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RESUMEN 
 
El monóxido de carbono es considerado uno de los m
de la atmósfera terrestre. Sus principales fuentes prod
de aproximadamente 80% de las emisiones, son los v
que utilizan como combustible gasolina o diesel y los
que utilizan compuestos del carbono. Esta sustancia 
su toxicidad para el ser humano. Sus efectos tóxic
muerte han sido estudiados ampliamente; sin emba
efectos adversos a largo plazo son poco conocidos. E
estudios de investigación experimentales en animales
humanos han evidenciado relación entre población ex
nica a niveles medios y bajos de monóxido de carbon
la aparición de efectos adversos en la salud humana
ganos de alto consumo de oxígeno como cerebro y c
mentado efectos nocivos cardiovasculares y neuropsic
de concentraciones de monóxido de carbono en aire 
por millón y a niveles de carboxihemoglobina en san
Las alteraciones cardiovasculares que se han descrit
terial, aparición de arritmias y signos electrocardiográf
ficit en memoria, atención, concentración y alteracione
parkinsonismo, son los cambios neuropsicológicos c
asociados a exposición crónica a bajos niveles de m
carboxihemoglobina. 
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ABSTRACT 
Carbon monoxide contamination: an environmental health problem 
Carbon monoxide is considered to be a major factor contaminating earth’s 
atmosphere. The main sources producing this contamination are cars using 
gasoline or diesel fuel and industrial processes using carbon compounds; 
these two are responsible for 80% of carbon monoxide being emitted to the 
atmosphere. This substance has a well-known toxic effect on human beings 
and its acute poisonous effects (including death) have been widely studied; 
however, its long-term chronic effects are still not known. During the last few 
years, experimental research on animals and studies of human epidemiol-
ogy have established the relationship between chronic exposure to low and 
middle levels of carbon monoxide in breathable air and adverse effects on 
human health, especially on organs consuming large amounts of oxygen 
such as the heart and brain. Harmful cardiovascular and neuropsychological 
effects have been documented in carbon monoxide concentration in air of 
less than 25 ppm and in carboxyhaemoglobin levels in blood of less than 
10%. The main cardiac damage described to date has been high blood 
pressure, cardiac arrhythm and electrocardiograph signs of ischemia. Lack 
of memory, attention, concentration and Parkinson-type altered movement 
are the neuropsychological changes most frequently associated with chronic 
exposure to low levels of carbon monoxide and carboxyhaemoglobin. 
 
Key Words: Carbon monoxide, carboxyhemoglobin, environmental health, 
public health, toxicology, biologic markers (source: MeSH, NLM). 
 

l monóxido de carbono es un gas incoloro e inodoro que se forma por 
la combustión incompleta de material orgánico, en presencia deficita-
ria de oxígeno. Es considerado uno de los mayores contaminantes de 

la atmósfera terrestre, y uno de los mayores problemas ambientales de Amé-
rica Latina (1,2). Las principales fuentes productoras de este contaminante 
son los vehículos automotores que utilizan como combustible gasolina o die-
sel; los procesos industriales; los incendios forestales y urbanos y la incine-
ración de materia orgánica. Los vehículos automotores y los  procesos in-
dustriales son responsables de aproximadamente 80 % de las emisiones de 
monóxido de carbono a la atmósfera (1,3). 

E 

  
Con el uso creciente de electrodomésticos y gasodomésticos, además de 

otros elementos como chimeneas y sistemas de calefacción, las viviendas se 
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han tornado en un factor de riesgo importante de intoxicación intradomicilia-
ria por monóxido de carbono (4).   

 
De acuerdo con la Environmental Protection Agency, en los Estados 

Unidos las emisiones de monóxido de carbono al ambiente son producidas 
en un 95 % por los vehículos automotores (5). La Comisión Nacional del 
Medio Ambiente de Chile informó que para el año 2000, el 91 % de las emi-
siones de monóxido de carbono en la región metropolitana de Santiago de 
Chile fueron producidas por el transporte automotor (6). 
 

En México, los vehículos automotores también son responsables de la 
mayor cantidad de emisiones de monóxido de carbono a la atmósfera; allí se 
ha fijado como concentración media de este compuesto para 1 hora el valor 
de 11 partes por millón, que equivale a 100 puntos del Índice Metropolitano 
de Calidad del Aire (7). 
 
En Brasil, el monóxido de carbono es el polutante emitido en mayor canti-
dad a la atmósfera. En Sao Paulo 1,5 millones de toneladas son lanzadas al 
aire anualmente; de estos el 78 % son producidos por los automotores a ga-
solina o diesel, 15 % por automotores con combustible alcohol, 3 % por 
motocicletas, 2 % por taxis y 2 % resultan de procesos industriales (8). 
 

En Colombia, el Instituto de Hidrología, Meteorología y Estudios Am-
bientales, estimó para 1996 las emisiones atmosféricas de gases con efecto 
local en 8 612 kilotoneladas, de las cuales el monóxido de carbono repre-
sentó el 58 % (9). En Bogotá, el Departamento Administrativo del Medio 
Ambiente estima que la concentración media de monóxido de carbono at-
mosférico en un día normal se encuentra entre 30 y 35 partes por millón. En 
el informe sobre monitoreo realizado en el “día sin carro” en 2005, se estimó 
que la concentración ambiental de monóxido de carbono disminuyó en un 76 
% respecto a un día normal (10).   
 

EFECTOS  TÓXICOS  EN LA SALUD HUMANA 
 
Para 1999 la Asociación Americana de Centros para el Control de Intoxica-
ciones y el Sistema de Vigilancia de Exposición a Tóxicos, informaron sobre 
17 006 casos de intoxicación y 35 muertes relacionados con exposición a 
monóxido de carbono. Omaye, informa que anualmente en Estados Unidos 
entre 10 000 a 40 000 personas demandan atención médica o faltan al trabajo 
debido a intoxicación por monóxido de carbono (11).  
 

 

http://www.conama.cl/
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Gómez y Valcarce en trabajo realizado sobre 882 personas fallecidas en 
el periodo de 1991 a 2000, encontraron que los periodos del año que con 
mayor frecuencia se presentaron casos relacionados con monóxido de car-
bono, son los correspondientes a otoño e invierno, en una estrecha relación 
con el uso de calderas, calefacciones, braseros y chimeneas en los hogares 
(4). En 1986, Kosada, reportó en España 31 casos de intoxicación por mo-
nóxido de carbono; Portoles y Algarra informaron en 1992 una serie de 13 
casos de intoxicación aguda por monóxido de carbono en España (12). Re-
vert y Brotons describieron en 1995 una epidemia de intoxicación aguda por 
monóxido de carbono en la Región de Badía, relacionada con escapes en 
equipos de calefacción en temporada de invierno. Dueñas, Ruiz-Mambrilla y 
otros en 1997 informaron sobre 154 casos de intoxicación por monóxido de 
carbono presentados en 2 hospitales de la región de Valladolid en España en 
un periodo de 18 meses; de estos casos 5 fueron mortales (13).  
 

El monóxido de carbono, que por sus características fisico-químicas es 
llamado “el asesino silencioso”, utiliza múltiples mecanismos de toxicidad 
que explican sus potenciales efectos adversos en la salud humana. Entre 
ellos se encuentran los siguientes: Compite con el oxigeno  y altera la curva 
de disociación de la hemoglobina. Una vez penetra al organismo, el mo-
nóxido de carbono se une a las enzimas del grupo Hem de la hemoglobina, 
desplazando al oxigeno de la misma. De esta manera se forma en la sangre 
un complejo que se denomina carboxihemoglobina, que dificulta el trans-
porte de oxigeno a las células y tejidos, lo que va a producir una hipoxia ce-
lular generalizada. La molécula de hemoglobina dispone de cuatro sitios de 
unión con el oxígeno, cuando uno de estos sitios es ocupado por el mo-
nóxido de carbono, la hemoglobina se altera de tal forma que impide que los 
otros sitios se unan al oxigeno, produciendo así una desviación de la curva 
de disociación oxígeno-hemoglobina hacia la izquierda. Esta alteración em-
peora la hipoxia celular producida por la formación de carboxihemoglobina. 
Los síntomas y signos iniciales de la intoxicación aguda se presentan muy 
rápidamente y se han relacionado con niveles de carboxihemoglobina en 
sangre superiores a 10 % (12,14-18). 
 

Interfiere la utilización del oxigeno por los tejidos 
El carácter fuertemente ligante del monóxido de carbono le permite unirse a 
los átomos de hierro de los citocromos, especialmente a los que intervienen 
en la cadena respiratoria mitocondrial, lo que impide una adecuada utiliza-
ción del oxigeno por los tejidos orgánicos, agravando la hipoxia tisular ori-
ginada en el déficit de oxígeno en la hemoglobina (15,16). 
 

Produce peroxidación lipídica cerebral 
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Se cree que el monóxido de carbono reacciona con la enzima xantína  des-
hidrogenasa  convirtiéndola en xantina oxidasa, la cual a su vez reacciona 
con la hipoxantina, produciendo superóxidos; estos reaccionan con el óxido 
nítrico producido por el endotelio formando peroxinitrito, ácido peroxini-
troso y/o peroxinitratos, potentes oxidantes que interactúan con los ácidos 
grasos insaturados, produciendo peroxidación lipídica y originando  desmie-
linización progresiva  de las neuronas del sistema nervioso central 
(16,19,20). Sherral Devine y otros presentan un caso clínico en el cual una 
mujer que laboró durante un largo periodo de tiempo como cocinera en un 
restaurante, presentó lesiones neuropsicológicas caracterizadas por dificulta-
des en la lectura, la escritura y en el lenguaje verbal; estas alteraciones fue-
ron correlacionadas con múltiples lesiones bilaterales en los ganglios basales 
detectadas mediante Resonancia Nuclear Magnética. Estos autores sugieren 
que la neurotoxicidad por monóxido de carbono, también  involucra otros 
mecanismos de toxicidad como la inhibición de la respiración mitocondrial, 
acidosis metabólica y peroxidación lipídica cerebral, lo que conlleva a una 
desmielinización progresiva de la sustancia blanca cerebral (20).  
 

Inhibe la síntesis aeróbica de adenosina trifosfato 
La alteración en el transporte de electrones en la mitocondria produce estrés 
oxidativo, que se manifiesta por un aumento en la fracción de radicales li-
bres hidroxilo (14,21). 
 

Formación de grupos sulfatides en cerebro 
La actividad de la enzima arilsulfatasa A es esencial en el metabolismo de la 
mielina, ya que participa en su degradación normal e impide la acumulación 
de grupos sulfatides que son neurotóxicos. Cuando la actividad de la enzima 
arilsulfatasa A es inferior al 10 %, se produce acumulación de los grupos 
sulfatides, generándose una leucoencefalopatía. Individuos que presenten 
una disminución previa de la actividad de esta enzima en porcentajes entre 
10 % y 30 % que no se ha expresado clínicamente, al exponerse a monóxido 
de carbono, desarrollan un cuadro clínico de encefalopatía retardada (22). La 
encefalopatía retardada por monóxido de carbono es un cuadro clínico poco 
conocido y de rara presentación; se describe que tiene una frecuencia de 2,7 
%, sus características clínicas más frecuentes son deterioro cognitivo, altera-
ciones de la marcha, incontinencia de esfínteres, mutismo, hiponimia, 
hipertonía y retropulsión. Este cuadro se suele presentar en mayores de 40 
años de edad, su patogénesis se ha relacionado con disminución de la activi-
dad de la enzima arilsulfatasa A, por debajo del 10 %, lo que permite la 
acumulación de grupos sulfatides, que son considerados neurotóxicos al ge-
nerar un cuadro de leucoencefalopatía (22,23).   
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En intoxicación crónica las manifestaciones clínicas pueden variar de-
pendiendo del tiempo de exposición, las concentraciones del tóxico y la sus-
ceptibilidad individual. Los principales efectos crónicos por exposición a 
monóxido de carbono son alteraciones cardiovasculares y neuropsicológicas.  
 

Las alteraciones cardiovasculares se caracterizan por incremento en los 
niveles de lípidos plasmáticos, facilita la adhesión y agregación plaquetaria, 
lo que favorece el proceso arterioesclerótico y aumenta la probabilidad de 
desarrollar hipertensión arterial sistémica y episodios de trombosis (24,25).  
Arritmias supraventriculares y ventriculares, Supradesnivel o infradesnivel 
del segmento S-T, prolongación del intervalo Q-T e inversión de la onda T 
son las alteraciones de la actividad electrocardiográfica más frecuentemente 
reportadas. Estas alteraciones se han descrito incluso en individuos con ni-
veles de carboxihemoglobina en sangre inferiores a 6 % (14,26). 
 

Gandini y Castoldi reportan un caso clínico en un niño de 12 años ex-
puesto a monóxido de carbono por defectos en el sistema de calefacción de 
su hogar, que se encontraba asintomático y presentaba niveles bajos de car-
boxihemoglobina, le fueron encontrados signos de isquemia miocárdica en el 
electrocardiograma; el autor señala la necesidad de tener presente que con 
niveles bajos de carboxihemoglobina pueden presentarse alteraciones cardia-
cas (27). Koskela y Mutanen, en estudio de seguimiento por un periodo de 
14 años en trabajadores de fundición expuestos a monóxido de carbono, es-
timaron el valor predictivo del examen médico para enfermedad cardiovas-
cular y muerte. Los resultados mostraron mayor incidencia de hipertensión 
arterial y de enfermedad coronaria en expuestos que en no expuestos; en el 
electrocardiograma encontraron presencia de onda Q, extrasístoles ventricu-
lares y alteraciones en el segmento S-T (28). 
 

Las alteraciones neuropsicológicas se relacionan con presencia de cefalea 
persistente, fatiga, reducción de la percepción visual, la destreza manual, 
disminución de memoria, disminución de la concentración, atención y las 
capacidades para conducir, trastornos del sueño con predominio de insom-
nio, irritabilidad y con menos frecuencia deterioro demencial. También se ha 
relacionado la exposición crónica a monóxido de carbono con la aparición de 
un cuadro neurológico similar al parkinson. (12,15,29,30).  

 
Venegas presenta el caso de una mujer de 43 años de edad, que fue en-

contrada en su apartamento en estado de inconciencia; esta mujer tenia ante-
cedente de exposición a monóxido de carbono. Dos semanas después de  sa-
lir del hospital inició deterioro cognitivo progresivo, alteraciones de la mar-
cha y pérdida del control de esfínteres; bradicinesia generalizada, tendencia a 
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la retropulsión espontánea y exaltación de los reflejos de prensión, búsqueda 
y succión. La tomografía axial computarizada de cerebro mostró hipodensi-
dad de ambos globos pálidos; una resonancia magnética  reveló extensa le-
sión desmielinizante de sustancia blanca hemisférica y lesión lacunar del 
globo pálido derecho. Cuatro meses después de iniciado el cuadro clínico, 
presentó recuperación; se realizó un diagnóstico de encefalopatía retardada 
por monóxido de carbono (23). Sohn describe un caso en un hombre de 56 
años de edad hospitalizado con signos de parkinsonismo  y deterioro de me-
moria un mes después de un episodio de intoxicación por monóxido de car-
bono. La resonancia magnética funcional mostró reducción del transportador 
de dopamina y daño de la sustancia blanca. Dos meses después de iniciado 
su cuadro clínico presentó mejoría de sus signos de parkinsonismo, pero sus 
problemas de memoria persistieron durante 2 meses más (22).    

 
MONITOREO DE  LA EXPOSICIÓN A MONÓXIDO DE CARBONO 

 
El monitoreo de la exposición a monóxido de carbono, se puede realizar a 
través de la determinación de biomarcadores y medición de  concentraciones 
ambientales. El término biomarcador es usado para incluir casi cualquier 
medida que refleje una interacción entre un sistema biológico y un riesgo 
potencial. Los biomarcadores también han sido definidos como cambios in-
ducidos por un contaminante en los componentes bioquímicos o fisiológicos 
que pueden ser medidos en un sistema biológico (31,32).  
 

Carboxihemoglobina en sangre. Es un biomarcador de exposición de alta 
especificidad, refleja la dosis interna de monóxido de carbono en sangre. 
También se considera un biomarcador de efecto precoz en cuanto refleja al-
teraciones bioquímicas y fisiológicas en la estructura de la hemoglobina y en 
el proceso fisiológico de oxigenación celular y tisular. La American Confe-
rence Governmental Industrial Hygienist, fija el valor biológico tolerable 
para carboxihemoglobina en sangre en 3,5 % (33). 

 
Actividad de la enzima arilsulfatasa A. Este es un biomarcador de sus-

ceptibilidad. La enzima arilsulfatasa A es esencial en el metabolismo de la 
mielina, ya que participa en su degradación normal e impide la acumulación 
de grupos sulfatides. Cuando la actividad de la enzima arilsulfatasa A es in-
ferior al 10 %, se produce acumulación de los grupos sulfatides. Individuos 
que presenten una disminución previa de la actividad de esta enzima en por-
centajes entre 10 % y 30 % que no se ha expresado clínicamente, al expo-
nerse a monóxido de carbono, desarrollan un cuadro clínico de encefalopatía 
retardada (22,23). 
 

 



Téllez – Salud ambiental 115

Monóxido de carbono exhalado. Marcador de exposición de alta especifi-
cidad, que permite tener una medición de dosis interna. La American Confe-
rence Governmental Industrial Hygienist, fija su valor límite biológico en 20 
partes por millón (33). 
 
Monitoreo  ambiental   
 
• TLV-TWA: El TWA o concentración máxima en aire aceptada para 8 

horas diarias de trabajo con máximo 40 horas semanales de exposición a 
monóxido de carbono, el adoptado por la American Conference Go-
vernmental Industrial Hygienist es de 25 partes por millón (33).  

• Ambiente General: El estándar de calidad de aire para monóxido de car-
bono fijado por la Organización Mundial de la Salud es de 35 partes por 
millón por hora (2) ♦  
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