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HEPATITIS POR HALOTANO :Tema de controversia
Roberto Nel Pelaez S., M. D.*

Cuando Horace Wells permitié que se usase en s{ mismo el
6xido nitroso para extraerle una muela el dia 11 de Diciem-
bre de 1844, al recuperarse de la intalacién del gas reco-
brada la conciencia exclamé: “Una nueva era en la extrac-
cién dentaria, no me dolié en absoluto”. No imagino que
de ese momento en adelante se comenzaba una polémica
que alin no ha terminado. Tampoco William Green Morton
cuando el 16 de Octubre de 1846, hizo su primera demos-
tracion de anestesia en la sala de operaciones del Hospital
General de Massachusets administrando éter al paciente
Gilbert Abbott para que el Dr. John C. Warren le extirpara
un tumor de la nuca, pensé que iniciaba y serfa protagonista
de una trascendental controversia. Igualmente el Dr. James
Simpson cuando administré cloroformo el 19 de Enero de
1847, no supuso que desatarfa una singular discusién
sobre la validez o moralidad de aplicar anestesia durante
el parto.

Fue Charles T. Jackson, quimico, gedlogo y médico, el hom-
bre de ciencia que suministré el 6xido nitroso y el éter
para las 2 primeras historicas demostraciones arriba citadas
y quien a partir de entonces, dirigié todo su empefio en
demostrar como el mérito del descubrimiento de la anes-
tesia correspondia a él y no a otros. Esta lucha por la su-
premacia de la gloria se prolongd por muckos® afios y
continud a pesar de la desaparicion fisica de los protagonis-
tas. El primer arbitro lo constituyd la Sociedad de Medicina
de Parfs, al declarar que corresponde a Horace Wells
“ todo el honor de haber descubierto y aplicado con
éxito por primera vez los vapores y gases mediante los
cuales se pueden practicar sin dolor operaciones quirtr-
gicas ...”". En esta batalla por lograr el reconocimiento al
precursor de la anestesia, han intervenido, opinado e inves-
tigado el Congreso de los Estados Unidos de América, so-
ciedades cientificas europeas y americanas, agrupaciones,
fundaciones y hasta la industria cinematografica con una
pelicula titulada “El gran momento” realizada para con-
memorar €l primer centenario de la introduccion de la
anestesia, celebrado en 1944.

Con el cloroformo, €l primer hidrocarburo halogenado que
se introdujo en la prictica de la anestesia, se inicia la segun-
da gran controversia, ahora a nivel cientifico, sobre su
mecanismo de accidn, indicaciones y peligros de toxicidad
hepatica. En el afio de 1848 se informaron los primeros
2 casos de ictericia y muerte después de inhalacion de
cloroformo con fines anestésicos, lo cual demuestra que el
conocimiento de las alteraciones hepaticas como complica-
cibn de la anestesia y cirugia, es tan antiguo como
la misma especialidad de la anestesia’. Posteriormente, en
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la primera década de este :siglo, se comunicaron 30 casos
de efectos venenosos tardios del éter y cloroformo. Enton-
ces la Asociacién Médica Americana, Comité de Anestesia,
en 1912 declaré no justificable el uso de cloroformo como
agente anestésico para cirugia mayor. En consecuencia, este
agente cayd en desuso pero sin desaparicidn total, pues al
conmemorarse 100 afos de su introduccidn, se concluyd
que la droga no merecia ser abandonada totalmente®.

Con el halotano otro hidrocarburo “halogenado derivado
del etano, comienza una nueva era en. la historia de la
anestesia. Hace su apariciéon en 1956 desplaza a los anesté-
sicos conocidos y en uso hasta ese momento y revoluciona
los métodos de administracion. En efecto, se imponen las
técnicas de circuito semi-cerrado, el uso de altos flujos
diluentes a base de 6xido nitroso y oxigeno y se desarrollan
perfeccionan vaporizadores fuera del circuito respiratorio
que proporcionan concentraciones conocidas en pequefios
aumentos.

Sin embargo, también se empezaron a conocer casos de
mortalidad después de la exposicidn a este agente. Uno de
los primeros informados™ hizo recordar el envenenamiento
por cloroformo. La autopsia reveld atrofia amarilla aguda del
higado y pancreatitis después de una colecistectomia. En
el aflo de 1963, Brody y Swett® informaron 4 casos muy
bien documentados de dafio hepdtico después de cirugia
de vesicula biliar bajo anestesia con fluotano; 3 de cllos
murieron por necrosis aguda del higado. En la nota editorial
que acompafid al anterior comunicado L. Vandan dice:
“Quiza después de ulterior estudio, el halotano pueda ser
completamente absuelto, o se identifique un conjunto de
circunstancias especificas, factores extrafios, o peculiares
sustratos hepdticos gue permitan usar este anestésico bajo
mejores condiciones’’.

Desde 1956, cuando se introdujo el fluotano, hasta 1964,
se habfa recogido informacién sobre 18 casos fatales donde
se le asocia como causa de necrosis aguda del higado.
Blackburn y col.® describieron los hallazgos anatomopato-
16gicos de 13 de ellos basados en 11 autopsias v 2 biopsias
de higado en casos ne fatales. Se encontrd que la enferme-
dad comenzd entre 1 y 12 dias después de la exposicion.
La muerte se produjo entre 6 y 72 dias del post-operatoric.
La duracion de la anestesia vario de 30 a 285 minutos.
El cuadro clinico mas comun fue fiebre, nausea, vomito,
calofrio, letargia y, menos frecuentemente, distensién ab-
dominal e ictericia. El laboratorio demostré transaminasas
oxaloacéticas y pirQvica muy elevadas; igualmente niveles
altos de bilirrubina y fosfatasa alcalina. El cuadro anatomo-
patolégico varid desde leve degeneracion acidofila centro-
lobular hasta necrosis masiva con vacuolizacidn citoplasma-
tica.
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En 4 de estos pacientes hubo més de una exposicion al
fluotano en corto tiempo. De lo anterior se dedujo que el
fluotano actuaba como una hepatotoxina con excepcion
de 4 casos en donde el hallazgo de un infiltrado eosinofilo
hizo pensar en una reaccién de hipersensibilidad, eu la
cual el fluotano actud como hapteno.

A la vez que la popularidad del haloiano tue creciendo y
se administraban millones de anestesias, s€ supo de mas
casos de toxicidad hepatica. Entonces s¢ planed una inves-
tigacién estadistica’ para analizar los efectos del halotano
sobre el higado, que constituye ¢l maximo estudio coope-
rativo realizado en el campo de la Medicina. Su objetivo
se dirigi6 a comparar el fluotano con otros anestésicos
generales (éter, ciclopropano, 4xido nitroso-barbiturico y
“otros”), en cuanto hace relacién a la incidencia de necro-
sis aguda fatal del higado, ¢ igualmente a comparar su
mortalidad hospitalaria total, en el periodo de 6 semanas
posteriores a la administracién de la anestesia.

En el estudio participaron 34 hospitales de los Estados
Unidos y se analizaron 856,515 anestesias administradas
en un periodo de 4 afios, comprendidos entre 1959 y 1962.
Se encontraron 16,840 muertes y s€ realizaron 10,171
autopsias que mostraron 82 casos de necrosis hepatica
masiva. Es decir, hubo una necrosis hepdtica en cada 10.000
administraciones de anestesia general. De los 82 casos de
necrosis solo 9 se asociaron al anestésico como causa deter-
minante y de ellos s6lo 7 recibieron halotano; por consi-
guiente, la verdadera incidencia de necrosis hepdtica masiva
atribuible al halotano fue de 1 en cada 35,000 casos. Hubo
80,600 pacientes que recibieron mas de 1 anestesia general
a corto plazo y en ellos la incidencia de necrosis hepatica
fue mayor: 3 por cada 10,000 anestesias. La mortalidad
hospitalaria cruda y total para anestesia y cirugfa fue de
1.93% v discriminadas por anestésicos dio el siguiente
resultado: ciclopropano, 2.54%; “otros anestésicos”, 2.5 1%;
halotano, 1.87%; oxido pitroso-barbiturico, 1.499; y éter
1.35%. En resumen, el fluotano mostro ser un anestésico
seguro y la necrosis hepatica aguda fue usualmente atribuida
a choque, infeccidon o enfermedad hepdtica pre-existente.

A partir de 1964, el tema de la controversia cambid hacia la
denominada ‘‘hepatitis por halotano” cuyo diagnostico se
basa en la aparicién de signosy sintomas de alteracién hepa-
tica 8‘_)1(?)s.teriores a la expdsicion del halotano; s¢ han (%isS:u-
tido 4 mecanismos etiologicos: A) Un efecto toxico
directo. B) Un metabolito anormal. C) Un mecanismo de
hipersensibilidad. D) Relacioén con hepatitis viral.

El halotano no cumple con las caracteristicas de las drogas
hepatotbxicas® , puesto que no se ha encontrado un patrén
histologico reproducible. Entre sus metabolitos se ha iden-
tificado el trifluor-acetato como posible causa de hipersen-
sibilidad y se ha utilizado la determinacién de anticuerpos
antimitocondriales y la estimulacién inducida de linfo-
citos'' como pruebas inmunolégicas especificas. La relacion
entre exposicion al halotano v la hepatitis viral es alta si
s¢ piensa que €n los Estados Unidos de 200 a 300 pacientes
se someten anualmente a anesiesia hallindose en el periodo
de incubacion de la hepatitis viral; pero la posibilidad es
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mas alta si se supone que 10 millones de pacientes reciben
halotano anualmente, entonces 4,000 recibiran halotano
durante el periodo de incubaciéon de 5 semanas de la
hepatitis viral®.

Stevens y col'? tratan de probar que el fluotano actia
como una hepatotoxina directa, para lo cual exponen un
grupo de roedores a concentraciones subanestésicas de halo-
tano, isoflurano y éter durante periodos hasta de 35 dias.
Este método incrementa la producci6én de metabolitos y 2
la vez permite suficiente tiempo para manifestar efecto
téxico. El experimento demostr6é que el halotano produjo
en los animales un detrimento notorio en el peso y degene-
raciébn hepatica, resultado que estuvo en relacién con la
dosis a que fueron expuestos los grupos. En contraste, el
éter tuvo un efecto casi insignificante y el isoflurano un
efecto intermedio. Segin los autores €stos hallazgos demues-
tran que el halotano es una hepatotoxina que actia a través
de un metabolito, puesto queé el efecto producido tuvo
relacién con la dosis, fue reproducible y presente en todas
las especies en que s¢ ensay6; en apoyo del argumento se
agrega la inocuidad del éter y el relativo escaso efecto
del isoflurano, agente que s€ metaboliza en menor grado
que el fluotano. Como también se ha visto mayor ocurren-
cia de toxicidad en pacientes después de continuas €xpo-
siciones al halotano, se indica que la repeticién puede
aumentar el metabolismo del agente y por tanto su
toxicidad.

Sipes y Brown®> declaran que €l término hepatitis por halo-
tano se ha usado para describir los raros, impredecibles y
esporadicos casos de falla hepatica después de anestesia con
halotano . Agregan que la controversia sobre el mecanismo
productor del dafio hepético no ha terminado aln pues
la administracién de fluotano a animales de experimen-
tacion no conduce a dafio hepiético histologicamente idén-
tico al que se produce en el hombre. Buscando un modelo
animal, los mismos autores indujeron necrosis hepatica en
ratas pre-tratadas con aroclor, compuesto que contiene 54
de cloro, v al exponerlas a concentraciones de 19, de halo-
tano encontraron en 809 de los animales una lesion similar
a la producida en el hombre.

En el Hospital Universitario del Valle, el halotano consti-
tuye el 299 de todas las técnicas de anestesia utilizadas.
No hay razon clara para restringir su uso, a Menos que esté
claramente contraindicado y siguiendo el criterio de Dykes

sugerimos utilizar el término “hepatitis inexplicable” para
todos aquellos casos donde se encuenire clara alteracion

de 12 funcion hepética después de cirugia y anestesia.
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GANGLION. QUISTE SINOVIAL DE MUNECA Y MANO!
Jochen Gerstner B., M. D.2

e
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INTRODUCGCION

La extirpacién quirtrgica de un ganglién de mufieca
siempre se ha considerado como un procedimiento
menor. Sin embargo, tiene una tasa de recurrencia de
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Siendo el tumor mas frecuente de murieca Yy mano, se
hace necesario revisar conceptos para valorar los dife-
rentes tipos de tratamiento propuestos.

2. DEFINICION

El ganglién (de la palabra griega que significa “nudo de
tejido™) es un tumor quistico, que aparece como un né-
dulo bien definido, firme, de paredes delgadas que en-
cierr?  un contenido viscoso, gelatinoso y se encuentra
si-.upre en contacto con una capsula articular o una
vaina tendinosa.

3. SEXO Y EDAD

Es mas frecuente en mujeres (relacién 3/1) y en personas
jovenes (30 afios en promedio).

4. LOCALIZACION (Figura 1)

4.1 Los gangliones se encuentran mas frecuentemente
localizados en el dorso de la mufieca, entre el
extensor radial largo del carpo y el extensor de
los dedos y estdn en relacién directa con la
articulacién del escafoideo con el lunado (esca-

foides con semilunar 75%).

Algunos autores los han descrito también en rela-
cién con la articulacién intercarpiana entre los
huesos trapecio y escafoideo.

1. Programa de Investigacion “Sistema de Cirugla Simplificada”:

2. Profesor Auxiliar, Departamento de Cirugfa, Servicio de Orto-
pedia, Divisidn de Salud, Universidad del Valle, Cali, Colombia.
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Quiste volar

Quiste palmar

Quiste dorsal

Figura 1. Localizacién de gangliones.

4.2 Le siguen en frecuencia los quistes palmares de
muiieca, en el lado radial, en relacién con el flexor
radial del carpo y el abductor largo del pulgar, a

nivel del pliegue transverso de la mufieca (209).

En los quistes palmares hay una gran tendencia a
afectar estructuras visculo-nerviosas, que produ-
cen, por ejemplo, sindrome del tanel carpiano o
la compresion del nervio ulnar (cubital).
4.3 Menos frecuentes son los quistes palmares de la
vaina de los flexores a nivel de la articulacién
metacarpo-faldngica, que tienden a producir signos
de estenosis como el “dedo en resorte” o el “dedo
en gatillo”. Los enfermos sienten la molestia de
una pequefia protuberancia tan gruesa como una
cabeza de alfiler, con frecuencia dolorosa, porque
estd en relacién directa con el nervio colateral
que pasa delante del quiste, el cual es siempre
lateral con respecto a la vaina.

5. ETIOLOGIA

La causa eficiente del ganglién permanece desconocida®.




