
44

Aportaciones originales

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(1):44-9

Intoxicación ocupacional 
por monóxido de carbono
Trastornos otoneurológicos y 
cardiovasculares
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Otoneurologic and cardiovascular abnormalities 
associated to carbon monoxide poisoning in 
occupational exposed workers

El seguro contra enfermedades de trabajo pro-
tege al trabajador contra las enfermedades a las 
que está expuesto en el ejercicio y con motivo 

del trabajo. Pese a su importancia, estas no suelen 
reportarse rutinariamente. La lista de enfermedades de 
trabajo en el artículo 513 de la Ley Federal del Tra-
bajo vigente incluye a la intoxicación por monóxido 
de carbono en la fracción 88 bajo el término “oxicar-
bonismo”.1 Su incidencia real es subestimada debido a 
la falta de criterios diagnósticos fi rmes, aun cuando el 
monóxido de carbono es uno de los contaminantes más 
abundantes en el aire y está presente junto con el ruido 
en muchos ambientes laborales. 

El monóxido de carbono es un gas tóxico, inodoro, 
incoloro e insípido, que se produce por la combus-
tión incompleta de materias orgánicas y que produce 
hipoxia tisular.2,3 Clínicamente se le conoce como el 
gran simulador, debido a que los variables signos y 
síntomas que ocasiona pueden confundirse con otras 
entidades clínicas; puede desencadenar cuadros agu-
dos o crónicos, con presencia de alteraciones en el 
aparato auditivo y en los sistemas nervioso central, 
hemático y cardiovascular.4 El monóxido de carbono 
se une a la hemoglobina de los eritrocitos para formar 
la carboxihemoglobina (COHb), marcador diagnóstico 
de la intoxicación por este compuesto; al respecto, la 
Organización Mundial de la Salud indica que los nive-
les fi siológicos normales de COHb de los no fumado-
res varían entre 0.3 y 0.7 % y los de los fumadores, 
entre 3 y 8 %.5 Su diagnóstico es eminentemente clí-
nico y puede confi rmarse con una prueba de laborato-
rio en sangre o aire espirado. 

Las exposiciones leves a moderadas al monóxido 
de carbono pueden provocar cefalea, náuseas, mialgias 
y mareos; con concentraciones mayores o por tiempo 
prolongado pueden ocasionar disnea, dolor torácico, 
desorientación, cansancio, cefalea pulsátil, vértigo, 
diplopía, apatía, adinamia, irritabilidad, labilidad 
emocional exagerada, somnolencia o insomnio, alte-
raciones de la memoria, confusión mental, depresión y 
alteraciones en el electrocardiograma como taquicar-
dia sinusal, anormalidades de la onda T y segmento 
ST, fi brilación auricular, descensos de la presión dias-
tólica, aumento de la agregación plaquetaria, disfun-
ción de los músculos papilares, movilidad anormal 
del tabique ventricular, prolapso de la válvula mitral, 
fi brilación, aleteo ventricular y trastornos del sistema 
de conducción,6 coma e, incluso, la muerte

La Organización Mundial de la Salud no descarta la 
posibilidad de que se produzcan tales efectos con con-
centraciones de COHb < 2.9 %.5 Este tipo de exposición 
combinada con el ruido en el ambiente de trabajo desen-
cadena la producción de radicales libres y la vasocons-
tricción coclear con pérdida de células ciliadas externas 
e internas y alteración de las frecuencias altas en los 

Background: even though Federal Labor Law includes carbon monox-
ide poisoning in the list of occupational diseases, the registration of this 
intoxication rarely occurs in a work environment. The objective was to 
determine the association of this poisoning with cardiovascular and oto-
neurologic disorders, in order to establish adequately this diagnosis as 
a work-related illness.
Methods: cross-sectional survey performed in a group of broiler pro-
duction workers, compared with a control group (n = 54). The sample 
consisted of people aged between 18 and 74 years, males and females, 
smokers and non-smokers. We excluded those participants with clini-
cal history of cardiac attack. We determined carboxyhemoglobin (COHb) 
rates in exhaled air, and performed an audiometric test, and a 12-lead 
electrocardiogram.
Results: we studied 54 workers (57 % males and 43 % females). We 
obtained a statistically signifi cant difference (p < 0.05) to develop hearing 
loss between the two groups, an odds ratio > 1 also in regards to hear-
ing loss, and cardiovascular manifestations (anterior fascicle hemiblock). 
Conclusions: otoneurologic and cardiovascular abnormalities in occu-
pationally exposed workers to carbon monoxide are not casual, and sug-
gest a cause-effect relationship.
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estudios audiométricos. La prevalencia de la hipoacusia 
neurosensorial en estos casos es de 78 %.7,8 

Debido a que no se ha realizado una investigación 
al respecto, se decidió estudiar a un grupo de asaderos 
de alimentos ocupacionalmente expuestos al COHb 
en la ciudad de Veracruz, con el objetivo de mostrar 
los efectos adversos de esa exposición.

Métodos

Se realizó un estudio transversal, comparativo, de 
abril a noviembre de 2012, de asaderos de restauran-
tes que cocinan pollo con leña y carbón, selecciona-
dos aleatoriamente, quienes fueron comparados con 
un grupo control, previo consentimiento informado. 
Se integraron cuatro grupos: asadores y controles 
fumadores y asadores y controles no fumadores; ade-
más, se estratifi caron según los diferentes niveles de 
monóxido de carbono. La edad osciló entre los 18 y 
74 años de edad, los individuos fueron de uno u otro 
sexo y se les aplicó una encuesta para datos socio-
demográfi cos. No fueron incluidos los individuos con 
antecedentes de cardiopatía isquémica.

Se determinó el nivel de la COHb en aire espirado 
en partículas por millón (ppm), con el probador PICO 
Smokerlyzer y se estableció un punto de corte para 
cada grupo: < 5 ppm para el caso de intoxicaciones leves 
y > 5 ppm para intoxicaciones moderadas. No se toma-
ron en cuenta las intoxicaciones graves, ya que los par-
ticipantes no fueron valorados en el área de urgencias, 
sino de forma ambulatoria. Los fumadores se separaron 
en ambos grupos por considerar al tabaquismo como 
una variable interviniente. Se realizó audiometría tonal 
y electrocardiograma de 12 derivaciones. 

Las audiometrías fueron analizadas por un médico 
especialista en otoneurología. Se diagnosticó hipoacu-
sia leve cuando el descenso fue entre 30 y 40 decibe-
les (dB), moderada entre 40 y 60 dB, severa entre 60 

y 80 dB y profunda > 80 dB. Los electrocardiogramas 
fueron analizados por un médico especialista en medi-
cina interna, para determinar la presencia de alteracio-
nes del sistema de conducción. Se realizó el análisis 
estadístico de los resultados con el área StatCalc del 
programa EpiInfo versión 6. 

Todos los procedimientos se realizaron conforme 
el reglamento de la Ley General de Salud en mate-
ria de investigación para la salud. Las limitaciones 
del estudio fueron la poca participación del personal 
ocupacionalmente expuesto, la falta de interés por las 
enfermedades de trabajo y el tamaño de la muestra.

Resultados

La población estuvo constituida por 54 pacientes, 
25 casos y 29 controles. En los casos (21 hombres y 
cuatro mujeres), asadores de pollo con leña y carbón, 
predominó el sexo masculino (84 %), la edad promedio 
fue de 29.4 ± 7.25 años, con un rango entre los 18 y 
45 años y una media de antigüedad de 3.3 años; 28 % 
tenía antecedente de hábito tabáquico. El grupo con-
trol estuvo integrado por 10 hombres y 19 mujeres con 
otras ocupaciones afi nes al sector salud; predominó el 
sexo femenino (66 %), la edad promedio fue de 44.8 ± 
15.3 años, con un rango entre los 22 y 74 años, el pro-
medio de antigüedad fue de 6.3 años y 33 % fumaba 
(cuadro I). 

En cuanto a los casos, el nivel promedio de la 
COHb fue de 2.9 ppm y el de la frecuencia cardiaca, 
de 68.2 latidos por minuto. En los controles, el nivel 
promedio de la COHb fue de 3.7 ppm y el de la fre-
cuencia cardiaca, de 74 latidos por minuto. 

Ambos grupos (casos y controles) se  dividieron en 
cuatro niveles respecto a la presencia del hábito tabá-
quico y las concentraciones de la COHb. Se realizaron 
pruebas de distribución y correlación, con las que se 
obtuvo la 2 para las alteraciones otoneurológicas y 

Introducción: aun cuando la Ley Federal del Trabajo 
incluye la intoxicación por monóxido de carbono, su 
registro es escaso en el ámbito laboral. El objetivo de 
esta investigación fue determinar la relación de trastor-
nos otoneurológicos y cardiovasculares con la intoxi-
cación por monóxido de carbono en el ambiente de 
trabajo, para la adecuada fundamentación de su diag-
nóstico como enfermedad de trabajo.
Métodos: estudio transversal y analítico de un grupo 
de asaderos que utilizaban leña y carbón para cocinar 
pollo, comparados con un grupo control (n = 54). La 
investigación se realizó de abril a noviembre de 2012, 
con trabajadores de uno u otro sexo, entre los 18 y 74 
años de edad; no se excluyó a quienes fumaban, pero 

no se incluyó a quienes manifestaron antecedente de 
cardiopatía isquémica Se obtuvieron niveles de car-
boxihemoglobina en aire espirado, audiometría tonal y 
electrocardiograma de 12 derivaciones.
Resultados: se estudiaron 54 trabajadores, 57 % del 
sexo masculino y 43 %, del femenino. Se obtuvo una 
diferencia estadísticamente signifi cativa (p < 0.05) res-
pecto a la hipoacusia y, en ambos grupos, una razón 
de momios > 1 para la presencia de esta y hemiblo-
queo del fascículo anterior.
Conclusiones: las alteraciones otoneurológicas y 
cardiovasculares en la intoxicación ocupacional con 
monóxido de carbono no se deben al azar y muestran 
una relación de causa-efecto, trabajo-daño.
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cardiovasculares, la razón de momios (RM) para cada 
una de las variables, los intervalos de confi anza y los 
valores de p. 

El riesgo atribuible fue de 0.13 para la hipoacusia 
en el grupo I de fumadores con niveles de la COHb 
< 5 ppm y de 0.05 para el hemibloqueo del fascículo 
anterior en el grupo de no fumadores con niveles de 
COHb < 5 ppm (cuadro II). En el grupo de casos en 
general, predominó la hipoacusia moderada y en el 
grupo control, la hipoacusia leve.

Discusión

En cuanto a los niveles de la COHb en aire espirado, 
Sjostrand9 y Coburn et al.10 indicaron que los valores 
normales oscilan entre 0.5 y 0.8 %. Cunnington y 
Hormbrey11 realizaron un estudio con fumadores y no 
fumadores en el que obtuvieron 16.4 y 1.26 ppm, res-
pectivamente. En este estudio, los niveles de la COHb 
en aire espirado fueron de 2.9 y 3.7 ppm, para uno y 
otro grupo, lo que podría explicarse por el grado de 
urbanización en el que los trabajadores se desempe-

Cuadro I Características sociodemográfi cas y antecedentes de trabajadores expuestos (casos) y no expuestos 
(controles) a monóxido de carbono 

Total
(n = 54)

Casos
(n = 25)

Controles
(n = 29)

n % n % n %
Sexo Masculino  31  57  21  84  10  34

Femenino  23  43  4  16  19  66

Edad (años) 16-19  3  6  3  12  0  0

20-29  17  31  10  42  7  24

30-49  23  42  12  48  11  38

50-69  10  19  0  0  10  35

> 70  1  2  0  0  1  3

Escolaridad Primaria  5  9  5  20  0  0

Secundaria  19  35  13  52  6  21

Preparatoria  14  26  5  20  9  31

Universidad  12  22  2  8  10  34

Otros  4  8  0  0  4  14

Antigüedad (años) 0-3  31  57  14  56  17  59

4-6  6  11  3  12  3  10

7-9  5  9  4  16  1  3

10-12  4  7  2  8  2  7

13-15  2  4  0  0  2  7

16-18  2  4  2  8  0  0

19-21  2  4  0  0  2  7

> 21  2  4  0  0  2  7

 Antecedentes Diabetes mellitus  5  9  1  4  4  14

Hipertensión arterial  12  22  4  16  8  28

Mareo o vértigo  14  26  6  24  8  28

Cefalea  24  44  13  52  11  38

Cardiopatía isquémica  1  2*  0  0  1  3

Disfonía  7  13  3  12  4  14

Alteraciones de la audición  15  28  6  24  9  31

Exposición ruido intenso  5  9  2  8  3  10

Embarazo  0  0  0  0  0  0

Tabaquismo  18  33  7  28  10  33

*Eliminado
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ñan, el contacto con los contaminantes ambientales e 
industriales, la pobre ventilación del área de trabajo, 
la susceptibilidad individual, el antecedente de hábito 
tabáquico y el tamaño de la muestra.

El monóxido de carbono se une al citocromo a3 y 
provoca daño aun 14 días después de la exposición;12,13 
una fracción se disuelve en el plasma, lo que podría 
explicar la cronicidad de sus efectos. En un estudio se 
determinó que un punto de corte de 53 ppm (> 10 % de 
COHb) para los que respiran aire ambiente permite una 
rápida clasifi cación del “alto riesgo” de intoxicación.14 

En otra investigación se identifi có que en los no fuma-
dores, los niveles de la COHb son altos si son > 3 % y 
en fumadores > 9 %.15 En este caso se estableció un 
punto de corte menor, equivalente a 1.5 % (5 ppm), ya 
que los participantes presentaron cifras de 0 a 17 ppm; 
esta variabilidad se debe a lo explicado.

La cuantifi cación del monóxido de carbono en 
sangre venosa y aire expirado presenta prácticamente 
la misma efectividad diagnóstica, como lo muestran 
Wald et al.16 y Jarvis et al.17 en sus estudios en fuma-
dores. Stewart et al.15 estimaron que el error entre 

Cuadro II Alteraciones otoneurológicas y cardiovasculares respecto a los niveles de carboxihemoglobina en trabaja-
dores expuestos a monóxido de carbono

Hipoacusia Taquicardia

Sí No Estadística inferencial Sí No Estadística inferencial

12 42 4 50

Grupo I. Fumadores con COHb < 5 ppm

Casos  2  4 RM = 2.00 IC = 0.00-88.02  0  6 RM = 0.00 IC = 0.00-16.61

Controles  1  4 2 = 0.24 p =  0.621  1  4 2 = 1.32 p =  0.250

Grupo II. No fumadores con COHb < 5 ppm

Casos  3  15 RM = 0.56 IC = 0.08-3.49  1  17 RM = 0.50 IC = 0.02-8.20

Controles  5  14 2 = 0.51 p = 0.476  2  17 2 = 0.31 p = 0.579

Grupo III. Fumadores con COHb > 5 ppm

Casos  1  0 RM = 0.00 IC*  0  1 RM = 0.00 IC*

Controles  0  5 2 = 6.00 p = 0.014  0  5  2* p*

Grupo IV. No fumadores con COHb > 5 ppm

Casos  0  0 RM = 0.00 IC*  0  0 RM = 0.00 IC*

Controles  0  0 2 = 0.00 p*  0  0  2* p*

Hemibloqueo fascículo anterior Bloqueo AV segundo grado

Sí No Estadística inferencial Sí No Estadística inferencial

3 51 2 52

Grupo I. Fumadores con COHb < 5 ppm

Casos  0  6 RM = 0.00 IC*  0  6 RM = 0.00 IC = 0.00-16.61

Controles  0  5  2 = * p*  1  4 2 = 1.32 p =  0.250

Grupo II. No fumadores con COHb < 5 ppm

Casos  2  16 RM = 2.25 IC = 0.14-69.66  0  18 RM = 0.00 IC = 0.00-19.12

Controles  1  18 2 = 0.42 p = 0.514  1  18 2 = 0.97 p = 0.323

Grupo III. Fumadores con COHb > 5 ppm

Casos  0  1 RM = 0.00 IC*  0  1 RM = 0.00 IC*

Controles  0  5 2* p*  0  5 2* p*

Grupo IV. No fumadores con COHb > 5 ppm

Casos  0  0 RM = 0.00 IC*  0  0 RM = 0.00 IC*

Controles  0  0  2* p*  0  0 2* p*

*No calculable, COHb = carboxihemoglobina, AV = auriculoventricular, ppm = partículas por millón 
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la obtención de la COHb venosa y en aire expirado 
es ± 1.2 ppm. Los analizadores portátiles Bedfont 
para monóxido de carbono tienen un fi ltro orgánico 
que previene alteraciones de las lecturas por alcohol 
o cetonas,3-14 además, resulta más práctico y la prueba 
no causa dolor a los participantes. Se tomó en cuenta 
el hábito tabáquico, ya que algunos estudios muestran 
que las concentraciones de la COHb en los hombres se 
incrementan proporcionalmente al número de cigarri-
llos fumados11 (p < 0.001).

Claude Bernard y John Scott Haldane18 fueron los 
primeros en investigar los efectos cardiovasculares 
del monóxido de carbono. En un análisis se muestran 
alteraciones cardiacas con niveles de COHb entre 25 y 
50 %, pero hasta 2 % puede ser peligroso en personas 
susceptibles o con factores de riesgo.19 Estudios clíni-
cos y experimentales sugieren que la exposición pro-
longada a monóxido de carbono facilita el desarrollo 
de arteriosclerosis;20 otro efecto adverso es la taqui-
cardia, como complicación de varios meses de trabajo 
a altas temperaturas,21 como sucede en los asaderos.

En el presente estudio se muestra una relación posi-
tiva de causa-efecto al obtener una RM = 2.22 para el 
hemibloqueo del fascículo anterior en el grupo de no 
fumadores expuestos a niveles de COHb < 5 ppm, lo 
que quiere decir que la posibilidad de presentar estas 
alteraciones es mayor en los expuestos que en los 
no expuestos. Además, los resultados obtenidos de 
la fracción etiológica muestran que el contacto con 
monóxido de carbono es responsable de 5 % de los 
casos de hemibloqueo del fascículo anterior en este 
mismo grupo. Esto es importante ya que la enferme-
dad miocárdica silenciosa y la muerte súbita pueden 
estar relacionadas con la exposición con monóxido de 
carbono que resulta en disrritmias ventriculares.21,22

Además, los pacientes con intoxicación moderada 
a severa por monóxido de carbono presentan un incre-
mento de la mortalidad a largo plazo. En un estudio 
de 230 pacientes, 38 % de aquellos con daño miocár-
dico al momento de la intoxicación murió durante el 
seguimiento de 7.6 años.23 La necrosis subendocárdica 
ocurre con concentraciones de COHb > 50 %.19-24 En 
la búsqueda de más evidencia médica para su sus-
tento, otras investigaciones han utilizado angiografía, 
ecocardiografía, determinación de enzimas cardiacas, 
proteína C reactiva y péptido natriurético auricular.24 

En cuanto a los efectos del monóxido de carbono 
sobre el sistema vestíbulo coclear, Leroux25 eviden-

ció alteraciones en la discriminación auditiva incluso 
con 3 a 5 % de COHb, ya que el monóxido de car-
bono interactúa con el ruido al incrementar el riesgo 
de hipoacusia en los trabajadores expuestos a más de 
90 dB.25 La exposición simultánea a ambos agresores 
cocleares induce cambios en todas las frecuencias.25 

En el presente estudio se obtuvo una 2 = 6 en 
relación con la hipoacusia en el grupo de fumadores 
expuestos a COHb > 5 ppm (p < 0.05), lo que evidenció 
que la relación no solo no es aleatoria, sino estadística-
mente signifi cativa. Además, la RM = 2 en el grupo de 
fumadores expuestos a niveles de COHb < 5 ppm mos-
tró no solo la relación causa-efecto entre el tabaco, el 
monóxido de carbono y la hipoacusia, sino también que 
la posibilidad de presentar estas alteraciones es mayor 
en los expuestos que en los no expuestos. Los resulta-
dos obtenidos de la fracción etiológica muestran que el 
contacto con monóxido de carbono es responsable de 
13 % de los casos de hipoacusia en este mismo grupo. 

Finalmente, el monóxido de carbono y sus efectos 
han sido estudiados en diversos grupos expuestos ocu-
pacionalmente.11,15,21 A pesar del reconocimiento de 
los factores de riesgo laborales, aún falta mucho por 
hacer; a 38 años del reconocimiento en México de la 
medicina del trabajo, sus logros han sido discretos y su 
desarrollo continúa en nuestros días.26 

Conclusiones

El énfasis en identifi car las enfermedades ocupaciona-
les radica en que teóricamente todas son prevenibles. 
Los resultados obtenidos refuerzan la necesidad de 
estudios epidemiológicos, en especial en poblaciones 
expuestas simultáneamente a monóxido de carbono, 
ruido y contaminación ambiental en el área de trabajo. 

Por último, la relación entre las manifestaciones 
otoneurológicas y cardiovasculares en los trabajadores 
ocupacionalmente expuestos al monóxido de carbono 
no se debe al azar: hay una diferencia estadísticamente 
signifi cativa respecto al control y una evidente rela-
ción causa-efecto, trabajo-daño.

Declaración de confl icto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 
declaración de confl ictos potenciales de interés del Comité 
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