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RESUMEN

Introduccién: El mondxido de carbono se caracteriza por ser un gas toxico no
perceptible por el olfato humano, cuya intoxicacién presenta manifestaciones
clinicas inespecificas y una alta tasa de letalidad a nivel mundial. Los principales
organos afectados por este gas son el corazén y el cerebro, ademas, durante la
gestacion, la mujer es igualmente susceptible a la intoxicacién aguda o crénica con
monoxido de carbono.

Objetivo: Ofrecer informacién general acerca de las alteraciones neuroldgicas y
cardiacas inducidas por monéxido de carbono y sus efectos en las diferentes
etapas del embarazo.

Métodos: Se realizd una busqueda bibliografica en las bases de datos
MEDLINE/PubMed y Science Direct. Para ello, se utilizaron los descriptores o
palabras relacionadas con la tematica carbon monoxide, arrhythmia, heart failure,
coronary artery disease, hypertension, myocardial infarction; stroke ischemia,
cerebrovascular disorders, cardiovascular system, fetal effects y pregnancy. Se
consultaron articulos originales, de revision, y metaanalisis entre los anos 2012 a
2023, y solo cumplieron con los criterios de seleccién 69 articulos.

Conclusiones: La intoxicacion por mondéxido de carbono presenta un riesgo para las
personas a largo plazo, y se acentia mayormente si esta ocurre durante el
embarazo, por tanto las consecuencias pueden resultar irreversibles para el feto. Se
sugiere realizar seguimiento a los pacientes intoxicados con monoxido de carbono
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para detectar a tiempo anomalias tardias de tipo cardiaco y/o neuroldgico, y en el
caso de la mujer embarazada los controles al feto durante y después del parto.
Palabras clave: intoxicaciéon; monéxido de carbono; sistema cardiovascular;
sistema neuroldgico; embarazo.

ABSTRACT

Introduction: Carbon monoxide is characterized by being a toxic gas not perceptible
by the human sense of smell, whose poisoning presents nonspecific clinical
manifestations and high mortality rate, worldwide. The main organs affected by this
gas are the heart and the brain, and during pregnancy, women are equally
susceptible to acute or chronic carbon monoxide poisoning.

Objective: To offer general information about neurological and cardiac disorders
induced by carbon monoxide and their effects at different stages of pregnancy.
Methods: A bibliographic search was performed in MEDLINE/PubMed and Science
Direct databases. For this, the descriptors or words related to the subject Carbon
Monoxide, Arrhythmia, Heart Failure, Coronary Artery Disease, Hypertension,
Myocardial Infarction; Stroke, Ischemia, Cerebrovascular Disorders, Cardiovascular
System, Fetal Effects and Pregnancy. Original articles, reviews, and meta-analyses
were consulted from the years 2012 and 2023, and only 70 articles met the
selection criteria.

Conclusions: Carbon monoxide poisoning poses a long-term risk to people, and it is
especially accentuated if it occurs during pregnancy, where the consequences can
be irreversible for the fetus. It is suggested that patients poisoned with carbon
monoxide be monitored in order to detect late cardiac and/or neurological
abnormalities in time, and in the case of pregnant women, fetal monitoring during
and after delivery is suggested.

Keywords: poisoning; carbon monoxide; cardiovascular system; neurological
system; pregnancy.
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Introduccién
El mondxido de carbono (CO) es un gas incoloro, inodoro, no irritante que se
produce principalmente como resultado de la combustion incompleta de cualquier
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combustible fésil carbonoso, como el gas doméstico o embotellado, carbén, aceite
y madera.!"? Las principales fuentes de exposicion a CO incluyen estufas de gas,
incendios, calderas, calentadores de agua, gases de escape de automoviles,
barbacoas de carbén, calentadores de parafina, estufas de combustible sélido y
calentadores defectuosos o mal ventilados.®*

El CO es la principal causa de muerte por intoxicacion, debido a que su exposicion
es frecuentemente desapercibida y sus manifestaciones clinicas inespecificas,®
convirtiéndose asi en el responsable de mas de la mitad de todos los
envenenamientos fatales en todo el mundo.®® Cada afo en Estados Unidos
ocurren mas de 4 millones de envenenamientos y 300 000 hospitalizaciones, de los
cuales mueren mas de 30.000 personas/afio."”

En Colombia se han reportado cerca de 20 000 exposiciones/afo a CO y con 500
muertes/ano, sin incluir casos relacionados con incendios; ademas se ha
observado que esta en aumento, al presentarse en 2010, 23 844 casos, en 2011, 27
126,y en 2012, 27 252 intoxicaciones.”

Segun el Instituto Nacional de Salud, en la semana final del 2015, hubo un
acumulado de 837 casos de intoxicaciones por gases (Incidencia 1 7/100 000
habitantes/ano); el observatorio de salud ambiental de Bogot4, reporté que se
presentaron 48 intoxicaciones con gases, en mayor proporcion por CO (47,9 %),
afectando mas a hombres entre 22 a 32 afios (37,5 %)."”

En el 2021 las intoxicaciones por exposiciones a gases tuvieron una prevalencia de
22,0 casos por cada 100 000 habitantes segun el boletin de Semana
Epidemioldgica 32 de 2022, esta es una de las notificaciones mas recientes hasta la
fecha, pero en el boletin no se especifica los tipos de gases que causaron dichas
intoxicaciones.®

La exposicién a concentraciones elevadas de CO por un periodo largo de tiempo
determina el grado de dafo isquémico a los 6rganos blanco.® En este sentido, el
corazon, las arterias y el cerebro son los mas afectados, debido a la hipoxia
generada por la unién del CO a la hemoglobina, quien tiene una afinidad mayor por
este compuesto (> 250), y cuyo producto final es la carboxihemoglobina.®'%

A nivel cardiovascular, la hipoxia puede generar danos a las arterias y al corazon,
conllevando al desarrollo de arritmias, insuficiencia cardiaca e infarto de
miocardio,? eventos que generan alteraciones morfolégicas y funcionales del
corazén.?). En cuanto al cerebro, el CO puede desencadenar una lesién cerebral
aguda y secuelas neuroldgicas tardias asi como el desarrollo de trastornos
metales.(>9
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La determinacion de los niveles carboxihemoglobina (COHb) se emplean como
prueba complementaria para confirmacion del diagndstico de intoxicacién, cuyos
valores normales en sangre no superan el 1-2 %. Los primeros sintomas suelen
aparecer en valores entre 5-10 % (el paciente puede cursar asintomatica o
comenzar a presentar cefalea y vasodilatacion), mientras que por encima del 50-70
% puede presentar (cefalea intensa, nduseas, vomitos, alteraciones de la vision,
debilidad, sincope, taquipnea, taquicardia, convulsiones, coma y paro
cardiorrespiratorio) pueden producir la muerte.!'V

En el contexto de la gestacion, resulta relevante abordar la manera en que el
monodxido de carbono interactua con el organismo materno y fetal. Durante este
periodo crucial, el gas disuelto en la sangre materna atraviesa la barrera placentaria
y se une a la hemoglobina fetal con una afinidad notable, aunque este proceso se
caracteriza por su gradualidad. Sin embargo, es esencial resaltar que las
consecuencias adversas derivadas de esta exposicion no solo dependen de la
cantidad de gas absorbido, sino también de cuando se produce dicha exposicion a
lo largo del embarazo.!'?

Métodos

Se realiz6 una busqueda en las bases de datos Medline (PubMed) y Science Direct
de articulos originales publicados durante el periodo de 2012-2023. Para esto se
emplearon las siguientes palabras clave: (carbon monoxide), (arrhythmia), (heart
failure), (coronary artery disease), (hypertension), (myocardial infarction); (stroke),
(1schemia), (carbon monoxide), (cerebrovascular disorders) (cardiovascular system)
(fetal effects) y (pregnancy).

Para la seleccién de los articulos se emplearon los siguientes criterios: Estudios en

humanos; manifestaciones cardiacas y neuroldgicas derivadas de la intoxicacion
por monoxido de carbono y embarazo e intoxicacién por monoxido de carbono, a
través de la plataforma Rayan. Finalmente, cumplieron con los criterios de

seleccion 69 articulos.
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Discusion
Monéxido de carbono

La contaminacion del aire es uno de los problemas ambientales que mas afectan la
salud y el bienestar de las personas. Dentro de los principales contaminantes
encontramos; el ozono (03), monodxido de carbono (CO), diéxido de azufre (SO,) y
diéxido de nitrégeno (NO,). De estas particulas, el monéxido de carbono resulta ser
de las mas letales, es un gas incoloro, inodoro y no irritante que se produce tras la
combustién incompleta de cualquier combustible fésil carbonoso, como el gas
doméstico o embotellado, carbén, aceite y madera, las principales fuentes de
exposicioén a CO incluyen estufas de gas, incendios, calderas, calentadores de agua,
gases de escape de automoviles, barbacoas de carbén, calentadores de parafina,
estufas de combustible sélido y calentadores defectuosos o mal
VentiladOS.(13'14'15'16'17'18)

El CO se difunde facilmente pasando de la membrana alveolo capilar pulmonar y se
distribuye, a través de la sangre, hacia diversos 6rganos y tejidos, con afinidad
particular hacia moléculas que contienen el grupo hemo, como la hemoglobina (Hb),
la mioglobina y citocromos de las enzimas respiratorias mitocondriales. Durante un
ciclo respiratorio normal el oxigeno presente en los alvéolos pasa a la sangre y se
une a la Hb, formando oxihemoglobina. No obstante, la presencia de CO hace que
este se una de forma reversible a la Hb, ocupando el mismo lugar que el O,
formando asi COHb (fig. 1).('819
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Fig. 1- Unién del CO a la hemoglobina. La molécula de Hb dispone de cuatro sitios de union
con el oxigeno, cuando uno de estos sitios es ocupado por el CO, se produce un cambio en
la estructura alostérica de la Hb de tal forma que impide que los otros sitios se unan al
oxigeno, y finalmente se produce la hipoxia en diferentes érganos y tejidos por la ausencia

de oxigeno.
Fuente: Autores.

Los 6rganos principalmente comprometidos después de la intoxicaciéon son el
corazon y el cerebro, sin embargo puede afectar cualquier érgano. Clinicamente el
paciente intoxicado por monoéxido de carbono presenta dolor de cabeza, confusion,
mareos, deterioro visual, nduseas, vomitos, malestar, labilidad psicoldgica, letargo,
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somnolencia, derrame cerebral, coma, arritmia, y paro cardiaco. En caso de una
eventual intoxicacion, si la persona estd despierta, notard la falta de oxigeno,
mareos 0 hauseas, pero si esta dormida, no necesariamente lo notara y
probablemente morira.('"820)

Por otra parte, el CO causa inhibicion de la citocromo C oxidasa de la cadena
transportadora de electrones (complejo 1V), lo cual favorece al metabolismo
anaerobio, acidosis lactica y muerte celular; eventos que en conjunto reducen la
capacidad de la célula para producir energia generando moléculas oxidantes que
posteriormente danaran proteinas, lipidos y 4acidos nucleicos, produciendo
citotoxicidad.?'??

Ademas, la exposicion al CO puede causar la degradacion de acidos grasos
insaturados (peroxidacion lipidica) provocando la desmielinizacion reversible del
sistema nervioso central, derivando a la adhesion leucocitaria en la
microvasculatura sanguinea (fig. 2).%
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Fig. 2- El CO inhibe la proteina citocromo oxidasa esto genera degradacion de proteinas,
acidos grasos e inhibe la sintesis de DNA que conlleva en una instancia desmielinizacion
reversible del sistema nervioso central.

Monéxido de carbono y sistema cardiovascular

La mioglobina tiene una afinidad aun mayor por CO que la hemoglobina. El CO se
une a la mioglobina muscular y a la mioglobina cardiaca con una afinidad de 30 a
60 veces mayor que con el oxigeno, produciendo anoxia en células musculares, que
altera el funcionalismo del musculo esquelético, incluyendo el miocardico. En los
musculos con elevada demanda de oxigeno, como el corazén, la unién del CO a la
mioglobina disminuye de manera notable la disponibilidad de oxigeno para el
metabolismo aerdbico, produciéndose depresién miocardica con hipotension
arterial.?42%

A nivel electrocardiografico los principales hallazgos pueden ser; arritmias
supraventriculares y ventriculares, supradesnivel o infradesnivel del segmento S-T,
prolongacion del intervalo Q-T, inversion de la onda T, y alteraciones del

automatismo cardiaco (fig. 3).
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Fig. 3- El CO se une con mucha afinidad a la mioglobina, alterando la funcionabilidad del
musculo cardiaco, generando depresiéon miocardica que se evidencia a través de
electrocardiografia como; supra desnivel o infra desnivel del segmento S-T, prolongacién

del intervalo Q-T einversion delaonda T.
Fuente: Autores.

Ademas, se ha evidenciado que la intoxicacién por CO en pacientes con lesion
cardiaca se considera un factor de riesgo para el desarrollo de eventos
cardiovasculares, debido a los procesos hipoxicos e isquémicos que exacerban la
lesion existente preexistente,26:27:28:293031.32)

Otros hallazgos incluyen la extension del tiempo de relajacién isovolumétrica del
ventriculo izquierdo (IVRT), el aumento del indice de rendimiento miocardico del
ventriculo izquierdo (LVMPI) y el acortamiento fraccional del ventriculo
(LVFS).(33'34'35)

El ecocardiograma muestra reduccion de la funcion sistélica del ventriculo
izquierdo, una eyeccion fraccion (FE) del 35 %, y acinesia del miocardio apical, lo
cual coincide con traumatismo toracico contuso (TTC); conocido como sindrome
de corazon roto, caracterizado porque el paciente presenta dolor toracico y disnea
con elevacion de enzimas cardiacas, pero que al realizar angiografia coronarias se
encuentran arterias permeables y posteriormente se da la recuperacion de la
funcionabilidad miocardica.®*3®)

También se puede presentar necrosis miocardica aguda, lo que demuestra otro tipo
de lesion miocardica de las muchas que puede desarrollar una persona intoxicada
por CO. A nivel biogquimico se ha encontrado una disminucién en los niveles de CO-
Hb, y el aumento de las concentraciones de marcadores de lesion cardiaca como
troponina I, CK-MB (creatina quinasa), asi como incremento de
bicarbonato. (7404142

Las enzimas se normalizan después de 24 h del ingreso, mientras que los demas
parametros después de 3-4 dias de hospitalizacion. Otros datos encontrados en los
paraclinicos incluyen un recuento ligeramente elevado de glébulos blancos y rojos,
aumento de la aspartato aminotransferasa.“**¥
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Monoéxido y sistema neuroldgico
La intoxicacién por CO genera secuelas neurolégicas persistentes (SNP) y tardias
(SNT), las primeras se generan como consecuencia del dafo cerebral directo por
hipoxia y se presenta inmediatamente después de la exposicion a CO, como mareo,
cefalea, perdidas de orientacion y del conocimiento, mientras que las segundas se
dan varias semanas después de la exposicion.“*®
Dentro de las que podemos mencionar; ataxias, demencia, déficit de concentracién
o comportamiento anormal, la incidencia de la SNT oscila en 3 %, sin embargo, esto
puede estar condicionado a factores como edad avanzada, tiempo de exposicion,
perdida transitoria de conocimiento durante la exposicion, leucocitosis, puntuacion
de Glasgow inferior a 9, intervalos de lucidez cortos e incluso la lesidn
miocardica.“5®)
A nivel de la tomografia axial computarizada (TAC) se ha encontrado que pacientes
expuestos a CO presentan cambios en estructuras subcorticales y del palido, asi
como atrofia del hipocampo, lesiones de baja densidad en ganglios basales y la
materia blanca; hecho que se ha relacionado con las SNP pero no con las SNT. En
este sentido, pacientes intoxicados accidentalmente han experimentado
hemiparesia derecha con desviacion de la mirada hacia la izquierda dos horas
después de la exposicion inicial, ademas de infarto en el territorio de la arteria
cerebral izquierda (ACI).#54749
Durante el seguimiento se ha observado que los vasos cervicales presentaban un
trombo adherente que generaba una estenosis del 50 % en el origen de la ACI. El
Doppler transcraneal revelé estenosis de la arteria cerebral izquierda en regién
anterior y medial izquierda, sin embargo, tres dias después, hubo recanalizacion
completa de ACI y regresion de la estenosis intracraneal. Otros hallazgos a nivel
cerebral incluyen la pérdida de conciencia y discapacidad visual. Este ultimo
resultado del infarto del I6bulo occipital y la restricciéon de la difusién en el 16bulo
occipital izquierdo, el cual mejoré después de tres semanas.“??
La hipoxia cerebral secundaria a exposicion a CO es la causante de todas y cada
una de las manifestaciones clinicas inmediatas y secuelas neurolégicas tardias en
los pacientes. En este sentido, la evaluaciéon de predictores relacionados como la
hipertension arterial constituye un punto clave, debido a la relacién que guarda con
la aterosclerosis, un factor predisponente para la enfermedad neuroldgica
(accidente cerebrovascular).“%"
Por su parte, la presion intraluminal alta relacionada con la HTA conducira a una
alteracion en el endotelio y la funcién del musculo liso en las arterias del cerebro,
conllevando a un aumento de la permeabilidad en la barrera hematoencefalica, y
por tanto a la formacion de edema cerebral.“#%%)
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En la practica médica las técnicas tradicionales como la resonancia magnética
cerebral y el TAC siguen siendo los métodos de eleccién para evaluar las posibles
alteraciones por CO, sin embargo, actualmente se plantean nuevos métodos que
aunque mas costosos y complejos resultan ser muy sensibles como el espin
arterial (ASL -Pl), que revela cambios hemodindmicos vasculares cerebrales en
pacientes que acuden a emergencias por intoxicacién por CO?

Monéxido de carbono y embarazo

Durante la gestacion, la mujer es igualmente susceptible a la intoxicacién aguda o
crénica con monéxido de carbono (CO). Este gas, al estar disuelto en la sangre
materna, atraviesa la barrera placentaria y se une con la hemoglobina fetal con alta
afinidad, aunque lo hace lentamente.’? Cuando la exposiciéon materna es aguda, el
dano al feto es proporcional al grado de afectacion de la madre. En cambio, en el
caso de una exposicion cronica, el feto puede enfrentar un compromiso aun
mayor.(52'53'54)

Es importante destacar que las complicaciones derivadas de la exposicion también
estan relacionadas con el momento en el embarazo en el que ocurren. Dos
mecanismos son responsables del dafno: la hipoxia tisular y la accién del CO sobre
otras proteinas con grupo hemo, al igual que en el organismo adulto.!? Estos
efectos seran diferentes dependiendo de la etapa en la que se encuentre la

embarazada®®%®

Etapa preconcepcional e infertilidad
Se ha establecido una conexién entre la exposicién a micro particulas, entre ellas el
monoéxido de carbono (CO), y la fecundidad en mujeres que desean concebir. Se ha
observado una leve disminucion en la probabilidad de quedar embarazada y un
mayor riesgo de infertilidad en este grupo. Para explicar este ultimo fendmeno, se
han planteado diversas teorias. Entre ellas se mencionan posibles fallas en la
implantacién, una menor cantidad de foliculos antrales, la influencia de disruptores
endocrinos y alteraciones en la morfologia y motilidad del esperma.(5357:58)
Adicionalmente, se ha estudiado el efecto de la exposicion al CO en mujeres que se
someten a técnicas de fecundacién /n vitro. Se ha encontrado que aquellas que
estan expuestas a este gas después de la transferencia de embriones muestran
una menor probabilidad de lograr un embarazo intrauterino exitoso.“®
A pesar de estos hallazgos, es importante sehalar que se requiere realizar mas
investigaciones sobre el tema para profundizar en el conocimiento y obtener
resultados mas concluyentes.®®
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Periodo embrionario
Durante esta etapa, la exposicién al monoxido de carbono se considera un agente
teratégeno que puede causar anormalidades en el desarrollo. A nivel del sistema
nervioso, se ha relacionado con disgénesis telencefalica y defectos congénitos
como cardiopatia congénita, paladar hendido y deformidades en los dedos.
Ademas, se ha evidenciado que esta exposicidon contribuye a un desarrollo
pulmonar defectuoso en el feto, lo que esta vinculado al desarrollo de algunas
enfermedades como el asma, la rinitis alérgica y el eccema, las cuales se
manifiestan durante la nifiez y la adolescencia.®%%%6"

Periodo fetal

Existe una teoria que sugiere que el CO, al atravesar la placenta, no solo interfiere
en el suministro de oxigeno y nutrientes, sino que también podria causar daino en
los vasos sanguineos de la placenta, lo que resultaria en una reduccion del flujo
sanguineo. Esta condicion puede llevar a consecuencias graves, como la muerte
fetal, el parto prematuro (definido cuando el nacimiento ocurre antes de las 37
semanas de gestacién) y una disminucion en el peso al nacer (menos de 2500
gramos).®%®

Exposicién cronica durante la gestacion

La exposicién cronica al monéxido de carbono tiene consecuencias muy graves en
varios aspectos del desarrollo fetal. A nivel cardiaco, puede interferir con la funcién
adecuada del corazén del feto, afectando tanto el ritmo cardiaco como la
contractilidad del 6rgano. Ademas, el estrés oxidativo resultante puede dafar las
células cardiacas y afectar la estructura y la funcién normal del corazén en el
desarrollo.®® A nivel renal, la exposicion crénica al CO genera hipoxia, lo que
interfiere en la formacién y desarrollo adecuado de las nefronas, que son las
unidades funcionales del rifidn. Esto afecta la filtracion glomerular y la reabsorcion
tubular, procesos esenciales para el equilibrio de liquidos y la eliminacién de
productos de desecho.525354

En el sistema respiratorio, el CO puede afectar la proliferacion de células
pulmonares, la formacién de alvéolos y la produccién de surfactante, una sustancia
necesaria para reducir la tensiéon superficial en los pulmones y permitir una

expansion adecuada de los alvéolos durante la respiracion.®?
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Parto y posparto

Como se menciond previamente, el sistema cardiovascular se ve especialmente
afectado tanto en la poblacién en general como en mujeres embarazadas. Estas
ultimas, ademas, experimentan cambios propios de la gestacidn que, junto con la
exposicion al monéxido de carbono, pueden exacerbar el problema. Lo cual puede
llevar al aumento de la frecuencia cardiaca, del tono autondmico y de la viscosidad
de la sangre, asi como al desarrollo de estrés oxidativo y/o inflamacién. Estas
alteraciones se manifiestan aproximadamente dos horas después de la exposicion
y pueden dar lugar a eventos cardiovasculares durante el trabajo de parto o en las
primeras horas posteriores al parto.2%6364

Entre los eventos -cardiovasculares que podrian presentarse en estas
circunstancias se incluyen la cardiopatia isquémica, el accidente cerebrovascular,
la insuficiencia cardiaca, el infarto de miocardio y el paro cardiaco o fracaso
cardiaco. Sin embargo, es importante tener en cuenta que cada paciente es unico,
ya que intervienen factores genéticos y patologias previas que pueden influir en la
magnitud de la respuesta cardiovascular a la exposicion al mondxido de

carbono.©®364

Otras enfermedades relacionadas a la exposicién a monéxido de carbono
Dentro de estas afectaciones podemos encontrar el trastorno del espectro autista,
la literatura establece que se han presentado algunos casos y que coincide con
exposicion monoéxido de carbono durante el segundo y tercer trimestre, sin
embargo, ademas del componente genético también se interviene otros factores
como la desregulacién inmune, el metabolismo de lipidos alterado, la desnutriciéon y
mayor estrés oxidativo.®®
Estas condiciones pueden influir en el desarrollo del cerebro en diferentes etapas,
que incluyen la diferenciacién de células neuronales, la mielinizacién, la
sinaptogénesis, la formacién del tubo neural y la formaciéon de la estructura
cerebral. La contaminacion del aire también podria afectar el neurodesarrollo, a
través de vias indirectas, como la alteracion endocrina, el dafno estructural a los
tejidos cerebrales y los cambios epigenéticos.©76869
Se concluye que el monodxido de carbono es un gas toxico cuya exposicion cursa
desapercibida en la persona expuesta. Este gas al tener alta afinidad por la
hemoglobina conduce a un estado hipoxico, el cual puede terminar causando danos
neuroldgicos y cardiacos. En este sentido, a nivel neuroldgico se ha asociado con el
desarrollo de secuelas tempranas como la hemiparesia cerebral derecha con
desviacion de mirada a la izquierda y secuelas tardias, mientras que, a nivel
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cardiaco con la aparicién de arritmia, angina, isquemia, infarto de miocardio y en
algunos casos el sindrome del corazén roto.

Durante la gestacion, la mujer es igualmente susceptible a la intoxicacién aguda o
crénica con monoéxido de carbono, trayendo consigo diferentes efectos
dependiendo del momento del embarazo en el que ocurre, puede causar infertilidad
por problemas en el momento de la implantacion y se considera un agente
teratégeno que puede causar anormalidades en el desarrollo, afectando la funcién
adecuada del corazén del feto, la filtracion glomerular y la reabsorcion tubular, la
proliferacion de células pulmonares, la formacién de alvéolos y la produccién de
surfactante, ademas en la diferenciaciéon de células neuronales, la formacién del
tubo neural y la formacioén de la estructura cerebral.

Por lo anterior, se hace necesario que el personal de la salud se encuentre
informado de los efectos que se pueden derivar después de una exposicion
prolongada a mondéxido de carbono a fin de realizar el monitoreo neurolégico y
cardiaco aun después del egreso al centro de salud, ademas tener un seguimiento
no solo en el trascurso del embarazo de la mujer sino también después del parto.
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