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salida venosa

Figura 2.1 Modelo esquematico que representa el craneo y los
componentes intracraneales. En estado estacionario, el flujo de
entrada arterial se equilibra constantemente con el flujo de salida
venoso, lo que mantiene relativamente constante el volumen total
de sangre intracraneal. EI LCR es secretado por el plexo coroideo
(CP)y absorbido a través de las granulaciones aracnoideas (AG)
que acttian como valvulas unidireccionales hacia el
compartimiento venoso. El espacio subaracnoideo espinal (SSAS)
actlia como un espacio de alta distensibilidad que puede
acomodar el LCR trasladado desde el compartimento craneal en
respuesta al aumento de volumen de cualquier otro componente
intracraneal.

en el espacio subaracnoideo cerebral y en las cisternas
principales del cerebro. Un volumen relativamente pequefio
de LCR ocupa los ventriculos cerebrales, el espacio
subaracnoideo espinal y el canal espinal.4). A pesar de la
reduccién en la secrecién de LCR, hay un aumento neto en el
volumen de LCR con la edad, lo que representa del 13% al 33%
del ICV total en comparacién con solo el 7% en individuos mas
jovenes.5,6). Este aumento en el volumen del LCR se ha
atribuido a una disminucién en la sustancia blanca de
aproximadamente el 39 % de ICV en adultos jévenes al 33 %
en los ancianos.5). También hay un aumento en el volumen
del espacio subaracnoideo con la edad (7).

La formacién de LCR existe en equilibrio dindmico, con
absorcién continua a través de estructuras especializadas
llamadas vellosidades aracnoideas y granulaciones. Las
granulaciones aracnoideas son hernias de la membrana
aracnoidea a través de la duramadre hacia los senos venosos
cerebrales. Las granulaciones aracnoideas funcionan como
valvulas unidireccionales, lo que permite el flujo masivo de
todos los constituyentes del LCR en una sola direccién hacia la
sangre venosa cerebral. La resistencia al drenaje del LCR
aumenta con la edad, posiblemente debido a la calcificacién
de las vellosidades aracnoideas, engrosamiento de la
membrana aracnoidea (8) e hipertension vascular central (9).
A pesar de este aumento de

resistencia, la presion intracraneal (PIC) no cambia con la
edad. La PIC es un factor determinante directo de la
presion de perfusion cerebral (PPC) y el flujo sanguineo
cerebral (FSC), lo que hace que su control sea vital para la
evaluacion y el tratamiento de diversas afecciones clinicas
neuroquirdrgicas y neurolégicas. Se ha demostrado que,
en estado estacionario, la PIC esta determinada por las
contribuciones del LCRy los componentes vasculares,
como lo indica la relacién:

PIC = LCR + Componente vascular
PIC = (SixRo) + Pv

donde If es la tasa de formacién de LCR, Ro es la
resistencia al flujo de LCR y Pv es la contribucién
vascular a la PIC. De esta relacién matematica se
deduce que cualquier factor fisiolégico o patolégico
que tienda a aumentar la tasa de produccién de LCR o
la resistencia al flujo de salida aumentard la PIC. La
contribucién del componente vascular a la PIC es mas
compleja y no ha sido modelada y expresada
matematicamente de forma cuantificable. Dado que la
resistencia al flujo de salida aumenta con la edad pero
la tasa de formacién de LCR disminuye, no hay un
cambio neto en la PIC con la edad.

Cada minuto, el cerebro recibe aproximadamente 700 mL
de sangre, equivalente al doble del ICV total. En estado
estacionario, la cantidad de flujo de entrada arterial se
equilibra constantemente con una cantidad igual de flujo de
salida venoso, anulando cualquier cambio significativo en el
volumen total de sangre intracraneal. El volumen de sangre
intracraneal asciende a aproximadamente 150 ml en adultos.
El cuarentay cinco por ciento del volumen de sangre
permanece en la microcirculacién y el resto permanece en los
compartimientos venoso (40%) y arterial (15%). El CBF esta
determinado por la CPP y la resistencia cerebrovascular (CVR)
por la relacién:

_CPP

FB RCV'’

donde CPP=MAP-ICP, donde MAP es la
presion arterial media e ICP es la presién
intracraneal.

donde | es la longitud del vaso, n es la viscosidad de la
sangrey r es el radio del vaso. Se informa que CBF
disminuye con la edad, mientras que MAP aumenta
con la edad (10).
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Otro enfoque para definir la autorregulacién se basa
en respuestas del calibre devasos de resistenciacomo la
aparicion de vasodilatacion en respuesta a la disminucién
de CPP y vasoconstriccién en respuesta al aumento de
CPP (33). También se puede definir en términos de
cambios observados en el CVR. Una autorregulacién
completamente efectiva implica que el CBF permanece
constante y el CVR cambia proporcionalmente a los
cambios en el CPP. La definicion de eleccién depende del
modelo experimental y los parametros de interés. Las
respuestas de CBF pueden ser mas 6ptimas para describir
la autorregulacién durante los estudios in vivo, mientras
que los cambios de calibre son buenos para definir la
autorregulacion en estudios de vasos aislados. La
resistencia cerebrovascular parece un mejor parametro
para comprender los cambios de flujo mas alla de los
limites de la autorregulacién. La curva de autorregulacion
que representa la relacién entre CBF, CVRy CPP se
muestra enFigura 2.5. La resistencia cerebrovascular
alcanza un minimo algo por debajo del limite inferior de
autorregulacion (LLA). A presiones aiin mas bajas, hay un
fuerte aumento en el CVR debido al colapso de los
recipientes. En el otro extremo, mas alla del limite
superior de autorregulacién (ULA),

la vasodilatacién pasiva a la presién intravascular alta da
como resultado una caida en CVRy un aumento
correspondiente en CBF.

Importancia

El cerebro tiene una alta demanda metabélica, que representa el
20% del consumo de energia en reposo del cuerpo a pesar de
pesar solo el 2% de la masa corporal total (32), y por lo tanto
requiere un flujo nutricional adecuado. Esta alta demanda de
perfusioén significa que el cerebro es muy susceptible a la lesién
isquémica. Por el contrario, un CBF desproporcionadamente alto
en relacién con la necesidad metabélica también es indeseable, ya
que puede provocar una disfuncién de la barrera
hematoencefélica, con extravasaciéon de proteinas plasmaéticas y
trasudacion de liquido hacia el intersticio y los astrocitos
pericapilares. Dichos cambios dan como resultado el desarrollo de
sindromes de hiperperfusién, que se caracterizan por secuelas
neurolégicas debilitantes, que incluyen convulsiones, dolores de
cabeza, encefalopatia y accidente cerebrovascular.34). Por lo tanto,
es vital tener una regulacién estricta de CBF para mantener la
funcién cerebral normal. La autorregulacién cerebral es un

mecanismo protector que previene la isquemia cerebral durante

Cambios de didmetro de los vasos de resistencia.
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Figura 2.5 Curva de autorregulacién de la circulacién cerebral. Curva de autorregulacién de la circulacién cerebral con presion
arterial media (MAP) trazada en elX-eje y flujo sanguineo cerebral en el Y-eje. Las lineas punteadas verticales negras indican los
limites inferior (LLA) y superior (ULA) de la autorregulacién. El panel superior representa pictéricamente los cambios de
didmetro de los vasos de resistencia con cambios en MAP. Por debajo, los vasos LLA colapsan, mientras que dentro del rango
de autorregulacién se observa una disminucién progresiva del didmetro con el aumento de la PAM. Los vasos se dilatan

pasivamente mas alla del ULA.
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Tabla 3.1 Impacto de la edad en los sistemas de 6rganos de pacientes geritricos

Sistema de 6rganos

Neurolégico

Cardiovascular

genitourinario

Renal

Gastrointestinal

Endocrino

Cambios relacionados con la edad y como afectan al cuerpo

Otros relaci con la edad

Disminuido

* Tamafio del hipocampo,
I6bulo frontal y
I6bulo temporal

* NUmero de receptores

* Memoria a corto plazo,
codificacién y recuperacién y
funcién ejecutiva

* Respuesta al estrés

« Actividad de los barorreceptores

» Salida cardiaca

* Ritmo cardiaco

« Estrégeno
* Atrofia de la vagina

* Tasa de filtracién glomerular

* Flujo sanguineo renal

« Factor de filtracién

* Funcioén secretora tubular

* Masa renal

» Tamafio hepético

* Flujo sanguineo hepético

* Metabolismo de fase I

* Motilidad del intestino

grueso

+ Absorcién de vitaminas por
transporte activo
mecanismos

* Flujo sanguineo esplacnico

« Area de superficie intestinal

* Niveles de estrogeno,
testosterona, TSHay
DHEA-Se

Aumentado

« Sensibilidad de los receptores
restantes

* Hipotensidn ortostatica

* vascular sistémica
resistencia con pérdida de
elasticidad arterial y
disfuncién de los sistemas
mantener el tono vascular

* Hipertrofia prostatica
con androgénico
cambios hormonales

+ Nitrégeno ureico en
sangre séricay suero
creatinina con
enfermedad renal crénica

cambios

* Suefio alterado
patrones

* Detrusor
hiperactividad
puede predisponer

a la incontinencia

* Insulina alterada

sefializacién

Fuente:HajjarER et al. En: DiPiro JT et al. (editores) Farmacoterapia: un enfoque fisiopatologico. 10* ed. Nueva York,
Nueva York: McGraw-Hill Education; 2017,http://accesspharmacy.mhmedical.com/Content.aspx?bookid=18618 ionid=146077984
. Consultado el 30 de marzo de 2019. TSH: hormona estimulante de la tiroides.

a

B DHEA-S: Sulfato de dehidroepiandrosterona.

barrera hematoencefélica, se ha estudiado minimamente en

pacientes de edad avanzada. Se desconoce el riesgo de toxicidad

relacionado con su actividad (11).

El principal 6rgano responsable del metabolismo de los

farmacos es el higado. El metabolismo hepatico depende

sobre la perfusién del higado, la capacidad, la actividad de las enzimas

hepéticas y la unién a proteinas, que pueden verse alteradas por el

proceso de envejecimiento. El metabolismo de los farmacos de alta tasa

de extraccion puede reducirse como consecuencia de reducciones en el

tamafio del higado y el flujo sanguineo hepético de
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3.Pruebas de funcion pulmonar (PFT). No suele
recomendarse en pacientes ASA 1y 2
(directrices NICE).

Prevencion de complicaciones
pulmonares postoperatorias

1.Dejar de fumar durante 6 a 8 semanas antes de la
cirugia

2.Broncodilatadores y esteroides inhalados para la
EPOC

3.Tratamiento de las infecciones de las vias respiratorias con
antibiéticos

4. fisioterapia toracica

Evaluacién preanestésica en
pacientes ancianos
neuroquirdrgicos con diabetes

La incidencia de diabetes aumenta con la edad. En los Estados
Unidos, el 25% de las personas mayores de 65 afios tienen
diabetes (25). Ademads, muchos de estos pacientes estan
tomando esteroides. Por lo tanto, se debe realizar un nivel de
glucosa en sangre en ayunas en todos estos pacientes.

En pacientes diabéticos, siempre debe evaluarse mas
la posibilidad de complicaciones crénicas de la diabetes,
es decir, retinopatia, neuropatia y nefropatia, o cualquier
antecedente de complicaciones agudas como la CAD.

Es importante revisar las tendencias recientes de la glucosa en
sangre y aconsejar a los pacientes sobre la interrupcién de los

farmacos hipoglucemiantes en el perioperatorio.

EVALUACION DE LA FUNCION RENAL

Se ha demostrado que la creatinina sérica es un mal predictor
de la funcién renal en personas mayores porque la
disminucién de la masa corporal mantiene la creatinina sérica
normal incluso con la disminucién del flujo sanguineo renal.26
). La capacidad de los rifiones para responder a anomalias de
volumen y de electrolitos también se ve afectada en pacientes
geriatricos. Esto debe tenerse en cuenta al seleccionar
farmacos intraoperatorios para estos pacientes. Ademas,
debe evitarse la exposicién de los pacientes a una sobrecarga
subita de liquidos durante la operacion.

FRAGILIDAD EN ANCIANOS

La fragilidad se define como la pérdida multisistémica de la reserva
fisiolégica que hace que una persona sea méas vulnerable a la

discapacidad durante y después del estrés. La incidencia de

fragilidad en la poblacién comunitaria mayor de 65
afios es de aproximadamente 6,9% (27).

Los criterios utilizados para definir la fragilidad son:

1.Criterio de pérdida de peso: pérdida de mas de 10 libras en
1 afio

2.Criterio de agotamiento: el paciente se siente agotado en
forma moderada/la mayor parte del tiempo

3.Criterio de actividad fisica—baja actividad

fisica

4. Criterio de tiempo de caminata: los caminantes lentos se clasifican
como fragiles

5. Criterio de fuerza de agarre: la fuerza de agarre

disminuida se clasifica como fragil

La fragilidad se define como un sindrome clinico cuando
se cumplen tres o mas de los criterios de fragilidad.

Youngerman et al. demostraron la correlacién
positiva entre la fragilidad y los malos resultados en
neurocirugia oncoldgica (28).

EVALUACION DE LA FUNCION
COGNITIVA

A medida que ocurre el envejecimiento, se producen cambios
en el cerebro que conducen a diferencias en el pensamiento y
el comportamiento (29). La cognicién se altera con frecuencia
en pacientes de edad avanzada. El deterioro cognitivo se ha
definido como cualquier deterioro de las capacidades
intelectuales de un individuo que da como resultado la
incapacidad de ese individuo para gestionar sus actividades
sociales u ocupacionales. El deterioro cognitivo tiene una
prevalencia relacionada con la edad; aproximadamente el 5%
de las personas mayores de 65 afios que residen en la
comunidad sufrirdn un deterioro cognitivo significativo; a la
edad de 80 afios la cifra supera el 20% (30). La evaluacién del
deterioro cognitivo es importante porque facilita el
diagnéstico de trastornos que afectan el pensamiento y
permite realizar estimaciones mas precisas de la capacidad
funcional. También se ha demostrado que la cognicién
predice la mortalidad durante los ingresos hospitalarios.31).
Algunas de las pruebas para determinar y poner a prueba la

funcién cognitiva son:

1.Mini-examen del estado mental (MMSE).
MMSE prueba los siguientes parametros:
orientacién, recuerdo, atencién y calculo,
registro, idioma y copia.

2.Prueba mental abreviada (AMT). Una escala de 10
items que consta de 10 preguntas. Incluye
componentes que requieren intacto cortoy
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En vista de estas complicaciones, el neuroanestesista
debe revisar los estudios de neuroimagen (discutidos mas
adelante en el capitulo) y tomar las medidas adecuadas
para la deteccién y el manejo oportunos de la EAV y las
pérdidas sanguineas importantes durante la reseccién de
estos tumores. La embolizacién tumoral preoperatoria, si
es factible (para reducir la vascularizacion de los tumores
con un aporte sanguineo dural significativo), ayuda a
disminuir la extensién de las pérdidas de sangre
intraoperatorias, asi como el volumen de la lesién antes
de la cirugia.

metastasis ST

La mayoria de las metdstasis de ST se originan a partir de
canceres primarios de pulmén (mas comun), mama, piel,
rifidn y colon.23). Estas lesiones pueden ser solitarias o
multiples, y generalmente estan bien circunscritas y no
infiltrantes por naturaleza. La mayoria de estos tumores
surgen en la distribucién de la MCA y dentro o cerca de la
corteza elocuente, y por lo general tienen una ubicacién
subcortical (generalmente en la interfaz entre la sustancia gris
y la sustancia blanca).

ADMINISTRACION

Las opciones de tratamiento incluyen reseccién quirdrgica
mediante craneotomia abierta, SRS y radioterapia; GTR es

generalmente factible debido a la naturaleza no infiltrante
y bien definida de estas lesiones (22,23).

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

Las lesiones metastdsicas a menudo se asocian con
edema vasogénico peritumoral masivo, que responde
bien a la terapia con corticosteroides; las consideraciones
relacionadas con los tumores de areas elocuentes se han
discutido en las secciones anteriores.

Linfoma primario del sistema
nervioso central

El linfoma primario del sistema nervioso central (NLPC) es una
forma relativamente poco frecuente de linfoma no Hodgkin
extraganglionar (Figura 5.3). Son altamente agresivos, pueden
ser solitarios o multiples y se localizan superficialmente en la
corteza o pueden tener una localizacién periventricular
profunda. Por lo general, estdn compuestos por linfocitos
neopldsicos no cohesivos que infiltran de manera difusa el
parénquima neural y los vasos sanguineos. El pronéstico es
malo, con un tiempo de supervivencia promedio de
aproximadamente un afio, a pesar de la terapia 6ptima (1) La
reseccion del tumor no ofrece ningun beneficio, excepto en
las raras circunstancias de deterioro neurolégico debido a una
hernia cerebral (1). Estos pacientes suelen someterse a una

biopsia diagnéstica seguida de quimiorradioterapia.

Figura 5.3 Imagen de resonancia magnética (IRM) que muestra una lesién hiperintensa paraventricular (

a) con margenes irregulares, sugestivos de linfoma.
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Tabla 5.9Medidas para reducir la presién intracraneal y proporcionar condiciones operativas éptimas

Medidas iniciales

Posicionamiento éptimo: elevacién leve de la cabeza (15°-30°), posicionamiento éptimo del cuello sin compresién de
las venas yugulares (mejora el drenaje venoso cerebral)

Hiperventilacion leve a moderada (PaC0230-35 mmHg); hiperoxia leve (PaO2>100 mmHg); bajo
presiones en las vias respiratorias; uso minimo o nulo de presion positiva al final de la espiracién

Asegurar una presién de perfusién cerebral adecuada; mantener normovolemia, normotensién y
normoglucemia, normotermia

Mantenga una profundidad de anestesia adecuada (para evitar toser y torcerse en el tubo endotraqueal).
tubo, que puede provocar una elevacién aguda de la PIC)

Corticoides (dexametasona), para disminuir el edema vasogénico peritumoral

Diuréticos osmoticos:
Manitol (bolo inicial de 0,25 a 1,00 g/kg seguido de bolos de 0,25 a 0,50 g/kg segun los requisitos) o solucién salina
hiperténica (al 3 %; 0,1 a 1,0 ml/kg/hora, para lograr un nivel de sodio sérico de 145 a 155 meq) /L), 30 min antes de la
apertura de la duramadre o furosemida (0,1-0,2 mg/kg iv), en pacientes ancianos con funcién cardiaca comprometida

(Osmolaridad objetivo inicial: 300-320 mOsm por litro, el sodio sérico no debe exceder los 160 meq/L) Medidas

adicionales en caso de cerebro apretado, previo a la apertura de la duramadre

Breve periodo de hiperventilacion justo antes de la apertura dural (para disminuir rapidamente la PIC y

facilitar la exposicién quirdrgica, antes de la apertura de la duramadre durante la

craneotomia) Adicién de furosemida (0,1-0,2 mg/kg IV), en casos graves

Bolo de propofol 0,5-1,0 mg/kg, si es necesario (disminuye CBF, CMRO, ICP)

Drenaje quirdrgico de liquido cefalorraquideo.

Abreviaturas: PaCO, presion parcial de diéxido de carbono arterial; PaO2, presion parcial de oxigeno arterial; PIC,
presion intracraneal; CBF, flujo sanguineo cerebral; CMRO:, tasa metabdlica cerebral de oxigeno.

Tabla 5.10 Manejo del edema cerebral fulminante intraoperatorio

Asegurar la posicién adecuada de la cabeza y el cuello, oxigenacién, profundidad anestésica adecuada, via aérea normal

presiones (sin broncoespasmo, retorcimiento del tubo endotraqueal)

Aumento de la hiperventilacion

Suspender los agentes volétiles y el 6xido nitroso; cambiar a anestesia total intravenosa (propofol,

fentanilo/remifentanilo)

Bolo adicional de manitol (0,25 a 1,0 g/kg) o NaCl al 3 % (1 a 3 ml/kg) o furosemida (0,1 a 0,2 mg/kg)
Drenaje quirurgico de LCR (drenaje ventricular externo [el catéter se inserta en el cuerno anterior de

ventriculo lateral y conectado a un drenaje externo])

Lobectomia parcial/craniectomia descompresiva: En casos de hipertensién intracraneal refractaria

o debido a una lesiéon inadvertida del seno venoso dural, y
puede provocar anemia profunda e inestabilidad
hemodinamica, con un empeoramiento significativo de la
homeostasis sistémica y cerebral. Esto puede tener un
efecto extremadamente perjudicial sobre el resultado
perioperatorio, especialmente en pacientes que tienen
una reserva cardiovascular precaria.

El neuroanestesista debe estar preparado para
detectar y manejar rapidamente las pérdidas de sangre y
la inestabilidad hemodinamica con la administracion de
fluidos (cristaloides, coloides), hemoderivados (hematies
concentrados, plasma fresco congelado,

plaquetas, crioprecipitado, etc.) y, si se requiere, vasopresores
de accioén directa (p. ej., efedrina, fenilepinefrina) e
inotrépicos. Debido a la disminucién de la capacidad de
respuesta a los farmacos adrenérgicos, es posible que se
requieran dosis mas altas del farmaco para lograr el efecto
deseado en pacientes de edad avanzada.6). Tradicionalmente,
un nivel de hemoglobina de 10 g/dL se consideraba como
desencadenante de la transfusién; sin embargo, estudios
recientes recomiendan que la decisién de transfundir sangre
debe ser individualizada; mientras que la transfusién casi
siempre se requiere con un nivel de hemoglobina <8 g/dLy
rara vez se necesita con niveles de hemoglobina >10 g/dL,



Envejecimiento, ictus y enfermedad cerebrovascular silente 107

Con 795 000 casos nuevos por afio, 610 000 como primeros ataques y
185 000 ataques recurrentes, el accidente cerebrovascular es una de las
principales causas de discapacidad grave a largo plazo en los Estados
Unidos (5). El estrechamiento de las arterias cerebrales puede provocar
IS, pero la presién arterial elevada constante también puede provocar el
desgarro de los vasos, lo que lleva a un accidente cerebrovascular
hemorrdgico.2). Como consecuencia, puede ser isquémica, por causas
embodlicas o trombéticas, o hemorrdgica, en el caso de hipertensiéon
cerebral o HSA (2). La prevalencia de accidentes cerebrovasculares en los
Estados Unidos aumenta con la edad tanto en hombres como en
mujeres, y los ancianos estan muy involucrados en los accidentes
cerebrovasculares y sus consecuencias de discapacidad.5). A medida que
la poblacién envejece, se prevé que aumente la prevalencia de
supervivientes de accidentes cerebrovasculares, especialmente entre las
mujeres de edad avanzada.5). Entre los pacientes que sonz65 afios, 6
meses después del ictus, el 26% seria dependiente en sus actividades de

la vida diaria y el 46% tendria déficits cognitivos (5).

Sin embargo, no todas las enfermedades
cerebrovasculares se expresan como un accidente
cerebrovascular claramente definido. Con la introduccién de
tecnologia de imagen cada vez mas sofisticada, como las
secuencias de imagenes por resonancia magnética (MRI), es
posible identificar cavidades subcorticales o areas corticales
de atrofia y gliosis que pueden ser causadas por un infarto
previo (4). Lesiones de sustancia blanca de presunto vascular

origen representan areas de desmielinizacion, gliosis,
arteriosclerosis y microinfarto que se supone que son causados
por isquemia (4). Pueden ser visibles como areas de
hiperintensidad de la sustancia blanca en la resonancia magnética
o hipodensidad de la sustancia blanca en la tomografia
computarizada (TC) (4,10). Se cree que las microhemorragias
representan pequefias areas de depdsito de hemosiderina de
hemorragias silenciosas previas y solo son visibles mediante
secuencias de resonancia magnética optimizadas para detectarlas (
Figura 7.1) (10). Algunas lesiones son tan silenciosas desde el
punto de vista clinico o causan trastornos funcionales tan
insignificantes que no preocupan en absoluto al paciente; sin
embargo, estan fuertemente asociados con futuros incidentes
como el deterioro cognitivo y el accidente cerebrovascular (11).

La incidencia de infartos silenciosos aumenta fuertemente
con la edad, llegando a ser aproximadamente cinco veces
mayor en la poblacién anciana en comparacién con la
incidencia de ictus en la poblacién general.4,10-12). En
algunos estudios realizados entre 1993 y 2005, se estimé que
la prevalencia de infarto cerebral silente oscilaba entre el 6 %
y el 28 %, con una mayor prevalencia con el aumento de la
edad.5). Ademas, aproximadamente el 25% de las personas
mayores de 80 afios tienen21 infartos cerebrales silenciosos (
13). La prevalencia de ECV silenciosa supera con creces la
prevalencia de accidente cerebrovascular sintomatico. Ha sido

Figura 7.1 Izquierda, accidente cerebrovascular hemorragico en la tomografia computarizada del cerebro y (en el centro) resonancia magnética nuclear (RMN)

de recuperacion de la inversion atenuada por liquido (FLAIR). A la derecha, microhemorragia (imagen ampliada) en la secuencia de eco recordada por

gradiente potenciada en T2* de MRI.
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estado de hipercoagulabilidad subyacente, un proceso
infeccioso o un estado inflamatorio, todo lo cual puede
contribuir al desarrollo de la TVC.67). La TC sin contraste a
menudo es normal, pero puede mostrar hallazgos que
sugieran CVT. El signo principal de TVC aguda en una TC
sin contraste es la hiperdensidad de una vena cortical o
del seno dural. La trombosis de la porcién posterior del
seno sagital superior puede aparecer como un tridangulo
denso, el signo delta denso o lleno. Una lesién isquémica
que cruza los limites arteriales habituales o muy cerca de
un seno venoso es sugestiva de TVC.67). La TC con
contraste puede mostrar realce del revestimiento dural
del seno con un defecto de llenado dentro de la vena o el
seno. Las lesiones del parénquima cerebral de la TVC se
visualizan y representan mejor en la RM que en la TC.
Figura 7.8). El edema focal sin hemorragia se visualiza en
la TC en el 8% de los casos y en la RM en el 25% de los
casos, mientras que la TVC se diagnostica en la RM con la
deteccién de un trombo en un seno venoso. La
angiografia cerebral y la venografia cerebral directa se
reservan para situaciones en las que los resultados de la
MRA o la CTA no son concluyentes, o si se esta
considerando un procedimiento endovascular y la fase
venosa de la angiografia cerebral muestra un defecto de
llenado en la vena/seno cerebral trombosada (Figura 7.8) (
67). Normalmente, las primeras venas comienzan a
volverse opacas alrededor de 4 a 5 segundos después de
la inyeccién de material de contraste en la arteria
carétida, y el sistema venoso cerebral completo se vuelve
opaco en 7 a 8 segundos. Si las venas cerebrales o los
senos durales no se visualizan en las secuencias normales
de cerebro

angiografia, se sospecha la posibilidad de
trombosis aguda (67).

Tratamiento especifico

Sobre la base de los datos disponibles, la anticoagulacién
parece seguray eficaz en el tratamiento de pacientes con
TVC. Si se administra anticoagulacién, no hay datos que
respalden las diferencias en los resultados con el uso de
heparina no fraccionada (HNF) en dosis ajustadas o
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) en pacientes
con TVC (70). Sin embargo, en el marco de la trombosis
venosa profunda y la embolia pulmonar, en una revision
sistematica reciente y un metanalisis de 29 estudios, la
hemorragia mayor y la tromboembolia venosa recurrente
ocurrieron con menos frecuencia en los participantes
tratados con HBPM que en los tratados con HNF (OR 0,69,
IC del 95 % 0,50-0,95; P=0,02 y OR 0,71, IC del 95 % 0,56-
0,90; P=0,005, respectivamente) (70). Aunque los
pacientes con TVC pueden recuperarse con un
tratamiento anticoagulante, entre el 9 % y el 13 % tienen
malos resultados a pesar de la anticoagulacién.68). Se han
informado muchos procedimientos terapéuticos invasivos
para tratar la TVC. Estos incluyen la trombélisis quimica
directa con catéter y la trombectomia mecanica directa
con o sin trombdlisis.67,71). La craneotomia
descompresiva puede ser necesaria como medida para
salvar vidas si un infarto venoso grande conduce a un
aumento significativo de la PIC (71). Sin embargo, no
existen ensayos controlados aleatorios que apoyen estas
intervenciones en comparacion con la anticoagulacién o

entre si.

Figura 7.8Serie de imagenes que muestran una secuencia de RM FLAIR en plano axial con hiperintensidad en el trayecto del
seno transverso izquierdo (flechas blancas) que corresponde a trombosis(una, b). Angiografia por sustraccién digital y fase
venosa del angiograma carotideo directo(C)muestra trombosis del seno transverso izquierdo (flechas blancas).
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CIRUGIA DE COLUMNA TORACOSCOPICA
VIDEOASISTIDA

La cirugia de columna toracoscépica asistida por video (VATS) se esta convirtiendo en
un enfoque més popular para la columna toracica anterior y la unién toracolumbar
para la correccién de escoliosis/cifosis y pacientes con trauma de columna. La técnica
de fibra 6ptica se utiliza para la visualizacién de la columna vertebral T1-T12 a través de
ojos de cerradura percutaneos. Esta técnica evita la necesidad de una toracotomia
abierta, lo que reduce la morbilidad de la pared toracica, como el dolor en la incision y
la neuralgia intercostal.30). Hay disminucién de la disfuncién del hombro y pulmonar y
mejor estética. Estos pacientes deben ser evaluados antes de la operacién,
especialmente para el sistema cardiaco y la reserva pulmonar. El requerimiento
especial de anestesia es la ventilacién unipulmonar mediante tubo endotraqueal de
doble luz, que permite el colapso completo del pulmén asegurando una vision
completa a través del videoscopio. El paciente se coloca en la posicion de dectbito
lateral y se deben tratar todos los aspectos relevantes del posicionamiento. La
afectacion de la columna cervical es comun en los ancianos y debe cuidarse. Por lo
general, se evita el 6xido nitroso. La monitorizacién de los potenciales evocados, como
los potenciales evocados somatosensoriales (SSEP) y los potenciales evocados motores
(MEP), requiere la omisién de altas dosis de agentes volatiles y relajantes musculares.
La anestesia total intravenosa con propofol y opioides es la técnica preferida. Se inserta
una via arterial para la monitorizacién continua latido a latido y el andlisis repetido de
gases durante cirugias prolongadas. La cirugia de columna multinivel y la corpectomia
pueden estar asociadas con una pérdida de sangre significativa. Cualquier lesién
involuntaria de un vaso grande puede oscurecer el campo visual y puede requerir una
conversién inmediata a una toracotomia abierta. Los tubos toracicos se insertan al final
del procedimiento. La atelectasia puede ser un problema en el postoperatorio y
requiere ejercicios de respiracién profunda y una buena fisioterapia toracica. Ayudas
adecuadas para el alivio del dolor en la recuperacién temprana. Cualquier lesién
involuntaria de un vaso grande puede oscurecer el campo visual y puede requerir una
conversién inmediata a una toracotomia abierta. Los tubos toracicos se insertan al final
del procedimiento. La atelectasia puede ser un problema en el postoperatorio y
requiere ejercicios de respiracién profunda y una buena fisioterapia toracica. Ayudas
adecuadas para el alivio del dolor en la recuperacién temprana. Cualquier lesién
involuntaria de un vaso grande puede oscurecer el campo visual y puede requerir una
conversién inmediata a una toracotomia abierta. Los tubos toracicos se insertan al final
del procedimiento. La atelectasia puede ser un problema en el postoperatorio y
requiere ejercicios de respiracién profunda y una buena fisioterapia toracica. Ayudas

adecuadas para el alivio del dolor en la recuperacién temprana.

CIFOPLASTIA PERCUTANEA Y
VERTEBROPLASTIA

Los pacientes que se presentan con vértebras fracturadas
suelen ser ancianos y pueden tener comorbilidades
médicas significativas. Las vértebras fracturadas se
cementan con polimetilmetacrilato a través de

el abordaje percutaneo. El posicionamiento debe hacerse con
mucho cuidado, ya que la osteoporosis es comun. Estos
procedimientos generalmente se realizan bajo anestesia
general o local con sedacién. Midazolam intravenoso junto
con bolos de fentanilo son suficientes para la vertebroplastia.
La cifoplastia es comparativamente mas dolorosa y requiere
bolos adicionales de opidceos en el momento de la insercién
del globo para volver a expandir las vértebras. Lee et al.
encontraron que la dexmedetomidina en comparacién con el
remifentanilo para la atencién anestésica monitoreada
durante estos procedimientos produjo menos depresion
respiratoria, presion arterial y frecuencia cardiaca mas bajas,
pero tuvo menos efecto analgésico. Sin embargo, no hubo
diferencias significativas entre los grupos en cuanto al tiempo
de recuperacion, las puntuaciones de satisfaccion de los
investigadores o las experiencias generales de dolor de los
pacientes (31). Ademas de la anestesia local convencional, la
infiltracién extrapedicular adicional durante estos
procedimientos percutaneos proporciona una buena
anestesia local sin efectos adversos en las raices nerviosas (32
). Si es necesario tratar multiples niveles, es preferible la GA,
ya que es posible que el paciente no tolere permanecer
acostado en decubito prono durante mucho tiempo. La
extravasacion intraoperatoria de cemento 6seo a las venas y
al espacio epidural puede provocar embolizacién pulmonar o
compresién de la médula espinal o de la raiz nerviosa. Suelen
realizarse como procedimientos ambulatorios, pero la
estancia puede prolongarse dependiendo del estado fisico

general del paciente y de las comorbilidades.

FUSION DE LA COLUMNA LUMBAR
MINIMAMENTE INVASIVA

La estabilizacién de la columna lumbar a menudo se requiere
en pacientes geriatricos que tienen trauma, cambios
degenerativos, infecciéon o malignidad. Las técnicas
minimamente invasivas para la fusién espinal son la fusién
intersomatica lumbar anterior (ALIF), la fusién intersomatica
lumbar posterior, la fusién intersomatica lumbar
transforaminal, la fusién intertransversay la colocacién de
varillas/tornillos pediculares. La disminucién de las lesiones
musculares y de los tejidos blandos, la disminucién del tiempo
operatorio, la menor pérdida de sangre, el menor dolor, la
movilizacién mas temprana y el regreso mas rapido al trabajo
son ventajas importantes de la cirugia minimamente invasiva.
ALIF se puede realizar por via laparoscépica transperitoneal o
retroperitoneal. La via transperitoneal proporciona el mejor
acceso al nivel L5-S1, ya que la bifurcacion de los grandes

vasos se encuentra por encima de este nivel.
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neuropatia. La neuropatia autonémica también se observa en
pacientes con ERC que aumentan los sintomas cardiovasculares.

La falta de coordinacién motora, la dificultad para caminar y las
caidas frecuentes se observan a menudo en pacientes con
afecciones musculoesqueléticas, neuroldgicas y metabélicas.7). Los
tumores neurolégicos, las enfermedades degenerativas neurales y
los trastornos del movimiento también pueden requerir
intervenciones quirdrgicas.

Los pacientes con enfermedades neurolégicas
presentan un desafio para los médicos y anestesiélogos
de la IONM durante los procedimientos quirdrgicos (8).
Los pacientes geriatricos a menudo toman multiples
medicamentos para el dolor crénico, incluidos narcéticos
y medicamentos anticonvulsivos, como la pregabalinay la
gabapentina. Suelen ser fragiles y tienen un mayor riesgo
de complicaciones perioperatorias debido a la
disminucién de la reserva fisiologica. EI IONM efectivo
puede reducir el riesgo de eventos neurolégicos que
requeriran rehabilitacién a largo plazo, tiempo que estos
pacientes pueden no tener.

Condiciones quirurgicas asociadas
con IONM

COLUMNA VERTEBRAL

Propina:Una columna vertebral inestable produce
una mayor degeneracién de la médula espinal y los
nervios. Estos efectos pueden provocar cambios
neurolégicos asociados con la imposibilidad de
obtener IONM.

La columna vertebral no se libra de los efectos del envejecimiento.
Todas las estructuras se ven afectadas en diversos grados e
incluyen huesos, articulaciones (inflamacién artritica), ligamentos y
musculos. Los cambios no estan aislados en un area sino que
incluyen todos los componentes del esqueleto (Tabla 12.2).
Cambios en la altura y composicién del disco, estructura de las

articulaciones facetarias, estrechamiento del canal

Tabla 12.2Procedimientos neuroquirdrgicos y de columna comunes en la poblacién geriétrica que pueden requerir IONM

Ubicacién Patologia

Columna vertebral Enfermedad degenerativa
Cervical enfermedad estructural
toracico Artropatia sacroiliaca y facetaria Estenosis,
Lumbar espondilolistesis, espondilolisis Metabdlico

mielopatia, neuropatia
Deformidad

Intervenciones

Descompresion y fusién
Hardware Instrumentacion
Laminectomia
Foraminotomia

Discectomia

Reemplazo de disco

implante intralaminar

Escoliosis, cifosis, lordosis, espalda plana

Traumadtico
Fractura, dafio de tejidos blandos

Infecciones

Osteomielitis, discitis, absceso espinal/

epidural, meningitis
Neoplasico

Enfermedad intracraneal

Tumor Meningioma hipofisario astrocitoma acustico
neuroma, glioblastoma, meduloblastoma Lesiones
Trauma en la cabeza

neurovascular

carrera
Movimiento enfermedad de Parkinson, distonia, esencial
Trastornos temblor, convulsion

Aneurisma, malformaciones arteriovenosas,

Biopsia, reseccién

Embolizacién de tumor

Evacuacién, agujero de trepanacion,
craniectomia, reseccion cerebral

Clipping, embolizacién, coagulo
lisis, reseccion

Estimulador cerebral profundo

Fuente: Fehlings MG et al. Columna vertebral (Phila Pa 1976). 2010;35(9 suplemento):537-46 (10); Huang CY et al. Envejecimiento frontal
Neurociencia. 2017;9:96 (12); Papadopoulos EC et al. Columna J. 2015;15(5):983-91 (13).
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2. Lesiones de las extremidades inferiores relacionadas con
lesiones comunes de los nervios peroneo y safeno: se
recomienda colocar almohadas entre las rodillas y los
tobillos, asi como evitar la presencia de tubos o catéteres

debajo o debajo de las piernas.

posicion prona

La posicién prona permite un abordaje quirtrgico
satisfactorio de la fosa posterior y la porcién posterior
de la columna vertebral. Varias mesas y marcos se
utilizan en la posicién prona (Figuras 13.4 mediante
13.7). La eleccién del marco depende de

preferencia tanto quirdrgica como anestésica y debe
discutirse antes del posicionamiento.

VENTAJAS

Las ventajas de la posicién prona son menor riesgo de
embolia gaseosa venosa (12% de los casos) en comparacion
con la posicién sentada, menor riesgo de neumoencéfalo y
cuadriplejia en comparacién con la posicién sentada, menor
riesgo de lesiones isquémicas cerebrales y preservacion de la
presion de perfusion cerebral cuando la presion arterial es
invasiva. el transductor de monitorizacién se coloca y se pone
a cero al nivel del canal auditivo externo (la base del craneo)
en lugar de al nivel de la auricula.

e

D)

\

d

4

%)

(Y

Figura 13.4 Posicién prona: marco de Jackson. Los pacientes con columna vertebral estable pueden
colocarse en el marco de Jackson directamente desde la posicién supina. Los pacientes con columna
vertebral inestable pueden colocarse en la mesa Jackson con los siguientes pasos: Paso 1: posicion supina
en la mesa Jackson; Paso 2: se coloca un marco Jackson sobre el paciente, se ajusta la almohadilla toracica
para soportar los hombros y la caja toracica, se ajustan dos almohadillas pélvicas laterales a la pelvis y se
ajustan otras dos almohadillas laterales para sostener los muslos; el paciente estd comprimido entre la
mesa y el marco; Paso 3: voltear 180° a la posicién boca abajo; Paso 4—después de que se haya
completado el volteo a la posicién boca abajo y se haya retirado la mesa Jackson de la espalda del
paciente, el paciente se recuesta sobre el marco Jackson. El abdomen del paciente cuelga libre, la pelvis

esta apoyada,

Figura 13.5Posicién prona: estructura de Relton Hall. Colocacién en el marco de Relton Hall: el abdomen cuelga libre, la pelvis est4

apoyada, las piernas se colocan debajo del corazén, la cabeza se coloca sobre la almohada de espuma o el reposacabezas.
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Tabla 14.1Diferencias entre la lesién cerebral traumatica (TBI) de ancianos y jévenes en los Estados

Unidos
Envejecer fndice de mortalidad Principal etiologia de Hospitalizaciones visitas al serviclo de urgencias
(afios) para LCTa LCT para LCTa para LCTa
25-44 14.6 autoinfligido 65.3 470.0
45-64 17.6 autoinfligido 79.4 328.2
65+ 45.2 caidas no intencionales 294.0 603.3

Fuente: Tasas de hospitalizaciones relacionadas con TBI por grupo de edad. [Pagina web]. 2016;https://www.cdc.gov/trau-
maticbraininjury/data/rates_hosp_byage.html. Consultado el 6/3/2018, 2018. (6)
Abreviaturas: TCE, lesion cerebral traumatica; DE, servicio de urgencias.

aTasas por 100.000 habitantes de EE. UU.

mas probabilidades de tener comorbilidades significativas (a
menudo mas de tres) que las asociadas con TBI relacionada
con vehiculos motorizados (5). Dentro de la poblacién
geridtrica, las caidas en el mismo nivel que resultan en TCE,
que ocurren con mayor frecuencia en el hogar (72,5%),
también aumentan con la edad avanzada (7).

FISIOPATOLOGIA

El tipo mas comun de lesiones observadas en la
tomografia computarizada (TC) de la cabeza en pacientes
ancianos con FRTBI es la hemorragia subdural (45%) (
Figura 14.1) (3), lesién por conmocién cerebral y
hemorragia subaracnoidea (7). La proporcion de

Figura 14.1 Hematoma subdural bilateral de densidad mixta
en un paciente de 76 afios con warfarina por fibrilaciéon
auricular crénica que se presenté después de una caida a
nivel del suelo.

El hematoma extradural disminuye con la edad, mientras que el
hematoma subdural y el desplazamiento de la linea media
resultante aumentan con la edad.3). Las lesiones de TC son
comunes (57%), a pesar de una tranquilizadora escala de coma de
Glasgow (GCS) de 15 (3).

IMPLICACIONES SISTEMICAS

Las comorbilidades médicas son comunes entre esta
poblacién, y el 99 % de los pacientes en un estudio del
Reino Unido tenian al menos una comorbilidad (3). Las
condiciones comérbidas mas comunes son hipertension
(38%), arritmias cardiacas (18%), trastornos de liquidos y
electrolitos (17%), diabetes mellitus (15%) e insuficiencia
cardiaca congestiva (13%) (5). Casi uno de cada cinco
pacientes mayores de 65 afios que ingresaron en centros
de trauma de nivel I con lesiones en la cabeza tomaban
warfarina, y se ha demostrado de forma independiente
gue esto se asocia con peores resultados (10).

Desafortunadamente, la edad es un predictor
independiente de mal resultado en la poblacién con TBI (
11). En un estudio realizado en Japén, los resultados
desfavorables se asociaron con el indice de
comorbilidades de Charleston, a pesar de la
tranquilizadora GCS de 13-15 (12).

Tabla 14.2 destaca importantes cambios fisiol6gicos
asociados con el envejecimiento.

ADMINISTRACION

El manejo de TBI en general tiene como objetivo la
preservacion de la presién de perfusion cerebral, el flujo
sanguineo cerebral y la reduccién de la incidencia y
gravedad de las lesiones cerebrales secundarias. Sin
embargo, no existen pautas nacionales o internacionales
basadas en evidencia para el manejo del neurotrauma
geriatrico.
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benzodiazepinas, fenotiazinas, ketamina, propofol,
anestésicos inhalados halogenados y agentes
blogqueadores de H2 como la cimetidina.

Demencia

La demencia se considera una familia de trastornos
neurocognitivos mayores caracterizados por deterioro
de la memoria y/o déficit en otros dominios
cognitivos. La prevalencia mundial de la demencia fue
de 35,6 millones de personas en 2010 y se espera que
aumente a 65,7 millones de personas para 2030 (52).
El impedimento debe ser adquirido y representar una
disminucién significativa de un nivel previo de
funcionamiento e interferir con la independencia en
las actividades cotidianas. El inicio de la enfermedad
es insidioso; la evolucién es progresiva e irreversible.
La demencia puede estar presente en varias formas:
demencia vascular (multiinfarto) (VaD), AD, PD,
demencia con cuerpos de Lewy (DLB) y demencia
frontotemporal (FTD) (53).

Crisis acinética

La CA es una complicacién posoperatoria
potencialmente mortal caracterizada por un estado
hiperténico acinético grave agudo, alteracién de la
conciencia, hipertermia y elevacién de las enzimas
musculares.54). Puede complicarse con infeccién,
embolia pulmonar, insuficiencia renal, coagulacién
intravascular diseminada (CID) y arritmias cardiacas.

OPCIONES DE GESTION Y
ESTRATEGIAS PREVENTIVAS

Todavia no existe un protocolo bien definido para el
tratamiento de la POCD, y un enfoque no
farmacoldgico juega el papel mas importante entre las
opciones de manejo. Para reducir la incidencia de
POCD, se requiere la colaboracién entre el cirujano y
el anestesista para elegir la técnica quirdrgica y
anestésica adecuada.

La duracién de la cirugia es importante, ya que las técnicas
mds cortas y menos invasivas conducen a una respuesta
inflamatoria disminuida (liberacién de citoquinas
proinflamatorias IL-1B, IL-6, TNF) y una POCD mas baja. Por
otro lado, los anestésicos pueden causar un efecto toxico
directo sobre las estructuras neurales. Se demostré que la
dexametasona en dosis bajas (0,1 mg/kg) reduce la incidencia
de POCD (10). La hipotermia leve y los procedimientos de
recalentamiento lento reducen la incidencia de POCD

en pacientes sometidos a cirugia cardiaca. Entre las
intervenciones no farmacoldgicas, visitas frecuentes
de familiares y amigos, alta hospitalaria temprana,
estado nutricional, oxigenacién y soporte
hemodinamico suficiente, medicién regular de signos
vitales y ciclo suefio-vigilia (adecuada iluminacién
ambiental con variaciones en la intensidad de la luz
para lograr una normalidad). ritmo circadiano) debe
ser considerado. Un reloj en un lugar destacado, un
calendario y ver las noticias en la televisién pueden
ayudar a la reorientacién (55).

SALIR

La POCD es una carga muy importante para los pacientes, sus
familias y la sociedad, con consecuencias a corto y largo plazo.
Se ha demostrado que la POCD a los 3y 12 meses después de
la operacién causa una mayor mortalidad a corto plazo (entre
3 mesesy 1 afio después de la operacién), mortalidad a largo
plazo (para una mediana de seguimiento de 7,5 a 8,5 afios
después de la operacién), mientras que la POCD a 1 semana
después de la cirugia se encontré que influye en la
mortalidad. EI POCD puede prolongar la estadia en el hospital
y los pagos de asistencia social y provocar un retiro
prematuro del mercado laboral, una calidad de vida reducida
y un estado laboral menos productivo (10,56).
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Tabla 20.1Resumen de los sintomas motores de la EP

temblor de reposo
bradicinesia

Rigidez

Inestabilidad postural
Expresion facial enmascarada

Alteraciones del habla

disfagia

Vision borrosa y otras alteraciones visuales
Distonia

Micrografia

mioclono

Marcha arrastrando los pies, paso corto

se caracteriza por un patrén de trinquete de resistencia 'y
relajacion durante una maniobra de amplitud de movimiento.
La bradicinesia es una lentitud generalizada de movimiento y
es el sintoma mas comun. Los pacientes pueden describirlo
como debilidad, sensacién de inestabilidad, cansancio o
dificultad para realizar tareas sencillas con la mano, como
abotonarse la ropa.

Otro sintoma motor comun es la inestabilidad
postural. Es la sensacién de desequilibrio causada por el
deterioro de los reflejos posturales mediados
centralmente. Por lo general, no aparece hasta mas
adelante en el curso de la enfermedad y, por lo general,
es una caracteristica de la enfermedad mas avanzada.
Otros sintomas motores se resumen enTabla 20.1.

Los sintomas no motores también son de gran
importancia, aunque suelen aparecer mas tarde en el
curso de la enfermedad. Casi todos los pacientes
tienen al menos un sintoma no motor (6). Estos
sintomas tienen un impacto significativo en la calidad
de vida y contribuyen a la institucionalizacién en
etapas avanzadas de la enfermedad (6). Los sintomas
no motores mas frecuentes son fatiga, sintomas
psiquiatricos como ansiedad y deterioro cognitivo,
sintomas gastrointestinales y trastornos del suefio
como el insomnio. También suelen tener sintomas de
disfuncién autonémica como estrefiimiento, dificultad
para vaciar la vejiga, disfuncién sexual, seborrea 'y
sialorrea.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la EP es clinico y se basa en la presencia de
los tres sintomas cardinales (3). Con mayor frecuencia, los
pacientes tendran bradicinesia y uno de los otros sintomas.
No existen pruebas fisiolégicas o anélisis de sangre para
confirmar el diagnéstico clinico de la EP, y las neuroimagenes
generalmente no son reveladoras. Aunque el estandar de oro
para el diagnéstico es el examen patolégico, este no es
necesario para el diagnéstico.

Los criterios de diagnéstico de la Sociedad de Trastornos
del Movimiento establecen que el parkinsonismo motor

es el sintoma central y lo define por bradicinesia mas
temblor en reposo o rigidez (7). El paciente no debe
tener ninguin sintoma de bandera roja que favorezca
otros diagnésticos. Otra caracteristica de apoyo para
establecer un diagnéstico de EP es la respuesta a la
terapia dopaminérgica. Esta respuesta generalmente
se reduce en pacientes con parkinsonismo debido a
sindromes parkinsonianos, y se utiliza para aclarar el
diagnéstico diferencial.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON

Existe una amplia gama de modalidades de tratamiento
para la EP. Desafortunadamente, hasta ahora no ha
habido una terapia neuroprotectora o modificadora de la
enfermedad establecida. La decisién de iniciar la terapia'y
cudl usar es individualizada y tiene en cuenta los sintomas
del paciente, la edad, el estadio de la enfermedad, el
grado de discapacidad funcional y el nivel de actividad
fisica. El tratamiento se puede dividir en modalidades
farmacoldgicas y quirlrgicas. Dado que no existe un
tratamiento modificador de la enfermedad, la terapia
debe iniciarse y guiarse por las molestias y el deterioro de
la calidad de vida del paciente.

Administracion medica

Hay seis clases principales de medicamentos que se usan para
tratar la EP.Tabla 20.2enumera esas clases y sus efectos
secundarios comunes. Los farmacos que aumentan la
concentracién de dopamina o estimulan los receptores de
dopamina siguen siendo el pilar del tratamiento de los
sintomas motores.3,8).

LEVODOPA

La levodopa es el farmaco mas eficaz en el tratamiento de
los sintomas motores (9). Por lo general, se inicia para
aquellos con un deterioro mas grave de las actividades de
la vida diaria. La levodopa actua convirtiéndose en
dopamina en el SNC. generalmente se combina
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que se necesita durante la cirugia debido al embotamiento
inducido por la anestesia del sistema adrenérgico. También
hay algunos liquidos cristaloides que deben reservarse para
indicaciones especiales y requieren especial precaucion
cuando se administran. Estos incluyen solucién salina
hiperténica, manitol y soluciones de glucosa.

La solucién salina hiperténica al 3-7,5% y el manitol al
15% son liquidos cristaloides que deben reservarse para
la intervencién terapéutica cuando aumenta la presién
intracerebral. Deshidratan el espacio intracelular en virtud
de la 6smosis y, en consecuencia, expanden el volumen
plasmatico. El riesgo de sobrecarga de liquidos es mayor
con solucién salina porque el manitol también tiene un
efecto diurético. Sin embargo, la diuresis es de tipo
osmotico, lo que implica que se pierden grandes
cantidades de solutos extracelulares con la orina. Esta
pérdida actiia mas tarde para volver a llenar el espacio de
liquido intracelular ("efecto rebote") quizas en exceso del
punto de partida. La administracion adicional de sodio
podria ayudar a resolver este problema.

Las soluciones de glucosa deben administrarse con
precaucion durante la neuroanestesia y el neurotraumatismo,
si es que se administran, debido a la influencia negativa de la
hiperglucemia en la funcién cerebral si se desarrolla un paro
cardiaco (44). Se recomienda el control de la glucosa
plasmatica. En otras situaciones, en pacientes que estan
conscientes pero no pueden comer ni beber, estan indicados
25-30 ml/kg de glucosa al 5% por 24 horas. Se debe agregar
sodio y potasio T mmol/kg por 24 horas. Un tiempo de
infusién seguro es de 4 horas, que debe extenderse a 6 horas
en pacientes debilitados. Incluso pueden ser necesarias
infusiones mas lentas durante la cirugia debido al efecto

hiperglucémico del trauma (45).

COMPLICACIONES

La administracién de liquidos por via intravenosa puede estar
asociada con efectos adversos. Los fluidos cristaloides isoténicos o
casi isoténicos son inofensivos hasta un volumen de 2 litros. La
administracién excesiva de liquidos puede causar una sobrecarga
hemodindmica aguda y una caida de la temperatura corporal.
Otros problemas suelen estar relacionados con su distribucién
preferencial a dreas intersticiales especificas, como el tejido
subcutdneo, el tracto gastrointestinal y los pulmones. El primer
signo de sobrecarga es una prolongacién del tiempo de
recuperacion gastrointestinal. La administracién adicional de
liquido isoténico provoca edema tisular, con todas las
consecuencias relacionadas, incluido el empeoramiento indirecto
de la funcién celular.35).

La carga de liquido cristaloide de 6 a 7 litros en la cirugia
de colon aumenta el riesgo de infeccién de la herida, sutura

insuficiencia, hemorragia, edema pulmonar e infeccién
pulmonar (46). Proporcionar ain mas liquido podria
promover el edema pulmonar (47). La edad avanzaday la
presion arterial baja restringen la eliminacion de liquidos
durante el propio procedimiento quirdrgico, lo que
favorece la sobrecarga de liquidos (43).

Los efectos adversos de los liquidos coloides incluyen
reacciones anafilacticas, que ocurren en alrededor del 0,3% de
los pacientes. Van desde escalofrios leves y fiebre hasta shock
hemodinamico. Todos los fluidos coloides aumentan la
pérdida de sangre quirdrgica, al menos en una cirugia mayor
donde el sangrado no se puede controlar quirdrgicamente
por completo. HES podria afectar la funcién renal en pacientes
sépticos.

PRACTICA ACTUAL

A pesar de la comprensién y el conocimiento actual de los
cambios relacionados con la edad en los sistemas renal y
cardiovascular, una estrategia precisa de manejo de liquidos
sigue siendo poco conocida en pacientes de edad avanzada.
Se ha encontrado que la fluidoterapia dirigida por objetivos
usando un monitor de gasto cardiaco minimamente invasivo
es beneficiosa en esta poblacién de pacientes (36).

CONCLUSION

El nimero de pacientes de edad avanzada ha aumentado en
los ultimos tiempos debido a la mejora de las instalaciones
médicas en todo el mundo. El rdpido aumento de esta
poblacién de pacientes ha impuesto multiples desafios a los
profesionales médicos debido a los cambios fisiolégicos
relacionados con la edad en todos los sistemas de érganos,
polifarmacia y anomalias significativas de liquidos y
electrolitos. La conciencia entre el personal médico y el
paciente es un factor clave para mejorar el resultado.
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0jo publico y deja un margen de error inaceptable. Es de vital
importancia sefialar que en una revisién sistematica, ningan
diagnéstico de muerte cerebral ha resultado en una
recuperacion neuroldgica cuando se diagnostica
estrictamente segun las pautas de la AAN (4).

requisitos previos

Como se menciona en la definicién de muerte por criterios
neuroldgicos, primero es necesario identificar la presencia de
una lesién cerebral estructural catastrofica que lleva a la
ausencia de todas las respuestas al medio ambiente mediadas
por el cerebro. Si no se puede identificar ninguna lesién, un
proveedor debe considerar diagndsticos alternativos (13). Se
debe identificar la etiologia del coma y se debe determinar
que el coma es irreversible. Segun las pautas recientes de la
AAN, no hay evidencia suficiente para dictar un periodo de
tiempo estricto que debe pasar antes de que se determine
que una lesion es irreversible (4). La irreversibilidad
generalmente se identifica mediante neuroimagenes
(tomografia computarizada [CT] y/o imagenes por resonancia
magnética [MRI]) que demuestran dafio estructural difuso
catastrdéfico y descartan etiologias reversibles. Esto incluye la
exclusién de un efecto farmacolégico depresor del SNC o
bloqueo neuromuscular. Si se identifican productos
farmacéuticos confusos por la historia, o por analisis de suero
u orina, es estandar esperar al menos cinco vidas medias del
farmaco antes de proceder con la determinacién de muerte
cerebral. También es importante tener en cuenta que la
hipotermia puede retardar la eliminacién del farmaco, y los
pacientes que sufrieron o fueron tratados con hipotermia
pueden necesitar mas de cinco vidas medias del farmaco para
lograr una eliminacién completa (14). No debe haber
alteraciones electroliticas o acidobasicas significativas, que
pueden ser una causa reversible de depresién del SNC.

Un paciente debe estar en o cerca de la temperatura
corporal normal para la declaracién de muerte cerebral.
Esto se define como temperatura corporal >36°C (15). En
pacientes tratados con hipotermia terapéutica después de
un paro cardiaco, es estandar esperar 72 horas después
del recalentamiento antes de realizar un examen de
muerte cerebral. En aquellos pacientes post paro cardiaco
no tratados con hipotermia, se recomienda que el
examen se realice no antes de las 24 horas después del
insulto inicial (dieciséis).

También es necesario lograr una presién arterial
sistélica normal antes de proceder con el diagndstico.
Esto se define como una presién arterial sistélica >100
mmHg. Con frecuencia se requieren vasopresores (4).

LISTA DE VERIFICACION DE PRERREQUISITO

Requisito previo Completo

Presencia de coma irreversible Etiologia

del coma identificada (considerar
neuroimagen)

Se descartaron productos farmacéuticos confusos
(obtener toxicologia de orina y suero,
historial del paciente) Si hay productos

farmacéuticos, esperar
menos cinco semividas (suponiendo
una funcién hepatica y renal normal)

Normotermia presente (>36 °C); Si
hipotérmico, espere al menos 72 horas
después del recalentamiento para continuar

Presién arterial >100 mmHg
(pueden ser necesarios vasopresores)

Correccién de los principales electrolitos/
alteraciones acido-base

Asegurar la ausencia de paralisis, si

paraliticos administrados

Exdmen clinico

Cuando se cumplen todos los requisitos previos, el
médico puede proceder con el examen fisico. Primero se
debe establecer el coma. El coma se define como la
ausencia total de respuesta al medio ambiente. No debe
haber apertura de ojos o movimiento de ojos ante
estimulos nocivos y ningin movimiento motor
intencionado ante estimulos nocivos. Es importante que
los movimientos mediados por la columna vertebral no se
confundan con movimientos intencionados. Estos reflejos
espinales se discutiran mas adelante.

Después de confirmar un estado de coma, el médico
puede pasar a la prueba de los nervios craneales. Todos los
reflejos de los nervios craneales deben estar ausentes para el
diagnéstico de muerte encefdlica. La respuesta pupilar a una
luz brillante debe estar ausente en ambos ojos. Las pupilas
suelen estar fijas en la posicién media (4-9 mm) debido a la
denervacién simpatica y parasimpatica.4). Las pupilas precisas
deben alertar al proveedor sobre el posible efecto del
fdrmaco. Se puede usar una lupa o un pupilémetro para
detectar pequefios cambios en el tamafio de la pupila. En un
paciente con integridad espinal adecuada, los reflejos
oculocefélicos deben evaluarse girando rapidamente la
cabeza del paciente de lado a lado y verticalmente con los ojos
abiertos. No debe haber movimiento ocular en el paciente con
muerte cerebral. Vestibuloocular



