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ABSTRACT

Background
Workers of the automobile industry, service stations and those working 
in the streets, are in chronic contact to low concentrations of carbon 
monoxide and at risk to damage the cardiovascular, haematology 
and nervous systems.

Objective
Identify erythrocytosis and neuropsychological alterations in highway 
workers chronically exposed to low concentrations of CO.

Method
Cross-sectional study that included 72 workers of the Mexico-Puebla 
Highway cabins (guards); 60 cashiers and 12 workers in charge of the 
shift, in which socio-demographic, clinical and occupational variables 
were explored; haemoglobin(Hb), hematocrit (Htc) and carboxyhemo-
globin (COHb) was determined in their blood, and it was applied the 
Carbon monoxide neuropsychological screening battery (CONSB). The 
workers who are in charge of the full shift integrated the less exposed to 
CO group, while the cashiers would shape the greater exposure group.

Results
In 49 workers, Hb: 18.1±1.9 mg/dL and Htc: 55.3±8.7 without sig-
nificant differences between groups (p=0.82). The greater alteration 
was identified in the exposed group in the test of digit symbol (p= 
0.012), trail-making part B (p= 0.002), and digit span (p=0.003); the 
test of blocks design resulted borderline (p=0.07).

Discussion and conclusion
The group with the highest exposure to CO had lower performance in 
visual perception, encoding, visual-motor perception and immediate 
memory. Therefore important to consider epidemiological surveillance 
workers to intervene in cases with abnormal tests. The perception of 
innocuousness of chronic exposure to CO in these workers must avoid.

Key words: Neuropsychological alterations, carboxyhemoglobin, 
CONSB, chronic occupational exposure, carbon monoxide.

RESUMEN

Antecedentes
Trabajadores de la industria automovilística, estaciones de servicio, 
autopistas de peaje, estacionamientos y los que laboran en las calles, 
están en contacto crónico con bajas concentraciones de monóxido de 
carbono (CO) y, por lo tanto, en riesgo de sufrir alteraciones en los 
sistemas cardiovascular, hematológico y nervioso.

Objetivo
Identificar la relación de las alteraciones neuropsicológicas con la 
exposición crónica a bajas concentraciones de CO, en trabajadores 
de autopistas de peaje.

Método
Estudio transversal en 72 trabajadores de autopistas de peaje de la 
carretera México-Puebla; 60 cajeros y 12 encargados de turno. Se ex-
ploraron variables socio-demográficas, clínicas y ocupacionales, y se 
determinó hemoglobina (Hb), hematocrito (Htc) y carboxihemoglobina 
(COHb) en sangre. Se aplicaron pruebas neuropsicológicas (Carbon 
monoxide neuropsychological screening battery CONSB). Los encar-
gados de turno conformaron el grupo menos expuesto y los cajeros el 
de mayor exposición a CO.

Resultados
En 49 trabajadores, Hb: 18.1±1.9 mg/dL y Htc: 55.3±8.7, sin dife-
rencias significativas entre grupos (p=0.82). Se observó menor des-
empeño en el grupo más expuesto, en el test de dígitos y símbolos 
(p= 0.012), senderos B (p= 0.002) y dígitos (p=0.003). El test de 
construcción con bloques resultó limítrofe (p=0.07).

Discusión y conclusión
El grupo de mayor exposición al CO tuvo menor desempeño en 
percepción visual, codificación, percepción visomotora y memoria 
inmediata. Por ello, consideramos importante realizar vigilancia epi-
demiológica en los trabajadores, para intervenir en los casos con 
alteraciones en las pruebas. Asimismo, se debe evitar la percepción 
de que la exposición crónica al CO en estos trabajadores es inocua.

Palabras clave: Alteraciones neuropsicológicas, carboxihemoglobi-
na, CONSB, exposición crónica ocupacional, monóxido de carbono.
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ANTECEDENTES

El ser humano, además de poseer una fuente endógena de 
monóxido de carbono (CO), está también expuesto exóge-
namente a este compuesto. Las fuentes son múltiples: ve-
hículos automotores, equipos de calefacción, hornos, humo 
de cigarros, entre otros.1 El CO pasa a los pulmones y se 
absorbe fácilmente por el torrente circulatorio, ya que po-
see afinidad 220 veces más con la hemoglobina (Hb) que 
el oxígeno. Sus efectos negativos son la unión con la Hb 
para formar carboxihemoglobina (COHb), lo que ocasiona 
bloqueo del transporte de oxígeno2 y, por otro, su unión a 
proteínas, mayoritariamente a la mioglobina, dando forma 
a la carboximioglobina que se encuentra en corazón y mús-
culo esquelético. Asimismo, produce daño celular directo 
al unirse al citocromo 3 con el consecuente bloqueo de la 
cadena respiratoria y descenso de la producción de ATP, lo 
que favorece el metabolismo anaerobio, la acidosis láctica y 
la muerte celular al producir hipoxia no isquémica.3

En exposiciones crónicas al CO se ha demostrado un 
proceso compensatorio sistémico de respuesta a la hipoxia, 
que incluye eritrocitosis, hipervolemia y cardiomegalia.4 En 
el ámbito laboral, en pruebas sanguíneas de una muestra 
heterogénea de trabajadores de una terminal de pasajeros, 
con antigüedad y jornadas diversas, se han identificado ni-
veles considerables de COHb en sangre, acompañado de al-
teraciones en los valores de la velocidad de sedimentación 
glomerular (VSG), hemoglobina (Hb), deshidrogenasa lácti-
ca (DHL), creatinquinasa miocárdica (CKmb) y proteína C 
reactiva ultrasensible (PCR-us).5

Por otro lado, se ha demostrado que la exposición pro-
longada –de días hasta meses– a bajas concentraciones de 
CO, puede provocar efectos sutiles en diversas estructuras 
del sistema nervioso central. El CO activa leucocitos poli-
morfonucleares, los cuales realizan diapedesis y causan 
la peroxidación de lípidos del cerebro, en particular en el 
globo pálido, sitio muy rico en hierro.6 Asimismo, la anoxia 
produce neuro-toxicidad debido a la liberación masiva de 
neurotransmisores como glutamato y la disminución de las 
neuronas dopaminérgicas, lo que causa niveles bajos de do-
pamina y que puede explicar las secuelas psiquiátricas.7

En otros estudios se informa que el daño cerebral pue-
de ser generalizado, aunque el cuerpo estriado parece ser 
particularmente vulnerable; probablemente por el hecho de 
que partes de éste se encuentran en el límite de la irriga-
ción de las arterias cerebrales anterior y media.8 Otras áreas 
sensibles son los ganglios basales, el cerebelo y la sustancia 
blanca peri-ventricular, así como el centro semi-oval, sitio 
que de manera general se relaciona significativamente con 
secuelas cognitivas.9

Existen estudios del efecto crónico por exposición a CO 
sobre funciones neuropsicológicas, pero se trata de casos 
accidentales de contacto con aparatos de combustión como 
calentadores o estufas descompuestos. En un estudio se pre-

sentan siete casos, con exposición de hasta tres años, pero 
sólo en uno reportan el nivel de exposición (400 ppm). En 
éste se refieren síntomas provocados por la exposición cró-
nica a CO como fatiga, cefalea, fiebre, dolor faríngeo, náu-
seas, diarrea, palpitaciones, trastorno del sueño, pérdida 
de peso, tinnitus, dolor en el pecho, irritabilidad y cambios 
emocionales tales como labilidad emocional y depresión 
grave. En las pruebas neuropsicológicas se observa dismi-
nución de la orientación espacial, enlentecimiento motor y 
marcado deterioro de la memoria.10

Un caso interesante es el de una mujer de 45 años con 
exposición accidental a CO por un año, tras el cual experi-
mentó problemas de equilibrio, cefalea, astenia, hipoacusia, 
incapacidad para hablar con claridad o para producir una 
frase completa, irritabilidad y dolor en el rostro. Se realizó 
resonancia magnética del cerebro 15 meses después de la 
exposición, la cual reveló múltiples lesiones bilaterales en 
los ganglios basales (más severa en el globo pálido que en 
el putamen). Después de 17 meses se le realizaron pruebas 
neuropsicológicas, donde se mostraron principalmente al-
terados el aprendizaje y la recuperación de nueva informa-
ción, resultados que sugieren una disfunción sutil del lóbulo 
frontal asociado con lesión subcortical. Se realizó otra eva-
luación neuropsicológica 29 meses después de la exposición, 
encontrándose resultados por debajo de las expectativas de 
la paciente, principalmente en la memoria y las tareas de 
razonamiento verbal.11

OBJETIVO

En México, los trabajadores de casetas de peaje de carrete-
ras se encuentran expuestos crónicamente a concentraciones 
de CO desconocidas, generadas fundamentalmente por ve-
hículos automotores. Este grupo de riesgo no ha sido estu-
diado, por tal motivo, el objetivo del presente trabajo está 
dirigido a determinar la relación de la exposición al CO y 
alteraciones neuropsicológicas en dichos trabajadores.

MÉTODO

Se realizó un estudio transversal, de noviembre a diciembre 
del 2012, en 72 trabajadores de ambos sexos: 60 cajeros re-
ceptores de casetas de peaje y 12 encargados de turno. Nin-
guno de los examinados refirió presentar enfermedades he-
matológicas o neurológicas que motivaran su exclusión del 
estudio. La muestra fue por conveniencia, es decir, quienes 
quisieron participar y aceptaron firmar un consentimiento 
informado. Se les aplicó un cuestionario estandarizado, el 
cual recopiló información sobre edad, lugar de origen, esco-
laridad, antecedentes laborales con exposición a monóxido 
de carbono (CO), puesto actual de trabajo, antigüedad en el 
puesto actual, tiempo de traslado al trabajo y tipo de trans-



Alteraciones neuropsicológicas por exposición a monóxido de carbono

355Vol. 38, No. 5, septiembre-octubre 2015

porte utilizado, antecedente de contacto con neumotóxicos 
como el humo de leña y carbón, así como exposición labo-
ral, antecedente de enfermedades crónicas, tabaquismo y/o 
consumo de alcohol. Se exploraron síntomas relacionados 
con intoxicación aguda por CO al momento de la entrevis-
ta, siendo positivo si estaba presente más de una vez por 
semana.

Muestras sanguíneas

Un 68%(49) de los trabajadores aceptó que se le tomara 
muestra sanguínea en los días de descanso o previo al ingre-
so de la jornada de trabajo, con el propósito de determinar 
hemoglobina (Hb), hematocrito (Hcto) y carboxihemoglobi-
na (COHb), por medio de biometría hemática convencional. 
Para eritrocitosis, el punto de corte del valor de Hcto se es-
tableció: >51% para hombres y >48% en mujeres.12 La de-
terminación de COHb en sangre fue por colorimetría con el 
método Katsumata en sangre venosa total, no hemolizada, 
y recolectada en tubos con EDTA. El valor de COHb >5% 
se consideró como dato de intoxicación aguda.13 Estos estu-
dios se realizaron en la Clínica Ruiz, ubicada en el Estado de 
Puebla, que cuenta con certificación de sistemas de gestión 
Bureau Veritas ISO 9001:2010.

Pruebas neuropsicológicas

Para evaluar las alteraciones neuropsicológicas se utili-
zó una batería específica para exposición al CO denomi-
nada Carbon monoxide neuropsychological screening battery 
(CONSB), que consta de seis pruebas. La primera, el test de 
aprendizaje auditivo verbal de Rey, evalúa memoria a corto 
y mediano plazo, y evocación, mediante la repetición de 15 
palabras en cinco intentos.14 La siguiente prueba es el test 
de retención de dígitos, la cual evalúa memoria inmediata 
mediante la repetición de una serie de números en orden 
directo e inverso. El test de dígitos y símbolos, que evalúa la 
percepción visual y la codificación, fue la tercera prueba; en 
dicho test se debe asociar correctamente la mayor cantidad 
de números con su símbolo correspondiente, en un tiempo 
de 90 segundos. La cuarta prueba, senderos, se subdivide 
en tipo A y B; el primero consiste en la unión ascendente de 
números, y la segunda de números y letras. Ambos califican 
la percepción viso-motora.15 La penúltima prueba es el test 
de memoria visual de Wechsler, en la cual se observa una 
figura geométrica por diez segundos, para posteriormente 
dibujarla y evaluar la memoria visual inmediata. La sexta 
prueba, el test de cubos, analiza el procesamiento visual 
abstracto y la resolución de problemas, mediante la cons-
trucción de diseños con la utilización de cubos de colores.16 
Asimismo, les fue solicitado a todos los trabajadores que 
previo al inicio de las pruebas estuvieran descansados y sin 
haber ingerido alcohol o estimulantes.

Análisis estadístico

Los datos de los cuestionarios, el CONSB y las pruebas de 
laboratorio se capturaron en Excel y se analizaron los datos 
en el software estadístico, Stata.SE 12.0. Se realizó un análisis 
univariado, y bivariado, diferencias de medias y de propor-
ciones con las pruebas t de Student y chi2, respectivamente.

Asignación de la exposición

La empresa de peaje estudiada realizó un monitoreo am-
biental de CO en el 2006, en el área de afluencia vehicular, 
el cual reportó concentración máxima de 2ppm, misma 
que se ubica por debajo de lo establecido en la NOM-021-
SSA1-1993 (11.00 ppm equivalente a 12595 µg/m3 en prome-
dio móvil de ocho horas una vez al año).17 Las condiciones 
de trabajo no han variado sustancialmente del momento en 
que se llevó a cabo el monitoreo a la fecha.

Debido a las características de las actividades desempe-
ñadas, existe mayor probabilidad de los cajeros a exponerse 
de manera crónica a bajas concentraciones de CO ya que se 
ubican en medio del tránsito vehicular de las carreteras, en 
casetas provistas sólo de ventilación natural del ambiente ex-
terior, y se mantienen a poca distancia de donde emanan los 
humos de combustión de los vehículos automotores. Ellos 
mismos cobran el peaje a los choferes durante una jornada 
de ocho horas, con aforo promedio de 800 a dos mil vehícu-
los por turno para cada trabajador, por lo que este grupo de 
sujetos se designó como el de mayor exposición. A los encar-
gados de turno de estas casetas se les consideró como el gru-
po con menor exposición, debido a que no están en contacto 
con el tránsito vehicular, y por tanto tampoco con los humos 
de combustión; su actividad fundamental es administrativa, 
aunque también realizan jornada laboral diaria de ocho ho-
ras. Ambos grupos cuentan con media hora para la toma de 
alimentos y dos días de descanso a la semana.

RESULTADOS

De los 72 trabajadores entrevistados, el 93%(67) de ellos fue-
ron hombres; la edad promedio fue de 43.4±8.5 años; la esco-
laridad mínima, secundaria. El 10%(7) de la muestra estudia-
da tuvo diabetes mellitus tipo 2, con un promedio de 13 años 
de evolución de la enfermedad, con rango de uno a 30 años. 
Además, el 6%(4) refirió tener hipertensión arterial, con pro-
medio de 2.5 años de evolución, con rango de uno a 10 años. 
Por lo que respecta al puesto de trabajo, 83%(60) de los par-
ticipantes, fueron cajeros receptores y 17%(12) encargados 
de turno. De los participantes, 18%(13) tuvo antecedente de 
exposición ocupacional a CO, en puestos previos, principal-
mente como conductores de transporte terrestre (cuadro 1).

La presencia de síntomas de intoxicación aguda por 
exposición a CO fue sobresaliente, sobre todo la irritación 
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ocular (81 vs. 50%), la fatiga (75 vs. 66%), la somnolencia (76 
vs. 58%) y la cefalea (56 vs. 58%) en los trabajadores con ma-
yor exposición, aunque la diferencia no fue estadísticamente 
significativa (cuadro 2).

El 47%(23) presentó eritrocitosis, con Hb de 18.1±1.9 
mg/dL y Hcto de 55.3±8.7, sin diferencia significativa en-
tre grupos de exposición (p=0.82). Además, en el 70% de las 
muestras se encontraron cifras COHb de 5.7±2.4%, compati-
bles con intoxicación aguda, igualmente sin diferencia signi-
ficativa. Por lo que toca a las pruebas neuropsicológicas, se 
identificó mayor alteración en el grupo más expuesto en el 
test de dígitos y símbolos (p=0.001), senderos B (p=0.002) y 
test de dígitos (p=0.003). El test de construcción con bloques 
se mostró como limítrofe (p=0.07). En todas las pruebas, a 
excepción del test de aprendizaje de Rey, los menos expues-
tos mostraron un mejor rendimiento. Así, en las pruebas de 
retención de dígitos, símbolos y dígitos, senderos B, test de 
memoria visual de Wechsler y test de construcción con cu-
bos, la diferencia de medias fueron significativas (cuadro 3).

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN

Los trabajadores de nuestro estudio presentaron menor in-
tensidad y frecuencia en la sintomatología de intoxicación 
aguda por CO, en comparación con lo reportado por Chá-

Cuadro 1. Características socio-demográficas de 72 trabajadores de autopistas de peaje 2012

N Media (DE) Rango

Edad
	 Encargados 12 47.3 (12.1) 33 a 66
	 Cajeros 60 43.0 (9.3) 25 a 85
Antigüedad
	 Encargados 12 11.2 (6.9) 1 a 20
	 Cajeros 60 11.7 (5.9) 2 a 28

Categorías N Porcentaje

Sexo 	 Mujeres 5 6.9
	 Hombres 67 93.1

Escolaridad 	 Secundaria 15 20.8
	 Carrera técnica 9 12.5
	 Bachillerato 26 36.1
	 Licenciatura 22 30.6

Enfermedades crónicas 	 Diabetes mellitus 7 9.7
	 Hipertensión 4 5.5
	 Otras 6 8.3

Exposición a neumotóxicos (leña y/o carbón) 	 Positivo 22 30.6
	 Negativo 50 69.4

Tabaquismo (índice tabáquico) 	 IT>5 4  5.6
	 IT<5 7 9.7
	 Negado 61 84.7

Consumo de alcohol 	 ≥1 vez por semana 3 4.2
	 <1 vez por semana 26 36.1
	 Negado 43 59.7

Tiempo de traslado diario al trabajo (minutos) 	 <30 minutos 23 31.9
	 30 a 60 minutos 30 41.7
	 61 a 120 minutos 12 16.7
	 121 a 240 minutos 7 9.7

IT: Índice tabáquico.

Cuadro 2. Prevalencia de síntomas de intoxicación aguda por mo-
nóxido de carbono de acuerdo con el puesto, en trabajadores de 
autopista de peaje 2012

Síntoma

Menos expuestos:
encargados

n (%)

Más expuestos:
cajeros
n (%) p

Cefalea 	 7	 (58) 	 34	 (56) 0.91
Fatiga 	 8	 (66) 	 45	 (75) 0.55
Flujo nasal 	 4	 (33) 	 12	 (20) 0.31
Irritación nasal 	 6	 (50) 	 28	 (46) 0.83
Mareo 	 1	 (8) 	 17	 (28) 0.14
Irritación ocular 	 6	 (50) 	 49	 (81) 0.01
Somnolencia 	 7	 (58) 	 46	 (76) 0.19
Tos 	 1	 (8) 	 12	 (20) 0.34
Disnea 	 2	 (16) 	 11	 (18) 0.89
Dolor abdominal 	 0	 (0) 	 5	 (8) 0.30
Taquicardia 	 2	 (16) 	 17	 (28) 0.40
Angina 	 3	 (25) 	 13	 (21) 0.80
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vez et al. (2005) y Rojas et al. (2001). Los estudios mencio-
nados analizaron a trabajadores dedicados a la verificación 
de vehículos automotores y vendedores de quioscos, los 
cuales tienen contacto más cercano con las emisiones de CO 
de hasta 8ppm, y laboran hasta 12 horas,18,* en comparación 
con las 2ppm de CO registradas en el último monitoreo am-
biental, realizado en el 2006 en las casetas de peaje de nues-
tro estudio. Estas cifras están dentro de la normatividad es-
tablecida a nivel internacional por la Agencia de Protección 
Ambiental (EPA, por sus siglas en inglés), que permite un 
máximo de 10 (mg/m3), equivalente a 9ppm/volumen de 
CO en aire, en un promedio de ocho horas, y de 35 ppm 
en un máximo de una hora. También, la Occupational Safe-
ty and Health Administration (OSHA), la cual establece como 
máximo 55 mg/m3 (50ppm) de monóxido de carbono en el 
aire como promedio durante una jornada de trabajo de ocho 
horas.** La bibliografía menciona síntomas de intoxicación 
aguda de acuerdo con los niveles de concentración de CO, 
lo que ocasiona disminución en la percepción de estímulos 
y capacidad laboral reducida cuando existe exposición de 4 
a 6ppm de CO; para presentar cefalea y/o visión anormal el 
mínimo debe de ser de 10ppm.19 En el presente estudio, los 
trabajadores refirieron irritación ocular, fatiga, somnolencia 
y cefalea, en los cuales pudieran intervenir otros factores 
como el contacto con partículas suspendidas de hidrocar-

buros y otros contaminantes producidos por la combustión 
de gasolina y diesel, como el bióxido de azufre y los óxidos 
de nitrógeno,20 además de que los trabajadores desempeñan 
jornadas laborales extendidas. Aunque se han reportado 
derrames de disolventes en la cercanía de las casetas, sobre 
todo combustibles, éstos suelen ser en cantidades mínimas 
y controladas inmediatamente por el equipo de limpieza de-
bido al riesgo de inflamabilidad, lo que descarta que pudie-
ra tratarse de un factor determinante.

En todas las pruebas, excepto en el test de aprendizaje 
de Rey, el grupo menos expuesto a CO tuvo mejor rendi-
miento. Además, observamos menor rendimiento signifi-
cativo en la percepción visual, la percepción viso-motora 
y la memoria inmediata, así como la memoria visual in-
mediata en los cajeros de peaje. A pesar de ser similares 
los resultados en varios estudios, no se ha encontrado un 
patrón específico distintivo de los déficits en pruebas neu-
ropsicológicas. Por una parte porque se han explorado di-
ferentes tipos de poblaciones, a concentraciones y periodos 
variables de exposición a CO y sobre todo porque hay una 
amplia variedad de pruebas neuropsicológicas y test espe-
cíficos utilizados, sin existir una batería estándar o univer-
sal para evaluar a los pacientes o sujetos, lo que dificulta 
la comparación de los estudios. Por ejemplo Myert et al. 
(1998) describieron una serie de alteraciones que incluye 
memoria, mal funcionamiento visoespacial y en funciones 
del sistema ejecutivo, depresión, problemas para la abstrac-
ción, el control motor fino manual, la atención, la velocidad 
de procesamiento cognitivo, además de otros síntomas psi-
quiátricos inespecíficos.

Cuadro 3. Presencia de alteraciones neuropsicológicas, diferencia de medias en rendimiento de pruebas y resultado de laborato-
rios, en trabajadores de autopistas de peaje 2012

Prueba
Valor

normal Puesto n
Sujetos con

alteración (%) p Media (DE) p

Test aprendizaje de Rey >48 	 Encargados 12 	 2	 (17) 0.530 	 41.2	 (5.3) 0.380
	 Cajeros 60 	 15	 (25) 	 41.9	 (7.2)

Retención de dígitos >4 	 Encargados 12 	 0	 (0) 0.003 	 6.5	 (1.3) 0.0010
	 Cajeros 60 	 27	 (45) 	 4.9	 (1.6)

Dígitos y símbolos >47 	 Encargados 12 	 0	 (0) 0.012 	 50.2	 (7.1) 0.0013
	 Cajeros 60 	 22	 (37) 	 43.2	 (7.0)

Senderos A <31 	 Encargados 12 	 4	 (33) 0.590 	 32.6	 (9.5) 0.200
	 Cajeros 60 	 25	 (42) 	 34.6	 (10.3)

Senderos B <97 	 Encargados 12 	 0	 (0) 0.002 	 64.5	 (13.9) 0.007
	 Cajeros 60 	 28	 (47) 	 80.8	 (21.6)

Test de memoria visual de Weschler >7 	 Encargados 12 	 2	 (17) 0.290 	 8.1	 (1.1) 0.080
	 Cajeros 60 	 19	 (32) 	 6.9	 (1.5)

Test construcción con cubos >36 	 Encargados 12 	 7	 (58) 0.010 	 30.9	 (2.6) 0.010
	 Cajeros 60 	 49	 (82) 	 23.7	 (1.2)

Hemoglobina 	 Encargados 10 ----- ----- 	 17.3	 (1.5) 0.260
	 Cajeros 39 17.0

Hematocrito <51% 	 Encargados 10 	 5	 (50) 0.820 	 51.8	 (5.6) 0.240
	 Cajeros 39 	 18	 (46) 50.4

Carboxihemoglobina <5% 	 Encargados 10 	 7	 (70) 0.960 	 5.9	 (2.4) 0.380
	 Cajeros 39 	 27	 (69) 	 5.6

*	 Dirección general de la policía de tránsito de Costa Rica. Evaluación de 
la exposición a monóxido de carbono de los trabajadores del Centro de 
verificación de pruebas de gases, humo y ruido. 2005.

**	Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). Toxicological 
profile for Carbon Monoxide. Atlanta, 2012.
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El estudio realizado por Amitai en 1998 tuvo mayo-
res similitudes con el nuestro, el cual comparó a estudian-
tes (promedio de edad de 22 años), 45 expuestos y 47 no 
expuestos a bajas concentraciones de CO (17 a 100 ppm) 
provenientes de calentadores de keroseno, por un periodo 
de 1.5 a 2.5 horas. Se les realizó la CONSB y se encontra-
ron alteradas las mismas pruebas que en nuestro estudio, 
además del diseño con bloques y por tanto la orientación 
témporo-espacial. Estas alteraciones se mostraron a pesar 
de que el nivel de COHb en expuestos fue muy bajo (0.01 a 
0.11%); resultado que habla de la vulnerabilidad del cerebro 
y las funciones cognitivas a cambios hipóxico-isquémicos.21 
También, de mecanismos independientes de los niveles de 
COHb que provocan estos cambios, como se muestra en la 
mejoría de pacientes que toman sesiones en terapia hiper-
bárica, quienes presentan niveles casi normales de COHb 
antes de la sesión, pero que muestran mejoría significativa 
en las pruebas neuropsicológicas después de la terapia.22

Las pruebas que resultaron alteradas en nuestro es-
tudio marcan una tendencia a influir negativamente en la 
función visual; esto ya había sido encontrado por Yona en 
1998, en exposiciones agudas. Desde 1970, Mikulka informó 
alteraciones en los centros superiores del Sistema Nervio-
so Central en personas con niveles de dos a 10% de COHb, 
quienes presentaron un orden de alteración de las funciones 
mentales; en primer lugar afectó la discriminación visual, 
la estimación del tiempo y después provocó dificultades en 
la coordinación fina de los miembros y la realización de ta-
reas complejas.23 Esto puede explicar el porqué en nuestro 
estudio existió un bajo rendimiento en los trabajadores más 
expuestos –en la prueba de construcción con bloques– pero 
sin llegar a ser significativa la diferencia entre grupos. Qui-
zá a mayor cronicidad, mayores y más evidentes sean los 
daños en estas capacidades. Asimismo, en los trabajadores 
estudiados cabría la posibilidad de que las aferencias con el 
área pre-central –específicamente del área 8 de Brodmann 
encargada de la coordinación del movimiento ocular– se en-
cuentren involucradas (Román Lapuente, 2010).

De manera general, y pese a no haber encontrado cam-
bios significativos en términos de eritrocitosis e intoxicación 
aguda por CO respecto al puesto de trabajo, es importante 
dar seguimiento en esta materia a todos los trabajadores. No 
se encontró prevalencia de eritrocitosis en la población en 
general, sin embargo los cambios hematológico encontrados 
en el 47% de los trabajadores quedan lejos del 9% de eri-
trocitosis secundaria reportada en pacientes con EPOC,24 a 
pesar de que los segundos tienen repercusiones graves en la 
oxigenación. Ante estos hechos, se plantea la posibilidad de 
que la exposición crónica a bajas concentraciones de CO sea 
un factor importante en la alta prevalencia de eritrocitosis, 
pese a que no se haya identificado algún estudio que esta-
blezca, fundamente o descarte esta asociación.

El 70% de los trabajadores de ambos grupos presen-
taron cifras de COHb mayores al 5%, lo que sobrepasa los 

límites tolerables establecidos por la American Conference of 
Governmental Industrial Hygienists, en el 2002: 3.5% al final 
de la jornada laboral, y el del National Institute for Occupatio-
nal Safety and Health (NIOSH), de 5%.* Estos resultados no 
concuerdan con el esperado para una exposición a 2ppm de 
CO, que es la concentración obtenida durante el último mo-
nitoreo ambiental en 2006 en casetas de peaje, el cual no se 
pudo actualizar por falta de recursos, y que probablemente 
se haya elevado en los últimos años debido al aumento de 
afluencia vehicular en las autopistas de cuota, por lo cual 
queda pendiente realizarlo nuevamente.

Por el momento es obligado tomar medidas preventivas 
para la trombosis venosa profunda o embolia pulmonar, se-
cuelas esperadas en pacientes con eritrocitosis. En este senti-
do, se sugiere la terapia prolongada de oxígeno normobárico 
y la terapia de oxígeno hiperbárico (TOHB), las cuales han 
demostrado mejoría de los síntomas más comunes de intoxi-
cación crónica de CO. Durante la aplicación de esta terapia 
se recomienda administrar vitamina C para hacer frente a 
los radicales libres formados por el metabolismo oxidativo.25 
Además de ayudar en las secuelas hematológicas, la terapia 
mejora las funciones neuropsicológicas, su mecanismo de ac-
ción, aunque no se ha evaluado en seres humanos, incluye la 
preservación de la producción de ATP, como modulador de 
isquemia-reperfusión, y la prevención de la peroxidación de 
lípidos a nivel cerebral.26 Posterior al uso de la terapia, po-
drían evaluarse los síntomas de intoxicación aguda a CO, las 
pruebas neuropsicológicas y la concentración sanguínea de 
COHb y Hb, para analizar de mejor manera la participación 
del CO, en la aparición de dichas alteraciones.

Limitaciones del estudio

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio se incluyen el 
haber estudiado una muestra pequeña y por conveniencia, 
situación que es común en los estudios de índole ocupacio-
nal. Es probable la presencia del sesgo del encuestador en 
las pruebas neuropsicológicas, el cual se intentó disminuir al 
máximo, ya que el encuestador desconocía el puesto de cada 
trabajador. La imposibilidad de mayores recursos financie-
ros fue otro obstáculo que impidió realizar un nuevo moni-
toreo ambiental e incrementar el número de participantes 
para realizar la toma de muestras sanguíneas. Por otro lado, 
en este particular ambiente de trabajo, es muy probable que 
además del CO exista una amplia gama de otros contami-
nantes y partículas suspendidas a los que se encuentran ex-
puestos los trabajadores, y que podrían tener participación 
en la producción de los efectos encontrados en las pruebas 
que se realizaron en esta muestra de trabajadores.

La literatura científica no define con claridad el fenóme-
no de intoxicación crónica por CO, ni determina el tiempo 

*	 ACGIH (American Conference of Governmental Industrial Hygienists) Car-
bon Monoxide: TLV Chemical Substances. Ohio, 2001.
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o concentración atmosférica para considerarla como tal. En 
razón de ello, no se puede determinar que los resultados 
obtenidos sean causa directa de la exposición a CO, sin em-
bargo se pudieron establecer evidencias de menor desem-
peño en los trabajadores expuestos a bajas concentraciones 
de CO, y con niveles de COHb mayores a los permitidos. 
Debido a esto, es imprescindible evitar la percepción de ino-
cuidad de este gas, aun a bajas concentraciones; ello implica 
la importancia de realizar monitoreo ambiental dentro de 
un programa formal de vigilancia epidemiológica que inclu-
ya el seguimiento médico preventivo y terapéutico en este 
tipo de trabajadores.
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