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GLOSARIO.

ADH: Hormona antidiurética.

AIT: Accidente isquémico transitorio.

ASA: American Society of Anesthesiologist (Escala del Estado Fisico).
BIS: Bispectral Index.

BNM: Blogueo neuromuscular.

CAM: Confusion Assessment Method.

CBF: Cerebral blood Flow.

Cea: Antigenoembrionario.

CMRO2: Consumo metabdlico de oxigeno cerebral.
CO2: Dioxido de carbono.

DCPO: Disfuncién cognitiva postoperatoria.

DP: Delirio postoperatorio.

DRS: Delirium Rating Scale.

DVA: Drogas vasoactivas.

EEG: Electroencefalograma.

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
EtCO2: End Tidal CO2.

FSC: Flujo sanguineo cerebral.

GCS: Glasgow Coma Scale.

Hb: Hemoglobina.
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HTIA: Hipertensién intra-abdominal.

HTIC: Hipertension intracraneal.

IMC: indice masa corporal.

LCR: Liquido cefaloraquideo.

LOE: Lesion ocupante de espacio.

MMT: Mini-mental test.

NICE: National Institute for Health and Care Excellence.
NOI: Neuropatia dptica isquémica

NOIA: neuropatia dptica isquémica anterior.
NOIP: Neuropatia dptica isquémica posterior.
NVPO: Nauseas y vomitos postoperatorios.
OMS: Organizacién mundial de la Salud.
PaCO2: Presidn parcial de didxido de carbono en sangre.
PAM: Presion arterial media.

PEEP: Presidén positiva espiratoria

PEVs: Potenciales evocados visuales.

PIC: Presion intracraneal.

P1O: Presion intraocular.

PPC: Presion perfusion cerebral.

PPO: Presién perfusion ocular.

PVPO: Pérdida de visidén postoperatoria.

RASS: Richmond agitation-sedation scale.
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RALP: Robotic assited laparoscopic prostatectomy.
REM: Rapid eye movement.

RICA: Recuperacién intensificada en Cirugia Abdominal.
RM: Resonancia Magnética.

RTU: Reseccion transuretral.

RVC: Resistencia vascular cerebral.

SCA: Sindrome compartimental abdominal.

SNC: Sistema Nervioso Central.

TAMIS: Transanal minimally invasive total mesorectal excision.
TAP: Plano transverso del abdomen.

TC: Tomografia computerizada.

TCD: Transcranial Doppler ultrasonography.

TCE: Traumatismo craneoencefalico.

URPA: Unidad de Recuperacion Post-Anestésica.

VI: Volumen intracraneal.

VNO: Vaina nervio dptico.

VSC: Volumen sanguineo cerebral.

VT: Volumen tidal.
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Introduccion y Objetivo de estudio:

La cirugia laparoscopica para el cancer colorrectal ha demostrado ser mas efectiva que la
cirugia abierta en términos de morbilidad, estancia hospitalaria, recurrencia tumoral y

supervivencia.

Para asegurar una correcta visualizacién y facilitar el acceso quirdrgico, la posicion de
Trendelenburg forzado (459) y la realizacidon de neumoperitoneo con CO; son esenciales.
Sin embargo, ambas medidas afectan de forma negativa a nivel hemodinamico, en la
mecanica respiratoria y la perfusién cerebral durante la cirugia. Se producen cambios
significativos en la hemodinamica cerebral, que conllevan un incremento en la presion
intracraneal (PIC) y la presion intraocular (PIO) Asimismo se han reportado alteraciones

visuales y cognitivas postoperatorias.

Nuestro objetivo fue evaluar la posible relacién entre la presién intracraneal estimada
mediante medicién ecografica del diametro de la vaina del nervio éptico (DVNO) vy las
alteraciones cognitivas y visuales postoperatorias en pacientes sometidos a cirugia
laparoscépica abdominal. La medicion ecografica del diametro de la vaina del nervio
Optico ha demostrado una excelente correlacion con la medicion invasiva de la PIC en
estudios previos. En nuestro estudio exploramos la posible relacion entre la posicion
quirdrgica y el neumoperitoneo con el DVNO, y estudiamos la posible relacion entre esta
y las alteraciones cognitivas postoperatorias, retraso en el despertar postoperatorio y los

defectos visuales.

Material y métodos:

Se incluyeron un total de 30 pacientes consecutivos. EI DVNO se midid mediante
ecografia en seis puntos temporales: T1 (10 minutos tras la intubacién en decubito
supino) T2 (15 minutos tras la colocacién en posicién quirdrgica y realizacion de
neumoperitoneo), T3 (120 minutos en posicién quirurgica), T4 (en decubito supino tras
la retirada de neumoperitoneo), T5 (30 minutos tras ingreso en la URPA), and T6 (al alta

de URPA tras 24 horas). Se utilizaron el test de Snellen para la agudeza visual y el
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Minimental Test para disfuncién cognitiva postoperatoria, realizdndose previo a la

cirugia, 15 minutos tras el ingreso en URPA, una hora tras el ingreso en URPA y al alta.
Resultados y Discusion:

Ambos diametros, Izquierdo y derecho, de VNO incrementan durante la cirugia. La media
de DVNO en el ojo derecho pasa de 3.7 mm (SD 0.95) a 4.5 mm (SD 1.29) mientras que
en el ojo izquierdo pasa de 3.8 mm (SD 1.04) a 4.4 mm (SD 1.24). Sin embargo, no se
encontré una relacién estadisticamente significative entre este incremento y el tiempo

quirdrgico, el tiempo de despertar o recuperacién post-anestesia.

Tampoco se demostré correlacion entre DVNO y otros pardmetros como PAM, presion

plateau o el EtCO; (p> 0.005)

La agudeza visual medida mediante el Test de Snellen muestra un descenso desde el basal
de 1,15 (SD 0,54) a 0.66 (SD 0.48) Sin embargo, la relacién entre el incremento de DVNO
y el descenso de agudeza visual no pudo demostrarse estadisticamente, probablemente

debido al pequefio tamafio muestral.

La disfuncién cognitive postoperatoria, evidenciada por el descenso de Minimental Test,
desde el basal de 27 (SD 4) a 20 (SD 6), mostrd una relacion inversa estadisticamente
significativa con el DVNO. Existen hipdtesis a cerca de este fendmeno, la mas aceptada
de ellas, la capacidad de distensién de la vaina y su elasticidad, que podria verse afectada
por factores como la edad o el género. Sin embargo, debido al pequefio tamafio muestral

dicha relacién no pudo confirmarse en nuestro estudio.

Conclusiones:

Nuestros resultados muestran un incremento de DVNO durante la cirugia laparoscopica
de céncer colorrectal. Durante el periodo postoperatorio inmediato (24 horas) se
produce una disfuncion cognitiva y visual, que resulta transitoria y autolimitada. Por ello
puede considerarse la cirugia laparoscopica una opcion segura desde el punto de vista

neuroldgico.
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Abstract

Background and Goal of Study:

Laparoscopic surgery for colorectal cancer has been found to be more effective than
open surgery for the treatment of colon cancer, as it reduces morbidity, hospital stay,

tumor recurrence, and cancer-related survival.

To ensure optimal visualization and facilitate surgical access, a steep Trendelenburg
position (45°) and pneumoperitoneum with CO; are essential. However, both of these
techniques adversely affect cardiovascular hemodynamics, respiratory mechanics, and
cerebrovascular perfusion during surgery. Significant changes in cerebral hemodynamic
physiology, leading to increased intracranial pressure (ICP) and intraocular pressure have
been noted. Additionally, some postoperative complications, such as visual impairment,

headache, and confusion, have been reported in some case reports.

We aimed to evaluate the relationship between ultrasonographic measurement of optic
nerve sheath diameter (ONSD) and short-term postoperative cognitive and visual
function in patients undergoing laparoscopic abdominal surgery. Optic nerve sheath
diameter (ONSD) demonstrates an excellent correlation with invasive intracranial
pressure monitoring. Here, we explored the effects of the steep Trendelenburg position
(35°to 45°) and carbon dioxide (CO2) insufflation on optic nerve sheath diameter (ONSD)
and assessed possible correlations between these factors and postoperative cognitive

decline, delayed anesthesia recovery, or postoperative visual defects.

Materials and Methods:

A total of 30 consecutive patients were included in this study. ONSD was measured using
ultrasonography at six time points: T1 (10 minutes after intubation in the supine
position), T2 (15 minutes after CO2 insufflation), T3 (120 minutes in a steep

Trendelenburg position), T4 (in the supine position after abdominal exsufflation), T5 (30
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minutes after admission to the PACU), and T6 (12-24 hours after surgery). Snellen visual
acuity test and the Mini-Mental State Examination for cognitive dysfunction were
performed before surgery, 15 minutes after admission to the recovery unit, one hour

after admission, and 24 hours after surgery, just before discharge from the PACU.

Results and Discussion:

Both the left and right optic nerve sheath diameters increased during surgery, as shown
in the table. The mean right ONSD increased from 3.7 mm (SD 0.95) to 4.5 mm (SD 1.29),
and the left ONSD increased from 3.7 mm (SD 1.04) to 4.4 mm (SD 1.24). However, no
significant correlation was found between ONSD and surgical time, awakening time, or

emergence from anesthesia time.

There was also no significant correlation between ONSD and other parameters such as

MAP, plateau pressure, or etCO2 (p > 0.05).

Visual acuity was measured using the Snellen Test, showing a decrease from baseline 1.15
(SD 0.54) to 0.66 (SD 0.48). However, a statistically significant relationship between this
decrease and ONSD measurement could not be demonstrated, likely due to the small

sample size.

However, postoperative cognitive dysfunction, as evidenced by the decrease in the Mini-
Mental State Examination score from 27 (SD 4) to 20 (SD 6), did show an inversely
significant relationship with the increase in ONSD. There are theories regarding this
phenomenon, with one of the most accepted being the distension capacity of the sheath
and its elasticity, which could be affected by factors such as age and gender. However,

this could not be confirmed in our study due to the small sample size.

Conclusions:

Our results indicate an increase in ONSD during laparoscopic colon surgery. In the
immediate postoperative period (24 hours), there is a decline in cognitive function and

visual acuity, which is transient and self-limiting. However, a statistically significant
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relationship between the two could not be established. Therefore, our results suggest
that laparoscopic colon surgery is a safe option, given the absence of acute neurological

complications.
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1. INTRODUCCION.

1.1. FISIOLOGIA CEREBRAL. DEFINICIONES Y CONCEPTOS BASICOS.

1.1.1. PRESION INTRACRANEAL (PIC).

La PIC se define como la presion existente dentro de la bdveda craneal, y se
establece como limites de normalidad entre 10 y 20 mmHg para adultos, 3-7 mmHg en
nifios y 1,5-6 mmHg en recién nacidos. La doctrina Monroe-Kellie, conocida desde hace
mas de 200 afios (1,2), es la base tedrica sobre la cual se explica el concepto de Presidn
intracraneal (3). Dicha doctrina argumenta que la presion dentro del compartimento
6seo-craneal permanece constante y es el resultado del equilibrio entre el paréngquima
encefalico (80%), el liquido cefalorraquideo (LCR) (10%), y la sangre (10%). El componente

sanguineo, a su vez se divide en:

- Volumen sanguineo cerebral (VSC): componente estable de sangre a nivel
del craneo (10%) (3).

- Flujo sanguineo cerebral (FSC), que, debido a la alta tasa de consumo del
parénquima cerebral, es aproximadamente de 50ml/100gr/min, lo que
implica unos 700ml/min, y representa mas de un 15% del total de gasto
cardiaco (4). Ademas, el volumen intravascular cerebral puede modificarse

mediante mecanismos de autorregulacion (5).

De esta forma, si el volumen de uno de estos tres componentes aumenta, también
lo hace la presidon que ejerce, por lo que se ponen en marcha mecanismos
compensatorios que disminuyen el volumen de los otros dos componentes, manteniendo
asi la presion constante dentro del craneo. El primer mecanismo que se activa en
situaciones agudas es el desplazamiento del LCR hacia la cisterna lumbar (6). De forma
tardia se modifica el flujo sanguineo cerebral, y solo en situaciones crénicas se produce

una deformacién del parénquima cerebral.
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Existen multitud de procesos patoldgicos (tabla 1) que pueden incrementar el
volumen de cualquiera de los tres componentes, desde lesiones ocupantes de espacio
(LOEs), malformaciones que produzcan hidrocefalia, edema cerebral, hemorragia

intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea... y que no son el objeto de estudio de

este texto.

Parénquima
Contusion/TCE
Hemorragia intrapar4enquimatosa
Isquemia
Neoplasia
Inflamacién (encefalitis, cerebritis, meningitis...)
Edema (hiponatremia)
Absceso
Vascular (venoso)
Trombosis seno dural.
Sindrome vena cava superior.
Compresion yugular
PEEP elevada.
Vascular (arterial)
Aneurisma
Convulsion.
Hipercarbia
Hipertension maligna.
Hipoxia
LCR
Hidrocefalia
Pseudotumor cerebro.
Quiste aracnoideo
Neoplasias plexo coroideo
Malfuncionamiento valvulas de derivacion.
Otras
Cuerpos extraios
Craneosinostosis
Neumoencefalo
Tumores 6seos.

Tabla 1. Causas de hipertensién intracraneal.
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1.1.2. FISIOPATOLOGIA DE LA PRESION INTRACRANEAL.

La PIC se ve modificada de forma fisioldgica por la posicién (aumentando en el
decubito frente a la bipedestacion) y por la presién arterial y la presién intratoracica, de
forma que el aumento en cualquiera de estas dos produce un incremento de la PIC.
Asimismo, la PIC esta controlada por el ritmo de produccion y reabsorcion de LCR. Se
produce en los plexos coroideos, principalmente, a un ritmo de 0,3-0,35 ml/min. La
dindmica del LCR se continla estudiando actualmente, ya que la cldsica teoria de
reabsorcion en los granulos coroideos y produccion en las vellosidades ha quedado
obsoleta. Hoy en dia se postula el papel de las acuaporinas y el cotransportador Sodio-
potasio-cloro en las células epiteliales de los plexos coroideos como productores del 80%
del LCR. Mientras que la reabsorcién se ha demostrado ligada al drenaje linfatico

extracraneal (7).

La relacién entre el diferencial de volumen y el diferencial de presion, es decir, el
volumen necesario para producir un cambio conocido de presion, se denomina
compliancia cerebral (4,8,9) y nos da una idea de la capacidad adaptativa del craneo a los
cambios de presion, segln sus mecanismos compensatorios. La relacién entre PIC y
volumen intracraneal (V1) describe una curva sigmoidea (Imagen 1) en la que se pueden

diferenciar tres fases:

- Fase inicial: fase de alta compliancia, a pesar de los cambios en VI no se
produce afectacion de la PIC ya que estdn actuando los mecanismos
compensatorios.

- Fase de transicion: en la cual se empieza a elevar la PIC.
- Fase final: fase de baja o nula compliancia, en la cual los mecanismos
compensadores se han agotado y pequefios cambios en el volumen ocasionan

grandes cambios en la PIC.
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Imagen 1: Curva de complianza cerebral.

1.1.3. PRESION DE PERFUSION CEREBRAL.

La presion de perfusiéon cerebral (PPC) se define como la presion necesaria
para perfundir el parénquima cerebral garantizando un correcto funcionamiento
(4,10,11) . Se ha establecido un limite inferior de 50 mmHg por debajo del cual
existe hipoperfusiéon cerebral y por tanto dafio neurolégico (3). La PPC se calcula

en base a la presion arterial media (PAM) y la PIC, segun la siguiente formula:

PPC = PAM - PIC.
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1.1.4. FLUJO SANGUINEO CEREBRAL.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) de 40-50 ml/100 g de tejido cerebral/min, esta
determinado por el consumo metabdlico de oxigeno cerebral (CMRO2), via auto-

regulacion mediante la resistencia vascular cerebral (RVC), y por la PPC (3).

El cerebro recibe el 15% del gasto cardiaco, y consume aproximadamente el 20%
del O2 disponible (12). Esto lo convierte en un tejido con alta demanda metabdlica,
lo que unido a la baja reserva energética de la que dispone, lo hace claramente
dependiente del flujo sanguineo cerebral (FSC), que va a ser quien garantice ese
aporte, tanto de oxigeno como de nutrientes, asi como permita la retirada de los

productos toxicos del metabolismo celular (10).

Para garantizar este flujo sanguineo cerebral existe la autorregulacién cerebral. El
concepto original lo propuso Lassen (13) con su trabajo pionero en este ambito,
donde establecia que los mecanismos de autorregulacion cerebral garantizan una
perfusién cerebral constante dentro de unos limites de presion arterial media

establecidos entre 50 y 150 mmHg en pacientes sin dafio cerebral (14).

Actualmente sabemos que, en el control del FSC influyen multitud de factores,
que se superponen e influencian unos sobre otros, es lo que determina la

particularidad del sistema de proteccion cerebral, su redundancia (10,14).
Estos factores de forma simplificada pueden dividirse en:

- Autorregulacion, o regulacién miogénica. Basicamente incluye los cambios en
las resistencias vasculares cerebrales (RVC), en respuesta a las alteraciones
en la PAM y por tanto en la PPC.

- Regulacién quimica. Incluye cambios vasculares en respuesta a las
concentraciones parciales de diéxido de carbono en sangre (PaCO2), y por
consiguiente de pH.

- -Regulacion neuronal. Cambios vasculares en respuesta a estimulos

nerviosos, incluyendo el sistema nervioso auténomo.



- Regulacién endotelio-dependiente. Cambios en el tono vascular como
respuesta a estimulos hemodindmicos, idnicos, metabdlicos, de

neurotransmisores etc.

De esta forma podemos resumir que la autorregulacion son el conjunto de
mecanismos que protegen al cerebro frente a los cambios en la PA que pueden
producirse por modificaciones fisioldgicas (cambios posturales, actividad fisica...) o
patolégicas (alteraciones hemodinamicas, hipertensién arterial, hipotension

farmacoldgica...).

1.2. MONITORIZACION DE LA PRESION INTRACRANEAL.

La monitorizacién de la presion intracraneal se utiliza como indicador para iniciar
las medidas de tratamiento de la HTIC, asi como para estratificar el riesgo del paciente,
el prondstico y evaluar la respuesta a dichas medidas (15,16). La medicion vy
monitorizacién de la PIC en pacientes neuroquirdrgicos no fue una herramienta cotidiana
hasta su publicacidon como parte del protocolo de la Brain Trauma Foundation en 1995y

su posterior revisiéon en 2016 (17).

El gold estandar de monitorizacién de PIC continda siendo la colocacion invasiva
de un catéter de medicién intraventricular, ya que son fiables y precisos, ademas de
permitir el drenaje de LCR en caso de elevacién de la PIC (16,17). Sin embargo, la principal
desventaja deriva del cardcter invasivo del procedimiento, exponiendo al paciente a
complicaciones hemorragicas y sobre todo infecciosas. Por ello se han desarrollado
multitud de tecnologias no invasivas, buscando evitar dichas complicaciones (18).
También puede colocarse intraparenquimatoso, pero esta opcion carece de la ventaja
clave del catéter intraventricular: permitir el tratamiento de la HTIC mediante la

evacuacion de LCR y eventualmente la administracion de fdrmacos intratecales
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(antibidticos, tromboliticos...). Entre las complicaciones asociadas a la colocacién del

catéter de medicidon encontramos:

-Malposicionamiento (extraventricular, parenquimatoso) pudiendo producir lesién de

estructuras cerebrales como ganglios de la base, hipotdlamo, capsula interna, etc.

-Hemorragia: presenta una incidencia muy variable, dependiendo de si el protocolo del
centro incluye la realizacion de prueba de imagen tras la colocacion del catéter o no. En
cualquier caso, la hemorragia grave que produce morbi-mortalidad al paciente

Unicamente se produce en un 0.9-1.2% de los casos (9).

-Infecciones: la incidencia de estas también es muy variable en la literatura (1-27%), ya
que el concepto de infeccidon abarca desde la infeccidn de piel y tejido blando hasta la

meningitis, infeccidn ventricular y septicemia (19-21).

De forma progresiva se ha ido incrementando el interés por aquellos métodos no
invasivos que permiten medir o estimar la PIC (22), ya que evitan los potenciales peligros
inherentes de la medicidn invasiva y en determinados pacientes y escenarios parecen
una opcidon mas accesible y realista. De forma resumida podemos dividir dichos métodos
en “estructurales” aguellos que se basan en técnicas de imagen y “funcionales” aquellos

que utilizan las funciones fisiolégicas normales (9).

1.2.3. METODOS ESTRUCTURALES:

- Tomografia computerizada (TC): existen hallazgos como la presencia de colapso
ventricular, el desplazamiento de linea media y la obliteracién de cisternas
basales, que se correlacionan con PIC elevada (23,24). Sin embargo, existen

diferencias en la literatura en cuanto a la sensibilidad de estos hallazgos.
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Asimismo la TC presenta dos grandes desventajas, la radiacion a la que se somete

al paciente y la necesidad de trasladarlo hasta las instalaciones de radiologia (25).

Resonancia Magnética (RM): diversos parametros derivados de RM han sido
propuestos, como el indice de elastancia, el flujo sanguineo cerebral (cerebral
blood flow, CBF) mediante angiografia y el flujo de LCR (26). Ademas, tanto la TC
como la RM se han utilizado para medir la vaina del nervio dptico (27), con
resultados similares entre ambas técnicas. Los inconvenientes de la RM son el alto
coste de la exploracion, la necesidad de traslado del paciente (al igual que la TC)
y, a diferencia de la TC, la duracién de la exploracién, ya que es una técnica que
requiere largo tiempo de exposicidén y en ocasiones incluso sedacién del paciente

(28).

Fondo de ojo (oftalmoscopia): la deteccién de edema de papila se relaciona
directamente con HTIC (29). A pesar de tratarse de una medida subjetiva esta
ampliamente extendido su uso, y ya en 1982 Frisen (30) establecié una escala de
5 grados de edema. La sensibilidad del papiledema para detectar HTIC varia en la
literatura entre 14-40% (31,32), probablemente por la fisiopatologia del
papiledema, ya que seria poco fiable en los casos de desarrollo agudo de HTIC

(22).

Ecografia ocular: Las caracteristicas especiales del globo oculary el nervio éptico
lo convierten en un punto de acceso al SNC con muchas posibilidades. El nervio
Optico esta recubierto de una vaina que se continda directamente con las capas
meningeas que recubren el encéfalo (33). De esta forma, el espacio virtual que
queda entre el nervio y la vaina estd a su vez en continuacion con el LCR, y por
tanto los incrementos de presion se traducen en engrosamiento de la vaina del
nervio éptico (34). Este mismo concepto explica el papiledema que se produce
cuando hay una HTIC. Esta variacién se produce de forma dindmica, y el acceso
ecografico a estos cambios proporciona una oportunidad Unica de monitorizar
casi en tiempo real la complianza del craneo y su traduccién clinica (35). La

ecografia es una técnica segura, econdmica, repetible y transportable (no
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requiere movilizar al paciente al drea de neuroradiologia.). Las limitaciones, como
en todas las técnicas operador dependiente, son la variabilidad interpersonal y la
curva de aprendizaje (36). En la ecografia ocular se considera necesario realizar
unas 25 exploraciones para dominar la técnica. Aunque es una curva de
aprendizaje infinitamente menor, en comparacién con por ejemplo el eco-
Doppler craneal, no se aconseja su uso fuera de unidades especializadas y
entrenadas. La variabilidad interpersonal es baja y se reduce sensiblemente
cuando se estandariza la técnica, como se demuestra en el estudio de Rasulo et
al. (37).
Se han descrito algunas limitaciones en su uso como son: la enfermedad de
Graves, la afectacion ocular de sarcoidosis, inflamacidn localizada, tumoraciones
dentro de la drbita o el traumatismo ocular.
Sin embargo, la mayor limitacién son los artefactos y las sombras que se producen
en laimageny que pueden sobrestimar el didmetro de la vaina (38). Los artefactos
causados por la arteria central de la retina, que pueden conducir a una
sobrestimacién del didmetro, pueden ser disminuidos usando el modo Doppler
color, que permite identificarla y obtener el plano donde su presencia sea menor.
Existen dos posibles abordajes del globo ocular, el axial y el coronal. La técnica
axial es la mas ampliamente utilizada en estudios previos, y por tanto la que
mayor cantidad de referencias posee. Ademas, a pesar de que la técnica coronal
presenta menor variabilidad entre ambos ojos y menor tasa de artefactos, la
técnica axial es la que mejor estima el incremento de PIC (39). Para la técnica
axial, con el paciente en decubito supino, se coloca una sonda ecogréfica plana
sobre el globo ocular, con el ojo del paciente cerrado y una fina capa de gel
transductor (imagen 1). Se moviliza la sonda para obtener la mejor imagen
posible, donde se aprecie correctamente la imagen hipoecoica redondeada que
corresponde con el globo ocular (imagen 2) y en la zona posterior una imagen
hiperecoica que corresponde a la papila y que se continua con una imagen
hipoecoica alargada correspondiente a dicho nervio (40). La medicion se realiza 3
mm por detras de la papila, tanto en plano sagital como transversal.

Se han establecido los valores de referencia para esta técnica

comparandola con técnicas de medicion invasiva. En la literatura encontramos



multitud de estudios que muestran una buena correlacion de la medicion de la
VNO con el gold estandar, con una buena sensibilidad y especificidad para esta
técnica (41-47). De esta forma, cuando la PIC es normal (por debajo de 20
mmHg), la vaina del nervio éptico se encuentra en el intervalo entre 4.8 y 6 mm

(37,48-50).

1.2.4.

METODOS FUNCIONALES:

Ecografia Doppler transcraneal (Transcranial Doppler ultrasonography, TCD):
se ha convertido en una técnica indispensable en la practica clinica habitual desde
que en 1982 la introdujera Aaslid (51), gracias a su flexibilidad, versatilidad y
accesibilidad para la monitorizacién hemodinamica cerebral, tanto estdtica como
dindmica a pie de cama (52). Se trata de una técnica que estudia la dindmica
cerebrovascular a través de la medicion de la velocidad de flujo en los vasos
sanguineos (53). Su aplicacién clinica se basa en las alteraciones observadas en
los flujos cerebrales cuando el paciente sufre HTIC (54,55) ya que el incremento
de PIC modifica el flujo sanguineo cerebral, pudiendo cuantificarse mediante el
calculo del indice de pulsatilidad (56,57). Numerosos autores (58—60) han tratado
de demostrar la correlacion entre el incremento del indice de pulsatilidad y la PIC,
con el consiguiente mal prondstico asociado, desde Klingelhofer (61) en 1980 vy
la posterior aportacién de Aaslid (51) y su analisis del Doppler y las curvas de
presion que dio la primera férmula para el cdlculo de la presién de perfusion
cerebral (PPC)(52). Estas alteraciones también estan presentes en situaciones
gue modifican la autorregulacién cerebral, como la hipotension arterial o la
hipercapnia. Esto hace de la TCD una técnica muy util en la monitorizaciéon no
invasiva de la PICy en su seguimiento dindmico. Habitualmente se utiliza la arteria
cerebral mediay el indice de pulsatilidad de Gosling, habiéndose demostrado una

correlacion directa con las cifras de ICP (53,54,62) especialmente cuando estas
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son elevadas (por encima de 20mmHG (37,55). La TCD cumple muchos de los
criterios deseables en métodos diagndsticos como son: bajo coste, baja tasa de
riesgos asociados, accesible, portatil, repetible y accesible en casos
urgentes/emergentes. Sin embargo, como la mayoria de los métodos no
invasivos, presenta la importante desventaja de ser explorador dependiente y
requerir un acceso favorable. Ademas, la variabilidad segun el método y ventana
utilizada hace que la precision de la medicion varie en un rango de +/- 12 mmHg.
Puesto que el rango clinico de relevancia es entre 10-20 mmHg, muchos estudios

consideran este método como poco fiable como medicién aislada (52,53,55).

Potenciales evocados visuales (PEVs): son la suma de las sefiales eléctricas
producidas den la corteza occipital en respuesta a un estimulo visual dado (22).
El mecanismo fisiopatogénico se basa en la alteracion de la perfusion cerebral
debida al incremento de PIC, alterando la funcién neuronal cortical, lo que
produce cambios en la transmisién de potenciales (63,64). La PIC se estima por la
latencia en la segunda onda negativa de estos (64). Se ha encontrado una buena
correlacion entre la latencia de PEVs y la HIC (22,65). A pesar de lo cual no se
considera una técnica de eleccién por la gran variabilidad entre sujetos, tanto en
términos de latencia como de amplitud e incluso durante el tiempo, en sujetos

sanos estudiados (18,66).

Electroencefalograma (EEG): exploracion neurofisioldgica basada en el registro
de la actividad bioeléctrica cerebral, utilizada principalmente en las unidades de
criticos para la deteccidn y tratamiento precoz de los estados epilépticos en
pacientes que han sufrido traumatismo craneoencefalico (TCE) (67,68). Su uso se
ha extendido en los Ultimos afios como parte de la monitorizacion multimodal
neuroldgica continua (22,64,69). Las indicaciones para su uso son multiples
(67,68), en pacientes con estados epilépticos no convulsivos, como deteccion de
isquemia secundaria a vasoespasmo en pacientes con hemorragia subaracnoidea
o0 como evaluacién pronostica en pacientes con TCE. Cuando la PIC se eleva y se
produce dafio hipdxico-isquémico neuronal, se ocasionan dafios mas profundos

en los tejidos, con dafio celular, apoptosis y reducciéon de produccion de



neurotransmisores (64). Como consecuencia de ello el funcionamiento neuronal
se vuelve desorganizado y las ondas del EEG se enlentecen. La correlacién entre

ambas se ha hallado estadisticamente significativa en diversos estudios (70-72).

En cualquier caso, se trata de una técnica que requiere material,
estandarizacion y sobre todo personal entrenado en su interpretacién (64). Por
ello, se han probado algunas tecnologias que permiten simplificar la
interpretacién del EEG, sin resultados definitivos, siendo el manejo multidisplinar

junto con el neurofisidlogo necesario. (73-75).

1.3. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS POSTOPERATORIAS.

Las complicaciones neuroldgicas postoperatorias son una de las mayores causas
de morbi-mortalidad perioperatoria asi como de incremento del gasto sanitario, ya que
aumentan la estancia hospitalaria, pero también empeoran la calidad de vida vy
disminuyen la supervivencia a largo plazo (76—78). La principal complicacion, por su
gravedad, es el ictus perioperatorio (79). Sin embargo, existen otras complicaciones
neuroldgicas que muchas veces pasan desapercibidas, infradiagnosticadas, por lo que su
incidencia real no se conoce exactamente (80). Entre ellas encontramos la Disfuncion
Cognitiva postoperatoria (DCPO), el delirio postoperatorio, el retraso en el despertar, las

convulsiones y las alteraciones visuales.

1.3.1. DISFUNCION COGNITIVA POSTOPERATORIA. (DCPO).

Bajo este epigrafe se engloban un gran nimero de alteraciones cognitivas, que
incluyen la alteracion de la atencion, de la concentracion, de la memoria, de las funciones

ejecutoras, del lenguaje etc. (76). La amplia variedad de sintomatologia y la falta de
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herramientas que permitan evaluar al paciente en el periodo peri-operatorio de forma
efectiva (81), hace que su diagndstico sea algo anecddtico en la practica habitual. Los
factores predisponentes relacionados son la edad del paciente, el nivel educacional y el
tipo de cirugia (79), siendo mucho mas elevada su incidencia en pacientes ancianos
sometidos a cirugia mayor y/o urgente, como por ejemplo la cirugia de cadera o cirugia

cardiaca (82,83).
Entre los factores estudiados como posibles causas de DCPO se encuentran (80):

- Farmacos anestésicos. Aunque existen multitud de estudios de laboratorio, que
demuestran el efecto apoptoético de los anestésicos sobre las neuronas de roedores, no
se han podido extrapolar los resultados a humanos (84—86). En cualquier caso, si este
efecto directo del anestésico fuera real, existirian diferencias a largo plazo entre los
pacientes sometidos a anestesia general vs anestesia local, cosa que no ha podido

demostrarse en el momento actual (87-89).

- Alteracién del ritmo circadiano. Principalmente, la alteracion del patrén del suefio,
desencadenada por la cirugia, que produce una drastica disminucién de suefio REM
(rapid eye movement) durante la primera noche postoperatoria, seguido de un
importante efecto rebote con aumento de REM entre la segunda y cuarta noche,
asociandose con aumento de las complicaciones hemodinamicas y respiratorias (90).
Multitud de factores pueden contribuir a la alteracion del suefio, como son el uso de
opioides, las benzodiacepinas, el ingreso hospitalario, la estancia en unidades de

cuidados intensivos, etc.

- Inflamacidn. La cirugia desencadena una reaccion inflamatoria mediada por citoquinas.
Se han estudiado multitud de mediadores inflamatorios como la IL-6, la IL-1, el TNF-alfa,
glucocorticoides... encontrandose implicaciones con el desarrollo de hiperalgesia,
alteraciones del suefio y alteraciones cognitivas (91-93,74). Por ello, como veremos mas
adelante, las cirugias minimamente invasivas y los programas de recuperacion acelerada,
han demostrado disminuir la incidencia de alteraciones cognitivas postoperatorias

(94,95) .
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- Hipoperfusion cerebral. La hipoperfusion transitoria sufrida durante el intra o
postoperatorio , debido a disminuciones de la PPC, no se ha podido relacionar con la

aparicion de DPOC (ISPOCD1) (81).

A largo plazo la aparicion de DCPO se ha asociado a aumento de mortalidad, pérdida de
la independencia con mayor consumo de recursos a nivel social y una salida prematura
del mercado laboral, con la repercusién tanto econdmica como psicolégica que ello

implica (96).

1.3.2. DELIRIO POSTOPERATORIO.

A diferencia del DCPO, el delirio postoperatorio presenta unos criterios
diagnosticos claros codificados por el DSM-IV. Se trata de una alteracion aguda de la
consciencia, atencidn, cognicion y percepcion, no presente previamente a la intervencion

y que es potencialmente reversible, con una base orgénica para su aparicién (97).

La incidencia en la poblacién quirlrgica general se estima entre un 2,5 - 3%,
pudiendo llegar a un 50-70% en poblaciones de alto riesgo. En la cirugia urgente el riesgo
de DP es 20-45% y las cirugias complejas, que requieren estancia en unidades de cuidados
criticos asocian un 20-50% mas de riesgo. La cirugia de cadera es la que ostenta el mayor
indice de DP con un 70%. La presencia de esta complicacion supone un aumento de
mortalidad a los 30 dias de 7-10%, un riesgo doble o triple de necesitar ayudas al alta

hospitalaria (98).

Para su deteccion existen multitud de herramientas validadas, entre las mas
utilizadas se encuentran Confusion Assessment Method (CAM) y Delirium Rating Scale
(DRS) (99,100). La CAM se considera la mas util debido a su exactitud, brevedad y facilidad
de uso por el personal clinico (101). Sin embargo el DRS es una herramienta mas
exhaustiva, que permite estratificar la gravedad y que al ser sensible al cambio, permite

monitorizar la evolucién durante un periodo de tiempo (102). Para los pacientes
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ingresados en unidades de cuidados criticos se desarrollé una escala CAM modificada

(CAM-ICU) que tiene mayor sensibilidad y especificidad para reconocer esta entidad (99).

Al igual que la DCPO, produce pérdida de calidad de vida a largo plazo, aumenta
el consumo peri-operatorio, aumenta la estancia hospitalaria e incluso es un factor
relacionado directamente con la mortalidad, tanto inmediata como a largo plazo (77,78).
Aunqgue, hoy en dia, existe poco o ningln tratamiento eficaz una vez establecido, la
incidencia puede reducirse en un tercio de los casos si se implementan sencillas medidas

preventivas que veremos a continuacion.

Las guias NICE (National Institute for Health and Care Excellence) de 2010 (97)
establecen cuatro factores principales relacionados con su aparicién: edad mayor 65

afios, fractura de cadera, enfermedad previa grave y deterioro cognitivo previo.

Encontramos algunos no modificables como la edad, alteraciones cognitivas

previas, el dolor crénico o la presencia de patologia psiquiatrica.

Entre los factores modificables, relacionados con el procedimiento quirurgico se
encuentran: el dolor postoperatorio, el uso de opioides, las alteraciones del suefio y la

respuesta al estrés (103,80).

En un estudio (104) en pacientes intervenidos de cirugia colorrectal con una
incidencia de 10,3% de delirio se identifico como factores independientes para su
desarrollo: la edad, los antecedentes de enfermedad psiquidtrica previa (especialmente
relacionada con los antecedentes de depresidén, en cuyo caso los pacientes que
desarrollan DP, este es de mayor duracién y la recuperacién no es completa) y la
transfusién de hemoderivados perioperatoria (sin embargo no encontraron relaciéon con
el descenso en las cifras de hemoglobina). Otro de los factores ampliamente relacionado
es el tipo de cirugia, siendo la urgente la que mayor incidencia presenta (hasta un 30%
de los pacientes mayores de 65 afios) (105). Sin embargo ya en 2015 un estudio
sistematico multicéntrico (106) cifra la incidencia de delirio postoperatorio en pacientes
sometidos a cirugia abdominal entre el 8,2- 54,4%, identificando a su vez 7 factores de
riesgo para su aparicion: edad avanzada, ASA > 3, sobrepeso/obesidad, hipoalbuminemia

preoperatoria, hipotension intraoperatoria, transfusién perioperatoria y alcoholismo.
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Los protocolos de recuperacion rapida postoperatoria (fast-track surgery)

parecen disminuir la aparicion de esta complicacion (107,108).

En las guias NICE se recogen las intervenciones recomendadas para disminuir la

incidencia de DP (103):
- Evitar los traslados de los pacientes (limitarlos a los estrictamente necesarios).

- Asegurarse que los pacientes con factores de riesgo sean atendidos por personal
familiarizado y formado en el diagndstico y manejo de esta entidad. Primera evaluacion

dentro de las primeras 24 horas de ingreso.

- A nivel cognitivo: asegurar una orientacion temporal (reloj visible, calendario...)
reorientacién por parte del personal, introducir actividades estimulantes a nivel
cognitivo, corregir los déficits auditivos y visuales (proporcionar gafas y audifonos en

cuanto sea posible) y facilitar las visitas de familiares.

- Incrementar la autonomia, facilitando la movilidad precoz.
- Asegurar una correcta hidratacién y nutricién.

- Mantener una correcta higiene del suefio.

- Evitar la sobredosificacién de farmacos que afectan al SNC.

Una vez se identifica al paciente con DP, se debe tratar de asegurar la comunicacion,
incluso implicando a familiares, implementando las medidas de ubicacion temporo-
espacial y descartando posibles causas subyacentes. Si se encuentra agitado o se
considera un peligro para si mismo o para otros, se pueden utilizar farmacos como

haloperidol u olanzapina, siempre en la menor dosis posible.
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1.3.3. RETRASO EN EL DESPERTAR.

El retraso en el despertar de la anestesia es una complicacion muy poco
frecuente, tanto que en adultos jovenes y sanos se considera practicamente cero (109).
Esta misma baja incidencia hace que sea muy complicado encontrar estudios con buen

disefio cientifico que permitan encontrar factores de riesgo relacionados (110).

En general, se han descrito (111) las siguientes causas, que se recogen en la Tabla

-Farmacolégicas: razones obvias por las que se puede retrasar el despertar, como son la
sobredosificacion farmacoldgica o la alteracidon farmacocinética que se produce en
pacientes ancianos. Asimismo, el alto grado de complejidad de los pacientes hace cada
vez mas probable la aparicion de interacciones entre farmacos utilizados

preoperatoriamente y los anestésicos y analgésicos administrados intraoperatoriamente.
- Alteraciones metabdlicas que pueden afectar al tiempo de despertar, como son:

-la hipoglucemia: se manifiesta con alteraciones del comportamiento, convulsiones y
coma, el en postoperatorio se relaciona frecuentemente con diabetes mal controladas,

ayuno prolongado y con pacientes alcohdlicos.

- la hiponatremia: concentraciones de sodio por debajo de 120 mmol/L producen
irritabilidad y confusiéon. Por debajo de 110 mmol/L producen convulsiones y coma. Las
causas pueden ser multiples, desde un sindrome de secrecién inadecuada de ADH, hasta
un sindrome pierde sal, aunque lo mas frecuente es relacionado con la administracion
desproporcionada de soluciones de irrigacion como la glicina, cominmente conocido
como Sindrome Reseccién transuretral (RTU). Se produce una hiponatremia y edema

pulmonar y cerebral que se manifiesta con alteraciones cerebrales, incluido el coma.
- la hiperuricemia: puede provocar alteraciones cerebrales y coma.

- la hipotermia: produce alteraciones cerebrales y respiratorias, por debajo de 352 C se
produce confusién, por debajo de 302 C pasa a inconsciencia, por debajo de los 24 grados

apneay por debajo de los 18 ausencia de actividad cerebral.
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Causas Farmacologicas

Causas relacionadas con el

paciente.

Causas relacionadas con la

cirugia.

Dosificacion.
Interacciones
farmacodinamicas
(potenciaciodn,
sinergismo...)
Interacciones farmaco
cinéticas (alteraciones en
la absorcion,
metabolismo, excrecion,
distribucion...)

Fallo respiratorio

Alteraciones

musculares/ventilatorias.

Causas neuroldgicas
(consulsiones, hipoxia
cerebral, eventos

isquémicos...)

Toxicidad Anestésicos
Locales

Factores metabdlicos
(hiper/hipo glucemia,

hiper/hipo natremia ,
hipotiroidismo...)
Hipotermia

Sindrome serotoninergico
Fallo hepatico o renal

Sepsis

Edad.
Alteraciones genéticas.

Comorbilidades.

Necesidad BNM,
Tiempo quirdrgico.
Grado de estimulo
nociceptivo.

Uso de técnicas regionales.

Tabla 2. Causas de retraso en el despertar postoperatorio.
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Algunas causas poco comunes que pueden producir esta complicacion (109) son:

- Sindrome serotoninérgico: se presenta como una triada de alteraciones

neuromusculares, alteraciones neuroldgicas e hiperreactividad autondémica, que

tiene lugar cuando dos o mas agentes serotoninérgicos se administran

concomitantemente. Las formas severas pueden presentar rigidez muscular,

hipertermia y fallo multiorgdnico. Mientras que las leves pueden manifestarse

Unicamente con taquicardia, mioclonias, midriasis, diaforesis y agitacion,

sintomas que se presentan con frecuencia en el periodo post-operatorio y que

puede confundir y retrasar su diagnéstico (112).

- Delirio postoperatorio. Como ya se comentd previamente es una complicacion

cuya incidencia estd infradiagnosticada, especialmente el subtipo hipoactivo, que

puede producir un retraso en el despertar postoperatorio.

- Sindrome anticolinérgico: este sindrome presenta gran variabilidad clinica,

describiéndose cldsicamente como vasodilatacion cutdnea, anhidrosis,

hipertermia, midriasis, delirio y retencién urinaria. También puede manifestarse

con depresion del SNC, incluso con depresién respiratoria (113).

- Desordenes psiquiatricos, como el sindrome conversivo (114,115), que puede

manifestar alteraciones neuroldgicas e incluso pardlisis, sin causa organica

aparente (110). Como factores de riesgo para su aparicion se encuentra una

alteracion emocional preoperatoria, producida por estrés o un trauma. Aunque

es poco frecuente, se han descrito casos en la literatura de retraso en el despertar

en pacientes con narcolepsia o paralisis del suefio (116).

Otra posible causa de retraso del despertar son las complicaciones quirurgicas (109),

como la isquemia espinal secundaria a vasoespasmo, la pérdida de LCR puede producir

hemorragias cerebrales que compliquen el despertar o los hematomas espontaneos

epidurales o subdurales tras cirugia espinal. Asimismo, las técnicas de anestesia loco-

regional pueden producir complicaciones neuroldgicas que cursan con retraso o

dificultad en el despertar, como por ejemplo la anestesia espinal total.
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1.4. ALTERACIONES VISUALES POSTOPERATORIAS.

La pérdida de vision postoperatoria (PVPO) en cirugia no ocular, es una
complicacion grave y devastadora por el gran impacto que representa en la vida de los
pacientes, aunque afortunadamente es muy poco frecuente (117). La cirugia cardiacay
la espinal son las que presentan mayor incidencia, presentandose en un 0,1% y entre

0,02-0,2%, respectivamente (118, 119).
El origen puede ser:

- Cortical. Relacionada con cirugias en las que se pueden producir embolias o
hipoperfusién profunda mantenida, como la cirugia cardiaca.

- Vascular. oclusién de la arteria central de la retina. Es la segunda causa mas
frecuente de pérdida de visién en cirugia espinal en prono (118). Se asocia a
embolismo y presion ejercida sobre el globo ocular. En este caso,
caracteristicamente, se encuentra en el fondo de ojo una retina palida con una
hiperemia en la macula (120). También se manifiesta por trombosis externa en el
ojo y aumento en la presién intraocular (P1O). Al contrario que las otras causas,
se considera reversible si se trata dentro de las 6 primeras horas. Entre los
tratamientos utilizados encontramos vasodilatadores, agentes tromboliticos vy el
masaje ocular.

- Neuropatia dptica isquémica (NOI). Esta es |la causa mas frecuente, entre 0,01%-
1% dependiendo del tipo de cirugia (119). Se produce por una disminucién en el
aporte de oxigeno al nervio éptico que puede deberse a una disminucion del flujo
o de la presién de perfusién (121), que como ya se comentd, se trata de la
diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la presion intra-ocular (P10O). De
esta forma, el incremento de la presidon intraocular o el descenso de la presion
arterial pueden desencadenar un evento isquémico a este nivel. El incremento de
la presion intraocular puede deberse, al igual que la presion intracraneal, a la
posicidn quirurgica (posicion de Trendelemburg) y al efecto del neumoperitoneo,
dado que ambos producen aumento de la PAM vy por tanto del gradiente de

presiones. En un amplio estudio multicéntrico realizado por el grupo de estudio
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de la pérdida de visién perioperatoria (The Postoperative Visual Loss Study Group)
(122), los factores de riesgo relacionados con la aparicion de NOI tras una cirugia
espinal son: el sexo masculino, la obesidad, la duracion de la anestesia, la pérdida

sanguineay la administracién de coloides sin reposicién sanguinea.

Se diferencian dos tipos de neuropatia: anterior y posterior, debido al origen

diferente del aporte de oxigeno al nervio dptico (117,118,120).

La neuropatia dptica isquémica anterior (NOIA), se caracteriza por ser la
lesién isquémica de la parte anterior del nervio dptico, irrigada por los vasos
cortos ciliares de los coriocapilares (121). Es el tipo mas asociado con la cirugia
cardiaca (118). Los pacientes con historia de tabaquismo, enfermedad vascular
periférica, diabetes, enfermedad cardiovascular y aquellas condiciones que
incrementen la viscosidad sanguinea (como la policitemia, la hipotermia inducida
intraoperatoria...) presentan mayor riesgo de desarrollar NOIA (123). El
diagndstico puede establecerse mediante fondo de ojo, en el que se constata la

presencia de papiledema y palidez cuando el dafio es irreversible.

La neuropatia Odptica isquémica posterior (NOIP) se produce mas
frecuentemente en cirugia espinal (118), y se asocia a hemorragia, anemia e
hipotensidn. La parte posterior del nervio éptico se nutre de los vasos piales que
nacen de la cardtida interna. Estos pequefios vasos son compresibles y por tanto
especialmente susceptibles al aumento de presién venosa intraorbitaria debido
al edema, posicién quirdrgica o sobrehidratacion. El diagndstico es mas
complicado debido a que no aparece papiledema y la palidez es un signo tardio

de lesién irreversible ya establecida (124).

Clasicamente la PVPO se relaciona con cirugia cardiaca y espinal, sin embargo el
desarrollo de las técnicas laparoscdpicas y robodticas hace que otras cirugias como las
abdominales se lleven a cabo en posiciones quirdrgicas que tedricamente favorecen
la aparicién de esta complicaciéon (125). Los procedimientos laparoscopicos
abdominales bajos se llevan a cabo en posicién de Trendelemburg forzada (se
considera Trendelemburg forzado cuando la cabeza estd al menos 302 por debajo de

la horizontal) para favorecer el desplazamiento de las asas intestinales y mejorar asi



la vision y el campo de trabajo (126,127). En estos casos la NOIP se debe al aumento
de presién intraocular, como resultado de la posicion de trendelemburg y la
insuflacién de CO2 (128,129). La posicién de trendelemburg incrementa la presion
venosa central, reduciendo el drenaje venoso a nivel craneal, lo que implica el
incremento de PIO (130). Ademas, la insuflacion de CO2 eleva la PIO mediante dos
mecanismos (126,131). Primeramente, el aumento de presion intraabdominal
conlleva un incremento todavia mayor de la presion intratordcica. En segundo lugar,
el aumento de CO2 en sangre produce vasodilatacion cerebral, aumentando el
volumen sanguineo, a pesar de lo cual se produce isquemia por la disminucién de
drenaje y la elevacion depresién que conlleva. Esto se manifiesta también con un
progresivo edema facial y orbitario. Tedricamente en esta situacion Ia
autorregulacion cerebral y oftdlmica de la circulacion esta abolida, por lo que la
presion perfusiéon ocular (PPO) disminuye, pudiendo producirse eventos isquémicos

(125,132 125,132).

Las lesiones producidas en cualquiera de los casos de PVPO no tienen tratamiento
conocido y suelen ser irreversibles (120). Por ello los esfuerzos deben dirigirse en la
prevencién. Algunas de las medidas que se han sugerido incluyen reducir el tiempo
quirdrgico, optimizar al paciente reduciendo el impacto de la pérdida hematica y
reducir la congestién y edema craneal modificando la posicién (133). Otras medidas
que se han propuesto incluyen identificar a los pacientes con alto riesgo de presentar
PVPO, informarles de la existencia de esta rara pero importante complicacion vy
realizar un seguimiento exhaustivo en el intra y post-operatorio, con monitorizacién
continua de la presion arterial, comprobacion frecuente de las cifras de Hemoglobina
y Hematocrito, comprobar la visién postoperatoria tan pronto como sea posible y

solicitar una consulta oftalmoldgica si se considera necesario (133).
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1.5. CONTEXTO CLINICO.

1.5.1. EPIDEMIOLOGIA DEL CANCER COLORRECTAL.

El cancer colorrectal representa actualmente el 10% de todas las neoplasias
diagnosticadas anualmente, la tercera en términos de incidencia a nivel mundial y en
ambos géneros (134), siendo ademas la segunda en mortalidad (9,4%). Si
separasemos por género, en varones el cancer mas frecuente y la primera causa de
mortalidad es el cancer de pulmodn, seguido del de prdstata y en tercer lugar el
colorrectal. En mujeres, el cancer de mama es el mas frecuentemente diagnosticado

y la primera causa de muerte, seguido del colorrectal y el pulmonar (135).

Las estadisticas revelan una gran variabilidad entre paises, especialmente en
cuanto a incidencia en varones y mortalidad en ambos géneros. En varones, el cadncer
de prostata es el mas frecuente en 112 paises, seguido de pulmonar en 36 vy
colorrectal en 11. Mientras que en mujeres el cdncer de mama es el mas

diagnosticado, 159 paises, seguido de el de cérvix, en 23.

En 2020 se diagnosticaron a nivel mundial 1,9 millones de nuevos casos de cancer
colorrectal, y se estiman unas 935.000 muertes. La incidencia es cuatro veces mayor
en paises desarrollados, de hecho, puede considerarse un marcador de desarrollo
socioecondmico, dado que en aquellos paises en vias de desarrollo la incidencia

aumenta de forma uniforme con el aumento del HDI (human development index).

En Espafia la incidencia es de 35,8 por 100.000 habitantes. Segln la agencia para
la investigacién del Cancer de la OMS, en su ultimo informe (136), el cancer
colorrectal ocupa el primer lugar en nuevos casos diagnosticados, siendo 40.441
nuevos casos en 2020 para todos los grupos de edad y género. Sin embargo, ocupa
el segundo lugar en cuanto a mortalidad, por detras del cancer de pulmon, con 16.470

muertes atribuidas en 2020.

Su aparicién se vincula a los cambios nutricionales y de habitos, como, por
ejemplo, el aumento del consumo de proteina de origen animal, aumento de tasas

de obesidad y sobrepeso, el aumento del sedentarismo, etc., que son factores de



riesgo directamente relacionados con el cancer colorrectal. Otros factores de riesgo
relacionados con el cancer colorrectal son el consumo de alcohol, el tabaquismo vy el
consumo de carne roja procesada. La clave para reducir este incremento de
incidencia parece ser la prevencién primaria, si bien el screening mediante
colonoscopia no parece justificado en términos costo-efectivos, las técnicas menos
invasivas como la deteccién inmunohistoquimica en heces si se ha demostrado
efectiva. El incremento en las cohortes mas jovenes, menores de 50 afios, en algunos
paises desarrollados, indica la influencia de los patrones nutricionales, asi como el
sobrepeso y factores sociales, por lo que la OMS recomienda mas estudios en este

sentido.

1.5.2. FACTORES DE RIESGO.

- Factores genéticos.

La historia familiar de cancer colorrectal se encuentra en un 10-20% de los casos,
siendo su incidencia diferente segln el nimero de casos en la familia y la edad de
presentacién. Aungue se han identificado genes susceptibles de producir cancer
colorrectal, la mayoria de factores causantes de heredabilidad siguen siendo elusivos

y todavia en estudio (134).

En torno a un 5-7% de los pacientes con cancer colorrectal sufren un sindrome

hereditario, pudiéndose diferenciar:

- Sindromes polipdsicos: facilmente reconocibles por el nimero vy tipo de pdlipos
que presentan los pacientes.

- Sindromes no polipdsicos: sindrome de Lynch y cancer colorrectal hereditario.
Tanto en el primero como hasta en un 15% de los ultimos, la causa es una
alteracion en el sistema de reparaciéon de ADN, produciendo expansiéon o

retraccion en la zona de microsatélites, lo que se denomina inestabilidad
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microsatélites. Estos pacientes presentan mayor riesgo de otros tumores como

de endometrio, gastrico, ovarico, urotelial y hepatobiliar.

-Factores ambientales.

Multitud de factores ambientales y por tanto modificables se relacionan con la
aparicién de carcinoma colorrectal, como el tabaquismo, el consumo de alcohol, el
sobrepeso vy la obesidad, y factores nutricionales como el consumo de carne roja y
procesados. Asimismo, se ha demostrado que multitud de factores modificables
tienen un efecto beneficioso, reduciendo la incidencia de cdncer, entre los que se

encuentran:

-alimentacion rica en fibra y vegetables.

-actividad fisica.

-consumo de pescado.

-consumo de grano entero.

-suplemento dietético con calcio y vitaminas como Dy C.

1.5.3. DIAGNOSTICO.

-Sintomas clinicos.

Los pacientes pueden presentar multitud de sintomas diferentes como:
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- sangrado (oculto o no) en heces, pudiendo causar anemia y sintomas

derivados de esta como debilidad, astenia...
- alteraciones del transito intestinal.

- dolor abdominal.



Frecuentemente los pacientes se encuentran completamente asintomaticos hasta llegar

a fases avanzadas de la enfermedad.
-Endoscopia.

Se trata del método de eleccidn para su diagndstico. Los pacientes con sangre oculta en
heces mayores de 45 afios deben someterse a colonoscopia completa. En caso de
menores de 45 afios, se deben tener en cuenta otros factores de riesgo asociados para
indicar esta técnica. Para aumentar su valor diagnostico debe realizarse una correcta

preparacion de colon y realizar un estudio minucioso de la mucosa.
-Pruebas de imagen.

TC: se utiliza de forma complementaria en pacientes con pdlipos y con endoscopia
incompleta o no satisfactoria. Asimismo, es de eleccidon en la estadificacion del cancer

colorrectal para el diagndstico de enfermedad metastasica hepatica o pulmonar.

RM: para el estadiaje local y la toma de decisiones en el manejo de cdncer de recto, ya
que se ha demostrado que la neoadyuvancia mejora el control locorregional de la

enfermedad vy la supervivencia a largo plazo.
-Pruebas de laboratorio.

Se debe realizar un anadlisis sanguineo completo, afiadiendo la determinacion de
marcador antigenoembrionario (CEA) ya que su elevacion al momento del diagndstico se
relaciona con peor prondstico y concentraciones anormalmente elevadas tras la cirugia

pueden indicar enfermedad residual o recaida.
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1.5.4. MANEJO TERAPEUTICO.

-Endoscopico:

Algunos casos de estadios precoces de cancer pueden ser tratados de manera no
invasiva, por endoscopistas con experiencia y en centros especificos (134). Los pdlipos
malignos deben ser resecados en bloque, para garantizar el estudio de factores de riesgo
anatomopatoldgicos como la invasién de submucosa, el infiltrado linfatico, diferenciacién
celular etc., asi como los margenes de la pieza. La decision de completar el tratamiento
mediante cirugia oncoldgica para realizar linfadenectomia mesentérica depende del
prondstico oncoldgico vy el riesgo quirdrgico, asi como del consentimiento y aceptacion

por parte del paciente.
-Quirdrgico:

La cirugia es la piedra angular del tratamiento con intencién curativa. En el cancer de
colon, la calidad de la reseccién ha demostrado ser crucial en el pronéstico (136). Las
técnicas quirdrgicas se han optimizado con la diseccidn por planos embrioldgicos y la
laparoscopia se ha convertido en la técnica estandar de eleccién en la mayoria de los

paises. Entre los beneficios aportados se encuentran:

- Menor agresién quirdrgica, permitiendo una recuperacién funcional mas rapida,
incluyendo tanto la recuperacion respiratoria como gastrointestinal (137,138). La
recuperacion de la funcién intestinal implica una reintroduccién precoz de la dieta,
disminuyendo las complicaciones por desnutricién (139). La menor incisién quirurgica
también disminuye el consumo de opioides en el postoperatorio, favoreciendo una

recuperacion del transito intestinal mas precoz (140).

- Recuperacién funcional, con movilizacién precoz, permitiendo la deambulaciéon
independiente con mas de un dia de diferencia frente a la cirugia abierta(139,141).
Asimismo, la vuelta a la actividad diaria previa es también mas rapida en los pacientes

sometidos a cirugia laparoscopica.

- Disminucién de la pérdida hematica intra-operatoria.
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- Disminucion de las complicaciones postoperatorias. Como ya muestra una revision de
la Cochrane de 1995 (142), la morbilidad perioperatoria asociada a la laparoscopia es
menor. Hay menor tasa de infeccidon de sitio quirdrgico y menor ileo postoperatorio. Sin

embargo, la tasa de fuga anastomatica es similar en ambos grupos.

Todo ello conlleva un reduccién de la estancia hospitalaria, lo que implica reduccién del

gasto sanitario (137).

Ademas, ha demostrado seguridad oncoldgica, ya que no muestra mayores tasas de
recidiva ni diferencia en la supervivencia a los 5 afios, comparada con la cirugia abierta.
El estudio de Lai et at, recupera datos de varios ensayos clinicos aleatorizados (estudio
COST, estudio COLOR, ensayo CLASSIC, en los que se compara la supervivencia a largo
plazo (3 o 5 afios dependiendo del ensayo) de los pacientes intervenidos de forma

laparoscépica frente a la cirugia clasica abierta (95,136,143).

En el cancer de recto el acceso quirdrgico es mas complicado por la propia anatomia de
la pelvis, por lo que las técnicas quirlrgicas avanzadas como la reseccion transanal
(Transanal minimally invasive total mesorectal escisién, TAMIS) y la reseccion
laparoscépica asistida por robot (Robot-assisted laparoscopic total mesorectal excision)
han demostrado mejorar los resultados para las neoplasias medias y distales, sin

embargo, requieren de un equipo quirurgico altamente especializado.

1.5.5. CIRUGIA LAPAROSCOPICA Y AUMENTO DE LA PRESION INTRACRANEAL.

El aumento de las técnicas quirdrgicas laparoscopicas y robodticas, hacen de esta
complicacion antafio anecddtica en la cirugia abdominal, una realidad actualmente.
Como ya se vio previamente, estas técnicas han demostrado reducir el caracter invasivo
de la cirugia, el dolor post-operatorio y el sangrado post-quirlrgico, y en consecuencia el

gasto y la estancia hospitalaria, disminuyendo el tiempo de recuperaciéon (132,144).

Sin embargo, no estan exentas de complicaciones, en su mayoria derivadas de las dos

caracteristicas fundamentales de este tipo de cirugia:

53



54

La posicién quirdrgica. La cirugia colorrectal requiere una colocacion en
Trendelemburg forzado (>35-459). Por ello son pacientes que requieren especial
atencion por la cantidad de complicaciones asociadas a la posicion que pueden
desarrollar, desde lesiones de nervio periférico hasta las complicaciones
neuroldgicas que nos atafien en este estudio. La correcta colocacién es esencial
para llevar a cabo la cirugia de forma segura, protegiendo los puntos de apoyo y

asegurando la posicion neutral de las articulaciones (145, 146).

La realizacién de neumoperitoneo. Mediante insuflacion de didxido de carbono
(CO2) intraperitoneal se asegura la 6ptima visualizacién, incrementando asi la
seguridad de la técnica quirdrgica. La velocidad de insuflacion y la presion maxima
intraperitoneal son claves en la cirugia. Generalmente se considera que la presion
6ptima es la menor posible con la que puede llevarse a cabo la cirugia de forma
segura (147). Por encima de 12 mmHg se considera hipertension intraabdominal,
con las consecuencias negativas que produce en los érganos intraperitoneales,
por lo que el tiempo quirdrgico debe reducirse el maximo posible, para exponer
lo minimo al paciente a estos efectos.

La Sociedad Mundial de Sindrome  QRCompartimental Abdominal,
creada en 2004 en Australia (WSACS), recoge los efectos deletéreos de la
hipertensién intraabdominal (HTIA) y del Sindrome compartimental abdominal
(SCA) (148):

- Aumento de la presién intra-toracica e intra-craneal.

- Aumento de la postcarga y disminucidon del retorno venoso por
compresion sobre la cava, lo que conlleva una disminucién del gasto
cardiaco.

- Disminucidn de la presion de perfusién de los diferentes drganos
intrabdominales. La disfuncién hepdatica se produce con presién
intrabdominal (PIA) > 10 mmHg, la disfuncidn renal con PIAs superiores a

15mmHg y la anuria con PIA de 25mmHg.



Existen multitud de estudios, desde hace mas de una década, que demuestran que la
combinacion de estos dos factores, posicion de Trendelemburg y neumoperitoneo,
produce alteraciones a nivel de diferentes érganos, como es el aumento de presion
intraocular e intracraneal, la reduccién del retorno venoso y la reduccion en la capacidad

residual funcional pulmonar (126,131,149,150).

En el estudio de Chen (132) se demuestra como el aumento de presién intraabdominal,
condicionado por neumoperitoneo y Trendelemburg, produce incremento de la presion
intratoracica que dificulta el drenaje venoso craneal, aumentando asi la PIC. También se
observd la repercusion clinica postoperatoria con alteracion del MMSE, a pesar de que

no se pudo demostrar disminucion en la perfusion cerebral.

Se han estudiado estos dos factores, tanto de forma conjunta como individualizada. La
insuflacién intraperitoneal de CO2 para la creacion de una cdmara que permita llevar a
cabo la cirugia es la base de la laparoscopia. El incremento tanto del EtCO2 como del
arterial, se debe fundamentalmente a dos factores: la absorcion continua de pequefias
cantidades a través del peritoneo y la disminucion de la ventilacion pulmonar a causa del
incremento de presion intraabdominal que desplaza el diafragma en sentido craneal. El
incremento de EtCO2 y pCO2 produce vasodilatacién cerebral y de los plexos coroideos,
aumentando asi la PIO (126). La posicion de Trendelemburg (entre 25 y 452) conduce
fisiopatoldgicamente al aumento de presién intratoracica, con disfuncion pulmonar,
formacion de atelectasias y aumento de la presidn en via aérea. Sin embargo, no se han
encontrado complicaciones mayores relacionadas con la aparicion de estas atelectasias.
Otras alteraciones pulmonares, reportadas son el edema pulmonar y la aspiracién

(126,144,151-153).

Se han descrito casos de complicaciones visuales en cirugia urolégica y de colon (154), ya
que reune factores de riesgo para el aumento de la presidén ocular como son: la posicién
quirurgica (Trendelemburg forzado), el edema, posibilidad de pérdida sanguinea e
inestabilidad hemodinamica, pacientes pluripatoldgicos y cada vez mds afiosos vy
especialmente la duracién de la cirugia (tiempos quirurgicos por encima de 6 horas se
asocian con mayor riesgo). Existe reportes de casos que abarcan desde pérdidas

bilaterales de vision hasta defectos parciales, con resolucion en un plazo de 3 meses en
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todos los casos (154). Taketani et al llevaron a cabo el primer estudio prospectivo en
pacientes sometidos a prostatectomias laparoscdpicas roboticas (RALP, robotic assited
laparoscopic prostatectomy) encontrando una incidencia del 28% de defectos visuales
transitorios, que desaparecen espontdneamente en los 3 primeros meses
postoperatorios. Ademas, establecen como posible mecanismo la NOIP, dado que no
encuentran alteraciones en la funduscopia en la primera semana (129). Algunas de las
medidas que se proponen es la monitorizacién cuando existen factores de riesgo, realizar

“descansos” en la posicién quirdrgica y la restricciéon de fluidos (155).

1.5.6. PREVENCION.

Existe evidencia del efecto protector de medidas como la deshabituacion del tabaco, la
dieta sana y equilibrada (incluyendo leche, frutas y vegetales, frutos secos, suplementos
vitaminicos y de Calcio, cereales de grano entero y otras fuentes de fibra) y la actividad

fisica moderada (al menos 30 minuto diarios).

La prevencién primaria se basa en escalas que estratifican el riesgo individual de cada

paciente en base a su predisposicidn genética y los factores ambientales.
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1.6. JUSTIFICACION DEL TRABAIJO.

Como se ha comentado previamente, las complicaciones neurolégicas y visuales
postoperatorias tienen un elevado impacto en la morbilidad postoperatoria y el gasto
sanitario. La posibilidad de predecir su aparicién intra-operatoriamente, permitiria iniciar
las medidas preventivas y/o terapéuticas precozmente, disminuyendo asi su repercusion.
A pesar de que existen multitud de estudios que avalan la ecografia ocular como método
diagnodstico de hipertensién intracraneal, no se ha establecido una correlacién clinica con
esta, por lo que no se han podido realizar recomendaciones en cuanto a su manejo y
profilaxis. Por ello el objetivo de este trabajo es estudiar la posible relacion entre el
tiempo intraoperatorio y la posicién quirdrgica (Tremdelemburg forzado 35-452) en
cirugias laparoscépicas (PIA 12mmHg) en pacientes con tumores rectales o de sigma, con
el desarrollo de alteraciones cognitivas (delirio postoperatorio, disfuncién cognitiva
postoperatoria) o visuales (agudeza visual) en el periodo postoperatorio inmediato (24

horas).
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2. HIPOTESIS.

2.1. HIPOTESIS PRIMARIA.

En base a lo expuesto previamente, la hipdtesis del presente trabajo es que la
elevacion de la presion intracraneal durante la cirugia laparoscépica de colon vy recto,
determinada mediante la medicién ecografica de la vaina del nervio éptico, podria tener

una repercusion clinica en los pacientes, en forma de retraso en el despertar.

2.2. HIPOTESIS SECUNDARIAS.

- Elaumento de la presion intracraneal, medido mediante ecografia ocular, se
correlaciona con la aparicion de alteraciones visuales, medidas mediante test
de agudeza visual (test de Snellen, Anexo 4).

- Elaumento de la presion intracraneal, medido mediante ecografia ocular, se
correlaciona con alteraciones cognitivas medidas mediante mini-mental test
(MMT, Anexo 5).

- Laecografia de la vaina del nervio dptico intraoperatoria es un método valido

para la prediccion del incremento de presion intracraneal.
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2. OBIJETIVOS.

2.1. OBJETIVO PRIMARIO.

El objetivo primario del estudio es correlacionar un valor de la vaina del nervio
Optico por encima de 4.8 mm, medido intra-operatoriamente, con un aumento del

tiempo de despertar y recuperacion esperado.

2.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS.

-Determinar si un valor de vaina del nervio dptico por encima de 4.8 mm se

correlaciona con diminucién de la agudeza visual postoperatoria.

-Determinar si un valor de vaina del nervio dptico por encima de 4.8 mm se

correlaciona con diminucién del MMT.

- Confirmar la utilidad a pie de cama de la ecografia ocular, como método no

invasivo de medicion de la PIC.
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3. MATERIAL Y METODOS.

3.1. TIPO DE ESTUDIO.

Se trata de un estudio piloto prospectivo y observacional, llevado a cabo en el
Hospital Central Universitario de Asturias (Espafia) entre el 20 de agosto de 2019y el 27
de Abril de 2022. El estudio obtuvo el aprobado por el Comité de Etica de la Investigacidn
(CEIM) (Anexo 1) del Principado de Asturias el dia 31 de agosto de 2018, con el nimero
223/18. Todos los pacientes fueron informados debidamente, obteniendo el

consentimiento informado (Anexo 2) por escrito y duplicado.

3.2. POBLACION A ESTUDIO.

3.2.1. CRITERIOS DE INCLUSION.

=

Cirugia abdominal laparoscdpica electiva, con colocacion en Trendelemburg.
2. Edad > 18 aflos y < 85 afios.

3. Pacientes con clasificacion ASA I-Ill.

4

Aceptacion y firma del consentimiento por parte del paciente.

4.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Los criterios de exclusidn para el inicio del reclutamiento son:

1. Paciente pediatrico (< 18 afios).

2. Patologia ocular que condicione un aumento de la presion intraocular
(glaucoma), alteraciones morfoldgicas oculares que impidan la correcta
realizacién de la técnica (protesis oculares, etc.) Cirugia ocular previa o

desprendimiento de retina.
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3. Pacientes con patologia neuroldgica conocida (craneotomias, derivaciones
ventriculo o lumbo peritoneales, hidrocefalia, enfermedad vascular cerebral,
historia de ictus o accidente isquémico transitorio (AIT), patologia carotidea).

4. Patologia cardiaca grave que pueda condicionar alteraciones hemodindamicas
intraoperatorias, como por ejemplo valvulopatia adrtica significativa,
hipertensién pulmonar, insuficiencia cardiaca con disminucion de la fraccion de

eyeccion.

Para evitar sesgos todos los pacientes fueron recogidos por el mismo anestesiélogo, de
forma que todas las mediciones ecograficas fueron realizadas por el mismo operador. El
manejo intraoperatorio fue protocolizado como se explica mas adelante, de forma que

todos los pacientes recibieron el mismo manejo anestésico, de fluidos y analgesia.

4.2.3. CRITERIOS DE RETIRADA.

Los criterios de retirada del estudio fuero la negativa del paciente a continuar o que

incumplieron el protocolo médico por alguno de los siguientes motivos:

1. Pacientes en los que la técnica quirdrgica sea modificada por criterios
exclusivamente quirurgicos (conversion a laparotomia).

2. Pacientes que requieran soporte ventilatorio postquirdrgico, por lo que no se
procede a extubacion en el quirdfano.

3. Pacientes inestables hemodindmicamente con requerimiento de soporte
vasoactivo.

4. Escala RASS (>3 o < -4) de forma que no pueda completar la exploracion

neuroldgica postoperatoria.
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4.3. VARIABLES A ESTUDIO.

4.3.1. VARIABLES DEMOGRAFICAS:

a. Edad.

b. Género.

c. Talla (cm).

d. Peso (kg) e Indice masa corporal (IMC).

e. Comorbilidad (cardiaca, pulmonar y ocular).

f. Tipo de cirugia.

g. Clasificacién ASA (The American Society of Anesthesiologisth Physical

Status).

4.3.2. VARIABLES TEMPORALES:

a. Tiempo de recuperacion (segundos): tiempo transcurrido desde la
retirada del anestésico, estableciendo como inicio la determinacion de
agente inhalatorio medido en aire espirado de <0,1 y un BIS > 60 hasta

gue el paciente es capaz de obedecer drdenes sencillas.

b. Tiempo de despertar (segundos): medido en minutos desde Et<0,1 + BIS

> 60 hasta apertura ocular espontanea.

c. Tiempo de extubacién (segundos): medido en minutos desde Et<0,1+BIS

> 60 hasta retirada tubo endotraqueal.

d. Tiempo quirdrgico (minutos): medido en minutos, tiempo total del acto

quirdrgico, incluyendo tiempos de induccién y educcion anestésica.



4.3.3. VARIABLES NEUROLOGICAS:

a.

Nivel de conciencia mediante GCS (Glasgow Coma Scale) recogida en
Anexo 3.

Agudeza visual, definida como la capacidad de percibir y diferenciar dos
estimulos visuales separados por un angulo determinado (a), o dicho de
otra manera es la capacidad de resolucion espacial del sistema visual.
Para evaluarla se utilizd el test de Snellen, un optotipo de escala
aritmética (recogido en Anexo 4). Se presentd a todos los pacientes a la
misma distancia, minimo de 4 metros y bajo la misma luz, sin ningun tipo
de lente correctora.

Estado cognitivo evaluado mediante Minimental Test, (recogido en
Anexo 5) Para la evaluacién de las funciones neuroldgicas superiores se
utilizé el minimental Test (MMT), creado en 1975 ya que es el test
cognitivo mas citado en Medline y es el mas utilizado para la evaluacion
cognitiva estandarizada en el ambito clinico, sobre todo en el paciente
anciano. Su cumplimentacién puede requerir mas de 10 minutos, ya que
consta de 5 apartados: (12) Orientacién, (29) Fijacién, (32) Calculo vy
atencién, (42) Memoria y (52) Lenguaje y praxis, con un total de 30
puntos. Las puntuaciones de referencia para la deteccién de demencia
son:

27 6 mas=normal

24 6 menos = sospecha patoldgica

12-24= deterioro

9-12 = demencia

Hay que tener en cuenta el factor corrector del nivel de estudios
del paciente, como recoge la literatura respecto a esta tematica. Por lo
tanto, el punto de corte en la puntuacion final para las personas con

educacién escolar basica debe ser <21, para los de educacion secundaria

73



74

<23y para los universitarios o con postgrado <24. La conclusién es que
el MMSE puede ser Util para detectar la demencia cuando estd
en estadios levemente avanzados, pero no en incipientes, existiendo

otros test mas especificos utilizados en el dmbito médico.

Grado de Sedacion /Agitacidn: Escala Richmond agitation-sedation

scale, RASS. (recogido en Anexo 6).

Recuperacion post-anestésica mediante escala Aldrete modificada
(recogida en Anexo 7). El registro de Aldrete en el momento del alta
permite garantizar que todos los pacientes fueron trasladados en
Optimas condiciones, cumpliendo con los criterios tanto de la via RICA

como de la unidad de Recuperacion post-anestésica.

4.3.4. VARIABLES ECOGRAFICAS:

a. Diametro de la vaina del nervio éptico ojo derecho (mm).

b. Didmetro de la vaina del nervio dptico izquierdo (mm)

c. Diferencial VNO: resultado del peor registro de VNO, en el tiempo de
medicién 3, menos el basal (tiempo de medicion 1).

4.3.5. VARIABLES CLINICAS:

a. Profundidad anestésica mediante monitor Bispectral Index™
(BIS™Medtronic, USA).

b. Presién arterial invasiva (PAl) en mmHg.

c. Temperatura central esofagica (T2) en grados centigrados.

d. Hemoglobina (Hb) en g/dl.

e. Presion plateau (Pplat) en cmH,0.

f. Presion positiva espiratoria (PEEP) en cmH,0.



4.4.

g. Concentracion de CO2 espirado (EtCO2) en cmH;0.

h. Presién intrabdominal (PIA) en cmH-0.

TIEMPOS DE ESTUDIO.

Se establecieron los siguientes tiempos para medicion:

T1: basal, despierto, preoperatorio. En el que se registraron las variables

neuroldgicas.

T2: post-induccidn, tras la intubacién. En el que se registran las variables

ecograficas y las clinicas.

T3: 15 minutos tras la colocacién en posicién quirdrgica y con el
neumoperitoneo realizado. En el que se registran las variables ecograficas y

clinicas.

T4: Tras dos horas en la posicion quirdrgica y con neumoperitoneo. Se

registran variables ecogréficas y clinicas.

TS5: pre-educcién, en supino y sin neumoperitoneo. Se registra variables

clinicas y ecograficas.

T6: al ingreso en URPA, 15 minutos postoperatorios, en el que se registra

variables neuroldgicas.

T7: 30 minutos tras ingreso en URPA, se registran variables ecogréficas,

clinicas y neuroldégicas.

T8: al alta de URPA se registran variables ecograficas, clinicas y neurolégicas.
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4.5. PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO.

4.5.1. MANEJO CLINICO.

Se disefid un protocolo de manejo intraoperatorio para evitar posibles sesgos
farmacoldgicos. Ademas, debemos sefialar que todos los pacientes incluidos siguieron los

protocolos de la via RICA.

La monitorizacién fue estandar segun los criterios de la ASA, afiadiendo de forma
rutinaria la monitorizacion de la presion arterial invasiva (catéter arteria radial),
. 7 . . . TM
profundidad anestésica mediante monitor BIS™™, temperatura corporal central

(esofdgica), diuresis horaria y balance hidrico.
No se administrd ansiolisis con benzodiacepinas en ninguln caso.

La induccidn anestésica fue en todos los casos utilizando la combinacion
intravenosa de fentanilo (1mcg/kg) con propofol (2mg/Kg) y como relajante
neuromuscular se administré rocuronio 0,6mg/kg. El mantenimiento anestésico se llevd
a cabo con sevoflurano (EtSev entre 1-1,5%) + 02 60% + bolos de fentanilo (0,5 mcg/kg)
y rocuronio (0,1mg/kg) cada 45-50 minutos, manteniendo siempre BIS 45+/-5 y TAM

estables por encima de 70mmHg.

Como fluidoterapia se utilizaron cristaloides a ritmo de 1-3ml/kg/h (manteniendo

un ritmo de diuresis de aproximadamente 1ml/kg/h y PAM > 80 mmHg.)

En caso de hipotensidon se tratd con vasopresores (bolos de efedrina 5mg) para
conseguir presiones medias > 70 mmHg. En caso de oliguria (< é = 0,5 ml/kg/h) se utilizd

furosemida 20mg, siempre recogiendo dichos eventos.

Tras la intubacion orotraqueal se utilizd ventilacién mecanica invasiva, con modo
ventilatorio presion control con volumen garantizado. Utilizando parametros de
proteccion pulmonar (VT 6mli/kg) y ajustando la frecuencia respiratoria para EtCO2 35+/-
5. Se realizd maniobra de reclutamiento pulmonar post-intubacién, dejando PEEP 6ptima

al menos de 12+/-2cmH20.
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Mantenimiento de la temperatura corporal >362C mediante calentador de
fluidos y manta corporal de conveccién, guiado por temperatura central medida a nivel

esofagico.

Se realizaron controles gasométricos seriados. Como limite para transfusion se

establecié una cifra de hemoglobina por debajo de 8 g/dl.

La posicién quirurgica fue decubito supino, con piernas en posicién de litotomia
baja. Para facilitar la cirugia se colocd en posicién de Trendelemburg, al menos 35-45

grados, medido con transportador de dngulos digital en la cabecera del paciente.

Como analgesia se utilizd una técnica combinada realizando bloqueo del plano
transverso del abdomen (TAP) bajo control ecografico. Se administré una mezcla de
ropivacaina con una concentracion de 0,375% y mepivacaina concentracion 1%. Como
analgesia intravenosa se administré paracetamol 1gry dexketoprofeno 50mg. En caso de
requerir mayor cobertura analgésica se administré en primer lugar tramadol 100mg,

dejando el cloruro mérfico para aquellos casos con dolor en la unidad de recuperacion.
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4.5.2. TECNICA DE EXPLORACION.

La medicidén ecografica de la vaina del nervio éptico se realizd con el ecdgrafo

Toshiba Xario, modelo SSA-6602 (Toshiba Medical Systems corporatio, Otawa, Japan)

(imagen 2). Se utilizé la sonda lineal, 7,5MHz (imagen 3), siempre por el mismo
especialista y con la misma técnica.

TOSHIBA

-~
-/
-

Imagen 2. Ecégrafo Toshiba.



Imagen 3. Sonda plana.

Se colocd un apdsito transparente para proteger los ojos del paciente, permitiendo las
exploraciones reiteradas. Se aplicd gel conductor por encima del apdsito y la sonda, sin
ejercer presidon excesiva sobre el globo ocular (Imagen 4). La posicién de la sonda se

modificod segun fuera necesario para obtener la mejor imagen del nervio dptico.

Imagen 4. Técnica de exploracion.
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La vaina del nervio dptico se visualiza como las fibras hipoecogénicas del nervio rodeadas
de la imagen ecogénica de la piamadre y la duramadre (imagen 5). Entre estas dos
membranas se encuentra un espacio virtual hipo o anecoico, el espacio subaracnoideo.
La exploracion axial es la técnica mas ampliamente utilizada en los estudios previos, y por
tanto la que mayor cantidad de referencias tiene. Ademas, a pesar de que la técnica
coronal presenta menor variabilidad entre ambos ojos y menor tasa de artefactos, la

técnica axial es la que mejor estima el incremento de PIC (39).

Frame:206/266

Imagen 5. A-Piamadre B- espacio anecoico entre pia y duramadre C- nervio 6ptico.

Utilizando el modo bidimensional del ecdgrafo se calculan 3mm por detrds del disco
Optico (imagen 6), en sentido longitudinal del nervio éptico. En este punto ser realiza la
medicidn transversal, entre las imagenes ecogénicas correspondientes a la duramadre,
siendo la cifra final la media resultante de al menos 3 mediciones longitudinales y 3

sagitales (Imagenes 7 y 8).
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'r'w";-[': Distancia 0.30 cm

Imagen 6. Medicién VNO.

-
T 4 Distandia - 0.30 cm
2 Distancia 0.39cm

3.Ristancia cm

Borrar el.. jorrar todo

Imagen 7. Medicién VNO.
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- -
T 1 Distancia - 0.30 cm
2 Distancia 0.39 cm

Gana,

3 Distancia

Frame:865/865

Borrar el.. jorrar todo

Imagen 8. Medicién VNO.

Para disminuir los errores en la medicién se utilizé el modo Doppler color para identificar

la arteria y vena central de la retina, confirmando que la medicidn se realizaba sobre el

nervio éptico.

A pesar de que idealmente se deberia haber tomado una medida basal despi erto
preoperatoria, no se pudo llevar a cabo por problemas logisticos de disponibilidad del

ecografo, ya que este es compartido por varios quiréfanos en el bloque quirurgico.
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RESULTADOS.
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5. RESULTADOS.

El estudio se llevd a cabo entre el 20 de agosto de 2019 y el 27 de abril de 2022.
Se trata de un estudio piloto, prospectivo y observacional, en el que se incluyeron 30
pacientes, intervenidos de cirugia oncoldgica de recto o sigma, de forma consecutiva,
recogidos siempre por el mismo operador. No se calculé el tamafio total de la muestra
ya que se trata de un estudio piloto. Por lo tanto, se decidié arbitrariamente fijar el
tamafio minimo de la muestra en al menos 30 pacientes de acuerdo con el teorema del
limite central (CLT) que establece que la distribucién de las medias de la muestra se
aproxima a una distribucién normal a medida que aumenta el tamafio de la muestra. El
ndmero inicial de cirugias potencialmente reclutables fue de 108, aquellas codificadas
como amputacion abdominoperineal laparoscépica, reseccién anterior de recto vy
sigmoidectomia laparoscopicas. De estos 108 pacientes 3 fueron mayores de 85 afios
quedando excluidos. Se recogieron 33 pacientes consecutivos, de los cuales dos se
excluyeron por incapacidad para completar el estudio neuroldgico y uno por conversion
a cirugia abierta. De esta forma en el andlisis final se incluyeron 30 pacientes que

completaron el protocolo satisfactoriamente.

5.1. VARIABLES TEMPORALES.

Durante el estudio se midid el tiempo transcurrido desde la retirada del
anestésico, estableciendo como inicio la determinacién de agente inhalatorio medido en
aire espirado de <0,1. Se determiné como “tiempo de recuperacion” el tiempo medido
en segundos desde Et<0,1 y un BIS > 60 hasta que el paciente es capaz de obedecer

|II

érdenes sencillas. El “tiempo de extubacion” se establece como el medido en segundos
desde Et<0,1+BIS > 60 hasta retirada del tubo endotraqueal y “tiempo de despertar”

como el medido en segundos desde Et<0,1 + BIS > 60 hasta apertura ocular esponténea.
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La medida de estos tiempos permitiria establecer el diagndstico de retraso en el

despertar postoperatorio, como posible complicacion postquirdrgica.

El andlisis de las medidas Unicas de diametro de VNO relacionado con el tiempo
de despertar, no muestra una distribucidon lineal que permita concluir que aquellos
pacientes con mayor tiempo de despertar se correspondan con los de mayor didmetro
de la vaina del nervio dptico. Como se puede observar en los siguientes graficos (Graficos
1y 2) el comportamiento de ambos ojos es superponible. Estableciendo como limite un
valor de VNO de 4.8 mm, el cual como hemos visto se corresponde con un valor de PIC
de 20 mmHg, encontramos 10 pacientes (un 33% de la muestra) con valores superiores
a esta cifra. Sin embargo, Unicamente la mitad de ellos presenta un tempo de despertar
por encima de 90 segundos (la media de tiempo de despertar en nuestra muestra fue de

94 segundos (DS 66).

Pacientes
7 1 -= 16
2 = 17
3 -= 18
61 4 -= 19
5 - 20
6 21
;8:5 - 7 22
S = 8 23
-9 24
= 10 25
41 - 11 26
i - 12 27
'l = 13 28
34 : = 14 29
- 15 30

0 1 2 3 4 5
Tiempo despertar (minutos)

Grafico 1. Tiempo despertar-vaina de nervio dptico derecho.
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= 1 = 16
I -2 e 17
= 3 -= 18
6 = 4 = 19
- 5 -= 20
-6 = 21
-95' -7 = 22
> = 8 -= 23
= 9 = 24
44 = 10 -= 25
I = 11 -= 26
F - 12 = 27
i : = 13 -=- 28
* i = 14 —= 29
-=— 15 -=- 30

0 1 2 3 4 5
Tiempo despertar (minutos)

Grafico 2: Tiempo despertar — vaina nervio 6ptico izquierdo.

En cuanto al tiempo de recuperacion la situacién es similar, como podemos ver
en los graficos 3y 4. Teniendo en cuenta que el tiempo medio de recuperacién en nuestra
poblacion fue de 172 segundos, encontramos que el 36 % de los pacientes (n = 11)
presentan un tiempo de recuperacion por encima de los 3 minutos. De los cuales,

aproximadamente la mitad (n =5) muestran valores de VNO por encima de los 4.8 mm.

Pacientes
74 1 = 16
2 e 17
= 3 -= 18
64 = 4 = 19
= 5 -= 20
=6 = 21
-§5 - 7 e 22
S = 8 -» 23
-9 -= 24
= 10 -= 25
41 = 11 -= 26
i I I - 12 = 27
I —#- 13 -=- 28
3 ;i I = 14 -= 29
= 15 -=~ 30

2 4 6

Tiempo recuperacién (minutos)

Grafico 3: Tiempo recuperacion- vaina nervio 6ptico derecho.
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Grafico 4: Tiempo recuperacion- vaina nervio 6ptico izquierdo.

En cuanto a las medidas fisiolégicas recogidas en el estudio como fue el BIS, o
nivel de profundidad anestésica, relacionado con el tiempo de despertar de cada
paciente (grafico 5), podemos observar como la mayoria de los pacientes se encuentran
en un rango de valores entre 35 y 65 de BIS. Destacan dos subgrupos, un 87% de
pacientes (n=26) por debajo de 120 segundos de despertar y un subgrupo de 4 pacientes
(13%) por encima de los 150 segundos de despertar, Unicamente uno de ellos presentd
un valor de BIS extremo, siendo el comportamiento de los otros tres superponible al de

la mayoria de los pacientes.
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Grafico 5: Tiempo de despertar-BIS.

El mismo comportamiento se observa con el tiempo de recuperaciéon, como ya
ocurriera en el caso de las mediciones de las vainas. Si se observa el grafico 6 que
relaciona tiempo de recuperacion y BIS, se observa que la mayoria de los pacientes
recuperan las funciones cognitivas minimas, como para responder érdenes sencillas, en
menos de 250 segundos, mientras que el mismo subgrupo de pacientes tarda mas de 300

segundos.
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Grafico 6: Tiempo de recuperacion — BIS.
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Se podria por tanto pensar que en el caso del subgrupo de pacientes que
presentan mayor tiempo de despertar tras la cirugia, no es un factor causante ni la
profundidad anestésica ni el aumento de presién intracraneal estimado por la medicion
de VNO. Tras la revisién este subgrupo de pacientes con tiempos de despertar por encima
de 300 segundos se compone de 5 pacientes (16%), todos ellos varones, con edades
comprendidas entre los 69 y 80 afios, que presentaban en el momento de la intervencién
patologia cardiaca estable, no considerada criterio de exclusién, como arritmias cardiacas
(flutter o fibrilacion auricular) con frecuencia cardiaca controlada y anticoagulados.
Todos ellos eran hipertensos, 3 de ellos con cardiopatia hipertensiva diagnosticada. Otro
de los pacientes presentaba cardiopatia isquémica revascularizada y estable desde el
punto de vista clinico. Los tiempos quirdrgicos, en este subgrupo de pacientes, se
encuentran entre los 180 y 275 minutos, lo cual corresponde con la media de tiempo

quirdrgico de la muestra.

La media en minutos de tiempo quirdrgico fueron 246.5 (DS 66.6). Analizando las
graficas que relacionan el tiempo quirdrgico con la medida de la vaina del nervio éptico,
se comprueba una distribucion idéntica entre ambos ojos (Graficos 7 y 8). En ellos se
aprecia como por encima de los 246 minutos se encuentran un tercio de los pacientes
recogidos (n =10). De los cuales Unicamente uno presenta valores superiores a los 4 mm
de VNO. Sin embargo, los pacientes con mayor crecimiento y variabilidad de la VNOI se

encuentran por debajo de los 246 minutos, en la parte izquierda de la gréfica.

91



Pacientes
74 =1 = 16
- 2 = 17
= 3 -= 18
64 = 4 = 19
= 5 -= 20
= 6 = 21
-g 5] -7 e 22
s = g = 23
-9 = 24
= 10 -= 25
4 = 11 = 26
I = 12 = 27
% i T
34 I = 14 -=- 29
-=— 15 -=- 30
200 300 400
Tiempo qU|rurg|co (mlnutos)
Grafico 7: Tiempo quirdrgico y vaina nervio éptico derecho.
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Grafico 8: Tiempo quirdrgico y vaina nervio 6ptico izquierdo.

Tomando el peor valor de la VNO, el medido intra-operatoriamente cuando el paciente
se encuentra en Trendelemburg y con el neumoperitoneo ya realizado, correlacionado
con la duracion del procedimiento, no se encontrd una relacién estadisticamente

significativa (Grafico 9).
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Grafico 9: Tiempo quirdrgico (minutos) — Vaina del nervio éptico (mm)

No obstante, dado que, como se observa en el grafico 14 algunos de los pacientes
con mayor variacion en los valores de VNO se encuentran por debajo de los 200 minutos,
se obtuvo un valor derivado, que se nombrd Diferencial de VNO, que resulta de la
diferencia entre el peor valor obtenido de VNO (en el tiempo 4) y el valor de VNO basal.
De esta forma, cabria esperar que a mayor tiempo quirurgico mayor incremento desde
el valor basal en la vaina. Sin embargo, como se observa en el Grafico 10, la relacién no

es lineal ni estadisticamente significativa (p= 0.037).
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Grafico 10: Diferencial de vaina del nervio éptico (mm) — Tiempo quirdrgico (min)

El resto de los parametros estudiados que identifican posibles alteraciones
neuroldgicas y visuales postoperatorias, tampoco presentan una correlacién significativa
con los tiempos quirdrgicos mas prolongados. Asi los graficos 11 y 12 muestran una
distribucidn aleatoria de los pacientes. De esta forma, los pacientes con mayor tiempo
quirdrgico no son aquellos con menor puntuacién en los test de valoracion neurolégica o

visual.
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Grafico 11: Tiempo quirurgico- Mimental test.
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5.2. VARIABLES DEMOGRAFICAS.

En la tabla 3 se recogen las variables demogréficas categdricas de la poblacién
estudiada. Observamos que la muestra esta formada principalmente por varones, un
total de 21 (70%). Del total de pacientes recogidos un 14% (n = 4) eran ASA |, un 67% (n
=20) sanos ASA Il. Un 23% (n= 8) presentaba patologia cardiaca no grave (arritmia
cardiaca o cardiopatia isquémica crénica estable) que excluyera al paciente del estudio y
un 17% (n =5) patologia pulmonar obstructiva créonica (EPOC). Sin embargo, el 43% (n =
13) padecian hipertensién arterial cronica, todos ellos con tratamiento farmacoldgico
activo. El 100% (n = 30) fue cirugia laparoscdpica, ya que la conversion a cirugia abierta

se considerd criterio de exclusién del paciente.

Las variables demogréficas no categoricas se recogen en la siguiente tabla (Tabla
4). Como podemos observar la media de edad de los pacientes incluidos fue 65 afios. El

tiempo quirdrgico medio fue 246 minutos.
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Género 70% Hombre (21) 30% Mujer (9)

ASA 14% 1 (4) 67% Il (20) 19 % 111 (6)

Patologia cardiaca | 23% Si (8) 77% NO (22)
Patologia pulmonar | 17% Si (5) 83% NO (25)

Conversién 100% NO 0% SI (0)
cirugia abierta

Transfusion 97% NO (29) 3% SI (1)
NVPO 97% NO (29) 3% SI (1)
Uso diuréticos 93% NO (28) 7% SI (2)
Uso DVA 77% NO (22) 23% SI (8)

Tabla 3. Variables demograficas categdricas. (ASA: American Society
Anesthesiologisths. NVPO: nauseas y vémitos postoperatorios. DVA: drogas

vasoactivas.)
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Variable

Edad (afios)

Talla (cm)

Peso (Kg)

Tiempo quirurgico

(minutos)

Tiempo despertar
(segundos)

Tiempo extubacion
(segundos)

Tiempo recuperacion
(segundos)

Media

65.1

168

75.4

246.5

94

138

172

SD

11.7

7.8

124

66.6

66

85

92

Tabla 4. Variables demograficas.



5.3. VARIABLES NEUROLOGICAS.

Variable T1 T6 T7 T8
neuroldgica (Media (DS)) (Media (DS)) (Media (DS)) (Media (DS))
Glasgow Coma 15 (0) 14 (1) 15 (0) 15 (0)
Scale (GCS)
Test Snellen 1.15 (0.54) 0.66 (0.48) 0.79(0.49) 1.02 (0.54)
MiniMental Test 27 (4) 20 (6) 24 (5) 27 (4)
Escala RASS 0(0) -1(1) 0(1) 0(0)
Escala Aldrete 10 (0) 9(1) 9(0) 10 (0)

Tabla 5. Variables temporales. Exploracién neurolégica. (GCS Glasgow coma scale.

RASS Richmond agitation/sedation scale.

De esta forma, los datos extraidos de la Tabla 5, nos permiten observar como
existe una disminucion evidente de la agudeza visual, medida mediante el test de Snellen,
en el postoperatorio inmediato. El tiempo T6, medicidon tomada tras 15 minutos de
extubacién tiene una media de 0.66 (DS 0.48) y el T3 obtenido en la unidad de
recuperacion, al menos 30 minutos después del ingreso, tiene una media de 0.79 (DS
0.49). Se produce una recuperacion posterior, con una media de 1.02 (DS 0.54) al alta
tras 24 h, pero sin llegar a alcanzar los valores basales preoperatorio (media de 1.15 (DS
0.54)). Como se observa en el grafico 13 los valores caen drasticamente en el primer

tiempo postoperatorio de exploraciéon (T6) para recuperarse parcialmente en T8.
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Grafico 13: Variacion del test de Snellen en el tiempo (1=T1; 2=T6;3=T7;4=T8).

El andlisis en los diferentes puntos temporales de los resultados del test de Snellen
demostro diferencias estadisticamente significativas con un p valor < 0.0001. Los analisis
post hoc con un ajuste de Bonferroni revelaron diferencias estadisticamente significativas

por pares temporales con un p valor < 0.05. (Grafico 14).
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Grafico 14: Analisis temporal Test Snellen.
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Un comportamiento similar se observa en la funcion cognitiva, estudiada

mediante el Minimental Test (MMT), que sufre un evidente descenso en el

postoperatorio inmediato, siendo la media de MMT en el punto T6 es 20 (DS 6) y en el

punto T7 24 (DS 5). Sin embargo, en este caso la recuperacion neurolégica a las 24 horas

es completa, alcanzando el mismo valor en el MMT, como se puede observar en el grafico

15 (T1 =T8 media de 27 (DS 4)). En el caso de MMT la diferencia no fue estadisticamente

significativa.
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Grafico 15: Variacidn del minimental test en el tiempo (1=T1; 2=T6; 3=T7; 4=T8).
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5.4. RESULTADOS DE COMPARACION DE VARIABLES NEUROLOGICAS.

La comparacién de los valores de VNO con los parametros de agudeza visual (test
de Snellen) y deterioro cognitivo (MMT) seguln nuestra hipdtesis, deberia mostrar una
relacién inversamente proporcional, a mayor incremento de vaina del nervio éptico
menor valor en los test cognitivos y visuales. Para estudiar esta relacion se utilizo la
variable derivada del diferencial de VNO (VNOdif) comparadndolo con los peores
resultados de los test cognitivos y visuales (los obtenidos en el tiempo postquirurgico,
T4). Sin embargo, esta relacion no es estadisticamente significativa para el test de Snellen
(gréfico 16) mientras que la comparacion de difVNO con MMT si muestra una relacion
significativa (p valor < 0.02), directamente proporcional, de forma que a mayor

diferencial de vaina del nervio éptico mejor valor en el MMT (grafico 17).
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Grafico 16: DifVNO comparado con Snellen2.
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Grafico 17: DifVNO comparado con minimental test en punto temporal 3.
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5.5.

VARIABLES ECOGRAFICAS.

En las siguientes tablas se recogen las medidas ecograficas de la vaina del nervio

Optico y las medidas hemodinamicas y clinicas.

(media(DS))

T2

(media(DS))

T3

(media(DS))

T4

(media(DS))

T5

(media(DS))

T7

(media(DS))

T8

VNOD
(mm)

3.7 (0.95)

4.1(1.18)

4.5 (1.29)

4.1 (1.30)

3.9 (0.99)

3.8 (1.15)

VNOI
(mm)

3.8 (1.04)

4.2 (1.24)

4.4(1.24)

4.1 (1.37)

3.9 (1.16)

3.8 (1.17)

Tabla 6. Medidas ecograficas. (VNOD; vaina nervio éptico derecho VNOI; vaina nervio

Optico izquierdo)

Medida T2 T3 T4 T5 T7 T8
(media (media (media (media (media (media
(DS)) (DS)) (DS)) (DS)) (DS)) (DS))
BIS 49 (12) 47 (7) 46 (7) 52 (8)
PAM 82(13.6) | 92(10.2) | 89(11.5) | 77(10.2) 82(10.9) 83 (10.7)
(mmHg)
Hb (g/dl) | 12.7(1.8) 125(1.6) | 12.3(1.6) | 12.2.(1.6) 12.3(1.6) | 11.9(1.6)
EtCO. | 32(4) 34 (5) 37 (4) 36 (4)
(cmH20)
Pplateau 17 (3) 24 (4) 34 (4) 19 (3)
(cmH20)
PEEP 8(1) 9(2) 9(2) 9(2)
(cmH20)
T?central | 35.8(0.5) 35.9(0.5) 36.1(0.5) 36.4(0.5) 36 (0.7) 36.2 (0.3)
(°C)
Diuresis 95 (85) 73 (107) 78 (147) | 97 (175) 169 (232) 1164
(ml) (477)

Tabla 7. Medidas clinicas. (PAM= presion arterial media; EtCO2= End tidal diéxido de

carbono; PPlateau Presion plateu; PEEP positive end expiratory pressure)
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Asi, podemos comprobar cémo la medida de la vaina del nervio dptico aumenta
notablemente en el periodo intraoperatorio, siendo la media de estas mediciones en el
ojo derecho en T3 4.1 (DS 1.18), en T4 4.45 (DS 1.29) y en T5 4.1 (DS 1.3). En todos los
casos la medicién en el postoperatorio (T5) se recupera hasta alcanzar valores muy
similares a los basales, aunque no exactamente los mismos. La media de VNOD en
situacion basal es de 3.7 (DS 0.95) frente a la media de medicidn al alta del paciente que
es de 3.8 (DS 1.15). Por tanto, se evidencia un incremento de 0,7 mm desde el valor basal

hasta el peor valor registrado (T4).

Pacientes

-

© 0O N o o »~ 0 N

LA I I I I IO IO B B R B

O DN I I I I N O O O

tiempo

Grafico 18: Mediciones temporales de vaina nervio 6ptico derecho (mm) (2=T3; 4=T5; 6 =T8).

De forma paralela las mediciones de la vaina del nervio dptico izquierdo tienen un
comportamiento similar (Grafico 19), aumentando en el postoperatorio (media de la
VNOI en T3 4.2 (DS 1.24), en T4 4.4 (DS 1.24) y en T5 4.1 (DS 1.37) para recuperarse
parcialmente al alta de la unidad (Medicién basal de VNOI 3.8 (DS 1.04) frente a los 3.8

(DS 1.17) al alta). En este caso el incremento es de 0,6 mm desde el basal.
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Grafico 19: Mediciones temporales de vaina de nervio 6ptico izquierdo (mm) (2= T3; 4=T5 ; 6 =T8).

El analisis de la puntuaciéon VNOD muestra diferencias estadisticamente significativas en
los diferentes puntos temporales con un valor p < 0.0001. El analisis post hoc con ajuste
de Bonferroni, reveld una diferencia por datos emparejados entre puntos temporales,

estadisticamente significativa (p< 0.05).
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Grafico 20: Analisis temporal vaina nervio dptico derecho.
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En el caso de VNOI también se encontrd la misma diferencia estadisticamente
significativa con un valor p < 0.033. El analisis post hoc con ajuste de Bonferroni mostré

una diferencia para datos emparejados significativa con un p valor < 0.05.
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Grafico 21: Anadlisis temporal vaina nervio dptico izquierdo.
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5.6. VARIABLES CLINICAS.

El andlisis Unico de las medidas clinicas intraoperatorias no muestra cambios
significativos a nivel hemodinamico. Tanto las cifras de PAM como las de hemoglobina,
se mantienen en un rango mas o menos estable (Graficos 22 y 23). Sin embargo, si se
aprecia repercusion a nivel respiratorio, con incremento significativo de la presion
Plateau en los tiempos T3-T5 (Grafico 24), que se traduce en un aumento transitorio del
EtCO2 (Grafico 25). Como ya se comentod previamente, el incremento de la presion de
CO2 es multifactorial, influyendo la absorcion a nivel peritoneal y las alteraciones en la
ventilacion. La posicion quirdrgica en Trendelemburg junto con la insuflacion
intraperitoneal, aumentan la presién intrabdominal, desplazando el diafragma en sentido
craneal, lo que produce disminucién del volumen corriente (VT). Esta hipoventilacién se

traduce en el incremento de EtCo2 en los tiempos intraoperatorios T3-T5.
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Grafico 22: Mediciones temporales de hemoglobina (g/dl) (2=T3; 4= T5; 6= T8).
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Grafico 23: Mediciones temporales presion arterial media (mmHg) (2=T3; 4= T5; 6= T8).
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Grafico 24: Mediciones temporales de presion plateau (cmH20) (2=T3; 4= T5; 6= T8).
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Grafico 25: Medidas temporales de EtCO2 (cmH20) (2=T3; 4= T5; 6= T8).
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DISCUSION.
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DISCUSION DE LOS RESULTADOS.

6.1. ANALISIS CRITICO DE LA MUESTRA ESTUDIADA.

En este estudio podemos comprobar que las caracteristicas demograficas de los
pacientes son similares a los estudios epidemiolégicos publicados sobre el tema

(135,156,134).

Mientras que muchos de los estudios previos similares, se cefilan a cirugia
uroldgica (reseccién de prostata robdtica) en nuestro estudio se admitieron pacientes de
ambos géneros, encontrando un 70% de hombres (n=21) y un 30% de mujeres (n=9) El
mayor nimero de varones se explica por la mayor incidencia de cancer colorrectal a nivel
mundial es ligeramente superior en el género masculino (hombres 10,6% vs mujeres

9.4% (135).

Dado que en el momento del disefio de nuestro estudio no existia bibliografia
suficiente que nos permitiera calcular el tamafio muestral, se establecié el tamafio
minimo de la muestra en al menos 30 pacientes de acuerdo con el teorema del limite
central (CLT) que establece que la distribucion de las medias de la muestra se aproxima
a una distribucion normal a medida que aumenta el tamafio de la muestra. Existen a dia
de hoy estudios similares con poblaciones iguales o ligeramente superiores con

resultados estadisticamente significativos (152,157).
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6.2. ANALISIS CRITICO DE LA METODOLOGIA DE VALORACION DE LAS
VARIABLES DE RESULTADO.

6.2.1. VARIABLES TEMPORALES.

Las variables temporales recogidas fueron las siguientes:

° Tiempo de despertar: medido en segundos, desde Et < 0,1 y BIS > 60 hasta
apertura ocular espontdanea. La media fue de 94 segundos SD 66.

° Tiempo de recuperacion: se establecid como el tiempo transcurrido desde la
retirada del anestésico (determinacion de agente inhalatorio medido en aire
espirado de < 0,1 y BIS > 60) hasta que el paciente es capaz de obedecer érdenes
sencillas. La media fue de 172 segundos SD 92.

° Tiempo de extubacién: medido en segundos, desde Et < 0,1y BIS > 60 hasta retirada

tubo endotraqueal. La media fue de 138 segundos SD 85.

La hipdtesis principal del estudio esta basada en el hecho de que, dado que durante
la posicion de Trendelemburg se produce un incremento de la presién venosa central y
por tanto puede dar lugar a edema cerebral, a mayor tiempo en dicha posicidon la
repercusion neuroldgica seria mayor. Sin embargo, los resultados no muestran tiempos
prolongados que puedan considerarse retraso en el despertar. Asimismo, no se evidencid
ninguna relacion significativa entre el incremento de la vaina del nervio dptico y los
tiempos recogidos, los pacientes con mayores incrementos de la vaina del nervio dptico
no presentaban peores resultados en ninguno de los tiempos recogidos. Sin embargo,
podemos dividir a los pacientes en dos grupos segun el incremento del didmetro de la
vaina. Aquellos con diferencial mayor de 2mm, los que muestran mayor dilatacion de la
vaina, y que por tanto estan compensando mayores incrementos de PIC sin embargo no
presentan peores resultados en tiempos de extubacion, despertar y recuperacion, que

aquellos con un diferencial menor de 2mm.

Tampoco hubo diferencias en los tiempos de estancia en la unidad de recuperacién

post-anestésica. Con los datos obtenidos, no se puede considerar el incremento de vaina
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del nervio Optico un factor de riesgo para retraso del despertar en los pacientes

sometidos a cirugia laparoscopica (PIA maxima 12 cmH20) de cancer de recto y sigma,

con tiempos quirudrgicos por debajo de 5 horas.

116

Tiempo quirdrgico: medido en minutos, tiempo total del acto quirlrgico,
incluyendo tiempos de induccién y educcién anestésica, ademas de los tiempos de
neumoperitoneo y Trendelemburg. A pesar de que habria sido interesante separar
dichos tiempos, comprobamos que las mediciones eran muy similares, ya que los
tiempos de induccién y previo a la colocacién eran minimos. La media del tiempo
quirdrgico fue de 246.5 minutos DS 66.6. El tiempo quirldrgico se considera uno de
los factores relacionados con complicaciones postoperatorias (176) asi como
considerarse factor determinante en el retraso del despertar (109-111). Sin
embargo, con los datos obtenidos no podemos establecer que el incremento del
tiempo quirurgico se relacione con mayor didmetro de la vaina del nervio éptico y
por tanto con incremento de la presion intracraneal. Los pacientes con tiempo
quirdrgicos mas prolongados no presentaban incrementos de la medicion de VNO.
Si bien es cierto, que los tiempos registrados no fueron excesivamente largos
respecto a los de otras series, con una media en torno a las 4 horas. Los estudios
previos en los que se demostré alguna afectacién cognitiva o visual postoperatoria,
en su mayoria estan realizados en cirugias uroldgicas o ginecolégicas, con tiempos
quirurgicos mucho mayores. Por ejemplo, Taketani et al. (129) observaron un 28%
de defectos visuales postoperatorios en pacientes sometidos a prostatectomia
robdtica, el tiempo quirdrgico medio en su estudio fue de 5,3 +/-1 horas. Awad et
al. (126) encontraron una correlacién directa entre el tiempo quirurgico y el EtCO2
con el incremento de PIO, en su estudio la duracién media fue de 142,5 minutos
(2,3 horas). Por tanto, con los resultados de nuestro estudio no podemos afirmar
que el tiempo quirdrgico sea un factor determinante en el incremento de la PIC,
estimada mediante la medicién de la vaina del nervio éptico y por tanto podriamos
decir que, para las cirugias abdominales laparoscdpicas, tiempos quirdrgicos por
debajo de 300 minutos son seguros, ya que no presentan

Sin embargo, nuestra conclusién va en la linea de estudios previos como el de

Blecha et. al (152) en el cual no encontraron relacién significativa entre los



parametros estudiados (tiempo quirurgico, tiempo en Trendelemburg, IMC, PAM y
PIP) con el incremento de PIO o de didmetro de NVO. En este estudio el tiempo
quirurgico medio fue de 218 minutos. El estudio de Grosso et al. (198) concluye
que la cirugia laparoscopica de colon, pese a representar un incremento de PIO
resulta segura desde el punto de vista oftalmoldgico. Como Unico factor de riesgo
estadisticamente significativo encontraron la edad, frente a otros parametros
estudiados como el tiempo quirdrgico. Otros estudios, como el de Whiteley et al.
(199) tampoco encuentran relacion significativa entre el incremento del diametro
de la vaina del nervio 6ptico y el tiempo quirdrgico, sin embargo, si encuentran
relacién con la PAM, siendo el incremento de presion un posible factor protector

frente a eventos isquémicos.
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Grafico 26: Tiempo quirurgico-DifVNO.
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6.2.2.

118

VARIABLES DE EVALUACION DE LAS ALTERACIONES

NEUROLOGICAS.

a.

Nivel de conciencia mediante GCS (Glasgow Coma Scale). Esta escala
desarrollada en 1974 por Teasdale y Jennett (158) es la mas
frecuentemente utilizada en la evaluacidon de pacientes con traumatismo
craneoencefalico (17). Sin embargo, dada su simplicidad y rapidez,
también es la mas extendida en la valoracion del nivel de conciencia en
pacientes ingresados por otras patologias en UCI (159,160) y por tanto
esta presente en la mayoria de estudios al respecto. A pesar de su amplia
utilizacién, la escala de Glasgow no fue disefiada para diferenciar estados
de consciencia disminuida, y presenta importantes carencias en la
evaluacién de items claves en la deteccion del nivel de consciencia (161).
De hecho, la GCS presenta un 38% de falsos negativos en la deteccion de
consciencia en pacientes con TCE (162). En la practica clinica habitual,
podemos decir que la fiabilidad de la GCS es adecuada, sin embargo, la
evidencia cientifica es baja dada la variabilidad y baja calidad de los
estudios (163). Por ello se desarrolld en las Ultimas décadas la

monitorizacidén neurocritica multimodal (15,69).

Para evaluar la agudeza visual se utilizo el test de Snellen (recogido en
Anexo 4) La medicidon se llevo a cabo siempre sin ningun tipo de lente
correctora, ya que los pacientes eran evaluados en ante-quiréfano y en
la unidad de recuperacion post-quirurgica. Sibien el test de Snellen es el
gold standard para la evaluacidn de la agudeza visual en la literatura, no
deja de ser un test complejo, con multitud de posibles errores y factores
modificantes, que debe ser realizado por expertos, para que el resultado
sea fiable (164). Sin embargo, en nuestro caso, no nos interesaba tanto
el valor real de la agudeza visual del paciente como el comportamiento
de este, es decir, poder recoger la variacion de la agudeza visual con un

valor objetivo. De hecho, a dia de hoy se ha demostrado mas fiable el



calculo de la agudeza visual mediante aplicaciones en teléfonos
inteligentes (PeekAcuity, SmartOptometry) que la aplicacion del test de
Snellen por personal no cualificado (165), sin embargo para la
comparacién de resultados continta teniendo mas evidencia cientifica

los test clasicos como es el utilizado en nuestro estudio.

La valoracién del estado cognitivo de los pacientes se llevd a cabo con la
herramienta considerada el gold estandar para ello, el Minimental test
(166,167). Dicho test se utiliza habitualmente para la deteccion de la
demencia, sin embargo, como ya se comentd previamente, no carece de
limitaciones y sesgos. Puede verse afectado por la pérdida auditiva del
paciente (168) y como se ha demostrado en multitud de estudios y
revisiones, utilizado de manera aislada tiene una baja sensibilidad para
detectar deterioro cognitivo leve, no estando recomendado su uso como
herramienta Unica para descartar la presencia de deterioro cognitivo
(169-171). Sin embargo, dada su amplia presencia en la bibliografia se

decidié utilizar este test para facilitar la comparacion de resultados.

Nuestro estudio parte de la premisa inicial de que el incremento
de presion intracraneal intraoperatorio, demostrada por el incremento del
didmetro de la vaina del nervio dptico, justificaria un deterioro cognitivo
post-operatorio, como se recoge en estudios previos
(172,173174175176174,177). Los resultados obtenidos muestran un
valor medio basal de MMT fue de 27 (DS 4), con un empeoramiento en el
periodo postoperatorio inmediato hasta 20 (DS6) y 24 (DS 5) tras al menos
30 minutos en la unidad de recuperacién. En el momento del alta de la
URPA, a las 24 horas, la mayoria de los pacientes habian recuperado el
valor basal de MMT, con un valor medio de 27 (DS 4). Estos resultados son
los esperados ya que, en el postoperatorio inmediato, tanto el dolor, la
deprivacion de suefio, los efectos residuales de farmacos anestésicos y la
ansiedad, pueden alterar significativamente la realizacién de los test

neuropsicoldgicos (81). En nuestro caso la muestra intentd ser

119



120

homogénea mediante el uso de un protocolo estandarizado de anestesia,
evitando el uso de ansioliticos, reduciendo el consumo de opidceos y
utilizando los mismos farmacos intra y postoperatorios, con el objetivo de
reducir al maximo el posible sesgo. Asimismo, no se evidencid una relaciéon
estadisticamente significativa entre el tiempo quirdrgico y el deterioro
cognitivo, por lo que podemos observar que los pacientes con tiempos
quirdrgicos mayores no son los que presentan peores resultados
neuroldgicos (174-176,178,179). Tampoco se encontré relacion
estadisticamente significativa entre el deterioro cognitivo y otros factores
estudiados como HTA, edad, patologia cardiaca previa, etc. Sin embargo,
el pequefio tamafio muestral es una limitacion importante en este

aspecto.

La disfuncion cognitiva postoperatoria parece, por tanto,
transitoria y reversible, como ya recogen estudios previos en cirugias con
condiciones similares a las de nuestro estudio (posicion de Trendelemburg
forzada, neumoperitoneo...) (96,157,173,176,180). Sin embargo, la
ausencia de DCPO al alta de la unidad de recuperacién, no excluye la
posibilidad de que desarrolle alteraciones cognitivas en el periodo
posterior, habiéndose reportado hasta en los 3 meses posteriores (181).
Por tanto, podriamos decir que la cirugia colorrectal laparoscépica
(Trendelenburg 35-452y PIA 12) con tiempos por debajo de las 5 horas no
produce deterioro cognitivo postoperatorio, aunque existe un deterior
cognitivo postoperatorio inmediato, relacionado con el propio acto

quirdrgico, que es transitorio y reversible.

d. Otras de las variables neurolégicas estudiadas fue el grado de Sedacion

/Agitacion recogido mediante la escala de Richmond (RASS), Anexo 6.
En nuestro caso el registro de la escala RASS, como se puede observar en
la tabla 5 se mantuvo practicamente constante en todos los puntos

temporales, salvo una ligera obnubilacion postoperatoria, con una media



de RASS -1, presentando todos nuestros pacientes una recuperacion
completa al alta de la unidad. Cabe destacar que los pacientes con un
nivel de agitacién por encima de RASS +2, no permitian realizar una
exploracion neuroldgica completa, por lo que no eran capaces de realizar
el MMT ni el test de Snellen, y por ello fueron excluidos del estudio,
siendo esto un posible sesgo. Podriamos decir que la presencia de delirio
postoperatorio inmediato (24horas) es nula en nuestra poblacién. A
pesar de ello, la ausencia de delirio en el post-operatorio inmediato no
descarta la aparicion posterior, ya que puede presentarse hasta los dias
2y 5 post-operatorios (76,98). Los resultados de nuestro estudio pueden
explicarse dentro del contexto de implementacién de la via RICA, ya que
se ha demostrado que este tipo de protocolos reduce la incidencia de DP

(94,107).

Para el registro objetivo del estado de recuperacion post-anestésica,
utilizamos la escala Aldrete modificada, recogida en Anexo 7. De forma
similar al registro de RASS los pacientes experimentaban un deterioro
transitorio, leve y reversible completamente en el periodo

postoperatorio inmediato.
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6.2.3. VARIABLES ECOGRAFICAS.

El resultado de las mediciones de la vaina del nervio dptico se recoge en la siguiente tabla

(tabla 6).

T2 T3 T4 T5 T7 T8
(media(DS))| (media(DS))| (media(DS))| (media(DS))| (media(DS))| (media(DS))

VNOD| 3.7(0.95)  4.1(1.18) | 4.5(1.29) | 4.1(1.30) | 3.9(0.99) | 3.8 (1.15)
(mm)

VNOI | 3.8(1.04) | 4.2(1.24) |4.4(1.24) |4.1(1.37) |3.9(1.16) |3.8(1.17)
(mm)

Tabla 6. Medidas ecograficas. (VNOD; vaina nervio éptico derecho VNOI; vaina nervio

Optico izquierdo)

No existe un valor exacto de VNO considerado determinante de HTIC, pero como
establece la bibliografia, cifras por encima de 4,5 o 4,8 mm se asocian con presion
intracraneal por encima de 20 cmH20, con mas de un 96% de sensibilidad y especificidad

(44,50,200).

Es importante destacar que las medidas en ambos ojos siguen un mismo patréon como se
puede observar en los graficos 1y 2. Se trata de un hallazgo relevante, ya que podria
simplificarse la exploracion, reduciendo las mediciones a un solo ojo, asumiendo la

correlacion entre ambos.

Con los datos recogidos en nuestro estudio, si podemos afirmar que la posicién quirdrgica
en Trendelemburg forzado y la realizacion de neumoperitoneo, se asocian con
incrementos de VNO estadisticamente significativos para el ojo derecho p <0.0001 y para
el ojo izquierdo p<0.033. En nuestro caso el incremento medio fue de 0,7 mm desde el
basal. Por tanto, los resultados son coincidentes con estudios previos en los que se
reporta incremento de PIC durante cirugias laparoscopicas y en la misma posicion

(50,132,153,190,199-201). Asimismo, podemos afirmar que la correlacion en las
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mediciones en ambos ojos permitiria realizar las mediciones en un solo ojo, ya que el

comportamiento es paralelo en ambos.

Nuestro objetivo primario era correlacionar este previsible incremento de PIC con
alteraciones en la exploracién neuroldgica y visual durante el periodo postoperatorio
inmediato. Estudios previos demostraban una mayor incidencia de retraso en el
despertar en pacientes con aumento de la vaina del nervio éptico (50). Sin embargo,
segln nuestros resultados, a pesar de evidenciar el incremento significativo de diametro

de la vaina no se pudio correlacionar positivamente con retraso en el despertar.

A nivel visual si confirmamos un empeoramiento de la agudeza visual, transitorio y
autolimitado durante las primeras 24 horas postoperatorias, de forma similar a otros
estudios (199) en los que las alteraciones visuales se centran en vision borrosa transitoria,
que desaparece tras las primeras horas postoperatorias. Sin embargo, la relacidén con el
incremento de la vaina del nervio o6ptico no es estadisticamente significativa,

posiblemente dado el pequefio tamafio muestral.

A nivel de las funciones cognitivas superiores, ningln paciente presentd criterios
compatibles con delirio postoperatorio. Sin embargo, si se aprecid una relacidon
estadisticamente significativa entre el resultado del MMT, de forma que a mayor
incremento de la vaina del nervio dptico obteniamos un mejor resultado en dicho test (p
valor < 0.02). Esta relacién aparentemente contradictoria, coincide con resultados de
estudios previos, (153,202) en los que se expone el comportamiento complejo de la vaina
del nervio dptico. La distensibilidad de la vaina parece depender de factores individuales
y de la edad, de forma que a mayor edad menor elasticidad de la vaina. Asi mismo,
aumentos bruscos y puntuales de PIC distienden la vaina, con recuperacién posterior,
mientras que elevaciones crénicas o progresivas de la PIC, la modifican a largo plazo
(202). Existen estudios contradictorios en cuanto a la influencia de factores dependientes
del paciente en la vaina del nervio éptico. Los mas recientes como el de Cardim et al.
(203) muestran una relacién directa entre la edad y el género con la vaina del nervio
Optico. Segln sus resultados el didmetro de la vaina aumentaria con la edad,
posiblemente relacionado con factores fisiopatoldgicos como alteraciones en los flujos

de LCR (204) Similares conclusiones obtienen Chandrapatham et al. (205) tras estudiar
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122 voluntarios sanos, en los que encontraron una relacion directa entre la edad y la
vaina del nervio dptico, asi como una diferencia entre ambos géneros, siendo mayor en
varones. Estos datos podrian sugerir nuevas lineas de investigacién, con el objetivo de
discernir silos valores, hasta ahora utilizados de diametro de la vaina deben ajustarse por

edad y género.

Ninguno de los factores medidos en nuestro estudio pudo establecerse como

determinante de incremento de VNO.

Existen estudios que correlacionan la MAP, EtcO2 y PEEP con mayor incremento de VNO
(50,126,187,190,199,200,202), sin embargo en nuestro caso, ninguno de estos factores
estudiados presenta una relacién estadisticamente significativa. Podria deberse al
pequefio tamafio muestral, pero también al efecto homogeneizador del protocolo
utilizado, ya que todos los pacientes se manejaron con cifras de PEEP, EtCO2 y MAP,
dentro de los rangos de normalidad. Parece pues depender de factores individuales y de
la edad, ya que ésta afectaria de forma directa a la elasticidad de la duramadre y por

tanto a la capacidad compensadora de la vaina ante el incremento de PIC.

Podriamos decir, por tanto, que la cirugia oncolégica de recto y sigma, en Trendelemburg
35-459, PIA 12mmHg y tiempos por debajo de 5 horas, resulta segura ya que no tiene

repercusion a nivel cognitivo (MMT) ni visual (test de Snellen) (152).
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6.2.4.

VARIABLES DE EVALUACION CLINICAS.

Variables respiratorias: Presion Plateau, Presidn positiva espiratoria

(PEEP) y Concentracién de CO2 espirado (EtCO2).

La aplicacion de PEEP como estrategia de ventilacién de proteccion
pulmonar durante la cirugia abdominal permite reducir las complicaciones
respiratorias post-operatorias (182). Como vimos previamente, la
aplicacion de PEEP aumenta la presidon venosa intratordcica y esta se
transmite cranealmente pudiendo incrementar la PIC. Esta relacion ha
sido ampliamente estudiada por la comunidad cientifica, por la
repercusion que tiene tanto en pacientes sanos como en pacientes con
dafio cerebral bien sea por traumatismo o por enfermedades
cerebrovasculares (183,184,132). Asi se han reportado como seguros
niveles de PEEP entre 10 y 15 cm H20 incluso en pacientes con accidente
cerebrovascular (185). En nuestro estudio mantuvimos una PEEP media
de 9 cmH20, basandonos en estudios similares previos que demostraban
gue niveles bajos de PEEP asociados a estrategias de proteccién pulmonar,
no producian efectos negativos sobre la VNO (186). Se ha propuesto que
en pacientes con complianza pulmonar disminuida el efecto de la PEEP
sobre la PIC estd atenuado (187).

Las otras dos variables respiratorias, Pplateau y EtCO2 muestran un
comportamiento similar, incrementandose notablemente en los tiempos
intraoperatorios 3 y 4, sin llegar a ser estadisticamente significativo.
Ambos factores actlan como predictores de elevacidén de PIC ya que se
corresponden con los mayores registros de VNO (T3-T4). El incremento de
EtCO2 refleja un aumento de CO2 arterial, produciendo vasodilatacion del
plexo coroideo e incremento de presién intraocular (126,188). Sin
embargo esta relacidon no estd esclarecida, ya que otros estudios no
demuestran correlacién estadisticamente significativa entre el
incremento de CO2 y la PIO (189). Nuestros datos muestran una relacion

positiva entre EtCO2 y Pplat y DVNO y por tanto, corrobora (126,131,152)
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gue la colocacién en posicién de Trendelemburg y la insuflacion de CO2
para realizar el neumoperitoneo, incrementa el EtCO2 y la presion en la
via aérea, pudiendo utilizarse ambos parametros como predictores de

incremento de PIC.

Variables hemodindamicas: presién arterial media (PAM) y hemoglobina
(Hb).

Las alteraciones de la PAM que observamos en nuestra muestra se
corresponden con las esperadas dada la posicién quirdrgica (145,190).
Todos los pacientes fueron colocados en posicion de Trendelemburg
forzada, con una inclinacion entre 35 y 45 grados medidos en la cabecera
del paciente mediante un transportador de angulos, lo que incrementa de
forma notable la precarga cardiaca y por tanto, se produce incremento de
la PAM, en nuestro caso paso de una media de 82 enel T2a 92 en el T3,
lo que significa un 12% de incremento sobre el valor basal de PAM. Al
finalizar la intervencion y colocar de nuevo al paciente en decubito supino
neutro la PAM descendia hasta 78 de media, lo que significa un descenso
de un 5% desde el basal. En un 23% de la muestra (n =7), fue necesario el
uso de vasoactivos en alglin momento de la intervencion para mantener
las cifras de PAM en torno a 80mmHg como establecia el protocolo de
estudio. Como sabemos, la realizacion del neumoperitoneo puede tener
efectos adversos a nivel hemodinamico (126,132,145) por ello, el equipo
quirurgico siempre realizé la insuflacion de gas de forma progresiva y
suave y en ningun caso se trabajé con presiones por encima de 12 mmHg.

A pesar de que no realizamos una medicion directa del flujo
cerebral mediante TCD, la estimacion de la PIC realizada mediante la
ecografia de nervio éptico si muestra un incremento de la misma durante
el Trendelenburg forzado que, unido al aumento de PAM nos llevaria
tedricamente a un incremento de PPC. Existen estudios que relacionan la
hiperperfusion con alteraciones neurolégicas como el DP (177,191-193).

La ausencia de repercusion clinica neuroldgica en nuestro estudio, puede



C.

explicarse por el efecto protector de la autorregulacién cerebral dindmica
(194,195)que resulta mas efectiva en la compensacion de elevacion de PA.
La transfusién perioperatoria se ha considerado tradicionalmente
uno de los factores de riesgo relacionado con el desarrollo de
complicaciones neuroldgicas, como DP (104) y pérdida visual post-
operatoria (118,120,121). Gracias a los programas de optimizacion
preoperatoria incluidos en la via RICA, los pacientes presentaban niveles
basales de hemoglobina en rango de normalidad. Unicamente dos
pacientes (6%) presentaron una cifra inicial de Hb igual o menor de 9g/dI,
requiriendo transfusion uno solo de ellos, ya que el otro se manejo de
forma conservadora. Ademas, la cirugia laparoscopica permite la diseccidon
cuidadosa con minima pérdida sanguinea intraoperatoria, por lo que al
igual que en otros estudios previos como el de Taketani (129) la pérdida
visual postoperatoria no se asocié de forma directa con la pérdida
sanguineay la transfusion.
Variables neuroldgicas: indice de profundidad anestésica Bispectral
Index™ (BIS™Medtronic, USA).
Dado que el retraso en los tiempos de despertar y recuperacion post-
anestésica, pueden verse prolongados por factores relacionados con
farmacos anestésicos (197,198) se trato de correlacionar el valor de BIS
con los tiempos despertar y recuperacion (graficos 16y 17) sin encontrar
una relacion estadisticamente significativa. Por tanto, segun nuestros
resultados agquellos pacientes que presentan mayor tiempo de despertar
tras la cirugia no son aquellos con mayor profundidad anestésica. Tras la
revision este subgrupo de pacientes con tiempos de despertar por
encima de 300 segundos se compone de 5 pacientes (16%), todos ellos
varones, con edades comprendidas entre los 69 y 80 afios, que
presentaban en el momento de la intervencién patologia cardiaca
estable, no considerada criterio de exclusidon, como arritmias cardiacas
(flutter o fibrilacion auricular) con frecuencia cardiaca controlada vy
anticoagulados. Todos ellos eran hipertensos, 3 de ellos con cardiopatia

hipertensiva diagnosticada. Otro de los pacientes presentaba cardiopatia
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isquémica revascularizada y estable desde el punto de vista clinico. Los
tiempos quirlrgicos, en este subgrupo de pacientes, se encuentran entre
los 180 y 275 minutos, lo cual corresponde con la media de tiempo

quirurgico de la muestra.
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LIMITACIONES Y FORTALEZAS.
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LIMITACIONES Y FORTALEZAS.

7.1. LIMITACIONES.
Este estudio tiene algunas limitaciones que hay que tener en cuenta.

En primer lugar, el pequefio tamaifio muestral. Dado que se trataba de un
proyecto piloto y que no disponiamos de referencias bibliograficas de resultados
esperable, no se realizé un calculo del tamafio muestral. Muchos de nuestros resultados
podrian verse afectados por este hecho y podrian no ser extrapolables a otras

poblaciones.

Los pacientes que en el periodo postoperatorio inmediato presentaban un nivel
de agitacion RASS +2, tuvieron que ser excluidos del estudio ya que no eran capaces de

realizar correctamente los test de valoracién cognitiva y visual.

No pudo realizarse una medicion del didametro de vaina de nervio dptico previo a
la induccién anestésica debido a las limitaciones logisticas de la practica clinica habitual,

ya que el ecégrafo es compartido por todo el bloque quirtrgico (10 quiréfanos).

Nuestro estudio se realizé bajo anestesia general, obviando el efecto que esta

misma pueda tener sobre la hemodinamica cerebral y por tanto en la VNO.

Para la evaluacion neuroldgica utilizamos el MMT, que como ya se comentd
previamente no deberia ser utilizado de forma aislada. Por ello, en futuros estudios, para
la evaluacion neuroldgica, se deberian incluir otros test junto con el MMT para
diagnosticar o excluir las alteraciones cognitivas. De la misma forma, para la evaluacién
de la agudeza visual actualmente se dispone de aplicaciones en los dispositivos moviles
que podrian mejorar y facilitar su medicién respecto al test de Snellen que es el utilizado

en este estudio.

Otra de las posibles limitaciones es la propia técnica ecografica, ya que en este
estudio utilizamos Unicamente la medicion axial. El motivo fue que es la técnica mas
ampliamente utilizada en los estudios previos, y por tanto la que mayor cantidad de

referencias tiene. Ademas, a pesar de que la técnica coronal presenta menor variabilidad
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entre ambos ojos y menor tasa de artefactos, la técnica axial es la que mejor estima el

incremento de PIC (39).

7.2. FORTALEZAS.

Las fortalezas metodoldgicas de este estudio son las que se comentan a continuacién y

consisten basicamente en el control de sesgos durante la realizacidon del estudio.

7.2.1. SESGO DEL INVESTIGADOR

Para evitar este sesgo, el anestesidlogo responsable de los pacientes durante la cirugia
fue siempre el mismo, de forma que el manejo intraoperatorio incluyendo el
mantenimiento respiratorio, hemodinamico, régimen de fluidos y control del dolor fue

realizado siguiendo el protocolo establecido.

7.2.2. SESGO DE INFORMACION

Es conocido que determinadas técnicas médicas presentan una discordancia inter
observador. En el caso del presente estudio, todas las mediciones ecograficas las realizd

la misma anestesidloga.
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LINEAS FUTURAS DE INVESTIGACION.

Como posibles lineas de investigacion podriamos destacar en primer lugar,
ampliar el tamafio muestral, asi como el estudio a largo plazo de los pacientes, confirmar
la ausencia de repercusion neuroldgica de este tipo de intervenciones a largo plazo,

reforzaria nuestra conclusion de la inocuidad del mismo.

Otra posible linea de investigacidn seria estudiar el comportamiento de la VNO en
grupos poblacionales en funcién de la edad y el género. El objetivo seria establecer si
estos factores ejercen modificacion sobre los valores considerados normales del
didmetro de la vaina, de forma que deberian introducirse valores correctores en funcion

de edad y género.

134



135



CONCLUSIONES.
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CONCLUSIONES.

9.1. El incremento de la vaina del nervio dptico producido durante la cirugia
laparoscépica de colon en posicion de Trendelemburg no se correlaciona con un
retraso en los tiempos de recuperacion, extubacion ni despertar (no significativo).
Por tanto, a pesar del incremento transitorio de presidon intracraneal registrado
mediante la ecografia del nervio éptico, no se ha podido constatar una

repercusion de este en cuanto a tiempos de recuperacion.

9.2. Tras la cirugia laparoscépica en posicion de Trendelemburg se produce
una disminucién de la agudeza visual leve, transitoria y autolimitada. Sin
embargo, la relacién con el incremento del didametro de la vaina del nervio éptico

(estimacion de PIC) no es estadisticamente significativo.

9.3. Elincremento del diametro de la vaina del nervio dptico medido mediante
ecografia se correlaciona de forma inversa con las alteraciones cognitivas

postoperatorias de forma estadisticamente significativa (p< 0.002).

9.4. El incremento del tiempo quirdrgico no se correlaciona con un mayor

incremento del didmetro de la vaina del nervio 6ptico (DifVNO).

9.5. La medicion ecografica del diametro de la vaina del nervio dptico izquierdo
y derecho son superponibles, pudiendo reducirse las mediciones a un Unico ojo

sin que afecte a los resultados.

9.6. Durante la cirugia laparoscépica abdominal en posicion de
Trendelemburg, los cambios hemodindmicos no se correlacionan con un

incremento de la presion intracraneal estimada mediante ecografia de VNO.
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‘11.1. CONSENTIMIENTO INFORMADO Y HOJA INFORMATIVA DEL PACIENTE.

1. IMPRESO DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO INFORMADO DE LOS SUJETOS
A INCLUIR EN EL PROYECTO DE INVESTIGACION

TiTULO

Proyecto piloto sobre la correlacion entre la disfuncién neuroldgica post-operatoria y la presion
intracraneal estimada de forma no invasiva mediante ecografia de la vaina del nervio éptico en

pacientes sometidos a cirugia laparoscépica abdominal.

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Laura Alcover Navarro

OBJETIVOS

El objetivo principal del estudio es confirmar la correlaciéon entre la elevacién de la presidn

intracraneal y su repercusion en el estado neuroldgico en el post-operatorio.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Para la realizacién del estudio se procede a medir de forma no invasiva, mediante ecografia, el diametro
de la vaina del nervio déptico (la membrana que recubre el nervio ocular). La técnica es indolora y no
invasiva, se realizara de forma repetida en diversos momentos de su proceso asistencial (un minimo de 8,
de las cuales sélo 4 se le realizardn despierto) para comprobar el objetivo principal del estudio, sin que ello
modifique en ningln aspecto la asistencia que va a recibir, ya que no se modifica ninguna de las técnicas,
procedimientos o farmacos que se administran o realizan habitualmente en los pacientes sometidos a estas
intervenciones. Se utilizard una sonda vesical (urinaria) que permite medir la presién dentro de su
abdomen, sin que ello resulte doloroso ni peligroso para usted, siendo una practica habitual en los

pacientes sometidos a cirugia de abdomen.

Durante todo el estudio un compafiero/a del equipo de Anestesiologia le hara algunas preguntas y test
neuroldgicos, sencillos, en los mismos momentos en los que se realizan las exploraciones ecograficas, con
el Unico objetivo de confirmar si su estado neurolégico sigue siendo el mismo que el previo a la

intervencion.

Si Ud. esta de acuerdo, libremente firme el consentimiento de participacién en este estudio que para este

fin se ha afiadido al final de este impreso.

RIESGOS Y BENEFICIOS
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No existe ningun riesgo asociado directamente con el estudio que llevaremos a cabo. La ecografia del
nervio éptico es una técnica segura, ya que adaptaremos la frecuencia del aparato para que no represente
un riesgo para ninguna de las estructuras oculares. Con su participacién en este estudio, usted va a ayudar
a establecer la seguridad de dichos procedimientos.Segun su condicién clinica esta informacién podra o

no ser aprovechada en su propia salud.

PARTICIPACION EN EL ESTUDIO

Su participacién en este estudio es totalmente voluntaria y no recibird remuneracién alguna. Con su
participacion nos ayudara en el desarrollo de nuestro trabajo de investigacién, cuyos datos esperamos
sirvan para avanzar en conocimientos y mejorar la asistencia a nuestros pacientes. Como paciente, el
rechazo a participar no supondrd ninguna penalizacién o ni afectard en modo alguno a la calidad de la

asistencia sanitaria que reciba.

CONFIDENCIALIDAD

Toda la informacién obtenida serd confidencial, los datos recogidos se introducirdn, por el Equipo
investigador, en una base de datos para realizar el analisis estadistico pero su hombre no aparecerd en
ningun documento del estudio, sélo se le asignard un nimero. En ningln caso se le identificara en las
publicaciones que puedan realizarse con los resultados del estudio. Sin embargo, esta informacién podra
ser revisada por el Comité Etico de Investigacién Clinica de este Hospital asi como por organismos

gubernamentales competentes.

Puede ejercer su derecho de acceso vy rectificacion de sus datos. También, si asi lo desea, puede ser

informado de los resultados del estudio

El estudio se realizard asegurando el cumplimiento de normas éticas y legales vigentes (Declaracién de

Helsinki).

Si tiene alguna duda o no entiende este texto consulte antes de firmar el documento con la Dra. Alcover,
con n? de teléfono 601032023, que es el médico responsable de esta investigacion y le puede preguntar
cualquier duda o problema que tenga relacionado con este estudio o consulte con sus familiares vy,

finalmente, si estd de acuerdo firme este consentimiento. Se le entregard una copia.

Fdo.:
Investigador Principal del Proyecto
Servicio de Anestesiologia y Reanimacion.

Tel: Ext
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CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE SUJETO DE ESTUDIO

Titulo del proyecto de investigacion :

He leido la hoja de informacion anterior.
He podido hacer preguntas sobre el estudio.

He recibido suficiente informacion sobre el estudio.

He hablado CON ...ttt st st s s sre st e

Comprendo que mi participacién es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio:
e Cuando quiera.
e Sin tener que dar explicaciones.

e Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

Doy mi consentimiento para que este material aparezca en informes y articulos de revista de
publicaciones médicas.

Entiendo que:

e Minombre no sera publicado.
e El material no sera utilizado para publicidad o embalaje.

e El material no sera utilizado fuera de contexto.

Firmado .......oeciicccenn. Fecha......ccoovvevievvcrncnnnne.
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11.2. Aprobacién Comité de Etica de investigaciéon Médica.

SERVICIO DE SALUD

DEL PRINCIPADO DE ASTURIAS Comité de Etica de la Investigacién con
Medicamentos del Principado de
Asturias
Avda. de Roma s/n
33011.-Oviedo
Tfno: 985.10.79.27/985.10.80.28
e-mail: ceim.asturias@asturias.org

Oviedo,27 de Agosto de 2018

El Comité de Etica de la Investigacion del Principado de Asturias, ha revisado el
Proyecto de Investigacion n.° 223/18, titulado: “PROYECTO PILOTO SOBRE LA
CORRELACION ENTRE LA DISFUNCION NEUROLOGICA POST-OPERATORIAY LA
PRESION INTRACRANEAL ESTIMADA DE FORMA NO INVASIVA MEDIANTE
ECOGRAFIA DE LA VAINA DEL NERVIO OPTICO EN PACIENTES SOMETIDOS A
CIRUGIA LAPAROSCOPICA ABDOMINAL". Investigadora Principal Dra. Laura Alcover
Navarro del S. de Anestesiologia del HUCA.

El Comité ha tomado el acuerdo de considerar que el citado proyecto reune las
condiciones éticas necesarias para poder realizarse y en consecuencia emite su
autorizacion.

Los Consentimientos informados deberan firmarse por duplicado (para dejar
constancia de ello) y una copia debera ser archivada con la documentacion del
estudio.

Le recuerdo que debera guardarse la maxima confidencialidad de los datos
utilizados en este proyecto.

Secretario del Comité def tica de la Investigacion
del Principad

Fdo: Mauricio Tetlf ti Asensio

e Asturias

e
Y SERICIO B
I DEL PRINCE 230 DE ASTVTIAS
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11.3.

ESCALA DE COMA DE GLASGOW. (GCS)

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

PARAMETRO

DESCRIPCION

VALOR

ABERTURA
OCULAR

ESPONTANEA

VOZ

DOLOR

NINGUNA

RESPUESTA
VERBAL

ORIENTADA

CONFUSA

INAPROPIADA

SONIDOS

NINGUNA

RESPUESTA
MOTRIZ

OBEDECE

LOCALIZA

RETIRADA

FLEXION

EXTENSION

NINGUNA

=S INWXEOND|=2N WA= WA




11.4. TEST DE SNELLEN PARA LA AGUDEZA VISUAL.
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11.5. MINIMENTAL TEST.

(En qué ano estamos? 0-1
(En qué estacion?  0-1

JEn qué dia (fecha)? 0-
0-

1
{En qué mes? 1 ORIENTACION
JEn qué dia de la semana? 0-1 TEMPORAL (Mix.5)
,En qué hospital (o lugar) estamos? 0-1
,En qué piso (o planta, sala, servicio)?  0-1
,En qué pueblo (ciudad)? 0-1 i
,En qué provincia estamos? 0-1 ORIENTACION
¢, En qué pais (o nacién, autonomia)? 0-1 ESPACIAL (Mix.5)
Nombre tres palabras Peseta-Caballo-Manzana (o Balén- Bandera-Arbol) a | N° de repeticiones
razén de 1 por segundo. Luego se pide al paciente que las repita. Esta .
primera repeticién otorga la puntuacién. Otorgue 1 punto por cada palabra necesarias
correcta, pero continie diciéndolas hasta que el sujeto repita las 3, hasta un ,
miximo de 6 veces. FIJACION-Recuerdo
Peseta 0-1  Caballo 0-1 Manzana 0-1 Inmediato (Mix.3)
(Balén 0-1 Bandera 0-1 Arbol 0-1)

Si tiene 30 pesetas y me va dando de tres en tres, ; Cudntas le van quedando?.
Detenga la prueba tras 5 sustraciones. Si el sujeto no puede realizar esta
prueba, pidale que deletree la palabra MUNDO al revés.
30 0-1 27 0-1 24 0-1 210-1 18 0-1
(00-1 D 0-1 N 0-1 U 0-1 Mo-1)

ATENCION-
CALCULO (Mix.5)

Preguntar por las tres palabras mencionadas anteriormente.

Peseta 0-1 Caballo 0-1 Manzana 0-1
(Balén 0-1 Bandera 0-1 Arbol 0-1)

RECUERDO diferido
(Mix.3)

.DENOMINACION . Mostrarle un lipiz o un boligrafo y preguntar ;qué es
esto?. Hacer lo mismo con un reloj de pulsera. Ldpiz 0-1 Reloj 0-1
REPETICION. Pedirle que repita la frase: "ni si, ni no, ni pero" (o “En
un trigal habia 5 perros”) (-1

.ORDENES. Pedirle que siga la orden: "coja un papel con la mano derecha,
doblelo por la mitad, y pongalo en el suelo".

Coje con mano d. 0-1 dobla por mitad 0-1 pone en suelo (-1
LECTURA. Escriba legiblemente en un papel "Cierre los ojos" . Pidale que lo
lea y haga lo que dice la frase (-1
.ESCRITURA. Que escriba una frase (con sujeto y predicado) (-1
.COPIA. Dibuje 2 pentigonos intersectados y pida al sujeto que los copie tal
cual. Para otorgar un punto deben estar presentes los 10 dngulos y la
interseccién. 0-1

LENGUAJE (M4x.9)

Puntuaciones de referencia 27 6 mas: normal
12-24: deterioro

9-12 : demencia

24 6 menos: sospecha patolégica

Puntuacion Total
(Mix.: 30 puntos)
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11.6. ESCALA RICHMOND DE AGITACION/SEDACION. RASS.

puntos Término Descripcion
Abiertamente combativo, violento, peligro inmediato para el
4 AGRESIVO personal.
3 MUY AGITADO Se quita o tira del tubo o los catéteres, agresivo.
2 AGITADO Frecuentes movimientos sin propdsito. Lucha con el respirador.
1 INTRANQUILO Ansioso pero los movimientos no son agresivos o vigorosos.
0 ALERTA Y TRANQUILO
llo completamente alerta, pero tiene un despertar
mantenido (apertura de los ojos y contacto visual) a la
-1 SOMNOLIENTO llamada (>10 seg)
Se despierta brevemente, contacta con los ojos a la E‘slg::;::o
-2 SEDACION LIGERA  [lamada (< 10 seg) '
SEDACION Movimiento o apertura de los ojos a la llamada (pero
-3 MODERADA no contacto visual)
SEDACION o responde a la llamada, pero se mueve o abre los
-4 PROFUNDA ojos a la estimulacion fisica. Estimulo
fisico
-5 NO DESPERTABLE llo responde a la llamada ni a estimulos fisicos.

11.7. ESCALA ALDRETE DE RECUPERACION POST-ANESTESICA.
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5

Criters

Mueve las 4 extremidades.

Mueve dos extremidades.

No mueve las extremidades.

Respira y tose normalments.

Dispnea o respiracion limitada.

Apnea.

TA. £ 20% nivel preanestésico.
TA. £ 20-50% nivel preanestésico.

TA. + 50% nivel preanastésico.

SpO2 > 92% con aire ambiente.

Necesano Oz suplementario para mantaner SpOsz > 90%

SpOs2 < 92% con Oz suplementanio.

Completamente despierto.

Despierta al llamario.

O|=INIO|= NI |=IN|IOD|=INIOC|=IN

No responde.




