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Resumen

Los procedimientos quirúrgicos en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) son frecuentes. El manejo perioperatorio 
de la EP requiere del conocimiento de la patología así como de las propiedades farmacológicas de los medicamentos 
utilizados. Dado el riesgo de complicaciones y la complejidad del manejo antiparkinsónico en un paciente con EP 
sometido a un procedimiento quirúrgico, es necesario establecer un abordaje sistematizado. En la presente revisión se 
describen las características farmacocinéticas y farmacodinámicas de los medicamentos utilizados para el tratamiento 
de los pacientes con EP. Se sugieren estrategias para el manejo farmacológico en los periodos preoperatorio, 
transoperatorio y postoperatorio. Finalmente, se hace referencia a las alternativas al tratamiento con sustitución 
dopaminérgica. 

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de Parkinson. Cirugía. Manejo perioperatorio. Complicaciones no motoras. Complicaciones 
motoras. 

Abstract

Surgical procedures on patients with Parkinson’s disease (PD) are common. These patients pose a greater risk for both 
motor and non-motor complications, mainly due to the improper management of Parkinson’s medications. The perioperative 
management of PD requires experience and above all appropriate planning. The lack of guidelines and the complications 
derived from performing surgery on Parkinson’s patients makes it necessary to establish a systematic approach. 
This review focuses on the preoperative, transoperative and postoperative management of Parkinson’s patients. The 
pharmacokinetic and pharmacodynamics of antiparkinsonian drugs are described. Finally, apomorphine and rotigotine 
use are proposed as an alternative to levodopa.

KEY WORDS: Parkinson’s disease. Surgery. Perioperative management. Non-motor complications. Motor complications.

Introducción

La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa 

en frecuencia, solo superada por la enfermedad de 

Alzheimer. Se presenta con mayor frecuencia en el 

género masculino y principalmente en individuos ma-

yores de 60 años1. 

Se ha reportado que el 18% de los pacientes con 

EP se hospitalizarán al menos una ocasión al año; de 

estas hospitalizaciones, el 24% corresponden a cau-

sas relacionadas con un procedimiento quirúrgico2. El 

paciente con EP que ingresa a un servicio quirúrgico 

no solo presenta los riesgos inherentes a todo proce-

dimiento invasivo y al uso de anestésicos, sino también 

se encuentra en riesgo de complicaciones derivadas 
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del manejo inadecuado de los medicamentos especí-

ficos de la enfermedad o de su suspensión abrupta. 

El tratamiento farmacológico de la EP por sí mismo 

es complejo3. La piedra angular del mismo es el reem-

plazo dopaminérgico, principalmente con levodopa, 

aunque existen otras opciones como los agonistas 

dopaminérgicos y los inhibidores de monoaminooxida-

sa B (IMAO-B). La complejidad aumenta como conse-

cuencia de la necesidad de un apego estricto a los 

horarios de toma que deben seguirse al administrar 

estos fármacos. El retraso en su administración provo-

ca episodios de off (acinesia y rigidez)4. La suspensión 

súbita del tratamiento puede incluso desencadenar un 

síndrome de parkinsonismo-hiperpirexia, el cual se 

considera una urgencia neurológica5. Un estudio de-

mostró que hasta el 41% de los pacientes con EP 

sometidos a un procedimiento quirúrgico reciben de 

forma perioperatoria antagonistas dopaminérgicos con 

acción central (haloperidol, metoclopramida y proclor-

perazina), lo cual ocasiona un deterioro en el cuadro 

clínico del paciente debido a que se antagoniza el 

efecto de los medicamentos antiparkinsónicos6. 

Los procedimientos quirúrgicos practicados en pa-

cientes con EP han ido en aumento. Las cirugías en 

los ámbitos de urología, oftalmología y ortopedia son 

las que se requieren con mayor frecuencia7. Lo ante-

rior se encuentra estrechamente relacionado con el 

grupo de edad al que mayoritariamente pertenecen los 

pacientes con EP, así como a otras comorbilidades 

como hipertensión arterial o diabetes mellitus. Sin em-

bargo, no existen a la fecha guías de práctica clínica 

ni manuales de procedimiento que establezcan de 

manera estandarizada el manejo del paciente con EP 

que se somete a un procedimiento quirúrgico. 

En el presente artículo se realiza una revisión de la 

literatura respecto al manejo farmacológico del pacien-

te con EP en el periodo preoperatorio, transoperatorio 

y postoperatorio, haciendo hincapié en las opciones 

terapéuticas disponibles actualmente para el manejo 

de estos pacientes. 

Complicaciones secundarias de la 
suspensión del tratamiento 
antiparkinsónico

Se denomina off al estado en el cual no existe efec-

to del tratamiento antiparkinsónico y predominan las 

manifestaciones motoras de la enfermedad. En contra-

parte, el estado on es aquel en que el paciente con 

EP presenta un adecuado control de los síntomas tras 

la administración del medicamento. 

Debe recordarse que el paciente con EP presenta 

complicaciones inherentes a la progresión de la enfer-

medad y al tratamiento antiparkinsónico. Dentro de las 

complicaciones motoras del tratamiento se encuentran 

las fluctuaciones motoras; estas implican una pérdida 

no anticipada del efecto de una dosis de levodopa, 

con oscilaciones en la función motora. El fenómeno de 

fin de dosis (wearing off) es la fluctuación motora más 

frecuente, y puede estar causada por diversos facto-

res, dentro de los que se incluyen una dosis insuficien-

te, una dieta elevada en proteína que obstaculice la 

absorción de levodopa o un retraso en el vaciamiento 

gástrico. Todos estos factores pueden agravarse du-

rante el periodo perioperatorio, por lo que deben ser 

considerados.

Las complicaciones motoras que llegan a presen-

tarse como consecuencia de la suspensión de los 

medicamentos por un periodo mayor de 6-12 h son 

principalmente un agravamiento de los síntomas mo-

tores (rigidez, bradicinesia, temblor), pero también de 

síntomas no motores (ansiedad, depresión, disauto-

nomía)8. 

Otras complicaciones descritas incluyen el síndro-

me de hiperpirexia-parkinsonismo9 y el síndrome de 

supresión de agonistas dopaminérgicos10, asocia-

dos específicamente con la suspensión súbita de es-

tos medicamentos.

El síndrome de hiperpirexia-parkinsonismo se carac-

teriza por fiebre, alteración del estado de conciencia, 

hipertonía, alteraciones autonómicas y elevación en los 

niveles séricos de la creatinina cinasa11-16. Este síndro-

me se presenta en la mayoría de los casos como 

consecuencia de la suspensión abrupta de fármacos 

antiparkinsónicos17. 

El síndrome de supresión de agonistas dopaminér-

gicos (dopamine agonist withdrawal syndrome [DAWS]) 

fue descrito por Rabinak y Nirenberg como el desarro-

llo de depresión, ansiedad, fatiga, insomnio, hipoten-

sión ortostática y diaforesis tras la suspensión súbita 

de los agonistas dopaminérgicos10. Los factores de 

riesgo para desarrollar este síndrome incluyen la pre-

sencia de desorden del control de impulsos, dosis 

elevadas de agonista dopaminérgico y una menor 

puntuación en la escala unificada para la evaluación 

de la enfermedad de Parkinson (UPDRS)10,18,19.

Complicaciones perioperatorias 

La suspensión o manejo inadecuado del tratamiento 

terapéutico de un paciente con EP lleva a un empeo-

ramiento de los síntomas parkinsónicos, lo cual afecta 
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a la evolución y pronóstico de estos pacientes, parti-

cularmente si son sometidos a un procedimiento qui-

rúrgico. Estas complicaciones quirúrgicas pueden di-

vidirse en aquellas propias de la enfermedad y las 

derivadas de los fármacos que se emplean para el 

tratamiento de la EP. El empeoramiento de la función 

motora puede provocar desde bradicinesia y rigidez 

hasta completa inmovilidad. En un paciente postope-

rado esta inmovilidad conlleva el desarrollo de úlceras 

por presión e infecciones, así como problemas trom-

bóticos y respiratorios. Los síntomas motores caracte-

rísticos de la EP también alteran la función respiratoria, 

con un patrón restrictivo secundario a la rigidez de la 

pared torácica. 

Estos pacientes presentan una mayor tendencia a la 

retención de secreciones respiratorias, atelectasias y 

aspiración, lo cual, sumado a la disfagia y alteración 

en la motilidad esofágica, incrementa el riesgo de neu-

monía por aspiración3,20.

El reconocimiento y manejo de estas complicaciones 

es crucial en los pacientes con EP sometidos a un 

procedimiento quirúrgico, lo es aún más la preven-

ción de estas complicaciones, lo cual puede lograrse 

al mantener a los pacientes en estado on durante el 

periodo transquirúrgico. En la tabla 1 se mencionan 

las principales complicaciones postoperatorias mo-

toras y no motoras.

Manejo preoperatorio del paciente  
con enfermedad de Parkinson

El adecuado manejo del paciente con EP en el pe-

riodo preoperatorio debe incluir conocimiento de los 

años de evolución de la enfermedad, cambios sisté-

micos asociados con la enfermedad y los medicamen-

tos antiparkinsónicos que se administran al paciente. 

Lo anterior es de gran importancia ya que esta infor-

mación permitirá decidir si se requerirán ajustes o bien 

el cambio a algún medicamento antiparkinsónico de 

administración parenteral21. Por otra parte, debe con-

siderarse algunos aspectos inherentes a la cirugía 

como el tiempo de ayuno requerido, el tiempo estima-

do de duración del procedimiento y el tiempo estimado 

en el cual el paciente podrá reiniciar la vía oral.

Es indispensable conocer los aspectos farmacoci-

néticos y farmacodinámicos de los medicamentos 

antiparkinsónicos para una toma de decisiones ade-

cuada.

Tabla 1. Complicaciones postoperatorias derivadas de la enfermedad de Parkinson

Complicaciones motoras Consecuencias

Acinesia Broncoaspiración

Flebitis profunda

Embolismo pulmonar 

Ulceras por presión

Complicaciones neuropsiquiátricas

Temblor/discinesias Complica cirugías realizadas con anestesia local o regional

Disnea en relación con periodos off

Rigidez Alteraciones respiratorias

Trastorno ventilatorio obstructivo y restrictivo

Retención de secreciones

Atelectasia

Laringospasmo postoperatorio

Complicaciones no motoras

Disautonomía Hipotensión ortostática

Retraso del vaciamiento gástrico

Íleo 

Síndrome cistocerebral* 

Respuesta incierta a bloqueo neuroaxial

Neuropsiquiátricas Ansiedad

Depresión 

Deterioro cognitivo

Alucinaciones

*Síndrome confusional derivado de retención aguda de orina y distensión vesical3. 
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Consideraciones preoperatorias en el 
paciente en tratamiento con levodopa

El tratamiento con levodopa es actualmente el más 

eficaz para controlar los síntomas motores de los pa-

cientes con EP; además, su costo es bajo y los efectos 

adversos a corto plazo son bien tolerados22. 

La levodopa se absorbe en el duodeno con ayuda 

de un sistema saturable de transporte de aminoácidos. 

Por lo mismo, la absorción puede disminuir si se ad-

ministra en conjunto con una dieta abundante en pro-

teínas. No obstante, la principal limitante para la absor-

ción de levodopa es el vaciamiento gástrico, el cual es 

errático en un porcentaje elevado de pacientes con EP23. 

La absorción de levodopa mejora si se administra me-

dia hora previa a los alimentos o con una dieta rica en 

fibra insoluble y en combinación con gastrocinéticos 

como domperidona24,25. 

La enzima descarboxilasa de aminoácidos inactiva 

a la levodopa de forma periférica, lo que provoca que 

solo del 5-10% del medicamento administrado alcance 

el sistema nervioso central26,27. La administración con-

junta de un inhibidor de descarboxilasa periférica, ge-

neralmente carbidopa, aumenta el porcentaje de le-

vodopa, que es absorbido y prolonga la vida media, al 

mismo tiempo que disminuye la dosis total de levodopa 

necesaria para controlar los síntomas de la EP28,29.

La vida media de este medicamento en estadios tem-

pranos de la enfermedad es de aproximadamente 6 h30. 

Tras un periodo de 4-6 años de tratamiento con le-

vodopa, la duración de su efecto disminuye, hasta ser 

similar a la vida media del medicamento (1 h)31. Los 

efectos adversos son principalmente complicaciones 

en la función motora, como ya se describió previamen-

te. Se ha reportado que de 60-90% de los pacientes 

que reciben levodopa desarrollan fluctuaciones y dis-

cinesias tras 4-6 años de tratamiento32. Según lo an-

terior, la administración de levodopa por vía oral es en 

combinación con un inhibidor de la descarboxilasa 

(carbidopa o benserazida)33. Existe disponible otra 

presentación de levodopa/carbidopa en combinación 

con un inhibidor de la catecol-O-amino-metiltransferasa 

(COMT).

Los pacientes que reciben levodopa por vía oral 

pueden continuar su tratamiento hasta el día de la 

cirugía, administrándose inclusive 1 h previa al proce-

dimiento, con una mínima cantidad de agua. 

Recientemente, se ha propuesto el uso de levodopa 

en infusión yeyunal (duodopa)34-36. Esta presentación 

consta de un gel que se administra directamente en 

duodeno o yeyuno mediante un sistema colocado a 

través de gastrostomía. La duodopa no está actual-

mente disponible en México, además de que su costo 

es elevado, limitando su utilización.

Consideraciones preoperatorias  
en el paciente en tratamiento  
con agonistas dopaminérgicos

Los agonistas dopaminérgicos se dividen en deriva-

dos de ergotamina (bromocriptina, pergolida, lisurida 

y cabergolina), y no derivados de ergotamina (prami-

pexol, ropirinol, rotigotina y piribedil) y apomorfina. 

Este grupo de medicamentos actúa mediante la esti-

mulación directa de receptores dopaminérgicos, la 

mayoría como agonistas del receptor D
2
, mientras que 

los agonistas dopaminérgicos más recientes, ropirinol y 

pramipexol, son agonistas selectivos del receptor D
3
37. 

Su administración en pacientes con EP se basa en 

retrasar los efectos adversos derivados de la monote-

rapia con levodopa, aunque también son utilizados 

frecuentemente como monoterapia, principalmente en 

pacientes jóvenes38. No requieren de un sistema de 

transporte para su absorción o entrada al encéfalo, por 

lo que la dieta no es un factor que influya en el inicio 

de su acción. La vida media es superior a la vida 

media de la levodopa39-45, con lo que el estado on es 

prolongado y se reduce el estado off. Por último, al ser 

liposolubles, algunos de ellos (rotigotina y apomorfina) 

pueden ser administrados parenteralmente, lo cual re-

presenta una clara ventaja en pacientes con EP que 

no pueden recibir su medicamento por vía oral, inclu-

yendo aquellos en el periodo perioperatorio24. Las dosis 

de equivalencia entre levodopa y distintos agonistas 

dopaminérgicos se presenta en la tabla 2.

El uso de agonistas dopaminérgicos puede continuar-

se hasta el mismo día de la cirugía. Las dos excepciones 

son rotigotina, que se administra en forma transdérmica 

(parches), y apomorfina, que se administra de manera 

subcutánea, por lo que pueden continuarse durante 

todo el periodo quirúrgico y postoperatorio; ambos 

fármacos son discutidos más adelante.

Consideraciones preoperatorias en el 
paciente en tratamiento con inhibidores 
de la catecol-O-amino-metiltransferasa 

Con el bloqueo de la descarboxilasa de levodopa, 

la COMT es la principal enzima implicada en el cata-

bolismo de levodopa. Los inhibidores de COMT, como 

entacapone y tolcapone, bloquean de manera selecti-

va, reversible y dosis dependiente la acción periférica 
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de dicha enzima27,46. El tolcapone ha caído en desuso 

por la hepatotoxicidad asociada a su administración. 

La absorción de entacapone es rápida, alcanzando 

su pico en plasma 1 h posterior a su administración. Los 

principales efectos adversos incluyen discinesia y sínto-

mas gastrointestinales. Actualmente, el entacapone se 

administra en una forma combinada con levodopa/car-

bidopa, descrita con anterioridad. El uso de entacapo-

ne en combinación con levodopa/carbidopa prolonga 

los efectos clínicos de esta última por 30-40 min47.

Consideraciones preoperatorias  
en el paciente en tratamiento con 
inhibidores de la monoaminooxidasa

La monoaminooxidasa (MAO) es una proteína mito-

condrial que, como su nombre implica, cataliza la 

desaminación oxidativa de aminas vasoactivas, entre 

ellas la dopamina. Existe en dos formas, MAO-A y 

MAO-B. La MAO-A oxida de manera preferencial la 

norepinefrina e indolaminas. Por otra parte la MAO-B 

destaca por encontrarse en astrocitos y neuronas se-

rotoninérgicas, y es abundante en epéndimo, hipo-

campo, cuerpos mamilares, páncreas e hígado. Los 

inhibidores de MAO-B son utilizados en el tratamiento 

de la EP. Su acción consiste en la reducción del ca-

tabolismo de dopamina, inhibición de la liberación de 

norepinefrina y bloqueo de la recaptura de tiramina. 

Esta última acción provoca que su administración 

conjunta con otros medicamentos que aumentan la 

actividad serotoninérgica (dextrometorfano, meperidi-

na, inhibidores selectivos de la recaptación de sero-

tonina y agonistas 5-hidroxitriptamina 1A [5-HT1A]) 

pueda desencadenar un síndrome serotoninérgico24. 

Tabla 2. Dosis equivalentes de levodopa de los distintos fármacos antiparkinsónicos

Medicamento Unidad de dosis Dosis equivalente de levodopa

Levodopa 1 mg 1 mg

Levodopa liberación controlada 1 mg 0.75 mg

Levodopa en infusión yeyunal* 1 mg 1.11 mg

Agonistas dopaminérgicos

Bromocriptina 1 mg 10 mg

Pergolida 1 mg 100 mg

Lisurida 1 mg 100 mg

Apomorfina* 1 mg 10 mg

Pramipexol 1 mg 100 mg

Ropirinol 1 mg 33.3 mg

Cabergolina 1 mg 66.6 mg

Piribedil 1 mg 1 mg

Rotigotina 1 mg 33.3 mg

Inhibidores de COMT

Entacapone 1 mg 3 mg

Tolcapone 1 mg 2 mg

Inhibidores de MAO-B

Selegilina 1 mg 10 mg

Rasagilina 1 mg 100 mg

Otros

Amantadina 1 mg 1 mg

*Medicamentos actualmente no disponible en México. 
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Actualmente se utilizan dos inhibidores selectivos e 

irreversibles de MAO-B para el control de la EP: sele-

gilina y rasagilina. Ambos pueden ser utilizados como 

monoterapia o como terapia adjunta a levodopa24,48.

La selegilina se administra por vía oral, con una 

respuesta pico en 7 días49, sin embargo, 2-4 h pos-

terior a su administración, la actividad de MAO-B se 

ve disminuida en un 86%49. La dosis sugerida es de 

10 mg/día, ya que dosis mayores de 20 mg/día causan 

una pérdida de su selectividad con inhibición de MAO-A 

y MAO-B24. Recientemente, se introdujo la presenta-

ción en parche transdérmico, sin embargo no se ha 

estudiado su uso en pacientes con EP. 

La rasagilina se utiliza a una dosis de 1 mg/día48. Es 

cinco veces más potente que la selegilina; además, su 

metabolito principal no presenta propiedades similares 

a anfetaminas50.

Los inhibidores de la MAO-B deben suspenderse 

con 3 semanas de anticipación, de lo contrario pueden 

precipitar un síndrome serotoninérgico al ser combina-

dos con otros fármacos que se utilizan en el periodo 

perioperatorio, principalmente meperidina. En caso de 

cirugía de urgencia, se deben considerar las interac-

ciones antes mencionadas y el tiempo prolongado de 

lavado posterior a la suspensión del mismo.

Consideraciones preoperatorias  
en el paciente en tratamiento  
con otros medicamentos de uso  
frecuente en enfermedad de Parkinson

Los fármacos antimuscarínicos (benzotropina, bipe-

rideno, orfenadrina y prociclidina) bloquean los recep-

tores muscarínicos M
1 

y M
2 

a nivel del estriado. Han 

sido utilizados primordialmente en pacientes con EP 

con temblor como síntoma predominante24. Se en-

cuentran en desuso debido a su eficacia limitada y 

múltiples efectos adversos3. Los anticolinérgicos de-

ben suspenderse días antes del procedimiento quirúr-

gico, ya que condicionan un síndrome confusional e 

interfieren con diversos medicamentos anticolinérgicos 

(amitriptilina, fenotiazinas y antihistamínicos como dif-

enhidramina)3,51. 

La amantadina es una amina sintética con acción 

antiparkinsónica mediante una mejoría en la transmi-

sión dopaminérgica52. Se utiliza principalmente para el 

manejo de discinesias inducidas por levodopa. La 

amantadina alcanza una concentración plasmática es-

table en 4-7 días53, sin embargo su efecto es notorio 

en 48 h. Los principales efectos adversos reportados 

con este medicamento incluyen livedo reticularis, edema, 

confusión y efectos antimuscarínicos. Este medicamen-

to pueden continuarse hasta el día de la cirugía24. 

Manejo transoperatorio del paciente  
con enfermedad de Parkinson

En el periodo transoperatorio es indispensable con-

siderar que el paciente con EP cursa también con un 

número importante de manifestaciones sistémicas, de-

nominadas como no motoras. La presencia de disauto-

nomía en individuos con EP ha sido descrita desde los 

primeros reportes de la enfermedad54. Se ha reportado 

el desarrollo de hipotensión ortostática en 14-47% de los 

pacientes con EP, siendo más frecuente en pacientes 

de mayor edad y en estadios avanzados de la enfer-

medad55. El desarrollo de hipotensión se debe a una 

pérdida en los mecanismos autorreguladores de la 

tensión arterial. Los medicamentos utilizados para el 

tratamiento de la EP, en particular la levodopa y los 

agonistas dopaminérgicos, provocan vasodilatación 

periférica y potencialmente pueden agravar la hipoten-

sión4. Esto debe considerarse al momento de posicionar 

al paciente durante el procedimiento quirúrgico y pos-

terior al mismo. El uso de medias compresivas, líquidos 

intravenosos y agentes vasopresores, particularmente 

los agonistas adrenérgicos como midodrina, han sido 

sugeridos como opciones para mantener los niveles 

normales de tensión arterial en estos pacientes56. 

Para el control de la hipertensión arterial sistémica 

en pacientes con EP se sugiere el uso de inhibidores 

de la enzima convertidora de angiotensina (enalapril, 

captopril) o antagonistas del receptor de angiotensina II 

con vida media corta (losartán), lo que disminuye el 

riesgo de provocar un episodio de hipotensión57.

Consideraciones anestésicas  
durante el transoperatorio 

El anestésico sugerido como de elección en el pa-

ciente con EP es el propofol. Este actúa potenciando 

la transmisión de ácido �-aminobutírico (GABA), interfie-

re con la transmisión de aminoácidos excitatorios y dis-

minuye la liberación de glutamato. El aumento de acción 

de GABA y disminución de la transmisión de glutamato 

tienen un efecto antiparkinsónico. Sin embargo debe 

tenerse en consideración que también pueden inducir 

movimientos involuntarios, en específico discinesia. 

A pesar de esto, su perfil y características farmacodi-

námicas lo hacen el agente inductor más seguro21,58. 

El tiopental se ha relacionado con un empeoramiento 

en el estado parkinsónico, ya que reduce la liberación 
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de dopamina a nivel del estriado. La ketamina está 

contraindicada por provocar una respuesta simpática 

exagerada59, lo cual puede tener serias consecuencias 

en pacientes en EP con síntomas disautonómicos. Lo 

anterior también debe considerarse al momento de utilizar 

agentes anestésicos inhalados. El halotano sensibiliza 

la acción catecolaminérgica sobre el sistema cardiovas-

cular, lo cual precipita el desarrollo de arritmias, mien-

tras que el isofluorano puede inducir hipotensión58. 

Adicionalmente, existe la posibilidad de provocar una 

exacerbación de los síntomas parkinsónicos con esta cla-

se de anestésicos, ya que bloquean receptores dopa-

minérgicos y disminuyen la liberación de dopamina60. 

En cuanto al uso de relajantes musculares, son de 

elección los relajantes musculares no despolarizan-

tes, específicamente el rocuronio y la succinilcolina. 

Es necesario mencionar que se ha descrito el desa-

rrollo de hipercaliemia en pacientes con EP asociado 

al uso de succinilcolina61, aunque otros estudios no 

reportan efecto adverso alguno62. 

Debe evitarse el uso de fenotiazinas, butirofenonas 

y metoclopramida como antieméticos, ya que estos 

medicamentos bloquean los receptores dopaminérgi-

cos de manera inespecífica, exacerbando la sintoma-

tología de la EP58. La administración de domperidona, 

a pesar de tratarse de un bloqueador específico de 

los receptores dopaminérgicos, se considera como 

probablemente eficaz para el control de náusea y vó-

mito derivados de la administración de levodopa y 

agonistas dopaminérgicos63, por lo que se sugiere su 

utilización para controlar estos síntomas en pacientes 

con EP sometidos a un procedimiento quirúrgico.

El uso de anestesia regional disminuye el riesgo de 

aspiración, confusión y alucinaciones, los cuales son 

más comunes posterior al uso de anestesia general4. 

Asimismo, es posible identificar de manera temprana 

el desarrollo de una exacerbación, ya que el mismo 

paciente puede comunicar cualquier sintomatología 

anormal21. La principal desventaja del uso de aneste-

sia regional en estos pacientes es la presencia de 

temblor o rigidez durante la cirugía, ya que este tipo 

de anestesia no elimina los síntomas parkinsónicos. El 

temblor interfiere con el monitoreo de signos vitales y 

llega a obstaculizar el que se lleven a cabo procedi-

mientos de alta precisión21.

Consideraciones transoperatorias  
del manejo antiparkinsónico

Como se mencionó previamente, la levodopa puede 

administrarse el mismo día del procedimiento quirúrgico. 

Se recomienda que la toma de levodopa se realice lo 

más cercano a la inducción del anestésico, debido a 

su vida media corta. En procedimientos quirúrgicos 

prolongados, puede administrarse mediante una son-

da nasogástrica58. 

En casos específicos en los que se requiera un con-

trol de los síntomas motores durante el transoperatorio 

se puede utilizar un agonista dopaminérgico de admi-

nistración parenteral. La aplicación transdérmica de 

rotigotina a una dosis adecuada es una excelente al-

ternativa. Otra alternativa es el uso de apomorfina sub-

cutánea, sin embargo esta última aún no se encuentra 

disponible en México. 

Consideraciones para el manejo  
de las exacerbaciones transoperatorias

Se ha descrito un cuadro característico en pacientes 

con EP que sufren una exacerbación de los síntomas 

motores durante algún procedimiento quirúrgico. Estos 

episodios comienzan con temblor muscular fino que 

se vuelve más evidente, seguido de rigidez aproxima-

damente a los 15 min. Este temblor puede ocasionar 

que se observe un patrón falso de fibrilación auricular 

en el trazo electrocardiográfico. Estos episodios pue-

den controlarse con la administración de levodopa/

carbidopa mediante una sonda nasogástrica. Para 

su prevención se ha sugerido el administrar levodo-

pa 20 min previos a la inducción de anestesia y pos-

teriormente administrar una dosis adicional por cada 

2 h durante la cirugía21.

Manejo postoperatorio del paciente  
con enfermedad de Parkinson

En el periodo postoperatorio, el paciente con EP tiene 

un mayor riesgo de presentar disfagia, salivación excesi-

va y aspiración de contenido gástrico debido a movimien-

tos anormales de la musculatura laríngea. Además, se 

incrementa el riesgo de laringospasmo con subsecuen-

te falla respiratoria al momento de extubar al paciente.

Una complicación frecuente en pacientes postope-

rados es la presencia de estreñimiento. En pacientes 

con EP, el estreñimiento es parte del espectro no mo-

tor de la enfermedad, así como también efecto secun-

dario de la levodopa. Por lo mismo, es conveniente 

añadir, en cuanto sea posible, alimentos con alto conte-

nido en fibra, abundantes líquidos e incentivar al pacien-

te a comenzar la deambulación de manera temprana en 

el periodo postoperatorio. No existen ensayos clínicos 

que analicen el uso de fármacos para el tratamiento 
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de los síntomas gastrointestinales en el periodo posto-

peratorio en pacientes con EP; sin embargo, la Socie-

dad de Movimientos Anormales sugiere el uso de una 

solución isosmótica de macrogol (7.3 g de macrogol 

disueltos en 250 ml de agua) administrados cada 24 h 

para el tratamiento del estreñimiento crónico en pa-

cientes con EP63.

El dolor es una consecuencia usual en cualquier 

procedimiento quirúrgico. Sin embargo, en pacientes 

con EP, es necesario diferenciar el dolor relacionado 

con la cirugía de aquel dolor ocasionado por rigidez, 

propio de los pacientes con EP. En el caso del prime-

ro el uso de analgésicos permite controlar la sensación 

álgica, mientras que el mejor tratamiento para el dolor 

parkinsoniano es el tratamiento dopaminérgico. El uso 

de opiáceos debe realizarse de manera cautelosa; a 

dosis bajas contribuyen a una disminución de las dis-

cinesias, pero a dosis elevadas provocan desde rigi-

dez hasta acinesia21,64.

El uso de antieméticos antagonistas de 5-hidroxitrip-

tamina 3 (5-HT3) debe evitarse debido a su potencial 

para inducir la hipotensión65.

Consideraciones del manejo  
de complicaciones neuropsiquiátricas 
postoperatorias

El síntoma neuropsiquiátrico más frecuente en el 

paciente con EP en el periodo postoperatorio es la 

ansiedad relacionada con la inmovilidad3, por lo cual 

la principal medida preventiva radica en un adecuado 

manejo de los medicamentos antiparkinsónicos. Hasta 

el momento no se ha establecido el manejo óptimo de 

la ansiedad en pacientes con EP; los inhibidores de la 

recaptura de serotonina han sido utilizados pero su 

eficacia no ha sido demostrada66. 

Entre los medicamentos recomendados para el ma-

nejo de la depresión a corto plazo se incluyen prami-

pexol, nortriptilina y desipramina. Las características 

de pramipexol fueron descritas en secciones previas. 

Nortriptilina y desipramina son antidepresivos tricícli-

cos que actúan aumentando la concentración de no-

repinefrina y serotonina al inhibir su recaptura en el 

espacio sináptico, por lo que su uso se encuentra 

contraindicado en pacientes que reciben terapia con 

inhibidores de la MAO-B. La única vía de administra-

ción de la desipramina es por vía oral, lo cual limita su 

uso en el periodo postoperatorio. La nortriptilina puede 

administrarse por vía oral o en solución. 

El medicamento de elección para el tratamiento a 

corto plazo de la psicosis en estos pacientes es el 

antipsicótico atípico clozapina. No se han reportado 

complicaciones motoras en pacientes con EP tratados 

con este antipsicótico, sin embargo el efecto adverso 

más grave relacionado con su uso es la agranulocito-

sis, por lo cual debe monitorizarse al paciente para 

descartar esta complicación63.

Consideraciones postoperatorias  
del manejo antiparkinsónico

En lo que se refiere al manejo de los medicamentos 

antiparkinsónicos, lo deseable es reiniciar el manejo 

habitual de forma temprana; sin embargo, frecuente-

mente, esto no es posible, por lo que deben utilizarse 

otras opciones terapéuticas equivalentes.

La levodopa puede administrarse en las primeras 

2-3 h del periodo postoperatorio por sonda nasogás-

trica con una mínima cantidad de agua, siempre y 

cuando el procedimiento quirúrgico no haya sido ab-

dominal. En pacientes con disfagia, puede adminis-

trarse una disolución con 1-1.5 g de levodopa en 1 l 

de agua y vitamina C. La dosificación es de 10 ml/2 h 

hasta que el paciente tolere la vía oral y sea posible 

reiniciar su esquema antiparkinsónico habitual3. 

Se ha sugerido el uso de apomorfina como sustituto 

a la levodopa, ya que su potencia es equivalente a la 

levodopa67. Su efecto máximo es a los 30 min, y la vida 

media es similar a la de levodopa (90 min); esto se 

relaciona de manera inversa con el estadio de la en-

fermedad65. La limitante en su uso recae en los efectos 

adversos, que incluyen náusea y vómito, por lo que 

requiere la administración conjunta de un antiemético 

como domperidona. Además, es necesario realizar 

una prueba previa a la cirugía para corroborar la tole-

rancia del paciente al medicamento. La necesidad 

de esta prueba limita el uso de apomorfina en cirugías de 

urgencia3. 

La rotigotina es un agonista dopaminérgico que se 

administra en forma de un parche transdérmico de 2, 

4, 6 u 8 mg durante 24 h, con lo que se asegura una 

liberación continua68. La rotigotina puede sustituir con 

éxito a otros medicamentos antiparkinsónicos a dosis 

equivalente. Es aceptado que 8 mg de rotigotina equi-

valen a 8 mg de ropirinol y a 1.05 mg de pramipexol. 

La equivalencia con levodopa es más tentativa, pero 

se ha propuesto que 300 mg de levodopa equivalen 

a 8 mg de rotigotina (Tabla 2)3. Se han realizado en-

sayos clínicos utilizando rotigotina en pacientes con 

EP sometidos a un procedimiento quirúrgico con una 

adecuada respuesta al medicamento69,70. Los efectos 

adversos relacionados con este medicamento son 
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similares a los efectos esperados con la administración 

de levodopa4. 

Conclusiones

Los procedimientos quirúrgicos en pacientes con 

enfermedad de Parkinson por razones distintas a la en-

fermedad son cada vez más frecuentes; no existen 

estudios que determinen las causas exactas de este 

fenómeno, pero se sugiere que se debe a un mejor 

control de la enfermedad con los medicamentos dis-

ponibles actualmente, lo que aumenta la esperanza de 

vida en estos pacientes. El aumento en la sobrevida 

de los pacientes con EP permite que se desarrollen 

complicaciones médicas propias de la edad geriátrica. 

Las complicaciones derivadas de procedimientos 

quirúrgicos son más frecuentes en pacientes con EP 

como consecuencia de los síntomas motores y no 

motores propios de esa entidad. El tratamiento de la 

enfermedad de Parkinson implica el uso de múltiples 

fármacos, todos con efectos adversos específicos, y 

la posibilidad de presentar interacciones de importan-

cia, particularmente con los medicamentos que se 

emplean durante la inducción y control de un paciente 

bajo anestesia general. A pesar de que se puede optar 

por la anestesia regional, su uso se dificulta si no se 

logra un adecuado control del temblor y rigidez en 

estos pacientes. 

Existen estudios que describen el uso de distintos 

anestésicos y las principales complicaciones que se 

desarrollan en el periodo postoperatorio en pacientes 

con EP. Asimismo, es fundamental conocer las opciones 

terapéuticas que existen al uso de levodopa, principal-

mente rotigotina y apomorfina. 

Dadas las complicaciones que implica el someter a 

un paciente con EP a un procedimiento quirúrgico y 

la complejidad del manejo de los medicamentos, así 

como el uso de fármacos inadecuados durante su 

hospitalización, es necesario establecer un manejo que 

disminuya la morbimortalidad en estos pacientes 

durante un procedimiento quirúrgico. 
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