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Riesgo profesional en la sala de 
•

operaciones 

En las salas de operaciones que no están de­
bidamente acondicionadas, pasan una determi­
nada cantidad de gases anestésicos al aire am­
biente. La inhalación de los mismos, en canti­
dades subanestésicas, pero en forma reiterada, 
expone al personal de las mismas a uina serie 
de riesgos. 

Se destacan los principales efectos tóxicos en 
los diferentes parénquimas, aconsejándose una 
serie de :medidas para disminuir la contamina­
ción y sus consecuencias. 

Palabras clave (Key words, Mots clés). _.MEDLARS: 
Anaesthesic agents / ad verse. effects. 

En los últimos años, la observación de cier­
tos hechos patológicos en el pensonal de las 
salas de operaciones, llamó la atención sobre 
su posible vinculación a la inhalación de ga­
ses anestésicos residuales. 

Sin duda la patología que se observa en ese 
personal puede depender en gran parte a esos 
agentes inhalados en forma crónica (12., 15, 
17, 23, 27) y en dosis sub anestésicas (9, 10, 
28). Pero no deben descartarse otras razones 
que hacen que el trabajo en esa repartición 
hoo.pitalaria pueda considerarse como de tipo 
insalubre ( 15, 16, 2,6, 28, 54). 

· Sabemos que los agentes al).estésicos residua­
les están ampliamente propagados en el qui­
rófano ( 5, 9, 10, 14, 21, 22, 25, 34, 47). La ma­
yor fuente de contaminación proviene de la 
válvula de espiración y del ventilador (29, 30, 
31). Otras fuentes de esca.pe se localizan en 
parte,s mal ajustadas del sistema ventilatorio, 
en los líquidos anestésicos que se derraman, 
exponiendo todo al personal que trabaja en esa 
zona geográfica, a su inhalación. 

¿Cuál es la importancia de esa inhalación? 
Se define como toxicidad a un cambio no­

civo funcional e, estructural en un órgano o 
sistema, debido a la acción directa de un pro­
ducto químico o biológico, inhalado, ingerido 
o inyectado, absorbido e• que libera metaboli­
tos, loo cuales producen efectos identificables
sobre •el órgano o sistema funcional.
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Se sabe que los agentes anestésicos volátiles 
ne, sólo son metabolizados, sino que su bio­
degradación puede eer inhibida o Inducida por 
otros agentes farmacológicos. 

Los productos de degradación pueden ser: 
-Metabolitos atáxicos.
-Metabolitos tóxicos.
-Metabolitos que pasan a través ·de un es-

tadio intermedio durante el cual son tóxicos, 
más sus productos finales atáxicos. 

La biodegradación anestésica, se efectúa por 
medio de los sistemas enzimáticos, los cuales 
se encuentran primordialmente en el hígado y 
en segunde lugar en los riñones, a nivel de 
la membrana cito.plasmática y en el reticulo­
endoplásmico. • 

A.NTECEDENTES DEL PROBLEMA 

En 1967 Vai.sman en 303 anestesistas rusos 
informó sobre una alta incidencia de cefaleas, 
fatiga, irritabilidad, náuseas y prurito. 

En 1968 Bruce (7) publicó un estudio so­
bre las causas de muerte de los anestesiólo­
gos durante un período de 20 añc.s, revelando 
una mayor tendencia a muertes debidas a tu­
more,s de la línea linfoide y retículoendotelial. 

Askrog y Harvald en 1970 (2), indicaron la 
alta incidencia de abortos espontáneos entre 
las anEStesiólogas en Dinamarca. 

En 1971 Cohen (13) presentó informe simi-
lar en EE.UU. 

Knill Jones en 1972 estudia 563 anestesió� 
logas, encontrando que la frecuencia de los 
abortos espontáneos es más alta cuando éstas 
están trabajando, que cuando no lo hacían du­
rante el embarazo. Asimismo la incidencia de 
malformaciones y un mayor índice de inferti­
lidad era mayor en las primeras. 

Corbett y col. ( 19) investigando en 1973 a 
621 enfermeras anestesistas demostraron mayor 
índice de tumores malignos, así como una alta 
incid-encia de malfc.rmadones. congénitas en los 
hijos de ·estas enfermeras. 

En nuestro medio, Vega (56) en 1957 seña­
ló la presencia de alergia al éter en una anes­
tesista. 

Estos son sólo algunos de los múltiples an­
tecedentes que existen en la literatura mun-
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dial sobre el problema, y que reflejan en for­
ma muy pálida la intensidad de la pr,eocupa­
ción que sobre el problema existe a nivel 
mundial. 

ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

¿Cótno se engendra la contaminación? 

Los agentes anestésicc,3 suministrados al pa­
ciente a través de un circuito abierto, es de­
cir en aquel en que la espiración del enfe•r­
mo se realiza libremente a la atmósfera, de­
termina que los gases pasen libremente al am­
biente del quirófano. ,El llenado de vaporiza­
dores, permite la rápida salida del gas al am­
biente atmosférico ( cuadro 1). 

Las salas de operaciones que carecen de ven­
tilación (9) acumulan durante las horas de 
trabaje, esos vapores (9, 10, 33, 34) (ver cua­
dro 2:) y peor aún si tienen sistema ventila­
torio con recirculación de aire ( 43, 44) pues 
estos vapores se distribuyen uniformemente en 
la sala de operaciones. Es decir que es peor 
una sala ventilada con recirculación que una 
no ventilada, ya que en esta última hay ten­
dencia a la decantación. Este fenómeno de­
pende también de la movilidad del personal 
circulante. 

¿Cuáles serían las concentraciones 
realmente patógenas? 

Los toxicólogos industriales han estado pre­
ocupados durante muchos años con la expo­
sición crónica de los trabajadores sometidos a 
vapores y gases a bajas concentraciones, y han 
establecido un Umbral de Valores Límites 
(UVL). En 1969 Lindle y Bruce (41) demos­
traron como valores máximos las cifras de 27 
partes por millón (p. p . m . )  -de halotano y 
428 p .p .m.  d,e N9O. En 1970 Askreg (1) en­
contró concentraciones promedio de 85 p.p.m. 
de halotano y 7.000 p . p .m. de N0O en la 
zc,na de inhalación del anesteGista, c-uando no 
se usaba un circuito cerrado. 

Corbett (15) ,en 1971 encuentra niveles de 
metoxyfluorano (Pentrane) de 2. a 10 p.p. m. 
en el sector del anestesiólogo y de 1 a 2 p.p.m. 
en el del cirujano. 

Wittchen (58), Lindle (41) y Corbett (17, 
18, 19) d�mostraron que las concentraciones 
son ariables en relación al tiempo de conta­
minación y el si io del muestreo. 

El UVL citado, &ería la concentración a la 
cual la inhabción crónica de una sustancia 
durante una exposición de 40 horas a la se­
mana no produce ef.edos tóxicos. (American 
Conferefrce of Governmental Industrial Hy­
gienists). 

Hasta el momento, sólo se han d-etermina­
do los UVL para el éter dietílico de 400 p.p.m., 
el cloroformo 50 p . p. m . ,  y el tricloroetileno 
35 ·P.p . m .  Estos valores no tienen en cuen­
ta el metabc-li::;mo de sus subproductos, ni la 
inducción enzimática o la teratogenicidad. 

Se ha recomendado a pesar de no conocer 
el UVL del halotano, mantener las concen­
traciones de éste a valores inferiores de 1 p.p.m. 
Debemos resaltar que este valor es imposi­
ble de lograr a menos que se emplee un sis­
tema ,efectivo de recolección y evacuación de 
gases exhalados. Fácilmente se concluye qu-e 
existe una imperiosa necesidad de disponer de 
sistemas simples y baratos que eliminen estos 
gases de sala de operaciones ( 4,7, 49, 53). 

CUADRO 1 

CONCENTRACIONES DETERMINADAS EN SALA 

Y SU PERSONAL (57) 

Sitio 

Sala operaciones. 

Anestésico 

Halotano 

Methoxyfluorano 

Aire expirado por Halotano ............. . 

el personal de las Methoxyfluorano 

mismas. 

CUADRO 2 

p.p.m. 

10 

6 

1,8 

1 

CONCENTRACIONES DE GASES EN QUIROFANOS 

NO VENTILADOS, SEGUN EL TIEMPO 

Tiempo 

10 minutos 

60 

120 

DE ANESTESIA ( 57) 

Halotano p.p.m. 

4 

24 

48 

N,O p.p.m. 

200 

1200 

2400 

Para un flujo de 4 1/min. y una concentración de 

halotano al 1 % y N2O al 50 %. 

Efectos tóxicos por exposición crónica. 

Antes se creía que los agentes anestésicrn 
se eliminaban sin cambios -estructurales, pero 
hoy se sabe que gran parte se metabolizan. 
El halotano ( 40) se metaboliza en un 20 a 
25 % , siendo el ácido trifluoroacético, :el tri­
fluoroetanol y la trifluoroacetiletanolamina 
los principales metabolitos aislados, existien­
do evidencias de la hepatotoxicidad en anima­
les a la administración de los dos primeros ( 36, 
40). Se han encontrado también evidencias 
clínicas en anestesistas ( 3, 33). Los fenómenc,s 
d-e inducción enzimática aumentarían los nive­
les letales de tales sustancias. Cascorbi ha de­
mostrado que los anestesistas eliminan más
metabolitos productos de una biodegradación
superior, que lo que presentan un grupo con­
trol.

A su vez la molécula de halotano contiene 
bromo, el cual tiene una actividad farmaco­
lógica; vida media de 12, a 14 días. Cada mo­
lécula de halotano da lugar a una de brome•. 
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Niveles de bromo por encima de 6 meq/lt dan 
síntomas de ·bromismo, con cefaleas, letargia 
y mareos ( 45) . Cuando existe el fenómeno de 
inducción enzimática, la .producción de bromo 
por destrucción de la molécula de halotano es 
mayor. En pacientes anestesiados con halota­
no se han encontrado cifras de bromo de 2, a 
4 meq/lt. Cifras menores, pero significativas, 
se han encontrado en anestesistas ( 41) . 

Hipersensibilidad (Hepatitis). Los agentes 
anestésicos han sido incriminados en múltiples 
ocasiones de producir cuadros similares, tanto 
clínica como anatómicamente, a la hepatitis (3, 
;36, 37).

El mecanismo de acción sobre el hígado pue­
de ser directo ,como en el caso de-1 clorofor­
mo, pero puede ser indir,ecto a través de un 
inecanismc- de hipersensibilidad. La molécula 
del halotano es pequeña y por sus caracterís­
ticas parecería incapaz de desarrollar este 
fenómeno de orden alérgico, pero sus produc­
tos de d•egradación pueden actuar como ale-r­
genos, y dar un cuadro de hepatitis por sen­
sibilización, totalmente indistinguible de la he­
patitis viral. ·En la literatura hay casos de 
anestesiólogos que cada vez que se exponían 
a una atmósfera con coneentraciones subanes­
tésicas desarrollaban una ictericia ( 32.). 

Acción, embriotóxica y terato·génica. Pero es 
sin duda a nivel del personal femenino (11, 
19, 24) donde su acción -ES más de temer. 
Cohen (13) señala la alta incidencia de abor­
tos espontáneos entre el personal de sala de 
operaciones, 29,7 % comparando con el 8 % 
de nurses de salas generales. A p2sar de es­
tas cifras, no se .puede hablar de una estricta 
relación etiológica, ya que actúan múltiples 
factores. Existe ya la resolución de la Confe­
deración Latinoamericana de Sociedades de 
Anestesiología de aconsejar a los Departamen­
tos de Cirugía de evitar la entrada de perso­
nal femenino- a salas de operacion::s durante 
los tres prime-ros meses de embarazo. 

La teratogenicidad (2,, 51, 52) de los agen­
tes anestésicc-s están bien demostrada, tanto pa­
ra el cicloprc,pano como para los agentes fluo­
rinados, aunque la mayor parte de los estudios 
se han realizado en períodos. cortos y concen­
traciones elevadas. Además los abortos se prc­
ducen dos semanas antes que el grupo control, 
hecho común para las drogas teratogénicas. 

Debe señalarse también que existe un ma­
yor número de niños de sexc, femenino na­
cidos del personal que trabaja en sala de ope­
raciones, hecho que también se ve en esposas 
de anestesistas, sugiriendo que la exposición 
crónica induciría a letalidad de f.etos mascu­
linos, tal como se ,pre-duce con otras drogas 
embriotóxicas. 

Inmunosupresión (neoplasmas). Existe la po­
sibilidad de que ciertos agentes anestésicos 
sean carcinogénicos. Bruce ( 7) demostró una 
mayor tendencia hacia los neoplasmas de tipo 
r•eticuloendotelial y/ e, linfoideos, en un estudio 
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que comprendía a 621 nurses anestesistas del 
estado de Michigan. La causa real de la ma­
yor tendencia, incidencia y mayor número de 
muertes, es desconocida; pero sin duda los 
agentes anestésicos producen alte,raciones y 
mutaciones en los cromosomas celulares dete­
niendo la multiplicación en el período de la 
profase, como se ha visto en estudios con cul­
tivos de tejidos. La multiplicación aberrante 
de alguna de estas células sería capaz, conjun­
tamente con la depresión del sistema inmuni­
tario, de explicar el fenómenc•. 

Toxicidad renal (insuficiencia renal crónica). 
Los agentes fluÓrinados son especialmente se­
ñalados como los de mayor efecto nefrotóxico. 
Según Corbett ( 15) la concentración de fluc­
ruros en la orina de los anestesiólogos aumen­
ta cinco veces, después de cinco horas de tra­
bajo con metoxyfluorano. Bruc,e ( 7, 8) ha co­
municado un incremento d-el doble de enfer­
medades renales crónicas como causa de muer­
te en anestesiólogos comparando el períodc 
1947 a 1956 y el de 1957 a 1966, época en 
que se utilizaron preferentemente anestésicos 
fluorados. 

Alteraciones del Sistema Nervioso Central. 
Son fundamentalmente •cefaleas, náuseas, de­
presión, irritabilidad, fatiga, tendencia al sui­
cidio. 

Vaisman estudiando en Rusia 303 anestesis­
tas encuentra un alto índice de cefaleas, irri­
tabilidad, fatigas y prurito. 

Bruce ( 7) ha demc,strado después de una 
exposición a 15 p.p. m .  de enfluorano y 500 
p.p .  m. de N

20, la presencia de alteraciones 
en la performance de sujetos analizados. Lle­
gan a la conclusión de que se alteran los tests 
sicológicos que miden la habilidad perceptiva, 
cognicitiva y motora. 

CONCLUSIONES 

De acuerdo a lo expresado anteriormente, y 
sigui-endo los consejos de la Confederación La­
tinoamericana de Sociedades de Anestesiología 
y la Federación Mundial de Sociedades de 
Anestesiología, se recomiendan las siguientes 
conclusic,nes: 

1) Es necesario eliminar todos los agentes
anestésicos en estado gaseoso en lc1s i::alas de 
operaciones. 

.2.) Se debe conocer las concentraciones a 
las que el p-ersc,nal de salas de operaciones es­
tá expuesto. 

3) Es útil determinar lc,s ni ve-les en san­
gre de los agentes anestésicos en los mismos. 

4) El personal femenino deberá ser aler­
tado a no trabajar en sala de operaciones en 
el ,primer trimestre del embarazo, o si sospe­
cha estarle,. 

5) El horario de trabajo del personal de
salas de operaciones ( cirujanos, anestesiólogos, 
enfermeras) debe ser distribuido de modo tal 
que permita suficiente ti-empo libre y vaca-
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ciones, ,para permitir la eliminación de agen­
tes anestésicos del cuerpc,. 

6) Declarar la labor en salas de opera­
ciones de tipo de riesgo aumentado, o insalu­
bre, hasta que no se tomen todas las medidas 
tendientes a lograr que esta tarea sea salubre. 

7) Si e,s necesario, d€darar ci:ertas enfer­
medades del personal de sala de operacicnes, 
como profesionales. 

RESUME 

Risque professionnel en salle d',opération. 

Dans les salles d'opération qui ne sont pas dument 

conditionnées, une certaine quantité de gaz anesthé­
siques se répand dans l'air ambiant. Leur inhalation, 

dans des quantités sous-anesthésiques mais sous forme 

réitérée, comporte une série de risques pour le per­

sonnel travaillant dans ces salles. 

L'auteur signale les principaux effects toxiques sur 

les différents parenchymes et recommande une série 

de· mesures afin de diminuer la contamination et ses 

séquelles. 

SUMMARY 

Professional hazar-ds in operating room 

When an operating room is not adequately con­

ditioned, a certain amount of anesthetic gases in­

vade its environment. Their inhalatfon in subanes­

thetic quantities but on repeated occasions, presents 

a series of hazards for operating room personnel. 

The paper analyzes their main toxica! effects on 

the different parenchymae and suggests a series of 

measures aimed at reducing pollution and its conse­

quences. 
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