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I. ANTECEDENTES

La cirugia funcional en neuroanestesia siempre serd un tema a
considerar teniendo en cuenta la variabilidad en el manejo anestésico,
desde soOlo vigilancia y monitoreo hasta la administracidbn de anestesia
general, ademas implica manejo de la via aérea bajo condiciones
especiales por el uso de cabezal de estereotaxia o intubaciones a la
mitad del procedimiento quirdrgico. El tratamiento de los trastornos del
movimiento mediante cirugia tiene larga historia, desde los afios 60 se
fue generalizando la técnica estereotdxica y se realizaron muchos
procedimientos quirargicos, principalmente para tratar los movimientos
incontrolables (como la enfermedad de Parkinson), el dolor intratable o la
epilepsia. Durante los afos 70, sin embargo, disminuyé de forma
importante su uso al aparecer otros tratamientos alternativos para este

tipo de enfermedades.!

La actividad cerebral es un continuo balance entre zonas con grupos de
neuronas excitadoras y nucleos de neuronas inhibidoras. Si este balance
se altera, apareceran trastornos excitadores (como epilepsia, temblor o
dolor) o inhibidores (acinesia, incapacidad de caminar). La neurocirugia
funcional trata de identificar estas zonas o nucleos alterados y proceder a
destruirlos o colocar un electrodo por el cual viaja una corriente que
inhibe su funcién (estimulacion cerebral profunda). Con cualquiera de
estos procedimientos se consigue que cedan los sintomas excitadores o
que se desactive la influencia inhibidora de determinados centros,

logrando un balance en la actividad inhibidora-excitadora cerebral.

Hoy en dia con el resurgimiento de la cirugia estereotaxica se pueden
localizar y abordar lesiones profundas que antes no era posible, es

factible tomar una biopsia o extirparlas, e incluso colocar electrodos para



estimulacion eléctrica (conocido como estimulacion cerebral profunda),
todo gracias al procedimiento combinado estereotaxico-micro quirdrgico y
técnicas de neuroimagen funcionales, o bien proceder a su destruccidn
mediante técnicas radio quirurgicas.?

La estimulacién cerebral profunda (DBS por sus siglas en Inglés) se ha
convertido durante los ultimos 20 afios en una opcion de tratamiento para
distintos desordenes, y la colocacién de los electrodos se ha llevado a
cabo mediante estereotaxia. Los avances en la tecnologia y en las
técnicas quirurgicas han reemplazado practicamente a los
procedimientos ablativos para la mayoria de estas condiciones. La
estimulacion del ndcleo ventral intermedio del tdlamo ha demostrado una
importante mejoria en en el control del temblor en pacientes con temblor
esencial y temblor relacionado a la enfermedad de Parkinson. Sintomas
como bradicinesia, temblor, desorden de la marcha y rigidez pueden
mejorar significativamente en pacientes con enfermedad de Parkinson.
La distonia primaria ha mostrado buena respuesta a la estimulacion
cerebral profunda del globo palido interno. EI mecanismo exacto de la
estimulacion cerebral profunda no se conoce por completo, sin embargo,
el éxito de estos procedimientos ha llevado a aplicar estas técnicas en
multiples enfermedades debilitantes como desordenes
neuropsiquiatricos, dolor intratable, epilepsia, cefalea, sindrome de
piernas inquietas, y enfermedad de Alzheimer. EI procedimiento
quirargico para la estimulacion cerebral profunda se lleva a cabo
generalmente con el paciente despierto y el uso de un sistema de
localizacidn estereotaxico. Después de aplicar anestesia local en el cuero
cabelludo, se realiza un trepano en el craneo. La identificacién del nucleo
profundo se basa en una combinacibn de imagen por resonancia
magnética o tomografia computada, atlas estereotaxicos y grabaciones
de microelectrodos. Después de la colocacién del electrodo, las

extensiones del conductor y el implante quirtrgico del generador de



pulso, el dispositivo es programado via transdermica por una unidad que
permite innumerables opciones terapéuticas. Las complicaciones mas
importantes de la estimulacién cerebral profunda son hemorragia,
confusién transitoria, infeccion; y fractura, mal posicion o migracion del
conductor. Durante las ultimas dos décadas los riesgos han disminuido
paulatinamente al tiempo que aumenta la experiencia y el numero de

procedimientos realizados.3

Il. MARCO TEORICO

Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson es un padecimiento neurodegenerativo,
comun, crénico y progresivo. Cuenta con cuatro manifestaciones motoras
cardinales, de las cuales deben estar presentes al menos dos para
realizar el diagnostico, y son: inestabilidad postural, rigidez, bradicinesia
y temblor en reposo, el cual esta presente en cerca del 70% de los
pacientes. Adicionalmente existen varias manifestaciones no motoras,
como depresion, ansiedad, alteracion cognitiva, alteraciones del suefio,
anormalidades sensoriales, anosmia y disfuncion autondémica. El
diagnéstico es clinico y se basa en la historia clinica y la exploracion
neuroldgica del paciente, hasta ahora no existe una prueba de laboratorio
gque pueda establecer un diagnostico definitivo. En la poblacidon mayor de
65 afnos, la incidencia es cercana al 0.1%* vy la prevalencia es

aproximadamente del 1%.5

Patofisiologia
El movimiento es un proceso complejo mediado en el sistema nervioso

central por los ganglios basales (caudado, putamen, acumbens, globo



palido, substancia negra, nucleo subtalamico), la corteza cerebral, el
cerebelo y el talamo. Bajo condiciones normales, la corteza motora envia
informacién al cerebelo y a los ganglios basales, y ambas estructuras
envian informaciéon de regreso a la corteza via talamo. El correcto
balance entre estos dos sistemas permite un movimiento suave y
coordinado. Un dafio en cualquiera de los sistemas se manifestara como
un desorden del movimiento. En la enfermedad de Parkinson, los
sintomas son el resultado de la pérdida de células dopaminérgicas en la
pars compacta de la substancia negra reticular. Esta perdida altera el
balance entre la inhibicibn dopaminérgica y la excitacion colinérgica. El
efecto neto es el incremento en la actividad GABA que eventualmente
llevara a una inhibicidbn excesiva de los nucleos talamicos y del tallo
cerebral que reciben informacion de los ganglios basales. Esta inhibicion
taldmica excesiva dara como resultado una supresiéon del sistema motor
cortical, provocando asi, acinesia, rigidez, y temblor, mientras que la
inhibicibn de las areas motoras del tallo cerebral provoca las

anormalidades de la postura y de la marcha.

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad de Parkinson puede ser médico o
quirargico, los objetivos de la terapia son mantener la funcibn motora y
preservar la calidad de vida, minimizando las complicaciones inducidas
por los farmacos. Las terapias medicas actuales restauran el balance
dopaminérgico/colinérgico bloqueando los efectos de la acetilcolina. Este
bloqueo puede alcanzarse con anticolinérgicos o mejorando la
transmision dopaminérgica, mediante el incremento de la concentracion
de dopamina en el sistema nervioso central o uniendose a los receptores
dopaminergicos centrales directamente. Los sintomas motores
responden favorablemente al tratamiento medico en el periodo temprano

de la enfermedad, mientras que los sintomas no motores tienen una



respuesta menos favorable generalmente. El tratamiento médico se inicia
usualmente cuando los sintomas comienzan a interferir con la funcion.
Durante el curso de la enfermedad, hasta el 50% de los pacientes
presentaran sintomas refractarios al medicamento y experimentaran
discinesias relacionadas al medicamento.

El tratamiento quirdrgico se realiza en promedio de 12 a 15 afos
después del diagnéstico de la enfermedad de Parkinson. Historicamente
la talamotomia ha sido utilizada en para tratar el temblor, mientras que la
palidotomia se ha usado para discinesia inducida por levo-dopa (efectos
antiparkinsonianos). Aunque benéficas, procedimientos quirurgicos se
asocian a varios efectos adversos permanentes, como paresias,
confusién, cuadrantanopsia, alteraciones en la marcha, sialorrea vy
disartria.® Con el paso del tiempo estos procedimientos se realizan con
menos frecuencia, aunque aun se realizan en areas en donde no se
cuenta con estimuladores y circunstancias en las que estan
contraindicados.

Al final de los afnos 80 se descubrié que la estimulacion eléctrica de alta
frecuencia era capaz de producir los mismos efectos funcionales que la
cirugia (talamotomia/palidotomia), introduciendo asi, la estimulacion
cerebral profunda como una nueva modalidad de tratamiento. En 1994,
Benabid et al’ y Lippitz8 reportaron resultados exitosos en pacientes con
enfermedad de Parkinson sometidos a estimulacion cerebral profunda del
nucleo subtalamico y el globo palido interno, respectivamente. A partir de
esos reportes, miles de pacientes con enfermedad de Parkinson han sido
sometidos exitosamente a cirugia de estimulacion cerebral profunda en
todo el mundo. Desde entonces existen varios reportes que documentan
los beneficios a largo plazo de la estimulacion cerebral profunda.®

Los objetivos de la estimulacion cerebral profunda incluyen el ndcleo
ventral intermedio, el nicleo subtalamico, y el globo palido. Benabid et al

encontrd que el 88% de los pacientes tratados con estimulacion cerebral



profunda del nucleo ventral intermedio tuvieron una remisidbn completa o
casi completa del temblor a los 6 meses y hasta los 8 afios postcirugia.
Sin embargo, los efectos de la estimulacién cerebral profunda en otros
sintomas de la enfermedad de Parkinson como la rigidez, bradicinesia o
las discinesias inducidas por los medicamentos fueron de corta duracion
o practicamente inexistentes.’® Por esta razon, la estimulacion de otro
nacleo era necesaria. Se ha debatido la superioridad de la estimulacion
del nucleo subtalamico versus el globo palido interno, sin embargo existe
suficiente evidencia para afirmar que la estimulacion del nucleo
subtalamico es mejor que la estimulacion del globo palido interno. 1112 La
estimulacion cerebral profunda del nucleo subtaldmico se puede usar
incluso como terapia de rescate en aquellos pacientes en quienes la

estimulacion del globo palido interno fue fallida.

Seleccidn del paciente para estimulacién cerebral profunda

Hasta ahora no existe una indicacién clara basada en el tiempo que debe
pasar entre la duracion de la enfermedad de Parkinson y la transicion al
tratamiento quirargico, sin embargo, la duracidon media de la enfermedad
al momento de la cirugia es aproximadamente de 12 a 15 afos. Hay
varios componentes en la evaluacion preoperatoria de los pacientes
candidatos a estimulacién cerebral profunda, incluyendo el Programa de
Evaluacién Central para las Terapias de Intervencion Quirdrgica para
Enfermedad de Parkinson (CAPSIT-PD por sus siglas en inglés), la
severidad de la enfermedad, la respuesta a levo-dopa, y la edad. Hasta
el momento, no hay estudios que muestren que una intervencion
temprana tenga efecto neuroprotector.

El Programa de Evaluacion Central para las Terapias de Intervencidn
Quirdrgica para Enfermedad de Parkinson (CAPSIT-PD) es un protocolo
desarrollado para establecer los requerimientos minimos para un

protocolo de evaluacidbn de los pacientes candidatos a estimulacion



cerebral profunda. Este protocolo recomienda una labor de diagnéstico
de enfermedad de Parkinson de al menos 5 afios para evitar diagnésticos
equivocados. Los componentes de este protocolo incluyen respuesta a
levo-dopa, calidad de vida, escalas de discinesia y evaluaciones
cognitiva y de comportamiento.

En cuanto a la severidad de la enfermedad en general, cuando los signos
parkinsonianos o los efectos colaterales especificos de los
medicamentos comienzan a tener un impacto en la calidad de vida, a
pesar de la optimizacidbn de la terapia medica, continua siendo una
indicacidén aceptable para el tratamiento quirurgico.

Se espera que todos los sintomas motores que mejoran con levo-dopa
antes de la cirugia mejoren con la estimulacién cerebral profunda. En
contraste, los pacientes con sintomas y signos resistentes al tratamiento
con levo-dopa tendrdan una pobre respuesta clinica después de la
estimulacion cerebral.

Actualmente no existe informacion suficiente para establecer un punto de
corte en cuanto a la edad y la estimulacidon cerebral profunda. El
promedio de edad de los pacientes a los que se les realiza estimulacion
cerebral profunda es de 50-60 afnos, y un rango de 31 a 81 afnos.
Mientras que algunos estudios sugieren que la edad limite es de 70
anos,'3 existen otros que senalan 75 ahos.14

La disfuncion cognitiva ha sido reportada como el criterio mas frecuente
de exclusién para la cirugia de estimulacion cerebral profunda, ya que se
ha reportado un empeoramiento de la sintomatologia cognitiva después
de la cirugia. Dentro de las comorbilidades que se consideran criterios
mayores de exclusion se encuentran las coagulopatias, hipertension
severa, enfermedad cerebrovascular, enfermedad coronaria avanzada,

cancer e infeccion activa.



Manejo anestésico del paciente con Parkinson sometido a
colocacion de estimulador cerebral profundo por estereotaxia.

Esta clase de cirugia requiere que el paciente se encuentre
suficientemente despierto como para responder apropiadamente a las
indicaciones del cirujano.

Las metas anestésicas para esta cirugia incluyen asegurar la via aérea,
mantenimiento de la estabilidad hemodinamica y una adecuada
analgesia y sedacion, y al mismo tiempo contar con el paciente alerta y
cooperador para la evaluacién neurologica.

En los pacientes en quienes la resonancia magnética esta
contraindicada, la tomografia puede ser una alternativa.

Los medicamentos utilizados por el paciente para el control de los
sintomas motores deben ser suspendidos una noche previa y durante la
manana de la cirugia. Las benzodiazepinas, opioides vy otros sedantes
como medicacién preanestésica pueden interferir con la cooperacion de

los pacientes y la interpretacion del temblor, y deben evitarse.

Colocacion del marco de estereotaxia y estudio de imagen/
colocacion de los electrodos.

Una infiltracion generosa de anestésico local en el escalpe es esencial,
aun en los pacientes que reciben anestesia general. El bloqueo de
escalpe puede ser colocado antes de la colocacién del marco o de la
craneotomia. Una sedacién moderada durante los estudios de imagen
puede ser necesaria para disminuir la ansiedad y los movimientos del
paciente durante el estudio. En el caso del propofol, es aceptada una
infusiébn de 50 mcg/kg/min. También puede usarse dexmedetomidina en
infusion.

La implantacién de los electrodos puede realizarse con infiltracion local/
bloqueo de escalpe. Una vez que el craneo ha sido abierto se colocan los

microelectrodos, idealmente con la participacidn de un neurofisiblogo



para la identificacién de las células en determinadas regiones. El proceso
de colocacién de los microelectrodos puede durar varias horas. Para la
mayoria de los pacientes, la etapa de colocacion de los electrodos se
realiza en 1 dia, las incisiones de escalpe se cerraran y se mantendra a
los pacientes en observacién por una noche. El paciente regresara al
hospital de 3 a 10 dias después para la segunda etapa del
procedimiento.

El paciente tiene que estar consciente para los estudios y el examen
neuroldgico. Si se emplea anestesia general con instrumentacion de la
via aérea, la emersion puede ser dificil, debido a las potenciales
complicaciones que podrian presentarse al despertar a un paciente con
manipulacién de la via aérea y el cerebro expuesto, como tos, maniobras
de valsalva, vomito, y movimientos. Es por estas razones que muchos
anestesidlogos evitan instrumentar la via aérea. Como se mencion6
previamente, la intubacion orotraqueal cuando al paciente ya se le ha
colocado el cabezal se ha asegurado a la mesa quirdrgica, y ha sido
cubierto por los campos quirargicos puede resultar muy dificil,

especialmente en casos de urgencia.

Se han descrito numerosas técnicas anestésicas para la colocacién de
los electrodos: anestesia local, anestesia regional (bloqueo nervioso de
escalpe), sedacion intravenosa, y anestesia general usando la técnica
dormido-despierto-dormido (DDD), con o sin instrumentacién de la via
aérea. No existe un consenso que defina el régimen Optimo, sin
embargo, se prefiere la craneotomia despierto con anestésicos locales,
acompafiado de una amplia explicacion al paciente para que el
procedimiento sea bien tolerado. Esta técnica asegura una adecuada
lectura del microelectrodo y evaluacion neurofisiolégica para optimizar la

colocacion. A continuacion, se desarrollan las principales técnicas



anestésicas para la colocacion de los electrodos para estimulacion

cerebral profunda.

Bloqueo de escalpe

La infiltracién de la piel con anestésico local en los puntos de insercion
del cabezal o la colocacién de un bloqueo de escalpe, es esencial para
reducir el dolor y las posibles complicaciones relacionadas con los
opioides. El bloqueo de los nervios auriculotemporal, zigomaticotemporal,
supraorbital, supratroclear, occipital y occipital mayor puede permitir una
incisiébn en piel de la cabeza sin dolor. El bloqueo del supraorbital y el
occipital ha dado resultado. Las infiltraciones para bloqueo de escalpe
con elevados volumenes de anestésico local tienen el riesgo de provocar
toxicidad, especialmente en aquellos propensos a convulsionar. Se
puede emplear una mezcla de lidocaina al 1% y bupivacaina al 0.25%
con adrenalina al 1:200,000, utilizando un volumen de 40 ml. Con
adrenalina al 1:200,000, después de 10 minutos de la infiltracidbn se
producen niveles de 0.2 pg/ml de lidocaina. La dosis méaxima de
bupivacaina es de 3 mg/kg y de lidocaina 5-7 mg/kg. La ropivacaina es

segura en dosis hasta de 4.5 mg/kg.'s

Sedacién con Propofol

El Propofol es uno de los medicamentos mas usados para sedacién y
también para anestesia general en la cirugia por estereotaxia. Provee
una sedacion rapida y titulable, una recuperacion suave, disminuye la
incidencia de convulsiones, y cuando se usa con la técnica DDD, la
interferencia con los datos electrocorticales es minima. Hasta ahora se
ha reportado que una infusibn de 50 mcg/kg/min es aceptable para
alcanzar una sedacion suficiente en estos pacientes, sin embargo puede
disminuir la actividad espontanea de las neuronas del nucleo subtalamico

e interferir con la correcta colocacion de los electrodos. El efecto del



propofol es de corta duracion, y la actividad neuronal volvidé a su estado
basal en 9.4 minutos en promedio después de haber sido administrado.®
En un estudio de 250 pacientes sometidos a cirugia por estereotaxia se
evalud el riesgo perioperatorio. En la mayoria de los casos el propofol fue
administrado solo durante los primeros 30 a 45 minutos del caso para
facilitar la colocacion del cabezal.'” A todos los pacientes se les aplico
bloqueo de escalpe antes de la incisidn. La tasa de complicaciones
totales reportada fue del 11.6%, la complicacibn mas comun fue
neuroldgica (3.6%) e incluyé hemorragia intracraneal y convulsiones, y
complicaciones psiquiatricas (3.2%) siendo confusidén y ansiedad las mas
frecuentes. Se determino que la edad es un factor independiente para
complicaciones transoperatorias. La tasa de complicaciones mayores fue

de 5.6%.

Sedacion con Dexmedetomidina

La dexmedetomidina es un agonista alfa-2 adrenérgico con una
especificidad diferencial para los receptores alfa-2/alfa-1 de 1620/1.18 Se
une a los subtipos A, B y C del receptor alfa-2, que se encuentra en las
membranas presinapticas, regulando la liberacion de neurotransmisores.
Los receptores alfa-2A localizados en el locus ceruleus son responsables
del efecto sedante, analgésico y simpatolitico de la dexmedetomidina.
Estos efectos son mediados por la inhibicibn de una proteina G de los
canales de calcio tipo L. Los receptores alfa-2B y alfa-2C se localizan en
los cuernos dorsales de la medula espinal y son mediadores de
vasoconstriccion y analgesia.'®

El efecto especifico de la dexmedetomidina sobre los receptores alfa-2
puede permitir a las neuronas corticales un continuo funcionamiento ante
la estimulacién, a diferencia de los barbituricos y el propofol, los cuales
pueden producir una hiperpolarizacion neuronal generalizada a partir de

la apertura de canales de cloro.20



Las propiedades farmacocinéticas de la dexmedetomidina muestran una
fase de distribucién rapida con una vida media de distribucion de 6
minutos y una vida media de eliminacion final de 2 horas.2! Presenta una
unioén a proteinas cercana al 94%. La dexmedetomidina no interfiere con
la hormona adrenocorticotropica, el cortisol, la prolactina, la hormona de
crecimiento, o los niveles plasmaticos de glucosa.2?

La biotransformacion de la dexmedetomidina se realiza en el higado, por
glucoronizacion y el citocromo P450 a metabolitos inactivos. Cerca del
95% de los metabolitos se excretan por orina y el resto en heces. Se
recomienda una reduccion en la dosis en aquellos pacientes con
alteraciones hepaticas. El metabolismo de la dexmedetomidina no se ve
afectado por factores como el género, o la edad. El efecto sedante de la
dexmedetomidina puede revertirse con atipamezol, un antagonista del
receptor alfa-2.

Debe tenerse precauciéon al administrar la dosis de carga ya que después
de una dosis administrada de manera rapida se han descrito
complicaciones como hipertension, hipotensién, bradicardia y asistolia. El
fabricante recomienda una administracién en 10 minutos para evitar esta
clase de efectos secundarios.2® El efecto de la dexmedetomidina en la
presion arterial se compone de dos fases. Primero, se presenta una fase
corta hipertensiva mediada por los receptores alfa-2B, alfa-2C y alfa-1,
seguida de hipotension debida a la activacién de los receptores alfa-2A.
La infusibn de dexmedetomidina generalmente causa solo una ligera
depresién ventilatoria. Sin embargo, si una dosis de 1 mcg/kg es
administrada en dos minutos (mas rapido de lo recomendado), pueden

aparecer episodios de apnea, hipoxemia o hipercapnia.24

Hay un aumento importante en las investigaciones que sugieren que la
dexmedetomidina puede ser el sedante ideal para los procedimientos

realizados por estereotaxia. La dexmedetomidina en un agonista alfa-2



de accidén central con efecto de sedacion y ansiolisis2> Ademas, la
dexmedetomidina preserva la respiracibn espontanea con minima
depresion respiratoria, incluso con infusiones en los limites altos de
dosificacién y los pacientes pueden ser despertados con estimulaciéon
verbal facilmente. Los efectos en sistema nervioso central incluyen
caracteristicas neuroprotectoras.?6 La dexmedetomidina es
particularmente valiosa cuando las areas elocuentes (involucradas en la
comunicacion) del cerebro son estimuladas, y un paciente despierto y
cooperador debe ser capaz de someterse a una prueba neurocognitiva.
Hasta ahora la dexmedetomidina ha demostrado ser Util como agente
unico, como adyuvante o como medicamento de recate para la
craneotomia despierto.2728 Existen estudios retrospectivos en los que la
dexmedetomidina ha demostrado proporcionar confort al paciente, no
interfiere con las pruebas electrofisiolégicas, y da estabilidad
hemodinamica, reduciendo significativamente el uso de medicamentos
antihipertensivos.?® Las investigaciones previas han encontrado que
dosis de carga de 0.3 mcg/kg de dexmedetomidina con infusiones de
mantenimiento entre 0.3 a 0.6 mcg/kg/hr no alteran la intensidad de las
alteraciones del movimiento en la enfermedad de Parkinson ni el mapeo

electrofisiologico.

Anestesia General

Puede ser una alternativa viable en los pacientes que no toleran la
anestesia local con monitoreo anestésico por ansiedad y miedo,
cooperacion limitada o accesos de tos.

Un estudio retrospectivo de 10 pacientes en quienes se uso desflurano
como mantenimiento de la anestesia report6 que si se mantenia una
CAM menor a uno, no se interferia drasticamente en el mapeo con
microelectrodos.?? en contraste, otro estudio muestra que manteniendo

una CAM mayor a uno deprime las descargas de las neuronas del Globo



palido interno, particularmente en los pacientes con enfermedad de
Parkinson.

Hay evidencia en aumento que sugiere que la cirugia funcional por
estereotaxia para enfermedad de Parkinson avanzada en posible, con
buenos resultados clinicos cuando se realiza bajo anestesia general,en
todas sus variantes. Sin embargo, debe tenerse cuidado para limitar la
cantidad de anestésico administrado y la profundidad anestésica
deseada. Bajo estas condiciones el patrén tipico de descargas del
Nucleo subtalamico puede seguir siendo identificado. Aunque los
pacientes que reciben anestesia local mostraron una mayor mejoria,
ambos grupos mostraron una mejoria significativa en comparacién con el
valor inicial preoperatorio, lo cual es alentador, en pacientes en los que

esta puede ser la Unica opcidn quirurgica viable.

Manejo de la via aérea

El manejo intraoperatorio de la via aérea puede transcurrir sin incidentes
durante la sedacion. Sin embargo, el anestesidlogo debe estar preparado
para una posible hipoventilacion u obstruccién de la via aérea, con un
plan para asegurar la via aérea en caso necesario. La posicion del
paciente puede limitar el acceso y contribuir an mas a comprometer la
via aérea. La instrumentacién de las vias respiratorias cuando la cabeza
del paciente esta en el marco estereotactico y cubierto por los campos
quirargicos puede ser dificil, especialmente si se requiere intubacion
endotraqueal de emergencia.

Varios complementos de la via aérea han sido descritos para la
craneotomia con paciente despierto, incluyendo las puntas nasales, la
mascarilla facial, intubacién despierto previa infiltraciébn local con
anestésico, y la mascarilla laringea. La ventilacion con mascarilla facial
puede llegar a limitarse por el marco de estereotaxia. Si fuera necesario

intubar a un paciente con un marco de estereotaxia concavo hacia abajo



el uso de videolaringoscopia puede ser de gran ayuda. En los ultimos
anos, la mascarilla laringea se ha convertido en un aditamento
ampliamente usado en esta clase de procedimientos, debido a que es
bien tolerada en planos ligeros de anestesia, de facil colocacién y retiro, y
permite un mejor control de la ventilacion, proporcionando asi

condiciones Optimas para el procedimiento.

lll. JUSTIFICACION

Con el mejoramiento técnico de la neuro-imagen la cirugia funcional ha
tenido un resurgimiento importante y cada vez seran mas los pacientes
que en la practica anestesioldgica se presenten para esta clase de
procedimientos. En el Centro Neuroldgico del Centro Médico ABC, la
cirugia funcional por estereotaxia es un procedimiento de alta
especialidad que ha venido aumentando en frecuencia en los ultimos
anos. Por ello, es de suma importancia conocer las tendencias del
manejo anestésico.

El presente estudio pretende determinar la frecuencia con la que se
realizan estos procedimientos en el Centro Médico ABC y las
caracteristicas demogréficas de la poblacion involucrada, asi como las
técnicas anestésicas utilizadas, esto con el fin de tener un panorama mas

amplio del contexto poblacional con el que estamos trabajando.

IV. PREGUNTA DE LA INVESTIGACION

¢, Cual ha sido el manejo anestésico que se ha dado a los pacientes
sometidos a cirugia funcional por estereotaxia?

¢,Como esta conformada la poblacidon que ha sido sometida a cirugia

funcional por estereotaxia en el Centro Médico ABC?



V. OBJETIVOS

A. General

Analizar el manejo anestésico en los pacientes sometidos a cirugia
funcional por estereotaxia en el Centro Médico ABC.

B. Especifico

Determinar las variables demograficas que se presentan con mayor
frecuencia en este grupo de pacientes. Asi como la tendencia en el
manejo anestésico que se ha seguido en los Ultimos anos para el manejo

de esta poblacion en el Centro Neurologico.

VI. HIPOTESIS

El manejo anestésico de los pacientes sometidos a cirugia funcional por
estereotaxia para enfermedad de Parkinson esta dentro del manejo ya
descrito en la literatura y apegado a los estudios ya realizados en estos
pacientes. La distribucibn demogréafica de estos pacientes sera similar a

la ya reportada en la literatura.

VIl. MATERIALES Y METODOS

A. Diseno del estudio

Se trata de un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo vy

observacional.

B. Universo



Pacientes sometidos a cirugia funcional por estereotaxia en el Centro
Neuroldgico del Centro Médico ABC. Del 1 de enero de 2010 al 31 de
mayo de 2013.

Criterios de Inclusion

. Pacientes cuyo expediente se encuentre digitalizado y
completo como expediente electronico

- Ambos géneros

. Pacientes ingresados con Diagnéstico de Enfermedad de
Parkinson

. Pacientes a quienes se realiz6 tratamiento quirdrgico
(estimulacion cerebral profunda) por medio de cirugia

funcional por estereotaxia.

Criterios de exclusion
. Pacientes cuyo expediente no se encuentre en el sistema
digitalizado
. Pacientes sin diagndéstico establecido de Enfermedad de
Parkinson.
. Pacientes que no hayan requerido tratamiento quirdrgico

para enfermedad de Parkinson.

C. Variables del estudio

1.

Edad: Registrada en el expediente al momento del ingreso del
paciente, escala de medicion en afios

Sexo: Registrado como Masculino o Femenino

Peso: Registrado en el expediente al momento del ingreso del
paciente, escala de medicion en kilogramos.

Estado Fisico ASA: De acuerdo a la American Society of

Anesthesiologists. Estado fisico |: Paciente sano. Estado fisico Il:



Paciente con enfermedad sistémica leve a moderada, controlada,
puede o0 no relacionarse con la causa de la intervencion. Estado
fisico Ill: Paciente con enfermedad sistémica grave, puede o no
relacionarse a la causa de la intervencion. Estado fisico IV:
Enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye una
amenaza constantemente para la vida y que no siempre se puede
corregir por medio de la cirugia. Estado fisico V: Paciente con
enfermedad terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se
espera sea mayor de 24 horas, con 0 sin tratamiento quirargico. La
mayoria de los pacientes son sometidos a cirugia como ultimo
recurso de supervivencia. Estado fisico VI: Paciente en condicidén
de muerte cerebral, donador de 6rganos.

5. Diagnoéstico: Como reportado en el expediente.

6. Tiempo en afios desde el diagnostico hasta el tratamiento
quirargico: Registrado en el expediente, escala de medicion en
anos.

7. Dias de estancia intrahospitalaria: Registrado en el expediente,
escala de medicion en dias.

8. NUumero de medicamentos para enfermedad de Parkinson a la
fecha de cirugia: Referido por el paciente en el expediente al
ingreso.

9. Tiempo quirargico: Reportado en el expediente, escala de medicion
en minutos.

10.Tipo de anestesia: Reportada en la hoja de registro
transanestésico, dividida en dos tiempos (el primer tiempo
corresponde a la colocacion de los electrodos para
neuroestimulacién y el segundo tiempo a la colocacion de la
bateria/generador y su conexion a los electrodos), y registrado
como Sedacion, Anestesia Total Intravenosa o Anestesia General

Balanceada.



11.Medicamentos para induccion y mantenimiento de la anestesia:
Extraidos de la hoja de registro transanestésico y de la nota
postanestésica. Se registr6 la tasa de infusidbn en pg/kg/hr para
opioides y dexmedetomidina, y en pyg/kg/min para el propofol.

12. Manejo de la via aérea: Registrada en el transoperatorio y dividida
en dos tiempos.

13.Complicaciones durante el transoperatorio: Registros de
Hipertension (TA mayor a 140/90 mmHg), Hipotensién (TA menor a
90/60 mmHg), Bradicardia (FC menor a 60 Ipm). Agitacion
psicomotriz (registrada como tal en el expediente) y alteraciones
gasométricas (como hipercapnia o acidosis, registradas en los
casos en los que se solicitd gasometria).

14.Uso de sistema BIS o Entropia para monitoreo de la profundidad
anestésica: Reportado en el expediente, escala de medicion

numérica definida por el fabricante.

D. Metodologia
Los datos necesarios para este estudio han sido recolectados en una
hoja de calculo, donde se agruparon de acuerdo a las variables que se

desea medir.

E. Recoleccion de datos

Se revisaron las hojas de registro transanestésico, notas postanestésicas
y notas de neurocirugia para la extraccion de los datos necesarios a
través de los registros electrénicos de la base de datos de pacientes del
Centro Médico ABC (ONBASE), de los pacientes que cumplieron los

criterios de inclusion del estudio.



VIIl. IMPLICACIONES ETICAS

El presente estudio cumple con los lineamientos mencionados en:
- La Declaracion de Helsinki

- La Ley General de Salud

IX. RESULTADOS
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