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organicos pueden resultar venenosos, su toxici-
dad se debe a que su metabolismo produce F-. La
toxicidad de los fluoruros inorganicos estd rela-
cionada con el ion fldor en sf mismo. Un ejem-
plo es el fluoruro sédico, una sustancia que se ab-
sorbe facilmente y que la ingestion de cantidades
tan pequefias como pueden ser 5 o 10 gr es le-
tal. Los sintomas de la toxicidad aguda inclu-
yen una intensa salivacién, vémitos, diarrea, do-
lor abdominal, convulsiones, hipotensidn, fallo
respiratorio y hemorragias incoercibles. La toxi-
cidad aguda por F- depende de su concentracidn
en sangre y probablemente es debida a la inhi-
bicidn de varios sistemas enzimdticos, como eno-
lasas, fosfatasas y deshidrogenasas®,

Nefirotoxicidad del flior inorganico
Los efectos nefrotéxicos del F- en humanos

fueron principalmente referidos por Goldemberg
en 19301 al haber tratado a pacientes tirotéxicos
en fluoruro sédico IV, desarrollando varios de
ellos un sindrome polidrico que denominé dia-
betes insipida fluorhidrica.

EI mecanismo preciso por el cual el F- pro-
duce sus efectos téxicos sobre los rifiones no es-
t4 claro, aunque se han sugerido al menos tres po-
sibles vias:

1. El fldor inorgdnico dafia el tiibulo contorneado
proximal interfiriendo con la reabsorcién isos-
mdtica que se produce a este nivel. La excesi-
va carga liquida que llega a la nefrona distal im-
pedira el desarrollo de la méxima osmolaridad
medular, conduciendo a una reabsorcion de agua
menor en el tibulo colector. Se formarian asi
grandes cantidades de orina diluida atin en pre-
sencia de hormona antidiurética.

2. El fldor inorgdnico inhibe la bomba de Na* y
K+, y otras enzimas relacionadas con el trans-
porte de iones en la rama ascendente del asa
de Henle. Esto va a conducir a la disminucidn
de la hiperosmolaridad medular renal con la
consiguiente insuficiencia renal poliiirica,

3. El fldor inorgénico es un potente vasodilata-
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dor. La vasodilatacién de los vasa recta lleva-
ria a un lavado medular de solutos aumenta-
do, con la consiguiente incapacidad para con-
centrar la orina.

Nefrotoxidad del metoxitlurano

Los agentes inhalatorios cominmente usados en
clinica son etanos halogenados o éteres halogena-
dos. La halogenacion de los hidrocarbonos dismi-
nuye su volatilidad y su inflamabilidad. La haloge-
nacion de los éteres también disminuye su hidroso-
lubilidad y, en algunos casos, su liposolubilidad.

Tras la introduccién en 1956 del halotano en la
préctica clinica, se desarroll6 una intensiva inves-
tigacion de otros hidrocarbonos fluorados con pro-
piedades anestésicas similares. En 1966, Crandell
y cols.!"9 reportaron que 16 de 94 pacientes anes-
tesiados con metoxiflurano desarrollaron insufi-
ciencia renal politirica asociada a balance liquido
negativo, elevaciones del sodio, de la osmolaridad
y urea plasmdticas, asf como osmolaridad urina-
ria fija préxima a la del suero. Los pacientes fue-
ron incapaces de concentrar la orina tras restric-
cién de liquidos o administracidn de vasopresi-
na. La disfuncién renal duré entre 10 y 20 dias
en la mayorfa de los casos, pero en tres pacientes
las anormalidades duraron més de 1 afio. Estos au-
tores concluyeron que el metoxiflurano fue de al-
guna manera el responsable, pero no pudieron de-
finir de qué forma precisa dafiaba el rifion.

Posteriormente, Mazze y cols."" refirieron ele-
vaciones en la concentracion plasmatica de F-en
todos los pacientes anestesiados con metoxiflu-
rano, y demostraron que las mayores concentra-
ciones de F- se observaron en los pacientes con
mayor grado de disfuncidn renal.

Liberacion de ion F- por los agentes
anestésicos

La deshalogenacion de los anestésicos se reali-
za mediante oxidacién enzimdtica en el higado®2,
Esta deshalogenacion en liberacién de ion F- de-
pende en primer lugar de la estructura molecular de






