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RESUMEN

La exposicién a contaminantes quimicos ambientales como los anestésicos, pueden constituir un riesgo para la salud de la poblacién

expuesta a ellos, que es importante evaluar y prevenir.

Entre los riesgos potenciales de las substancias quimicas se encuentran la produccién de daiio genético, capaz de traducirse en diver-
sas manifestaciones clinicas como: cincer, envejecimiento prematuro, esterilidad, anomalias congénitas y muerte embrionaria, fetal o peri-
natal. Ademis del peligro de mutaciones que pueden ser transmitidas a las generaciones futuras a través de portadores clinicamente sanos.

Palabras clave: Riesgos profesionales. Polucion en quirdfano. Contaminacién por anestésicos.

Inhalacién subanestésica.

SUMMARY

The chronic subanaesthetic inhalation may constitute a health risk for the cxposed population to it and it is important to know and

to prevent the health problems associated.

Some chemical substances may originate genetic damage, and a wide varicty of clinical signals such as cancer, infertility, congenital
abnormalities, embrionary, fetal or perinatal death. The mutation’s risks may be transmited to further generations.

Key words: Professional risks. Operating room pollution. Contamination by anesthetics.

Subanesthetic inhalation.

n esta revision bibliografica sobre algunos de los ries-
Egos y efectos adversos de la inahal~i6n en forma cr6-
nica y en cantidades muy bajas de anestésicos de uso ge-
neralizado en nuestro medio por parte de anestesiélogos
y personal médico quirargico (cirujanos), asi como en
personal paramédico; se pretende dar una visi6n gene-
ral de las manifestaciones clinicas que pueden ser obser-
vadas a nivel sistémico tanto en forma funcional como
orginica. Se hace necesaria la divulgacién de algunos
de estos aspectos para su mejor entendimiento tanto por
el personal involucrado en el manejo de estos fairmacos,
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.asi como por especialistas de otras 4reas, fundamental-

mente por el médico internista que es quién tiene una
poblacién de pacientes heterogénea y puede enfrentarse
ante casos de estudio de poblaciones que: por el tipo de
trabajo que realizan, las condiciones del lugar que habi-
tan, la terapia que reciben y ain sus habitos personales,
pueden sufrir dafios diversos a'la salud y ‘tener manifes-
taciones clinicas diversas y/o cuadros clinicos abigarra-
dos como consecuencia de la exposicion a agentes toxi-
cos. ‘

Asi, este articulo de revisién pretende dar una visién
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generalizada no solo al anestesidlogo, cirujano y perso-
nal paramédico involucrado en la inhalacién subanesté-
sica cronica sobre un riesgo de -salud, sino ofrecerlo
también al médico internista como .una informacion
util y necesaria para él.

Se ha considerado como una poblacién en riesgo a
los anestesiblogos, cirujanos y personal paramédico, en
el orden respectivo; que por razones de trabajo se expo-
nen continuamente a concentraciones subanestésicas de
substancias potencialmente toxicas.

A continuaciébn se resume la informacién actual y
las evidencias que sefialan algunos de los posibles efectos
ocasionados por los anestésicos, tanto en organismos de
experimentacion, como en personal laboralmente ex-
puesto.

Consideraciones sobre la toxicidad y metabolismo de
los anestésicos. Respecto a los mecanismos de toxicidad
de los anestésicos que son aplicables al dafo tisular son
los siguientes, tres principalmente:

1) Acumulacién intracelular de sus metabolitos en
cantidades toxicas.

2) Formacién de Haptenos que pueden iniciar una
hipersensibilidad sistémica o la respuesta inmunolégica.

3) Produccién de reactivos intermediarios que pue-
den iniciar reacciones destructivas tisulares en cadena.

Cada mecanismo dependera del anestésico utilizado
y de la bioactivaci6bn de compuestos quimicos no reacti-
vos, como son estas substancias, capaces de inducir la
formacién espontinea de complejos covalentes con or-
ganelos celulares y macromoléculares.! ?

Las propiedades lipofilicas de la molécula farmaco-
légica de los anestésicos se incrementan en la propor-
cién que aumenta la longitud de los grupos alquilo.®* La
liposolubilidad de los farmacos esta determinada por la
presencia o ausencia de grupos lipofilicos o no polares
en su estructura molecular por lo que la composicién
molecular de las membranas tiene un papel importante,
ya que estan formadas por capas bimoleculares de fosfo-
lipidos, con extremos no polares o hidrofébicos dirigidos
hacia adentro de la membrana y los extremos polares o
hidrofilicos cubiertos por una capa de proteina, unidas
por fuerzas i6nicas, todo estructurado como un mosaico
fluido.*

Los anestésicos inhalados son altamente liposolubles
y el daiio esperado por accién de sus reactivos interme-
diarios seria fundamentalmente sobre las membranas
celulares. )

Por lo ya referido se ha implicado a los anestésicos
volatiles en la produccién de dano tisular mediado por
radicales libres e iniciado por autooxidacion de lipidos
(lipoperoxidacion). El Halotano y Cloroformo estimulan
“in vivo” la lipopéroxidacion en ratas pretratadas con
fenobarbital."

La estructura quimica de algunos anestésicos es muy
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similar a la de algunos carcinogenos reconocidos como
tales, por ejemplo el Metoxifluorano, Enfluorano e Iso-
fluorano son Alfa haloéteres como los carcinbgenos
quimicos bis cloro metil éter, clorometil éter y bis alfa
cloro etil éter.? (Figura 1). ‘

En nuestro pais los anestésicos de uso mas comiin
son Halotano y Oxido nitroso.

FORMULAS ESTRUCTURALES DE VARIOS CARCINOGENOS
HUMANOS CONOCIDOS Y DE FARMACOS ANESTESICOS
INHALADOS (2)
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Figura 1.’

El porcentaje de los anestésicos que es metabolizado
en el organismo es un factor determinante que contri-
buye en su toxicidad. El metoxifluorano se metaboliza
un 57%, el halotano un 2.4% y el isofluorano un 0.2%,
estando-inclusive el primero de ellos ya en desuso por su
gran toxicidad.’

El halotano tiene dos vias metabélicas; una via oxi-
dativa y una via reductiva, esta altima es minimamente
utilizada en condiciones aerébicas y es mas usual en
presencia de tensiones_ bajas de oxigeno, siendo ambos
caminos metabdlicos capaces de formar reactivos inter-
mediarios causantes de dafio tisular. En el aire exhalado
de pacientes que recibieron halotano, se han identifica-
do recientemente dos metabolitos de la via reductiva; el
difluorocloroetileno y trifluorocloroetano, asi como un
metabolito producto de su descomposicién; el difluoro-
bromocloroetileno. El metabolito mayor del halotano es
el acido trifluoracético tanto en el hombre como en ani-
males y es excretado por la orina como una sal sodica.
Otros metabolitos excretados por la orina en menor
cantidad son cloro, bromo y fluor.? i



170 ADAYA Y COLS.

Para el Oxido Nitroso en la actualidad no hay fir-
mes evidencias que muestren que es metabolizado “in
vivo”. En animales de laboratorio sometidos a exposi-
ci6on prolongada puede originar inducci6bn enzimatica.
Un estudio en el que se expuso a un grupo de ratas a
concentraciones de 6xido nitroso de 20% .en 14 a 35
dias, hubo inhibicién del metabolismo hepatico de la
droga y la induccién de su metabolismo en pulmones y
testiculos.®

Entre las reacciones quimicas que mtemenen en la

transformacién de los anestésicos se encuentran las
oxidaciones, reducciones y deshalogenaciones principal-
mente, en tales reacciones las enzimas que estin prima-
riamente involucradas en el metabolismo de substratos
naturales del cuerpo, también metabolizan substratos
extrafios. Otro grupo de enzimas como el Citocromo P-
450 metabolizan drogas por mediacién de monooxige-
nasas y parecen utilizar primariamente substancias ex-
trafias como substrato, dichas enzimas se encuentran
principalmente en el reticulo endoplasmico hepatico.
Los anestésicos inhalados son metabolizados por enzi-
mas de este grupo, por reacciones de oxidacién. Los dos
tipos de oxidacién que se llevan a cabo en el metabolis-
mo de los anestésicos inhalados en mayor proporcién
son: deshalogenacién y O-dealquilacién, otro tipo de
oxidacién menos comdn es la epoxidacién aunque su
importancia es mayor por el grado de toxicidad que esta
Gltima representa.®

Induccién Enzimitica.- Tal evento ocurre cuando el
namero de moléculas de una enzima especifica se incre-
mentan debido a una sintesis acelerada o a su degrada-
cién rapida. Los sistemas enzimaticos de funcién mixta
oxidasa para el metabolismo de drogas son generalmen-
te inducibles.! El fen6meno de induccién enzimitica no
es comGn a todas las drogas y parece ser independiente
de la estructura quimica de las drogas y no de relaciona
a la naturaleza de su actividad farmacol6gica y toxico-
légica. Las substancias que producen induccién enzima-
tica son altamente liposolubles y son metabolizadas por
el cirocromo P-450 al cual inducen. Se piensa que la
induccién estd determinada en gran parte por el grado
y duracién de la interaccién de el fairmaco (agente in-
ductor) con la enzima correspondiente. Parece ser facti-
ble que la induccién de las- enzimas que metabolizan
drogas, sea el resultado de un incremento en la sintesis
y/o disminuci6n de la degradacién de enzimas en las cé-
lulas hepéticas de animales tratados con medicamentos.
Algunos investigadores han reportado la estimulacién
no especifica de las enzimas que intervienen en el meta-
bolismo de las drogas, por parte de los anestésicos inha-
lados.!t 12

La actividad enzimética puede aumentar sin que ha-
ya un incremento en su cantidad, un ejemplo de ello es
la induccién que presenta el higado crénicamente enfer-
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mo, donde hay disminucién de las células hepiticas, las
cuales incrementan su capacidad de metabolizar mayo-
res cantidades de firinacos. Muchas clases de drogas en-
tre las que se incluyen los anestésicos contienen uno o
més miembros considerados como inductores enzima-
ticos.

Es importante hacer una consideracién; s1 una droga
es toxica, su metabolismo aumentado puede disminuir
su toxicidad, sin embargo, si sus metabolitos son toxi-
cos, el incremento de su metabolismo, aumentaria su
toxicidad. La inducci6n enzimatica no siempre trae co-
mo consecuencia la produccién de metabolitos nuevos o
téxicos, o el incremento del metabolismo de todas las
drogas. Aunque se sabe que varios de los metabolitos de
los anestésicos pudiesen ser toxicos para el hombre, un
estudio en pacientes quirtrgicos cuyas enzimas fueron
inducidas, no mostr6 incremento -de los efectos t6xicos
en estos pacientes, lo cual podria atribuirse a un fen6-
meno de inducciébn enzimatica.!* La exposicion
prolongada a concentraciones subanestésicas de halota:
no da como resultado un incremento de su metabolismo
en animales de experimentacién.!* Ha sido demostrado
el incremento en la actividad de las enzimas hepiticas
microsomales después de anestesias administradas con
halotano.!*

Inhibicién Enzimética.- Muchos sistemas pueden in-
hibir la actividad del sistema enzim4tico metabolizante
de drogas. Tal inhibici6én puede dar como resultado un
incremento en la duracién o en los efectos t6xico-farma-
colégicos, asi como acumulacién de compuestos t6xicos
normalmente no acumulados, o la disminucién de los
efectos t6xico-farmacolégicos.

Un tipo de inhibicibn es por competencia; donde
dos drogas compiten por la misma enzima y otro tipo
de inhibicién es aquella en que disminuye la cantidad
de citocromo P-450 capaz de metabolizar la droga,
ejemplo- de ésto serian los inhibidores de sintesis de pro-
teinas como la ciclohexamida y substancias quimicas
que destruyen al citocromo P-450, como el metoxifluo-
rano, enfluorano y halotano en concentraciones nM. !¢

Variaciones Genéticas Metabélicas.- Las variaciones
en el metabolismo de las drogas en las diferentes espe-
cies son el resultado de las diferencias genéticas. Las di-
ferencias cualitativas generalmente son por presencia o
ausencia de enzimas especificas en una especie en parti-
cular. Las diferencias cuantitativas pueden ser la conse-
cuencia de variaciones en la cantidad y localizacién de
las enzimas, de la presencia de inhibidores naturales o
de la competencia de las enzimas por el substrato.

En el hombre los factores genéticos parecen ser més
importantes en el metabolismo de las drogas que aGn
los factores ambientales. Estudios del metabolismo de
las drogas hechos en gemelos, han mostrado que existe
una variacién metabélica muy baja en gemelos idénti-
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cos, respecto a la de gemelos fraternos, o-en la pobla-
cién general, en el metabolismo de firmacos y esta ob-
servacion es muy consistente atn en individuos someti-
dos a un ambiente diferente.!’

Estudios sobre mutagenicidad de los anestésicos.- En
afios recientes ha aumentado el interés acerca del po-
tencial mutagénico de los anestésicos inhalados y para
ésto se ha hecho uso de algunas 'pruebas en las que son
utilizados diversos sistemas biolégicos. (Cuadros I y II).

Kundomal y cols.!® expusieron a la mosca de la fruta
Drosophila melanogaster a concentraciones de 1% y 2%
de halotano, enfluorano, isofluorano, fluoroxeno y
o6xido nitroso; mostrando que halotano y fluoroxeno
producian un incremento en la tasa de mutaciones leta-
les por arriba de los grupos control. Dicho efecto fue
dosis-dependiente y todas las etapas de desarrollo germi-
nal celular mostraron igual sensibilidad a los efectos
_ mutagénicos del halotano y fluoroxeno, no para los
otros anestésicos en cuestion. Sin embargo hay estudios
previos que han sido positivos para éxido nitroso en
Drosophila y la planta Tradescantia conocida. como
hierba del pollo,!® 2° que no han sido plenamente corro-
borados en bacterias como Salmonella Typhimurium.?!

A pesar de lo referido no ha sido posible definir cla-
ramente la mutagenicidad de los anestésicos inhalados y
su probable carcinogenecidad, aunque las evidencias se-
falan que constituyen un riesgo potencial.

Se ha senalado que en la ocurrencia de los efectos
toxicos de los anestésicos, intervienen factores genéticos
relacionados al metabolismo de firmacos en cada indi-
viduo."? '
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Manifestaciones clinicas de la toxicidad de los anes-
tésicos. A la administracion de halotano se le atribuye
una entidad clinica conocida como necrosis hepatica
masiva, con una frecuencia de 1 en 35,000 anestesias,’
cuyo mecanismo de dafio tisular aGn no estd bien es-
clarecido.

. Hematopoyéticamente los anestésicos inhalados inhi-,
ben la multiplicacién de leucocitos en una relacién
dosis-dependiente.?

Se desconoce el mecanismo por el que es mas fre-
cuente en mujeres expuestas a la alteracién de la funcién

renal y en los hombres el dafio hepitico.?* En personal

CUADRO II
PRUEBAS DE MUTAGENICIDAD EN ANESTESICOS?

Anestésico Positivo Negativo
Halotano ' D A,8AzG,D,ICH
- Oxido Nitroso D, T A,8AzG, ICH
Cloroformo ' - A,8AzG, ICH
Enfluorano ~ - A, 8AzG, ICH
Metoxifluorano - A, ICH
Isofluorano — A, ICH
Ciclopropano - A
Dietil Eter — D, ICH
Tricloroetileno y A R, L A, ICH
Fluoroxeno A,D,ICH —
Divinil Eter A, ICH
Abrevituaras: Ames (Salmonella). Escherichia c. = A 8 Azaguan.i-

na- fibroblastos de pulmén de Hamster chino = 8 AzG. Drosophila

melanogaster = D. Levaduras = L. Intercambio de cromatides her-

manas = ICH. Tradescantia paludosa = T. Ratén = R.

CUADRO |
TIPOS DE DANO GENETICO DETECTADO POR SISTEMAS DE PRUEBA PARA MUTAGENICIDAD (22) :

Sistema de Prueba

Tipo de Dano Detectade

Categoria Organismo Aberraciones Cromosomicas Mu.aciones Gfnicas
Dominantes Translocacion  Delecion No Disyun- Muiltiples  Recombina-
Letales cion Loci espe- cianes.
cificos Inducidas
- :
Bacterias Salmonella typhi
murium
- Escherichia coli ,
‘Hongos Neurospora crassa + + +
Plantas Vicia faba + + + -
Tradescantia paludosa + + +
Insectos Drosophila melano gaster + + t + + +
Habrobracon juglandis 2 + + +
-‘Bombyx mory + o, +
Cultivos en células de Hamster chino + + +
manmiferos Linfoma de¢ Raton t + t+
Mannferos Raton + t + t+
Intactos Rata + + + +
Hombre + + +




172 ADAYA Y COLS.

expuesto diariamente en lapsos cortos de tres a seis me-
ses, se muestran cambios y alteraciones en las globulinas
.alfa 1, 2 beta y gamma, que estan asociadas a enferme-
dades crénicas.*

Cascorbi?® muestra que de cinco anestesiélogos, cua-
tro de ellos tienen una excrecién mayor de metabolitos
en las dos horas siguientes a la exposicién, en compara-
ci6bn con la gente no expuesta, para lo que aduce un
mecanismo de inducciéon enzimatica.

La frecuencia de cincer en el personal femenino ex-
puesto es mayor que en el sexo masculino sin que se
haya aclarado la fisiopatogenia de tal hallazgo.?” Cor-
bett?® encontré en personas con préctica anestésica de 1
a 31 afos, tumores malignos de tipo poco frecuente, ta-
les como timoma, carcinoma hepatocelular y leiomio-
sarcoma de tejido subacutineo, al comparar sus hallaz-
gos en el registro tumoral de Connecticut, con la pobla-
ci6én general, observé que en su grupo de estudio habia
una frecuencia de tumores hasta tres veces mayor. El
mismo autor reporta adenomas pulmonares y neoplas-
mas hepéticos en ratones Swiss/ICR con el uso de iso-
fluorano.? Bruce® analiza las causas de muerte en anes-
tesiélogos en el lapso de 20 afios, encontrando una alta
tendencia a la malignidad de los tejidos linfoide y reti-
culoendotelial.

Sobre sistema nervioso central se refieren en forma
aguda, la frecuencia de cefalea, niusea, fatiga e irrita-
bilidad. En forma crénica se observa de acuerdo al
tiempo de exposicién una disminucién en la habilidad

de resolucién de las pruebas psicométricas’ y una alta.

incidencia de suicidios en los anestesiélogos.%

Efecto de la inhalacién subanestésica crénica sobre
la reproduccién. Los efectos comenzaron a estudiarse en
1966 a través de encuestas epidemiolégicas efectuadas a
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médicos anestesi6logos y de otras especialidades, en
ambos sexos, en las que se hizo aparente que en los pri-
meros existia una mayor frecuencia de infertilidad no
voluntaria, abortos espontaneos y productos con malfor-
maciones congénitas.’?4?

En un estudio realizado por Vaisman* en 303 anes-
tesidlogas soviéticas, con edades de 24 a 38 anos, sefialé
una frecuencia de abortos del 58%. Quienes cursaron
con anormalidades durante su embarazo tenian un pro-
medio de exposicion semanal a los anestésicos inhalados
de 25 horas o mas. Este fue el primer estudio que alertd
a la poblacion mundial sobre si tales hallazgos serian
aplicables al total de personas expuestas a la inhalacién
crénica de anestésicos o si se trataria de un fendmeno
local.

Askrog y Harvald®® en Dinamarca encontraron
también una mayor frecuencia de abortos espontineos
en mujeres anestesi6logas, asi como en matrimonios de
‘varones anestesiélogos cuya pareja no tuvo exposicion a
tales firmacos. Postériormente en Norteamérica, Ingla-
terra, Finlandia y Suecia se corroboraron tales hallaz-
gos.%+42 (Cuadro III).

Los estudios referidos dieron origen a la realizacién
de estudios experimentales, en los que se someti6 a ani-
males de laboratorio, a condiciones de exposicién simi-
lares a las del anestesi6logo, observando el efecto de
tales substancias sobre dichos animalés y sus descendien-
tes. (Cuadro IV y V).

Aun cuando en tales experimentos las concentracio-
nes de halotano y 6xido nitroso fueron variables, los
descendientes de los animales que no eran abortados,
presentaron mayor numero de muertes fetales,
malformaciones esqueléticas en vértebras y costillas, pa-
ladar hendido y muy bajo peso al nacer.*48

CUADRO 111
ENCUESTAS EPIDEMIOLOGICAS SOBRE LOS EFECTOS REPRODUCTIVOS ADVERSOS EN EL PERSONAL QUIRURGICO*

Resultados

Mujeres Expuestas Esposas de Hombres Expuestos

Autores Ano Pais Aborto Malformaciones Aborto Malformaciones
Espontaneo Mayores Espontaneo Mayores

(32) Vaisman** 1966 URSS Pos. Neg. — -

(33) Askrog y Harvald** 1970 Dinamarca Pos. Neg. Pus. Neg.
(34) Cohen y cols.* 1971 k.. Pos. — - -

(35) Knill Jones*** 1972 Inglaterra Pos. Pos. - -

(36) Rosenberg & Kirves* 1973 Finlandia Pos. Neg. — —

(37) Corbett y cols.*** 1974 E.U. — Pos. — -

(38) A.S A #**= 1974 kUL Pos. ?Pos. Neg. ?Pos.
(39) Knill Jones**** 1975 Inglaterra Pos. Neg. ?Ncg, Neg
(40) Pharoa y coly. ** 1977 Inglaterra Neg. Pos. —_ -

(41) Tomlin** 1979 Inglaterra Pos. Neg. Neg. Neg.
(42) Axcelsson y Rylander** 1482 Suecta Pos. Pos. — —

*Modificado de Baden y Rice (2).

Pos = positivo (p. 008)* y (p 0.05)** y (p. 001)*** y (p. 01)**»*
Neg. = resultados negativos.

— = La encuesta no fue disefiada para realizar tales hallazgos.
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En sistema nervioso central se encontraron comple-
jos sin4pticos anormales y degeneraci6én neuronal .
En las células germinales se comprobé el efecto toxi-
co de los anestésicos inhalados, asi en ratas macho
+ LEW/f Mai Kripke®! report6 que a los 14 dias de expo-
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multinucleadas.

CUADRO IV
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sicién ya habia lesion de tubulos seminiferos, reduccion
en namero de espermatozoides y aumento de formas

Land® realiz6 .experimentos similares encontrando
un incremento de anormalidades morfolégicas en los es-

ESTUDIOS RELATIVOS AL EFECTO DE LA INHALACION DE HALOTANO Y OXIDO NITROSO SOBRE LA
REPRODUCCION EN ANIMALES DE LABORATORIO

RESULTADOS

Ano

Autores Anestésico utilizado Animal de experimentacion Hallazgos Anatomo-Patologicos
en las crias de los animales
expuestos
Fink 1967 N, 0-50%, 0,-21 y25% de 2 a Ratas Sprague-Dawley el 80. dia Resorcion embrionaria y malfor-
6 dias N, 0-70%, 0,-30% de gestacion y dias 5 a 11. macion osea de vértebras y costillas
con N, 0 al 50%.
Basford y Fink 1968 Halotano 8000 ppm. 0,-21% y Ratas Sprague-Dawley el dia 6 a Resorcion embrionaria y malfor-
25% 12 hs. - 10 de gestacion. maciones esqueléticas.
Smith 1971 Halotano 1 a 1.5% 3 hs/dia, 3 Ratones C-57, dia 6 a 15 de la Malfomaciones éseas, hematomas
dias seguidos y alternadamente. gestacion. en extremidades. Paladar hendido.
Corbett 1973 N, 0-100, 1000 y 15 000 ppm. 8 Ratas (Lab. Simmonson) varios Mayor frecuencia de muertes feta-
a 24 hs. dias durante la preiiez. les a 1000 y 15000 ppm.
Bussard 1974 Halotano 0.6%. 0,-40%, Hamsters, dias 9, 10y 11 de la Bajo peso y longitud los dias 10 y
N, 0-60%. 3 hs/dia. gestacion, 11. Dia 11 mas resorciones embrio-
narias.
Chang 1974 Halotano 10 ppm 8 hs/d. 5 d./ Ratas Sprague-Dawley después Complejos sinapticos anormales en
sem. de la concepcion. SNC. Dano renal y Hepatico.
CUADRO V
ESTUDIOS RELATIVOS AL EFECTO DE LA INHALACION DE HALOTANO Y OXIDO NITROSO SOBRE
LA REPRODUCCION EN ANIMALES DE LABORATORIO
( RESULTADOS
Autores Afno Anestésico ~ Animal de Hallazgos anatomo- Hallazgos anatomo-
utilizado experimentacion patolégicos patolégicos en las crias de
de los animales expuestos
Quimby 1974 Halotano 8-12ppm 8 hs/d. Ratas Sprague-Dawley. 0 a Degeneracion neuronal. Si-
: 5d./sem. 60 dias y 60-105d. napsis anormales. Déficit de
aprendizaje en grupo de 0 a
60 dias.
Doenicke 1975 Halotano, N,0 y 0, a dife- Ratas Sprague-Dawley. Aumento en frecuencia de
rentes concentraciones, Dia 6 a 10 de gestacion. abortos proporcional a la
cnc. de,Halotano inhalada.
Teratogénesis sobre costillas.
Kripke 1976 N,0 0-20%, N Rata macho LEW/fMai. Dano a tubulos seminiferos
609%. 8-24 hs'd. mas de 35 en 14 d. Disminucion de es-
d. permatozoides maduros.
Recuperacion en aire am-
biente (mis de 3 dias).
Land 1979 Halotano 1-10 ppm. Ny,0 Ratas macho LEW/fMai. Anomalias morfolagicas en

50-500 ppm. 7 hs./d. 5d./
sem.

espermatozoides
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permatozoides, planteando que los anestésicos ademas
de ejercer probablemente un efecto toxico sobre la
espermatogénesis, podrian causar dano genético.

Auque tales hallazgos no pueden ser completamente
extrapolados a los seres humanos sin ser cautos, si brin-
dan una orientacién sobre lo que seria factible que ocu-
rriese en el hombre ante la inhalacion crénica de tales
substancias. Wyrobek™ estudié las muestras seminales
de un grupo de anestesiblogos con experiencia y otro
grupo que iniciaba su especialidad con intervalo de un
ano sin encontrar cambios.

Rev. Mex. Anest. |
1987; 10:168-175

RECOMENDACIONES

De acuerdo a la revision literaria referente al uso de
anestésicos inhalados, se deben establecer medidas pre-
ventivas que permitan que el riesgo de la inhalacion de
anestésicos en forma crénica en bajas proporciones
constituya un peligro para aquellos que estan involucra-
dos en las ireas de trabajo relativas a su empleo. Tam-
bién se hacen necesarios los estudios en grupos numero-
sos de personal expuesto a este problema para detectar
la }xlagnitud de los efectos adversos de la inhlacién
subanestésica cronica.
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