 ano

Hto (2) VSG (1)

41,5 34

36,7 10

39,4 15

43,5 24

38,5 31

31,8 22

36,2 18

26,2 27

36,8 10

39,5 15

48,5 20

CK (t) CK (Mb)

57,1 3,2

95,7 2,2

106,2 53

84,4 4,6

208,7 75

26,2 3.9

44,1 5,6

75,7 5,1

VSG(2)
46
12
10
30
23

5

13
45

6

14
67
PCR ULTRA
29,5
5.4
5,6
6,5
43
3,9
3,6
15,6




34
13

35

2,9

52,7

352
330

60,6
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