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RESUNMEN

El estudio se efectub en el Hospital General de M&-
xico, de la Secretarfa de Salud, en 24 sujetos escogidos -
al azar. Se conformaron 4 grupos: Grupo I, integrado vor
6 médicos residentes de ler. afio de Anestesiologfa, con un
promedio de un afic de exposicifn a residuos anestésicos. -
Grupo II: formado por 6 médicos residentes de 20, afio de -
Anestesjiologfa, con promedio de 3 afios de exposiciln a re-
siduos de anest&sicos halogenados. Grupo III; compuesto -
por 6 médicos de base de Anestesiologfa, con aproximadamen
te 5.1 afios de exposicifn a residuos anestésicos. Grupo C
integrado por 6 personas sin exposiciBn a residuos anesté-~
sicos. Se hizo un estudio de poblaciones linfocitarias en
sangre periférica, tntradermorreacciones a antfgenos ubi--
cos (tricofitina, PPD, candidina y vafidasa) y LIf (factor
de inhibicibén de la migracifbn de leucocitosl. En cuanto a
los linfocitos "B*, se observd que no existe diferencia es
tadfsticamente significativa entre los grupos problema, -~
comparados con el grupo control sin embargo, si existe di-
ferencia estadfsticamente, significativa entre el grupo I
vs el III, haciéndonos pensar en una probable reactividad
encuanto a la produccifn de linfocitos B para los grupos -~
de mayor tiempo de exposicién a residuos anestésicos. En
lo concerniente a las subpoblaciones observamos que en --

los linfocitos T supresor/citot8xico CD8+. existe una dife



rencia estadisticamente significativa entre el grupo II vs

el III no siendo asf cuando correlacionamos los grupos --
restantes. En cuanto a la relacién CD4+/CD8+ no encontra-
mos una diferencia en el estudio estadfstico cuando compa-
ramos los diferentes grupos estudiados. Por lo que se re-
fiere a las intradermorreacciones se utilizaron para eva-~
luar la funcionalidad de la respuesta inmune celular, don-
de encontramos una disminucién en la reactividad en el gru-
po II, m&s atGn en el Grupo III , comparados con el Grupo I,
haciéndonos pensar que segfin sea el tiempo de exposicifn a
residuos anesté@sicos, las células del sistema inmune se.-
raﬁ mis afectadas en cuanto a su funcidn, Por lo que toca
al LIF es diffcil su correlacifn por haber presentado da-

tos muy disfmbolos,



INTRODUCCION
A,~ ANTECEDENTES

Bs imperativo mencionar la enorme complejidad del -
sistema inmune, por lo cual en forma somera diremos que el
sistema inmune se halla compuesto por los 6rganos linfoi-=-
des primarios y secundarios, asimismo por los linfocitos y
células del sistema fagocftico-mononuclear que se encuen--

tran circulando por el resto del organismo. (1)

Dentro de los 8rganos linfoides primarios son la mé
dula 8sea y el timo, donde se diferencian y maduran las di
ferentes poblaciones de linfocitos, En aves, los linfoci-
tos B maduran en la Bursa de Fabricio. Los 8rganos linfoi
des secundarios son el bazo los ganglios linfdticos y el -~
tejido linfoide folicular o difuso, distribufdo a lo largo

del tubo digestivo y aparato respiratorio.

En los 6Brganos linfoides secundarios {(ganglios lin-~
fiticos) constituidos por aclimulos de linfocttos maduros,
entremzzclados con c@lulas del sistema fagocftico-mononu--
clear, es donde entran en contacto los linfocitos con los
antfgenos presentados por c@lulas accesorias y donde preci
samente se inicta la respuesta inmune, Los antigenos que

penetran a trav8s de la piel y mucosas son conducidos por



los vasos linf&ticos a los ganglios regionales, donde que-
dan atrapados y en éste sitio son fagocitados por macréfa-

gos y procesados para ser presentados a los linfocitos,

En algunas ocasiones, los antfgenos han sido capta-
dos por células del sistema fagocftico~mononuclear (macr6-
fagos y células de Langerhans de la piel} en el lugar don-
de han penetrado, y son estas las que procesan y presentan

el antfgeno a los linfocitos, (2)

Las c&lulas del sistema fagocftico-~mononuclear del
ganglio linf&tico (fundamentalmente células dendrfticas) -
son las encargadas de presentar el antfgeno a los linfoci-
tos. Por lo mismo &stas células reciben el nombre de célu
las presentadoras de antfgeno o c@lulas accesorias. Dicha
presentacifn es necesaria para que los linfocitos T coope-~
rador/inductor (Lc TC d4 + ) puedan interaccionar median¥
te sus receptores con el antfgeno y Se inicie la respuesta
inmune. Este tiene dos funciones principales: cooperar --
con el resto de las células del sistema inmune para faci-
litar su respuesta, y producir la hipersensibilidad retar-
dada. La subpoblacifn linfocito T supresor/cftotéxico --
(Lc Tc D8 + ) tiene dos funciones posibles: citotoxicidad

y supresién. (3-5).

Los linfocitos T cooperadores son los encargados de



de iniciar toda la respuesta inmune, ya que su cooperacién
es necesaria tanto para la respuesta humoral (produccién -
de anticuerpos para los linfocitos B) como para la celular
(citotoxidad o hipersensiblidad retardada mediada por los

linfocitos T). (4)

Incluso la activacién de linfocitos T supresores o
de otras poblaciones celulares {células NK, macréfagos ,etc) .
que también pueden intervenir en la respuesta inmune, de--
pende grandemente de los linfocitos T cooperadores. Los
linfocitos T4 solo reconocen antfgenos si &stos les son -
presentados por otra célula en unién de antigenos de histo

campatibilidad de clase II (HLA-DR).

Por lo tanto para que una respuesta inmune se ini=--
cie, es fundamental &sta presentacifn del antigeno que muy
pocos tipos de células pueden llevar a cabo, nues los antf
genos de la HLA de clase II se encuentran presentes casi
exclusivamente en los linfocitos B y en las células del --
sistema fagocftico-mononuclear. Son &stas @Gltimas las lla
madas células presentadoras de antfgenos,las encargadas ge

neralmente de &sta funcién. (6)

Naturalmente que los residuos de anestésicos inhala
torios, halotano y enfluorano tienen efecto sobre la inmu-

nidad tanto humoral como celular de los Anestesiblogos, -~



ya que &stos se encuentran expuestos en forma crénica y -
continua. (7) Aunado al hecho de que los sistemas de eli
minacibn para los gases anesté&sicos es muy deficiente, bas
te sefialar que se han fijado niveles mdximos tolerables pa
ra los mismos, los cuales son de 0.5 ppm (partes por mi---
116n) para el halotano; en nuestra ciudad de México en di-
ferentes quir6fanos de hospitales se han detectado hasta -

186 ppm de halotano. (8)

Al agente anestfsico es posible valorarlo tebrica--
mente, ya que sus moléculas y/o sus metabolitos por ser de
bajo peso molecular son capaces de actuar como haptenos, al
combinarse con las macromoléculas del organismo como son -~
fosfolfpidos, protefnas, etc. (9) Ya desde Claude Bernard
se habfan observado cmmbios en la viscosidad del plasma =-
por medicamentos. MA&s ddelante se observ8 que también los
anesté@sicos inhalatorios halogenados producfan una disminy
cién en la movilidad de los leucocitos, inhibiendo en gra-
do variable la fagocitosis, la cual es importante en la fa
se inductora de la respuesta inmune, tambié&n encontrindose
una disminucién en los mecanismos intracelulares de lisis
de los neutr6filos y polimorfonucleares., Muchas otras ob-
servaciones pusieron de manifiesto que los anestésicos in-
halatorios halogenados (halotano y enfluorano) son capaces
de detener la mitosis, inhibiendo la multiplicacién celu~-

lar en la metafase (10], pudiéndose comprobar por estudios



"in vitro", ya que el halotano iphibi6 el fenSmeno de la ~
"transformacidn blastoide”, &sto probablemetne se debe a -
un impedimento por parte de los anestdsicos para la capta-
cibén por la célula de ciertas sustancias precursoras del

DNA, asf{ como a una inhibtcién del RNA y sfntesis proteica.

(10,11,12) .

De tal modo se pudo comprobar por determinacién de
factor inhibitorio de la migracifn de los leucocitos, ade-
mis de lo ya expuesto anteriormente, gue la concentracifn
de anticuerpos, la capacidad proliferativa y secretoria de
linfocitos T, entre otras muchas son funciones inmunolfgi-

cas alteradas. (9, 7, 13}

As{ pues, se pudo comprobar que durante la aneste--
sia, despuls de ella y sobre todo por la expostcién créni-
ca, la tnduccifn de la estimulacifn de linfocitos estd no-

tablemente dismtnulda. (14}

Se hace evidencia en algunos estudios, sobre un au-
mento de malignidad en un grupo de anestesiBlogos, quienes
sufrteron una mayor incidencia de neoplasias linfoides y =
reticuloendoteliales que a la postre fueron la causa de su

muerte. (13,15,16)

B) OBJETIVOS.



1.- Evaluar los efectos de la exposicién crfnica y
continua a residuos de anestésicos inhalatorios, halotano

y enfluorano, sobre la respuesta inmune.

2,- Conocer si a mayor exposicibén y cronicidad de -~
residuos anest8sicos halogenados (halotano y enfluorano),

existe mayor depresifn de la respuesta inmune,

3.- IDktectar de manera oportuna aquellos casos con
depresidn inmunolbgica importante, para ser inmunomodula-

dos.

C. HIPOTESIS,

Si es verdad que los residuos anestésicos de haloge
nados (halotano y enfluorano) tienen efecto depresor de la
respuesta inmune humoral y/o celular , entonces se espera
encontrar una depresifn de la respuesta inmune, directamen

te proporcional al tiempo de expousicidn.

D. JUSTIFICACION,

El presente estudio pretende conocer los efectos a
largo, mediano y corto plazo por residuos de anestfsicos ~
halogenados (halotano y enfluorano) sobre la respuesta in-

mune de los anestesi8logos,



ITI. MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se llev6 a cabo en los diferen-
tes Quir6fanos del Hospital General de México SS, donde se
realiza una seleccifn al azar de 12 médicos Residentes de -
Anestesiologfa y 6 médicos de base de Anestesiologfa, ast
como un grupo control de 6 personas sin relacién con la «-
hnestesiologfa, y que laboran en el Hospital General de M&
xico S5, en 8reas ajenas a los quir6fanos. Asimismo los -
resultados fueron analizados por el método de Wilconx-Rank

Sume Test,

a). Se estudiaron las poblacioneg 1linfocitarias en
sangre veriférica, intradermoreaccionesa antfgenos ubicuos
y LIP a éstos mismos, en cuatro grupos que fueron dividi--

dos de la siguiente forma:

Grupo I.- Integrado por 6 médicos residentes de pri
mer afio de Anestesiologfa, del Hospital General de México
SS, con una edad X de 27.6 afios y un afio de exposicifn a

anestésicos inhalatorios.

Grupo 11.- Compuesto por 6 médicos residentes de se
gundo afio de Anestesiologfa del Hospital General de México
SS y con una edad X de 32,8 afos de edad y 3 afios prome--

dio de exposici6n a gases anesté&sicos.



Grupo IIX.- Formado por 6 médicos Anestesi8logos de
base, del Hospital General de M8xico, 8§ con una edad X de
31.8 afios y X de exposicién de 5.1 afios a anestésicos in~

halatorios.

Grupo C.~ El grupo control estaba integradc por 6 ~
personas, nunca habjan sido expuestas a gases anestésicos,

con una edad X de 30 afios.

b). Tomade muestras, Aplicacifn de intradermoreac-
ciones. A cada persona se le tomS una muestra de 20 ml, de
sangre periférica heparinizada, en una sola ocasibn, In--
tradermoreaccién, La determinaci6n de hipersensibilidadh~
tardfa "in vivo", se realiz6 utilizando los antfgenos ubi-

cuos tridofitina, PPD, candidina y varidasa, (Q17)

La técnica consistif en la administracifn de 0.1 ml.
del antfgeno por vfa intradérmica, observacién a las 48 ho
ras, posterijores a la aplicacifn , con la respectiva medi-

cién de la induracién.

Se consideraron positivos los valores de mis de 5 X
5 mm. de difmetro longitudinal y transversal. Se tomf una
muestra de 10 ml, de sangre heparinizada, posteriormente -
se procedid a ahadir un volumen de gelatina al 38 por cua-

tro volumenes de sangre y colocar en posici6én inclinada --



dentro de un incubador a 37°C para permitir su sedimenta--
cifn. Una vez que los eritrocitos sedimentardn, se tom§ -
el plasma sobrenadante rico en leucoé¢itos para distribuir~
lo en un par de tubos de 13 X 100 mm. con tapén, a los cua
les se le afiadieron 0.4 gr. de hiérro coloidal y se les in
cuba durante 30 minutos en bafio Marfa a 37°C con agitacidn
frecuente, con el fin de mantener en suspensidn a las par-
ticulas de hierro. Una vez transcurridos los 30 minutos a
de incubacién se procede a retirar el hierro coloidal con
ayuda de un magneto. Este procedimiento permite eliminar
las c&lulas fagocfticas, Posteriormente se colocaron --
dos vol@imenes deplasma sobre un volumen de Picoll-hypaque
{d=1.077 g/ml) y se centrifug8 a 400 G con la finalidad
de separar los linfocitos que se podrfan tomar de la inter
fase formada entre el Ficoll-hypaque y el plasma. Despues
de lavar las células en 3 ocasiones, se contf la concentra
cifén de ellas, haciendo una diluci6n con azul tripano al =--
0.1%, lo cual permite checar la viabilidad, se ajustf a -~
4 x 10° céluras/ml.

Inmunoflnorescencia: para la identificacién de las
subpoblaciones celulares se utilizaron anticuerpos monoclo
nales murinos (Mab) (Ortho Diagnostic Systems Raritan, New
Jersey), cé€lulas T cooperadoras/inductoras (OKT 4), célu-~
las T supresoras/ citotbxicas (OKT 8), una vez que las cé-

lulas fagociticas fueron eliminadas por el tratamiento con
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hierro coloidal, se siguif una microtécnica de inmunofluo
rescencia indirecta (18) que utiliz6 laminillas (Multi---
test Slides Flow Laboratories). Se colocaron 50 microli-
tros de Poli-l-lisina (Sigma Chemical, Co. St. Louis Mo.)
a 2 microgramos/ml. en cada pozo y se dejé incubar a tempe
ratura ambiente por 30 minutos, Entonces se afiadieron 20
microlitros de la suspensibn celular que se £fij6 posterior
ment e con formaldehido al 1% en buffer sélina fostatos para
tefiir cada pozo (excepto uno) con uno de los diferentes an
ticuerpos y después afiadir un anticuerpo policlonal de ca=~
bra, anti-anticuerpo de ratén conjugado a isotiocianato de

fluorescefna (Ab-FITC) a todos los pozos.
Anticuerpos monoclonales utilizados en el estudio.

Ma + CD++ PM+++ Caracterf{sticas +++++

OKT 4 cD4 60 000 -Inmunoglobulinas de sub
clase IgG 2B

~Identifica linfocitos T

humanos con funcifn in-

ductora/cooperadora

OKT 8 CcD8 31 000 ~Inmunoglobulina de sub-
clase 1gG 2a.

~-Identifica linfocitos T

humanos con funcién su-

presora/citotfxica
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+ anticuerpos monoclonales {Ortho Diagnostic System)
++ antigenos de diferenciaci6n.

+++ Peso molecular del Ag reconocido por el Mab.

++++ Células que portan el Ag (antigeno) reconocido por -

el Mab y clase de inmunoglobulina que es el Mab.

Posteriorkente se procedif a aplicar glicerol al --
50% y cubrir con un cubreobjetos. Al leer en un microsco=-
pio de luz ultravioleta se verificS primero la ausencia de
fluorescencia en el pozo testigo que no recibié Mab, pero
sf el conjugado, cont&ndose entonces el nfimero de células
fluorescentes entre un mfnimo de 200 células por pozo, ob=~
tenjefidose asf los nimeros porcentuales correspondientes a

cada poblacifn celular,

Determinact8n de linfocitos T y "B" por el método ~
de Rosetas (E y EAC}., Los linfocitos se separaron en un
gradiente de Ficoll-hypaque, densidad de 1.077% 0.001g/ml.
centrifugdndolos a 400G durante 30 minutos, se ajustaron a

4 x 10%/m1.

pPeterminacién de linfocitos T (rosetas E). 0.25 ml,
de la suspensifn se mezclaron con 0.25 ml, de eritrocitos
de carnero (E) al 1.0%, se incubaron a 37°C por 15 minu-~
tos; se centrifugaron a 200 G por 3 minutos y se coloca--

ron en refrigeraci6n durante 18 horas.
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Determinacifn de linfocitos "B" (rosetas EAC): a --
0.25 ml. de eritrocitos tratados con hemolisina (IgM) y --
complemento humano se agregaron 0.25 ml. de la suspensién
linfoide, se centrifug6 a 200G por 3 minutos a temperatu
ra ambiente. En ambos casos (rosetas E y EAC) se coloca--
ron entre porta y cubreobjetos y se tomaron como linfoci-~-
tos T o “B" respectivamente a las células que tenfan adosa

das al menos tres eritrocitos en su superficie,

Factor inhibidor de leucocitos (LIF) {(19-20) La de
terminacifn se realizé obteniendo el paquete leucocitario,
proveniente de 10 ml, de sangre venosa heparinizada. Las
células se separaron del plasma por centrifugacidn a 400 G
durante 10 minutos. La suspensi8n celular se ajust6 a 4 X
107 células/ml. y se empaquetd por centrifugacifn en capi-
lares; después se corté con interfase y se coloc6 en cdma-
ra de Bloom, fijindose con grasa de silicén. Una c&mara -
se llend con medio minimo esencial (MME), y la otra con
MME y 0.1 ml. de antfgeno de prueba (tricofitina, PPD can-
didina y varidasa). La lectura se realizé después de 24 a
48 hrs., proyectando el perfil de la migracifn sobre una ~
hoja de papel con ayuda de una amplificadora fotogr&fica.

El cdlculo de la inhibicibn se realiz8 mediante la f8rmula;
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peso promedio de las &reas de migracién

LIP=100 con Ag.

Peso promedio de las 4reas de migracién

sin Ag.
IIX RESULTADOS

En la figura 1 se muestran los resultados encontra~
dos en la cuantificacifn de linfocitos "B", por la técni-~
ca de rosetas, BAC, donde podemos apreciar una diférencia
estadisticamente significativa entre el grupo I vs el II y
III, sin embargo estos tres grupos no presentan diferencia
estadfsticamente significativa comparados con el grupo con
trol. En cuanto a los linfocitos T analizados por la téc-
nica de rosetas , E observamos en la figura 2 que no exis-
te diferencia estadfsticamente significa’eéntre los grupos

problema, comparados entre ellos y vs el control.

Concerniente a la cuantificacifn de subpoblaciones
de linfocitos T podemos identificar en la figura 3 las can
tidades obtenidas de linfocitos T cooperador/inductor CD4+,
¥y que al comparar los diversos grupos no encontramos ningu~
na diferencia estadfisticamente significativa, En lo que ~
carresponde a linfocito T supresor/citotSxico CDB+ se en--

- cuentra una diferencia estadfsticamente significativa ---

P=0.01 al comparar el grupo II vs el grupo III, no siendo
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as! cuando se lleva a cabo la correlacifn entre los grupos
restantes, ver figura 4. Al llevar a cabo la relacifén lin
focito T cooperador/inductor CD4+/linfocito T supresor/ci~
totbéxico CDB+, nos encontraitos que a pesar de existir una-
diferencia estadisticamente significativa como ya ful men-
cionado en los linfocitos T supresor/citot8xico CD8+ , no
encontramos una diferencia en el estudio estadfstico cuan-

do comparamos los diferentes grupos estudiados,

Intradermoreacciones. En las intradermoreacciones-
observamos una disminucifn de la reactividad a antfgenos u-
bicuos, tricofitina, PPD, candidina y varidasa gque fueron-
utilizados en éste estudio, stendoimportante cuando las ~-
comparamos entre el grupo I vs el II y IIXI, haciendo notar
que a pesar de haber utilizado del mismo lote y frasco del
antfgeno candidina en los 3 grupos, observamos la negativi
dad a ésta en el grupo III; siendo del 83,3% en el grupo I,

de 50% en el grupo II, y de 0% en el grupo III,

En cuanto al PPD podrfamos decir que fué el antfge-
no con mejor respuesta , d&ndose del 100% en los primeros

dos grupos (I y II} y del 33.3% en el grupo III,

En la tricofitina notamos una buena respuesta en el
grupo I gue es del 83.3% y en los otros grupos 1I y III se

presentd del 33,3% cada uno.
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Varidasa: en la varidasa se presenta en igual reacti
vidad entre los grupos I y III, siendo del 83,3% en ambos -
Yy en el grupo II del 50% (ver fig. 6). En cuanto al LIF es
diffeil su correlacién por haber presentado datos muy disfm

bolos.
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FIGURA |
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FIGURA 2
CUANTIFICACION DE LINFOCITOS T
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FIGURA 3
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FIGURA 4
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FIGURA S

RELACION C04+4+/ CDB+
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FIGURA 6
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IV. DISCUSION.

Es importante la evaluaci6n inmunol6gica de Anes--
tesiblogos, expuestos en forma crbnica y continua a gases
anestlsicos residuales, ya que es un hecho la alta conta-
minacifbn existente en los quirbfanos, detectindose inclu-
s0 ambientalmente cifras gue oscilan entre 35 y 186 p.p.-
m. {(partes por millén} de halotano, siendo que los nive-~
les miximos permisibles para gases anestésicos residuales

son ¢e 0.5 p.p.m. para el halotano. (8)

Lo anterior, es debido a los malos sistemas de eli
minacifn existentes en la mayorfa de quir8fanos del pats.
Como se sabe, uno de los principales metabolitos que se -
originan del halotano es el bromur¢ inorginico, y se han-
detectado niveles séricos importantes del mismo, en Anes-
tesiflogos expuestos regularmente al halotano. (21) Estos
hechos redundan indudablemente en la funcifn inmunolfgica
de los AnestesiBlogos, siendo razbn mis que suficiente pa
ra la elaboracifn del presente estudio. Como ya se mencio
n6 en los resultados, no existen diferencias estadtstic_q
mente significativas entre los grupos problema, compara~--
dos con el mntrol; sin embargo si existen diferencias es
tadisticamente significativas entre el grupo I, de un afio
de exposicifn, comparado c¢on el grupo III de 3 6 m8s afios

de exposicifbn a anest@sicos residuales, 8sta diferencia =
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nos hace pensar en la probable reactividad en cuanto a la
proauccifn de linfocitos B que pudiera existir para los -
grupos de mayor tiempo de exposicibn; ya se ha demostrado
en modelos animales (13~22) que la exposicibn a anest€si-
cos volAtiles halogenados (halotano y enflurano}, y al --
mismo tiempo a un reto antigfnico, en quienes vamos a en-
contrar una menor cantidad de células plasm8ticas y por -
ende aisminucifn en la produccifp de anticuerpos, 8sto ~
comparado caon grupos no sometido; a la exposicifn de anes
tésicos halogenados, Lo ya mencionado nos podria ayudar -
a entender por qué en los grupos con mayor tiempo de expo
sici@n a residuos anestdsicos se encuentran mfs elevados~
dos linfocitos B como un fenbmeno compensatorio, y sin em
bargo al nosotros tener en el estudio la evaluacibn del ~
fenotipo de las células y no funcifn, no podemos aseve —
rar que @sto es cierto, por lo que consideramos que en eg
tudios posteriores se tendrf que hacer un estudio en cuan

to a funcionalidad de linfocitos B en Anestesi8logos,

En cuanto al:esﬁﬁdio fenotlpico de las diferentes-
células mediadorag. de la vespuesta inmune de tipo celu-~—
lar, no encontramos diferencia estadfsticamente sfgnifica
tiva constante; la Snica diferencia estad{sticamente sig-
nificativa que hallamos fu€ en cuanto a CD8+ del Grupo IX
vs el Grupo III, sin embargo en la relacifn CD4+/CD8+ no-

se encontr8 ninguna diferencia estadisticamente significa



24

tiva, por lo que podemos considerar que los anestésicos ~
no afectan directamente en cuanto al nflmero de c@lulas me
diadoras de la respuesta fnmune de tipo celular, asf co-~
mo tampoco parece ser a la expresifn de sus recaeptores, -
ya que en les métodos utilizades para su cuantificacién,=-
no existieron problemas t8cnicos en cuanto a la identifi-~
cacifn, de cada una de las c&lulas, Es importante siem-~.
pre llevar a cabo un estudio fenotfpico y de funcionali-~
dad para la evaluacifn de la respuesta inmune, en éste ca
so llevamos a cabo la evaluaci¥n de la funcionalidad de =~
la respuesta Inmune celular, utilizando antfgenos uhicuos
(tricofitina PPD, candidina y varidasa} en intradermoreac
ciones y LIF {factor de inhibifici8n de la migracibn de leu
cocitos]), donde observamos en las primeras una disminue-n
ci8n en la reactividad en el grupo II y mis aun en el Gru
po III, comparados con el grupo I, &sto nos hace pensar -
que segfn sea el tienpo de exposiciéin a los anestésicos, las cé€
lulas serdn afectadas m&s en cuanto a su funciln; &sto po
drfa correlacionarse con la marcada tendencia de los A--
nestesi6logos de presentar una mayor incidencia de infec~
ciones recurrentes y diferentes fenbmenos de hipersensibi
lidad, ya que los circultos de inmunoregulacifn se ven al
terados por la p&rdida de funcidn de &stas c&lulas, En ~
cuanto al LIF nos es diffcil evaluarlo por arrojar resul-

tados muy disfmbolos.
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V. CONCLUSIONES.

l.- Se debe incluir a la inmuno supresibn como uno
de les riesgos profesionales que puede desarrollar el =--
anestesiBlogo durante su prictica, la cual estd directa--
mente relacionado con el tiempo de exposicibn y tipo de -
anestesicos volitiles que utiliza. A su vez el estado de-
inmunocompromiso puede facilitar la expresibn de diferen-~
tes patologlas; entre ellas neoplasias, infecciones, recu

rrentes, fenbhenos de hipersensibilidad, etc

2.~ Se sugiere evaluar inmunolégicamente a los Anes
tesiblogos en forma peribdica, sobre todo a aquellos gue~
por su situaci®n laboral se encuentran mfs expuestos a los
anest8sicos vol&tiles inhalatorios, en forma continua y -

crbnica,

3.- .Qptimizar las técnicas anesté@sicas regionales
y endovenosas, ya que aparte de abatir costos con respecto
a la anestesia general inhalatoria, no hay contaminacibn-
al-medio ambiente del quirb6fano y redunda en la salud del

Anestesiflogo.

4,- En caso de utilizar anestésicos vol&tiles halo
genados (halotano y enflurano) debe fomentarse el uso de-

circuitos cerrados de anestesia, con el fin de disminuir-
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la contaminacién en el quir6fano,

5.- Es urgente mejorar o en todo caso implementar
los sistemas de eliminaci8n de gases anest8sicos residua

les.

6.~ Dar un mantenimiento adecuado a los aparatos-
de anestesia con el fin de evitar fugas en los mismos, -

con la consabida contaminacibn del guir&fano.
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