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INTRODUCCION:

El cloroformo (CHCI3 ) es un hidrocarburo halogenado derivado del metano.
Se lo utiliza habitualmente en tintorerias como disolvente de grasas en la
limpieza a seco, extintores de incendios, fabricacion de colorantes,
fumigantes, insecticidas, y en pequeas cantidades es formado cuando se le
agrega cloro al agua. Tiene un peso molecular de 119.4, es un liquido
incoloro de olor caracteristico a citricos, de sabor dulce, muy inflamable, de
vapor mas denso que el aire.

Existen tres mecanismos bioquimicos por los cuales se produce la muerte
celular: 1- disminucion de ATP, 2- elevacion mantenida del i6n calcio dentro
de la célula y 3- hiperproduccion de especie reactiva del oxigeno (ERO) y
especie reactiva del nitrogeno (ERN) generada por la biotransformacién de un
producto. El CHCI3 actia en el segundo y tercer mecanismo.

La N-acetilcisteina (NAC) ha sido propuesta por algunos autores como
tratamiento en la intoxicacion con cloroformo, debido a que a nivel del
hepatocito, el cloroformo es oxidado a fosgeno, a través del sistema
microsomal P 450 mediante la iscenzima CYP- 2E1 que es la mas oxidativa
con respecto al NAPH.

La conjugacion se realiza mediante la glutation-s-transferasa, con consumo
de glutation y resulta en un aumento de la produccion de superdxido de
higrégeno, lo que en presencia de hierro quelado, produce radicales
hidroxilos reactivos.
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MATERIAL Y METODO

Se analiza la historia clinica de un paciente de sexo masculino, de 37
afios, de padres japoneses, que ingreso a la guardia por ictericia, con
antecedentes de inhalacion de cloroformo en forma compulsiva durante
3 dias. Sin registro de antecedentes patolégicos de importancia, refirio
episodio de angustia secundario a muerte de familiar, separaciéon de
pareja y pérdida de trabajo.

Al examen fisico se encontraba ldcido, hemodinamicamente
compensado, con nauseas, vomitos de 48 hs. de evolucion, ictericia,
hepatomegalia y coluria. No presentaba hematomas, pérdidas de
sangre visible, ni signosintomatologia neurolégica.

Se inicid tratamiento con NAC y con vitamina K al ingreso del paciente
al hospital. En el 32 dia de internacién se transfundié con plasma por
alteracién en la coagulacion y a los 6 dias se agregd vitamina E al
esquema terapéutico. El paciente fue dado de alta luego de 19 dias de
evolucion.

RESULTADOS
Ecografia: solo mostré hepatomegalia.
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