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ARTICULO DE REVISION

Consideraciones anestésicas
en la enfermedad de Parkinson

Miguel Arango MD.*, Ruby Molina MD.**

RESUMEN

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurolégico degenerativo que causa alteraciones motoras,
autonémicas, sistémicas y psiquidtricas, cuyo inicio suele ser después de los 60 anos de edad.

Los cambios fisiopatolégicos que se desarrollan en la enfermedad de Parkinson, el incremento de la expecta-
tiva de vida de nuestra poblacién y las posibles interacciones de los anestésicos con la terapia farmacolégica
dirigida al control de los sintomas del Parkinson, imponen situaciones especiales en el dmbito perioperatorio
y justifican el conocimiento del tema para el anestesidlogo.

El propésito de este manuscrito es revisar las caracteristicas que hacen especial el manejo perioperatorio
de este grupo de pacientes y resumir las opciones y recomendaciones descritas al respecto, enfocandonos
en los procedimientos no neurolégicos a los que suelen ser sometidos.

Palabras clave: enfermedad de Parkinson, anestesia, cuidado perioperatorio.
ABSTRACT

Parkinson’s disease is a neurodegenerative pathology that causes motor, autonomic, systemic and psychia-
tric alterations, which start usually after 60 years of age.

The physiopathological changes that develop during this disease, the increasing life expectancy of our po-
pulation, and the possible interactions between anesthetics and pharmacological therapy used to manage
Parkinson’s symptoms impose special situations in the perioperative scenario and justify the knowledge
about this topic for the anesthesiologist.

The aim of this manuscript is to review the characteristics that make the perioperative management of this
group of patients special, and summarizes the options and recommendations described in the matter, with
focus on the non-neurological procedures that they would normally be subject to.

Key words: Parkinson’s disease, anesthesia, perioperative care.

INTRODUCCION tantes; es mas frecuente en el sexo masculino con
el doble de frecuencia, aproximadamente, respecto

La de Parkinson es la segunda enfermedad &l femenino., ,

neurqdegenerativ? mas frecuente, luego d? la de La enfermedad de Parkinson fue descrita por pri-
Alzhe1mer. En paises como los Estados Unidos S€  meravez en 1817 por el neurélogo britanico James
estima una prevalencia de 350 por 100.000 habi-  parkinson, quien inicialmente la denominé “alte-

*  Neuroanestesiologo, Departamento de Anestesia y Medicina Perioperatoria LHSC, London, Canada.
**  Neuroanestesia, Hospital Santo Tomas, Ciudad de Panama, Panama. Email: rubymolina@gmail.com.

Recibido para publicacion mayo 14 de 2008, Aceptado para publicacion septiembre 22 de 2008.

207




Aprango, M., Molina R.

racion del sistema motor”., Actualmente, se define
como una afecciéon neurodegenerativa progresiva
que surge como consecuencia de una alteracion en
la produccién de dopamina por parte de las neu-
ronas dopaminérgicas de la substancia nigra, que
causa un desequilibrio en el control extrapiramidal
del sistema motor; se le clasifica entre los trastornos
del movimiento.,

El parkinsonismo es un tipo de alteracion o
anomalia del movimiento que se caracteriza por
bradicinesia, rigidez, bradilalia y marcha inestable.
Aunque la enfermedad de Parkinson es la causa mas
comun de parkinsonismo, existen otras entidades
que causan dicha alteracion de la actividad motora,
como lo son la atrofia multisistémica, la paralisis
supranuclear progresiva, la degeneracion cortico-
basal y el parkinsonismo vascular. La diferencia
mas importante con respecto a la enfermedad de
Parkinson es la falta de respuesta de estas ultimas
a la terapia dopaminérgica., ¢

La sintomatologia suele presentarse después de
los 60 anos y es muy poco comun antes de los 30
anos de edad, aunque existe una minoria de pacien-
tes con inicio precoz o juvenil., ;La prevalencia va
desde 1% en la poblacion alrededor de los 65 anos,
hasta 5% alos 85 anos de edad., Después de los 90
anos es poco frecuente el inicio de sintomas.,

Las intervenciones quirurgicas no neurologicas
mas frecuentes en este grupo de pacientes son
urologicas, oftalmicas y ortopédicas.,, Son también
frecuentes los tratamientos quiruargicos de alguna
condicion secundaria a la patologia neurologica,
por ejemplo, las gastrostomias por alteraciones en
la deglucion,, o bien, pueden ser sujetos de pro-
cedimientos neuroquirurgicos especificos para el

tratamiento de la enfermedad de Parkinson., ,

En la patogenia de la enfermedad de Parkinson
se proponen varios mecanismos como causantes
de la lesion del grupo de neuronas presentes en la
substancia nigra, sin que exista hasta el momento
una causa directamente relacionada. Entre estos
mecanismos encontramos factores ambientales y
geneéticos., . ,, El factor genético, que inicialmente
se propuso como Unica causa, se ha demostrado
con la identificacion de, al menos, nueve loci y la
clonacion de genes involucrados en la forma familiar
de la enfermedad. , Dicho factor genético se ve mas
asociado con la forma atipica de inicio temprano
de la enfermedad de Parkinson que representa una
minoria de los casos, ,, lo cual apoya la teoria de
que mas de un factor (ademas del genético) puede

ser la causa de esta patologia.,  ,,

Entre los factores ambientales propuestos estan
la oxidacion desencadenada por la presencia de ra-
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dicales libres, la acciéon de toxinas exégenas como el
manganeso y los plaguicidas organofosforados; tam-
bién se han considerado factores ambientales aun
desconocidos (forma idiopatica).,,, La exposicion
aguda a la 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina
(MPTP), un toxico analogo a la meperidina que
comunmente se encuentra como contaminante en
psicoestimulantes ilicitos, es una causa conocida de
desarrollo rapido de la enfermedad y se ha utilizado
para crear modelos experimentales para su estudio.
Por otro lado, el tabaquismo aparenta tener una
consistente relacion con menor riesgo de desarro-
llar enfermedad de Parkinson. , Este hallazgo ha
planteado la pregunta de si el fumar ofrece algun
grado de neuroproteccion o si existe una mayor
susceptibilidad a la adiccion por el tabaco ante la
presencia de alguna clase de fenotipo resistente a
la neurodegeneracion. ,

FISIOPATOLOGIA

Normalmente, las neuronas dopaminérgicas
de la substancia nigra (en el mesencéfalo rostral)
se proyectan hacia el striatum (nucleo caudado y
putamen). Las células de la substancia nigra deben
su pigmentacion a la neuromelanina y la dopamina
es el neurotransmisor primario de esta proyeccion
nigro-striatum. En la enfermedad de Parkinson se
presenta una lesion en las células de la substancia
nigra con la consecuente reduccion en el contenido
estriatal de dopamina.

En las células dopaminérgicas remanentes pue-
den observarse, a nivel microscopico, inclusiones
citoplasmicas eosinofilicas llamadas cuerpos de
Lewy, que son producto de la degradacion inefi-
ciente de las proteinas a nivel intracelular. Estas
proteinas se acumulan formando “agresomas”, los
cuales promueven el estrés oxidativo y la apop-
tosis., Estos agregados no son exclusivos de la
enfermedad de Parkinson y pueden observarse en
pacientes con enfermedad de Alzheimer, sindrome
de Hallervorden-Spatz e, incluso, en sujetos sin
enfermedad neuroloégica.

En la poblacion general, las células dopaminérgi-
cas de la substancia nigra pueden reducirse hasta en
50%, pasando de alrededor de 425.000 a un ntiimero
de 200.000, cerca de la octava década de vida; sin
embargo, en pacientes con Parkinson el conteo de
estas células no supera los 100.000 y el tejido neural
en su mayoria es reemplazado por glia.,,

Normalmente, existe un equilibrio entre la ac-
tividad contractil causada por la acetilcolina y la
actividad inhibitoria mediada por la la dopamina,
lo cual permite un tono y una funcién musculares




adecuados. Existen cinco tipos de receptores dopa-
mineérgicos: D1, D2, D3, D4 y D5. Los tipos D1 y D5
son estimulantes y el resto son inhibitorios, lo cual
hace que el efecto neto de la dopamina sea la inhi-
bicion de la accion celular. Al unirse a su receptor,
la dopamina activa la proteina G unida a éste. Esto
hace que las subunidades alfa se separen del resto
de la proteina y se active la adenilciclasa que logra
aumentar los niveles de AMP ciclico. Finalmente, se
produce un efecto inhibitorio sobre la accion de la
célula que, en el caso de la célula muscular, seria
inhibicién de la contraccion. En la enfermedad de
Parkinson se altera la produccién de dopamina y
prevalece el efecto contractil de la acetilcolina, cuya
concentracion estriatal se mantiene normal.

A este estado de deficiencia dopaminérgica se
asocia un aumento de la actividad inhibitoria del sis-
tema gabaérgico, especialmente en el nucleo palido
interno. El resultado final es la excesiva inhibicion
de la via talamo-cortical, la que a su vez provoca una
disminucién de la excitaciéon de las areas corticales
motora y premotora y asi se propicia la apariciéon
de los sintomas.

HALLAZGOS CLINICOS Y DIAGNOSTICO

Los sintomas aparecen de forma progresiva y
usualmente después de que la actividad normal de
las neuronas dopaminérgicas disminuye a 25%.

El primer sintoma en aparecer es el temblor, es-
pecialmente cuando el cuerpo esta en reposo; éste,
junto con la rigidez, la bradicinesia y la inestabili-
dad postural, constituyen los signos cardinales de
la enfermedad. Se requiere la presencia, al menos,
de dos de estos cuatro signos y una respuesta sig-
nificativa a la terapia de reemplazo con dopamina
para hacer el diagnéstico.,

La bradicinesia, o lentitud de movimiento, puede
manifestarse como reduccion en la frecuencia del
parpadeo, lenguaje monoétono o hipomimia facial,
hasta verdaderos fenomenos de congelamiento mus-
cular. Estos sintomas son variables de un paciente
a otro, tanto en el orden y el momento en que se
presentan en el transcurso de la enfermedad, asi
como en la gravedad con que se presentan. Otros
hallazgos frecuentes son estrenimiento, retenciéon
urinaria, disfuncién sexual, demencia, pérdida de

peso y depresion. g .

TRATAMIENTO

El tratamiento de la enfermedad de Parkinson
incluye terapia farmacologica y no farmacologica, y
tiene como meta el control de los sintomas cuando
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impiden la adecuada funcién del individuo, pues
no se logra la regresion de la enfermedad ni el cese
de su progresion.

Terapia médica

Tomando en cuenta que existe un desequilibrio
bioquimico en el que predomina la acetilcolina so-
bre la dopamina, la terapia farmacolégica se basa
en la administracion de agentes anticolinérgicos,
sustitutos de la dopamina, agonistas dopaminérgi-
cos, bloqueadores de la degradacion de dopamina
y terapia coadyuvante.!10:11

Anticolinérgicos. Los anticolinérgicos son tutiles
en las primeras etapas para el control de la rigidez
y el temblor, mediante la restauracion del equilibrio
entre la actividad dopaminérgica y la acetilcolinér-
gica. Entre ellos estan la prociclidina, la isotazina,
el trihexifenidil, el biperideno y la etopropaziana.
Los efectos adversos incluyen midriasis, boca seca,
estrenimiento, retencion urinaria y efectos psiquia-
tricos, como pérdida de memoria y concentracion,
confusién y alucinaciones visuales. La suspension
brusca causa exacerbacion del parkinsonismo y
precipitacion de crisis colinérgica.

Sustitutos de dopamina. La levodopa es el me-
dicamento mas eficaz para el tratamiento de la
enfermedad de Parkinson. Dado que la dopamina
no atraviesa la barrera hematoencefalica, se admi-
nistra su precursor, la levodopa, que incrementa
efectivamente la sintesis de dopamina en las neuro-
nas remanentes del sistema nigroestriatal. Como la
enzima descarboxilasa que transforma a la levodopa
en dopamina se encuentra presente a nivel central y
periférico, la administracién de levodopa debe acom-
panarse de un inhibidor de la dopa-descaboxilasa
que no cruce la barrera hematoencefalica, como la
carbidopa o la benserazida, con el fin de evitar el
metabolismo periférico de la levodopa. Esta inhibi-
cion terapéutica es importante para aumentar la
disponibilidad de levodopa a nivel central y para
disminuir los efectos periféricos no deseados, como
la activacion de la zona quimiorreceptora del area
postrema, la cual se ubica por fuera de la barrera
hematoencefalica y cuya activacion por la dopamina
causa emesis importante.

Se suele utilizar cuando los sintomas de parkin-
sonismo generan cierto grado de invalidez, y, usual-
mente, se evita su uso al inicio de la enfermedad
ya que suele provocar discinesia y agravar otras
manifestaciones como la hipotension postural y los
sintomas psiquiatricos. Ademas, eventualmente el
paciente desarrolla una respuesta fluctuante a la
terapia, con periodos de relativo buen control de
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los sintomas e inicio subito de los mismos. Esto se
conoce como fenémeno de on-off y puede llegar a
ser realmente incapacitante dado lo impredecible
de su aparicion.

Por otro lado, la levodopa ingerida durante el
ayuno preoperatorio, a pesar de combinarla con car-
bidopa, puede ser causa de nauseas debido la rapida
absorcion intestinal en estas condiciones. Quiza la
alteracion mas importante en el perioperatorio de
pacientes con tratamiento créonico con levodopa es
el desarrollo de hipotension ortostatica, sobre todo
en pacientes con terapia antihipertensiva. ,

Agonistas de los receptores dopaminérgicos. Son
sustancias derivadas del ergot con accién directa
sobre el receptor dopaminérgico. Usualmente se uti-
lizan cuando declina la respuesta al tratamiento con
levodopa o la misma causa efectos adversos. Entre
ellos estan la bromocriptina, el pergolide y el lisuride.
Entre los efectos secundarios estan la hipotension,
las nauseas, el vomito y las alucinaciones.

Bloqueadores de la degradacion de dopamina. Otra
opcion es la utilizaciéon de medicamentos que blo-
queen el metabolismo de la dopamina por parte de la
monoaminooxidasa (MAO) B, como el selegiline. ,

Con el uso cronico de inhibidores de la MAO
pueden esperarse respuestas exageradas a los va-
sopresores y a la estimulacion simpatica durante la
cirugia. Sin embargo, los pacientes que los utilizan
han recibido anestesia general sin complicaciones
aparentes.

Medicacién coadyuvante. La amantadina es un
agente antiviral que, probablemente, actua facili-
tando la liberacion de dopamina a nivel estriatal,
bloqueando su recaptacion y estimulando los re-
ceptores dopaminérgicos.

Ademas, se debe tener en cuenta la utilizacion
de otros medicamentos para el control de sintomas
no motores asociados a la enfermedad de Parkinson
(depresién, estrenimiento, psicosis, etc.). Entre ellos
estan los antidepresivos (antidepresivos triciclicos,
inhibidores de la recaptacién de serotonina), los
laxantes o enemas y los antipsicoticos (clozapina,
quetiapine).

Los antidepresivos triciclicos tienen efecto anti-
colinérgico y, por lo tanto, pueden acentuar la di-
sautonomia (hipotension ortostatica, estrefiimiento
y dificultades para la miccién); los inhibidores de
la recaptacion de serotonina exacerban el parkin-
sonismo en algunos pacientes.

En pacientes con enfermedad avanzada que de-
sarrollan cuadros demenciales se pueden utilizar
medicamentos con actividad anticolinesterasica (ta-

210

crina, donepezil, rivastigmina, galantamina), ya que
se ha sugerido que la causa de la demencia radica en

una pérdida de la funcién colinérgica central.,, ,,

Un importante hallazgo en esta patologia es el
hecho de que la accién agonista sobre receptores
nicotinicos centrales ha demostrado tener efecto
neuroprotector y puede mejorar la funcién cognitiva

de estos pacientes a largo plazo., ,, ,,

El clozapine (antipsicéotico) se ha asociado con
agranulocitosis potencialmente fatal.,,

Tratamiento quirargico

La cirugia como tratamiento de la enfermedad
de Parkinson ha ganado popularidad debido a la
aparicion de avances en imaginologia y técnicas neu-
roquirurgicas, asi como a la intolerancia y falta de
eficacia que se asocian con la terapia médica.,, Entre
estas opciones quirurgicas estan las siguientes:

La palidotomia: lesiona el globo palido en su
porcion interna y el ansa lenticularis, lo que alivia
la excesiva inhibicion talamica y mejora sintomas
como la rigidez y la bradicinesia.

La talidotomia: mejora el temblor.

La estimulacién subtalamica profunda: mediante
la implantacion de electrodos puede dirigirse al globo
palido o a los nucleos subtalamicos, lograndose me-
joria del temblor en el hemicuerpo contralateral.

Implantacién de células fetales en la substan-
cia nigra: mejora considerablemente los sintomas
mediante el crecimiento y la formacion de nuevas
sinapsis en el tejido trasplantado.

CONSIDERACIONES ANESTESICAS EN LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON

Entre las peculiaridades presentes en estos pa-
cientes hay que considerar, no sélo las alteraciones
inherentes a su afeccion neurolégica, sino también
a los cambios fisiolégicos y enfermedades concomi-
tantes que se presentan en el adulto mayor. En esta
seccion nos enfocaremos en los puntos de mayor
trascendencia para el manejo perioperatorio, a sa-
ber: alteraciones musculo-esqueléticas, alteraciones
autonomicas, efectos de los farmacos anestésicos
y el control de los sintomas de la enfermedad de
Parkinson en el perioperatorio.

Alteraciones misculo-esqueléticas

La rigidez muscular generalizada con resistencia
a los movimientos pasivos puede generar dificulta-




des en el posicionamiento del paciente. Es necesaria
una mayor atencion en la proteccion de los puntos
de apoyo y de las articulaciones.

La rigidez de la musculatura facial y cervical
puede ocasionar dificultades en la intubacién oro-
traqueal y la asistencia respiratoria con mascara
facial. Es importante considerar la utilizacién de
otros dispositivos para el manejo de la via aérea.

Existe evidencia de inadecuada funcion de los
musculos de la faringe y la laringe que puede re-
sultar en dificultad para mantener permeable la via
aérea cuando la misma no esta asegurada, como en
el caso de la sedacion, por lo que la vigilancia debe
ser estrecha en dichas situaciones.

La excesiva retencion de secreciones causada por
la deglucion reducida, predispone a la broncoaspira-
cién y neumonia secundaria. De hecho, la neumonia
por aspiracion es una de las causas mas comunes
de muerte en estos pacientes.,, , Se ha descrito un
patrén respiratorio obstructivo hasta en un tercio de
estos pacientes, lo cual puede aumentar el riesgo de
atelectasias, dificultar la extubacion y predisponer
a falla respiratoria.,, Por todo esto, hay quienes
recomiendan solicitar en el periodo preoperatorio
radiografia de toérax y, ocasionalmente, pruebas de
funcion pulmonar y gasometria arterial.

La indagacion sobre episodios de apnea durante
el sueno nos dara una idea del grado de disfuncién
que puede existir en la musculatura de la via aérea
superior, , lo cual predispone a complicaciones
respiratorias en el periodo postoperatorio.

Alteraciones del sistema nervioso
autonomo

Las alteraciones del sistema nervioso auténomo
no se deben sélo a la edad avanzada y la enfermedad
de Parkinson, sino que también son consecuencia de
los medicamentos que reciben estos pacientes., En-
tre ellas estan: salivacion por reducido automatismo
de la deglucion, urgencia urinaria, dificultad para
la miccién por hiperreflexia del detrusor, enlente-
cimiento de la funciéon gastrointestinal, y desajuste
térmico y cardiovascular.

La hipotensién ortostatica es el signo mas no-
table de disautonomia. No sélo se desarrolla por la
afeccion neurolégica, sino por la accioén crénica de
medicamentos, como la levodopa, la bromocriptina
y los antidepresivos triciclicos.

La aplicacion de metil-metacrilato, un polimero
utilizado para cementar protesis 6seas en proce-
dimientos ortopédicos, frecuentemente se asocia
a hipotensiéon grave y paro cardiaco luego de su
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absorcién. En pacientes bajo tratamiento crénico
con levodopa por enfermedad de Parkinson, se ha
reportado el desarrollo de hipotensién grave, incluso
luego de asegurar la normovolemia.,, Esta incapa-
cidad para mantener la presion arterial se explica
por la acumulaciéon de dopamina, que genera la
levodopa en las terminales nerviosas adrenérgicas.
La dopamina, que es un débil vasopresor, reempla-
za los depositos de noradrenalina y disminuye su
produccién por retroalimentacion negativa. Ade-
mas, la levodopa provoca un aumento de la tasa de
filtracion glomerular y de excrecion renal de sodio,
con la consecuente hipovolemia, que también es un
factor contribuyente a la hipotension ortostatica; se
recomienda manejar esta ultima con medicamentos
que tengan accioén vasopresora directa, como la
fenilefrina.

La disfagia, el estrefiimiento y la pérdida de peso
secundaria son, probablemente, los hallazgos mas
frecuentes como consecuencia de la disautonomia.
Esto puede enfrentarnos a un paciente con mayor
susceptibilidad al reflujo por retardo del vaciamiento
gastrico y susceptibilidad a anestésicos por mala
nutricion.

Los mecanismos de control de la temperatura
corporal son casi nulos en estos pacientes. Esto se
debe, primero, al deterioro cronico en la capacidad
de generar calor propio del grupo etario en estos
pacientes,  y, en segundo lugar, a que la anestesia
general y la respuesta autonémica ante un procedi-
miento quiruargico afectan negativamente el control
central de la termorregulacion.,, Todos estos cam-
bios hacen que los escalofrios sean un problema
frecuente en estos pacientes luego de la anestesia
general o regional y, con ello, aumentan los riesgos
de arritmias, acidosis metabodlica y mayor estrés
cardiopulmonar.,, Ademas, debe hacerse el diag-
nostico diferencial con el temblor por exacerbaciéon

del parkinsonismo. g,

Efectos de farmacos utilizados durante la
anestesia general

Anestésicos por inhalacion. Con los nuevos
agentes inhalados (isofluorano, sevofluorano) se
ha eliminado el problema de la arritmia causada
por los antiguos gases anestésicos, como el halo-
tano, que era frecuente en los pacientes con uso
crénico de levodopa.,, ,, No obstante, la tendencia
a la vasodilatacion asociada al uso de anestésicos
inhalados puede causar hipotension grave en es-
tos pacientes, que tienen factores predisponentes
ya descritos y, por lo tanto, deben administrarse
cuidadosamente.?®
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La creciente cantidad de literatura que sugiere un
posible efecto neurodegenerativo provocado por los
anestésicos inhalados ha despertado preocupacion
por su uso.,, Por ejemplo, se ha reportado que anes-
tésicos inhalados, como el halotano y el isoflorano,
pueden favorecer la oligomerizacion (microagrega-
cion) de material proteico intracelular, como los
péptidos beta amiloides, alteracion que se observa
tipicamente en la enfermedad de Alzheimer.,,

Por otro lado, se ha documentado que los anes-
tésicos inhalados son inhibidores potentes de
los receptores nicotinicos centrales que, como ya
mencionamos, tienen actividad trofica y protectora
neuronal, ..y, ademas, que pueden inhibir la libe-
racion de dopamina a nivel central.,

Sin embargo, hasta el momento, no existe
evidencia lo suficientemente sélida que involucre
directamente a los anestésicos inhalados con el
desarrollo de degeneracion neuronal y, por lo tan-
to, no se justifica un cambio en la practica clinica
diaria.,

Agentes inductores endovenosos. Se ha des-
crito que el tiopental disminuye la secrecion de
dopamina en animales, pero se ha utilizado efecti-
vamente en la clinica sin reportes de exacerbacion
de los sintomas de enfermedad de Parkinson.

Teoricamente, la ketamina puede causar una
respuesta simpatica exagerada en este grupo de
pacientes con desajuste autonémico.,, Sin embar-
go, en modelos experimentales de Parkinson se
ha documentado una menor pérdida de neuronas
dopaminérgicas, menor afectacion de la concentra-
cion de dopamina estriatal y menor déficit cognitivo,
cuando las ratas son pretratadas con ketamina,,, lo
que ha despertado nuevo interés hacia un probable
mecanismo neuroprotector de la ketamina en esta
enfermedad.

Existen reportes de casos de desarrollo de dis-
cinesias (similares a las inducidas por la levodopa)
en pacientes a los que se administra propofol para
sedacion,,, por lo que algunos autores concluyen
que no es el agente mas apropiado para este grupo

de pacientes. .

Relajantes musculares. Con respecto a los
relajantes musculares, tanto el atracurio como el
cisatracurio y el metabolito laudanosina, pueden
tedricamente activar receptores nicotinicos centra-
les, razon por la cual se ha sugerido un posible me-
canismo neuroprotector.,, ,, Por otro lado, tanto el
pancuronio como el vecuronio causan antagonismo
en los receptores nicotinicos centrales.,,

Opiaceos. A favor del uso de opiaceos en este
grupo de pacientes esta no sélo la potencia anal-
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gésica que brindan, sino los reportes que sugieren
efectividad en el control de las complicaciones
motoras (discinesias) que se desarrollan con el uso

prolongado de levodopa. , ,-

En pacientes que reciben selegiline (inhibidor de
la MAO), se ha reportado la aparicién de agitacion,
rigidez muscular, hipertermia y muerte luego de una
dosis de meperidina,,, por lo que se sugiere evitar
esta combinacion.

La utilizacién de AINE para el control del dolor
puede ser suficiente en algunos procedimientos y
disminuye las probabilidades de nauseas y vomito
postoperatorios que retardarian el inicio de la tera-
pia antiparkinsoniana.

Farmacos coadyuvantes de la anestesia. De-
ben evitarse medicamentos que puedan exacerbar los
signos y sintomas de Parkinson, como fenotiazinas,

butirofenonas (droperidol) y metoclopramida. , .

Farmacos como la meperidina, las benzodiace-
pinas y los anticolinérgicos deben evitarse, ya que
aumentan la probabilidad de confusién y delirio en
el postoperatorio que, como mencionamos, es un
cuadro frecuente en este grupo de pacientes.

CONTROL TRANSOPERATORIO DE LOS
SINTOMAS DE PARKINSON

El paciente con enfermedad de Parkinson some-
tido a un procedimiento quirtrgico se enfrenta a la
posible agudizacion de los sintomas motores por la
suspension de la ingestion oral de los medicamentos
antiparkinsonianos. Por esta razon, se recomienda
que el paciente tome sus medicamentos antiparkin-
sonianos el dia de la cirugia lo mas cerca posible al
inicio de la anestesia y los reinicie tan pronto sea

factible en el postoperatorio. , .,

También se ha observado la aparicién de sinto-
mas parkinsonianos de novo luego de anestesia ge-
neral en pacientes sin manifestaciones neurologicas
antes de la induccion,,, por lo que se ha sugerido
que la combinacion de algunos farmacos utilizados
en la anestesia pueden hacer evidente una deficien-
cia dopaminérgica previamente subclinica.

La exacerbaciéon puede ocurrir durante el proce-
dimiento quirargico si se aplica una técnica anesté-
sica regional, al despertar de la anestesia general,
o en el postoperatorio si no se reinicia la terapia
antiparkinsoniana farmacolégica. Durante dichas
exacerbaciones suelen ocurrir rigidez musculo-
esquelética importante y dificultad para deglutir
con aumento de las secreciones, que pueden impe-
dir el procedimiento si el paciente esta conciente o




complicar la extubacion y causar complicaciones
pulmonares en el postoperatorio. Incluso, se ha
descrito el desarrollo un patrén respiratorio obs-
tructivo durante periodos de supresion de la terapia
con levodopa, el cual se ha constatado tanto por la
aparicion de sintomas (disnea, edema pulmonar,
paro respiratorio) como por la alteracion de la cur-
va de flujo-volumen y otras variables de funcion
pulmonar., ., Se ha propuesto que la disfuncion en
el control extrapiramidal de los musculos estriados
de la via aérea superior es la causa de dicha obstruc-
cion ya que, al parecer, la misma no responde a la
terapia con broncodilatadores, no se acompana de
sibilancias ni aumento en las presiones del circuito
pulmonar distal y mejora luego de la administracion
de levodopa en un tiempo acorde con su inicio de
accion. g, o,

El aumento progresivo del temblor durante estas
exacerbaciones puede confundirse con escalofrios
y fibrilacioén ventricular en el electrocardiograma,,,
por lo que deben tenerse en cuenta en el diagnoéstico
diferencial.

En escenarios clinicos, la administracion de le-
vodopa oral durante la anestesia regional,, o a través
de una sonda nasogastrica durante la anestesia
general y el postoperatorio_,, ha logrado tratar y
prevenir eficazmente la exacerbacion de los sinto-
mas de Parkinson.

Otra alternativa para este fin es la utilizacion de
apomorfina, un derivado de la morfina sin actividad
narcoética, cuya similitud estructural a la dopamina
le confiere agonismo dopaminérgico importante. Su
administracion por via subcutanea, en dosis de 2
a 10 mg, se ha utilizado exitosamente en el manejo
de episodios de off de pacientes con enfermedad
de Parkinson avanzada._, Se ha propuesto su uso
en el periodo de ingestion oral limitada del tran-
soperatorio, tomando en cuenta la asociacién de
terapia antiemética debido a la emesis importante
que puede ocasionar.

Ademas, se ha descrito la aparicion de sindrome
neuroléptico maligno luego de la suspension abrup-
ta de la levodopa.

ANESTESIA REGIONAL

Las ventajas de elegir una técnica regional en
estos pacientes es que se evita la manipulacion e
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intubacién de la via aérea que, como vimos, puede
ser complicada, se disminuye la probabilidad de
nauseas y vomitos en el periodo postoperatorio, lo
que en ocasiones retarda el reinicio de la terapia
antiparkinsoniana, y ademas, se diminuye el efecto
de los medicamentos anestésicos y relajantes mus-
culares, que pueden enmascarar el temblor por exa-
cerbacion del parkinsonismo.,, Otra ventaja tedrica
seria el poder continuar tomando los medicamentos
antiparkinsonianos que se requieran durante el

procedimiento.,, ,, .,

Sin embargo, la administraciéon de la técnica
regional puede ser dificil por los movimientos invo-
luntarios del paciente. , Se ha reportado éxito en la
aplicacion de bloqueo de plexo braquial guiado con
estimulador de nervio periférico en la enfermedad
avanzada, sin que el temblor afecte su administra-
cion; ademas, el paciente poseia electrodos bilate-
rales para la estimulacion de nucleos subtalamicos
y no hubo interferencias ni exacerbaciones de los
sintomas neurologicos.

Es muy frecuente el desarrollo de hipotensiéon
grave luego del bloqueo simpatico producido por
la anestesia regional, por lo que se recomienda
administrar una carga liquida intravenosa previa-
mente. .

La difenhidramina se ha propuesto como el mejor
agente sedante en pacientes que se someten a pro-
cedimientos oftalmologicos bajo anestesia regional,
y la ventaja de su accion anticolinérgica ayuda a
disminuir los temblores.

PERIODO POSTOPERATORIO

Como se mencioné anteriormente, los escalofrios,
las nauseas, el vomito y la exacerbacion de los sin-
tomas de Parkinson, son situaciones comunes en el
postoperatorio inmediato y demandan prevencion y
vigilancia estrecha.

Los pacientes adultos mayores tienen una mayor
incidencia de delirio postoperatorio, que se mani-
fiesta como desorientacion, confusion, problemas
de memoria, ansiedad e irritabilidad, situaciones
que se reportan con mayor frecuencia luego de pro-
cedimientos ortopédicos mayores.., Pero, ademas,
la enfermedad de Parkinson los predispone a una
mayor incidencia de confusion y alucinaciones luego

de la anestesia general., .,
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