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RESUMEN

Se han reportado en la literatura pocos casos sobre dafio hepético atribuibles a exposicién por haletano.

Se presenta un caso clinico de una paciente femenina de 49 afios, la cual fue sometida a un procedimiento quirdrgico con anestesia
general inhalada con halotano. Posterior a &ta la paciente presenta una evolucién térpida manifestando un cuadro de ictericia.

Manejéndose inicialmente como un cuadro de salmonelosis, la paciente continué deteriorindose, los exdmenes de laboratorio mostraron
datos de hepatitis, contintGa el deteriero de la paciente, falleciendo &ta. El resultado de patologia de la biopsia hepitica, reporté necrosis

hepitica submasiva compatible con exposicién a halotano.

Palabras claves: Anestésicos inhalatorios: halotano. Complicaciones: hepatitis.

SUMMARY

There are few reports about Halothane induced Hepatitis. A case is reported in a middle aged woman who underwent umbilical sur-
gery with general anesthesia with halothane. In the post operative period, the patient presented jaundice and pirexya, initially she was

treated like a problem of salmonella.

Se continued in a progressive detritment, her liver function tests showed dates of liver disfunction, until she died.
Pathologist reported in liver biopsy sub massive liver cell necrosis by exposure to halothane.

Key words: Inhalatory anesthetics: halothane. Complications: hepatitis.

I a hipersensibilidad hepética inducida por halota-
o (HHIH) es una entidad patolégica rara que se
presenta en el post operatorio inmediato ante la exposi-
ci6én de halotano u otros halogenados!®.
Su incidencia es de 1 por cada 10,000 anestesias con
halotano, después de maltiples exposiciones la frecuen-
cia aumenta a 7 por cada 10,000 anestesias.

Segin Neuberger® existen dos formas de presenta-
ci6n: en la primera existe un dafio hepatico leve, ma-
nifestado por aumento de las transaminasas séricas y
glutation —s— transferasa en un 25% a 30%, en la se-
gunda existe necrosis hepatica submasiva.

La frecuencia para la primera es de 1 por cada
3,500 exposiciones y de 1 por cada 35,000 para la se-
gunda.
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El mecanismo de dafio hepético atn es incierto en el
humano a pesar de maltiples estudios realizados en mo-
delos animales, en donde se considera al Trifluoroacéta-
to como agente desencadenante de una reaccién antige-
no-anticuerpo'”!? a nivel hepatocelular donde el resul-
tado final va desde una leve alteracién a necrosis hepa-
tica masiva®!!-15,

Paciente femenino de 49 afios con diagnéstico de
hernia umbilical programada para plastia umbilical el
dia 13 de noviembre de 1990, con antecedente de aler-
gia a medicamentos en una ocasién (no se especifica)
bajo riesgo anestésico quirtirgico E-I-B, se realiza plastia
umbilical bajo anestesia general inhalatoria con halota-
no, el tiempo anestésico quirargico fué de 60 min. sin
complicaciones transoperatorias.

La evolucién postanestésica fue térpida (vértigo,
niuseas y mareos) que cedieron al egresar el dia 15 de
noviembre de 1990. Reingresa el 24 de noviembre de
1990, con fiebre cefalea y vomitos de 4 dias de evolu-

ciéon.
La exploracién fisica, sus signos vitales T/A 100/70,

Fc 186 x min., Fr 27 x min. Tem. 38°C., piel y mu-
cosas deshidratadas, tinte ictéricot | campos pulmo-
nares con leve hipoventilaciéon basal, ruidos cardiacos
ritmicos, taquicardia, abdomen doloroso a la palpa-
ci6n media y profunda, cicatriz quiriirgica normal, pe-
ristalsis aumentada, borde hepatico palpable a dos tra-
veces de dedo por debajo del borde costal derecho y
ROT presentes.

Laboratorio y gabinete.

Rx simple de abdomen muestra multiples niveles hi-
droaéreos en fosa iliaca derecha. Laboratorio.- Hb 13.3
Hto 41, Leuc 5,100, Gl 94, Urea 4, EGO pH5, Al-
bam* + Hem t, Leu 2/campo, Ert 2/c.

Se maneja como probable enteritis salmonel6sica a
base de cloranfenicol y soluciones las primeras 48 Hrs.,
sin ceder el cuadro. El dia 27 de noviembre de 1990, se
encontr6 en estado de shock, T/A 80/40, Temp. 35°C.,
tinte ictéricot T, abdomen con resistencia muscular
involuntaria, rebote positivo.

La Rx de abdomen muestra borramiento del psoas.

Laboratorio.- Leuc 20,000, Dif. Seg. 80, Linf 18,
Mon 2, EO, BO. Plaquetas 60,000, reacciones feb. neg.

Se somete a laparotomia exploratoria, bajo anestesia
general (Enfluorane-Fentanyl), con riesgo anestésico
quirargico de U-V-B, con una duracién anestésica gx,
de 90 min.

Hallazgos qx de importancia.- higado con degene-
racion tipo cirrético, adenomegalias mesentéricas mode-
radas.

Pasa al servicio de terapia intensiva con shock hiper-
dinamico y con diagnostico de probable hepatitis téxica
por halotano. Las 72 horas subsecuentes desarroll6 falla
orgénica maltiple.

Laboratorio 28 de Nov. 90., Hb. 10.2, Hto 33, Leuc
15,500, Gl 204, Urea 131.5, Creat. 1.6, Colest 68, Prot
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3.3, Album 2.2, Bil directa 4.8, Bil indirec. 0.7, TGO
1089, TGP 3045.

29 nov. 90.- Hb 11.5, Leuc 7,700, Inf 7, Eos 2,
M 2, Seg. 89, Plaq. 34,000 Urea 99.5, Creat 8.2, Prot
ot 5.2, Alb. 2.4, Bil directa 5.3, Bil ind. 1.3 TGO
1462, TPG 2617, Fos. al 131, DHL 1586.

30 Nov. 90.- Hb 11.2 Lec 9,900, Gl 46, Urea 139,
Bil dir, 4.8, Bil ind. 3., TGO 851, TGP 1634, DHL
1320, Plag. 36,000, CI 100, K 3.4, Na. 141.

Finalmente presenta paro cardiorespiratorio y cere-
bral irreversible.

La biopsia hepitica.- Necrosis hepéatica submasiva
compatible con exposicién a halotano.

DISCUSION

El halotano, es el analgésico halogenado de mayor
uso en México del cual se han reportado varios casos de
dafio hepatico inexplicable después de la exposicion a
éste> 1628,

Segtn varios autores el metabolito principal agresor
es el trifluoracétato que induce la formacion de poli-
péptidos en células hepaticas formando un complejo
protéico que ocasiona la formacién de anticuerpos que
finalmente producen necrosis hepatica® 1115,

La reexposicién al halotano no es una condicién ne-
cesaria para asociarse a dafio hepético ya que existen
varios reportes con exposicién Gnica.

La presentacion se inicia del 30. al 140. dia del pos-
anestésico, con escalofrios, fiebre e ictericia. A diferen-
cia de la hepatitis viral y sérica la HHIH (hipersensibi-
lidad hepética inducida por halotano) tiene un periodo
de latencia mas corto (15 dias) en tanto que la viral
30-40 dias, sérica 60-180 dias.

En la HHIH existe la presencia de anticuerpos anti-
genos hepatotéxicos mediante la reaccion ELISA%! el
nimero de Leuc. es mayor de 10,000 por ml. cabico, y
presencia de eosinofilia en un 42%.

Existen maltiples factores que contribuyen a que se
presente la HHIH como son predisposicion genética, he-
patopatias, desnutricién previa, hipoxia intrahepatica,
metabolismo del halotano, repetidas exposiciones del
mismo, sexo, edad, induccién enzimatica, septicemia,
alergia y obesidad.

Nuestro caso se encuentra en el grupo de. riesgo, si
tomamos en cuenta que el sexo fem.tiene indice mayor,

- en comparacién al masculino 2:1, y en un rango de

edad 40-50 afios, se observa con mayor frecuencia en
mujeres méxico-americanas, otros antecedentes de im-
portancia son alergia a fairmacos en una ocasion se des-
cartan antecedentes anestésicos gx, transfusionales y to-
xicomanias.

Los estudios preoperatorios, nos indican que la pa-
ciente se encontraba sana, es sometida a halotano por
60 min. y posterior a ello su evolucion posanestésica
fue torpida.
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Segin algunos autores la sintomatologia clinica ini-
cia del 30. al 140. dia del posanestésico, con fiebre, es-
calofrios e ictericia en un 68% de los cuales 56% falle-
cen a consecuencia de hepatitis fulminante. Su periodo
de lactancia es corto comparado con la hepatitis viral o
sérica.

En el presente caso la paciente inici6 con sintomato-
logia al 8o. dia y fallece en el 190. dia del posanesté-
sico. Los datos de laboratorio sefialaron dafio hepatico
severo que condiciond una falla orgénica mualtiple. Cou-
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sins’ y Col observaron que estos pacientes cursan con
leuc arriba de 10,000 ml. cabico y eosinofilia en
un 42%, caracteristicas que present6 la paciente. Final-
mente, se pensd en la posibilidad de hipersensibilidad
hepatica inducida por halotano. La biopsia hepitica
demostré necrosis hepatocelular submasiva compatible
con toxicidad por halotano.

Aunque el diagnéstico de certeza se realiza mediante
pruebas de ELISA, el cual no se tiene en el medio, es
probable que el presente caso sea debido a toxicidad
por halotano.
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