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RESUMEN

El delirium y la disfuncién cognitiva postoperatoria (DCPO) son complicacio-
nes frecuentes asociadas a cirugia cardiaca y no cardiaca en especial en
enfermos de la tercera edad. La incidencia estimada oscila entre el 25 a 80%,
lo que depende de las definiciones empleadas, tipo de cirugia y el tiempo
de su evaluacion en el postoperatorio. Parece existir correlaciéon entre estas
complicaciones y una declinacién en la calidad de vida y mayor mortalidad.
El objetivo de este trabajo es revisar conceptos actuales relacionados a la
incidencia, factores de riesgo, definiciones, fisiopatologia, diagnéstico, trata-
miento y secuelas a largo plazo de estas dos entidades.

Palabras clave: Delirium, disfuncién cognitiva postoperatoria, cirugia.

SUMMARY

Delirium and Postoperative Cognitive Dysfunction (POCD) are well described
complications both cardiac and non-cardiac surgery especially in the elderly.
The estimated incidence is between 25-80% depending on the type of surgery,
definition and the time of postoperative assessment. There seems to be a
significant association between delirium and POCD and a decline in quality
of life and higher mortality. This review describes the incidence, risk factors,
definitions, patophysiology, diagnosis, treatment and long term consequences
of delirium and POCD.

Key words: Delirium, postoperative cognitive dysfunction, surgery.

En los Ultimos afios se ha presentado una importante trans-
formacién demogréfica de la sociedad debido a incremento
de adultos mayores, evento que impone un reto alaatencion
médica por las caracteristicas propias de este grupo etario,
en especia lo relacionado ala evaluacion perioperatoriay a
manejo anestésico®. Un aspecto relevantey de gran impacto
clinico eslo relacionado al delirium y disfuncion cognitiva
postoperatoria (DCPO). Bedford® publicé en 1995 los re-
sultados de larevisién de doce mil expedientes de enfermos
mayores de 50 afios, encontrando que masdel 10% delosque
fueron sometidosacirugiabajo anestesiagenera presentaron
algln grado de deterioro mental y disfuncion cognitiva, 1o
que relaciond alos agentes anestésicos y ala hipotension en
€l transoperatorio.

El deterioro cognitivo postoperatorio se clasifica en deli-
riumy DCPO®), El delirium esfactor de riesgo independiente

de incremento de mortalidad® y la DCPO es una condicion
caracterizada por alteraciones en lamemoria, concentracion,
comprension del lenguaje e integracion socia 9, Estas dos
entidades tienen un impacto negativo en el pronostico del
paciente, capacidad funcional, funcion cognitiva, dias de
estanciaintrahospitalaria, costos y mortalidad.

El objetivo de estetrabajo esrevisar |0s conceptos actuales
relacionados al delirium y DCPO con la finalidad de alertar
al anestesiologo sobre la importancia e impacto de estas
dos entidades en la evolucién de los enfermos en el periodo
postoperatorio.

EPIDEMIOLOGIA

El estudio ISPOCD( (The International Study of Postopera-
tive Cognitive Dysfunction, por sus siglas en inglés) incluy6
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a 1,218 pacientesmayores de 60 afios aquienes selesreaizd
cirugiaabdominal y cirugiatoréacicano cardiaca, cuyosresul-
tados se compararon con 321 controles. Al séptimo dia del
postoperatorio el 25.8% de 1,011 pacientes presentaron DCPO
vs el 3.4% de 176 pacientes del grupo control. A los 3 meses
de seguimiento de 910 enfermos el 9.9% presentaron DCPO a
diferenciadel 2.8% del grupo control. Estudios subsecuentes
enfatizan que la DCPO es més frecuente a décimo dia del
evento quiruirgico anestési co. Otros estudios han reportado que
la prevalencia de la DCPO disminuye al paso del tiempo, de
estamaneraalos 3 meses esde 10%, a6 mesesdel 5%y al
afo de 1%. Se estima que la prevalencia DPCO en pacientes
mayores de 60 afios es de 15-25%, aproximadamente 10%
se puede presentar hasta tres meses después de la cirugia®).

La incidencia del delirium varia entre 5.1 a 52.5% en
pacientes ancianos sometidos a cirugia mayor. La cirugia
de caderay adrtica se asocian a un mayor riesgo. En cirugia
neurol 6gicasuincidenciaes de 21.4%). Cadaafio & delirium
prolonga la estancia hospitalaria en més de 2.3 millones de
pacientes ancianos, |0 que representa 7.5 millones dias de
hospitalizacién, con un costo demés de 4 billonesde ddlares.
L os costos adicional es sustancial es se acumulan después del
altadel hospital, por la necesidad de interconsultas, rehabili-
tacion y cuidados domiciliarios10).

El riesgo de desarrollar deliriumy DCPO seincrementade
manera significativa en los enfermos sometidos a 1) cirugia
cardiotorécica, 2) procedimientos ortopédicos de emergencia,
3) extraccion de catarata, 4) en unidades de cuidados intensi-
vosy 5) servicios de oncologia, con unaincidencia del 45%
y prevalencia 42%(11-13),

Enlos pacientes sometidosacirugiaortopédica, en especia
aquello con fracturade cadera, €l delirium esun predictor de
reintubacién e incrementa a 10 dias la estancia hospitalaria,
lamortalidad y la disfuncién cognitival1419),

Smith?® realizé un estudio que incluy6 a 998 pacientes
sometidos a cirugia no cardiaca. El delirium se presento
2.5 veces mas en los pacientes que tenian depresién en
el preoperatorio, evento que incrementa el riesgo en un
31.4% representando factores de riesgo para delirium
postoperatorio de 31.4% con una razon de momios de
2.65, p = .007.

Y oon-Sik® realiz6 un estudio retrospectivo en el que
incluyd a 1,762 pacientes geriétricos quienes fueron hos-
pitalizados para ser intervenidos neuroquirdrgicamente. Se
evalud laincidenciay los factores de riesgo para el desarro-
[lo de delirium postoperatorio agudo. En los resultados se
mostré que el delirium postoperatorio se presenta en 72.9%
de los pacientes en €l primer dia, 22.9% en el segundo dia,
y €l 4.2% al tercer dia. Los factores de riesgo identificados
fueron género masculino, edad > 65 afios, delirum o demen-
ciaprevia, historia de abuso de alcohol (> 10 afios), niveles
séricos anormales de sodio (< 130 0 > 150 mmol/L), potasio
(<3 0>6mmol/dL), glucosa (< 60 en ayuno o > 300 mg/dL
postprandial) y mas de dos comorbilidades. De los factores
deriesgo asociados alacirugiadestacaron caracteristicas del
procedimiento quirdrgico cerebro, espinal, sistema nervioso
periférico, urgente vs electiva, tipo de anestesia (genera vs
local) y su duracion. En la regresion lineal usando andlisis
multivariado se observaron los siguientes factores de riesgo:
alteracion en laconcentraci 6n de glucosa séricapreoperatoria
(OR0.82,1C1.17-2.45, p=0.012), anestesialocal o regional
(OR 2.21,1C 1.34-3.47, p = 0.001), escalavisual andogade
> 6.8, (OR 1.99, IC: 1.45-4.16, p = < 0.001), uso de opioides
(OR 1.38, IC: 1.06-2.14, p = 0.038).

DEFINICION

El delirium se caracteriza por alteracion de la conciencia,
acompafiado de disfuncién cognitiva y/o de la percepcion,
con disminucion en la capacidad para mantener la atencion.
Se manifiestaen un periodo detiempo corto (horas o dias) con
evolucion fluctuantey transitoria. Los cambios cognitivos se
manifiestan con alteraciones de la memoria, desorientacion,
agitacion y/o habla confusa™ (Cuadro 1).

La DCPO se manifiesta con alteraciones en la funcion
cognitivay se caracteriza por alteraciones en la memoria,
concentracion, comprension del lenguaje e integracion
social, asociada con un evento quirdrgico. Laevaluacion de
la funcion congnitiva en el perioperatorio es fundamental
para su diagnostico, ya que las manifestaciones de DPCO
se pueden presentar dias y/o semanas después del evento
quirargico®),

Cuadro I. Criterios diagndsticos de delirium de acuerdo a DSM-IV-TR.

A. Alteracion de conciencia con reduccion de la capacidad de focalizar, mantener o cambiar la atencion

B. Cambios en las funciones cognoscitivas (como déficit de memoria, desorientacion, alteraciones de lenguaje) o presencia
de una alteracion perceptiva que no se explica por la existencia de una demencia previa o en desarrollo

C. La alteracion se presenta en un corto periodo de tiempo (habitualmente en horas o dias) y tiende a fluctuar a lo largo del dia

D. Demostracion a través de la historia, de la exploracion fisica y de las pruebas de laboratorio de que la alteracion es un
efecto fisiologico directo de una enfermedad médica, por intoxicacion o abstinencia de sustancias o debido a multiples

etiologias
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ETIOLOGIA

Laetiologiadel deliriumy dela DCPO es multifactorial y se
resumen en € cuadro [1(1920),

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del delirium y de la DCPO es complejay
multifactorial. Los principales mecanismos involucrados en
SuU génesis son:

1) Encefalopatia metabdlica

2) Intoxicacién por drogas (especia mente anticolinérgico)
3) Anestésicosy otros farmacos

4) Hipoglucemia

5) Respuestaal estrés quirlrgico

6) Respuestainmuno-hormonal

7) Hipoxemia

8) Hipotension

El cerebro responde a diferentes mecanismos de lesién
cerebral primariay/o secundaria con una respuesta inflama-
toriay laliberacion de diferentes mediadores de inflamacion
dentro de los que destacan factor de necrosis tumoral afa,
interleucina 1 beta e interferén gamma, los que pueden indu-
cir alteracion en la cinética de neurotransmisores, lo que se
manifiesta clinicamente como delirium(@D,

Existe un desequilibrio en lasintesis, liberacion einac-
tivacién de neurotransmisores (dopamina, acido gamma-
amino-butirico (GABA) y laacetilcolina) que modulan €l
control de lafuncién cognitivay comportamiento. La do-
paminaincrementalaactividad de las neuronas, el GABA
y laacetil colina disminuyen laexcitabilidad neuronal . Este
desequilibrio resulta en una inestabilidad neuronal y de
neurotransmision. Por lo tanto, el exceso de dopaminay
la deplecion de acetilcolina son los problemas principal es
en lafisiopatogeniadel deliriumy dela DCPO. Laseroto-
nina, hiperfuncién de las endorfinasy el incremento de la

actividad neuroadrenérgica central son otros mediadores
involucrados®%27),

El factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) y
somastotatina son importantes reguladores de la funcion
cognitiva. Lainfusion de somastostatina mejora la memoria
en pacientes con enfermedad de Alzheimer y la administra-
cién de IGF-1 atentia el déficit cognitivo en un modelo de
lesion cerebral en ratas; por lo tanto, su incremento es un
mecanismo protector en el modelo de delirium inducido por
lesion cerebral ?7-29),

La barrera hematoencefédlica (BHE) es un importante
mecanismo protector de las neuronas. Entre sus funciones
destaca €l limitar el paso de citocinasy diversos farmacos al
parénquima cerebral. La disfuncion de la BHE favorece €l
paso de los mediadores de inflamacion, 1o que permite el re-
clutamiento de célulasinflamatoriasen el intersticio cerebral.
Estarespuestainflamatoriasecundariaal proceso quirdrgico-
anestésico aumenta los niveles de mediadores inflamatorios
quefavorecen el dafiotisular y larespuestaadrenal a estrés, en
especial en pacientes sometidosacirugiade revascularizacion
miocardica. Estarespuestatiene su maximo entre 6-24 horas
posterior ala cirugia, normalizandose a los 2-4 dias%-32),

Ladisfuncion del 16bulo frontal en el postoperatorio pre-
cipitael desarrollo de disfuncion cognitiva, lo que es debido
a 1) Alteracion de neurotransmisores involucrados en el
mantenimiento de la conciencia y la atencion a diferentes
niveles (prefrontal, cingulo y corteza parietal, actividad del
sistemareticular, y tdlamo), 2) pérdidadelafunciony activi-
dad eléctricay 3) incremento de la presién intracraneal. Las
lesionesdel hemisferio derecho son més proclivesaasociarse
adelirium, debido a que en el hemisferio dominante se en-
cuentra el proceso de atencion(3334),

El delirium seasociaaalteracionesdel metabolismo oxida-
tivo cerebral, disminucién delaactividad neurona y del flujo
sanguineo cerebral. Lahipoxiadisminuye el metabolismo oxi-
dativo cerebral y resultaen unadisminucion, generalizaenla
sintesis de neurotransmisores, principalmentelaacetilcolina.
Los bloqueadores colinérgicos centrales y algunos agentes

Cuadro Il. Etiologia del delirium postoperatorio y de la DCPO.

Lesiones
estructurales
Metabdlica

absceso cerebral y trauma cerrado

Accidentes vasculares encefalicos, encefalopatia hipertensiva, tumor primario y metastasico,

Hipoxia, hipoglucemia, fracaso renal, fracaso hepatico, deficiencia vitaminica especialmente tiamina

y cobalamina, disturbios acido-base e hidroelectrolitico

Hipoperfusion

Choque, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias cardiacas y anemia
Hipertermia, meningitis, encefalitis, infeccion cerebral por HIV, neumonia e infeccién urinaria
Sindrome de abstinencia y farmacos que causan delirium (cimetidina, cefalosporina de tercera generacion,

difenidramina, nortriotilina, amnitriptilina, digoxina, betabloqueadores, antagonistas de los canales

Infecciosa
Toxica
de calcio, quinidina, procainamida, fentanyl transdérmico, meperidina
Farmacos Benzodiacepinas, barbitdricos, etomidato y atropina
Miscelaneos

Privacion del suefio, retencién urinaria, impacto fecal, privacion sensorial y disturbios metabdlicos
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anticolinérgicos reducen la perfusion en la corteza frontal y
ocasionan delirium. La dependenciaa alcohol se asocia con
atrofia del 16bulo frontal, hipometabolismo, anormalidades
bioquimicas y microestructurales, por lo que es un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de delirium postope-
ratorio y de DCPO®9),

LaDCPO se asociaaalteraciones de varios sistemas de
neurotransmisores y del sistema colinérgico. Se presenta
a cualquier edad pero es mas frecuente en el anciano, en
especial después de los 80 afios, debido a que su cerebro
es vulnerable por tener una menor plasticidad y densidad
(30%). Bajos niveles de neurotransmisores como la acetil -
colina, dopaminay serotonina, incrementan la incidencia
de enfermedades concomitantes como la enfermedad de
Alzheimer y Parkinson(®),

Un estudio en ratones demostré que el envejecimiento cere-
bral estaasociado aunamayor neuroinflamacidny expresion
demediadores proinflamatorios(IL-1B, IL-6y TNF-alfaenel
cerebro), los que inducen disfuncion cognitiva. Las citocinas
estan involucradas en el proceso de envejecimiento cerebral
y, asu vez, amplifican y prolongan larespuesta inflamatoria
cerebral, evento que ocurre cuando el sistemainmune innato
periférico es activado. Este proceso neuroinflamatorio da
lugar a ateraciones neuroconductuales en pacientes adultos
mayores y es parte del fundamento fisiopatol dgico del por-
qué lainfeccion exacerba enfermedades como la esclerosis
multiple y la enfermedad de Alzheimer(36.37),

Los agentes anestésicos son importantes modificadores
delafuncion cognitiva. Laketaminay los agonistas GABA,
alteran la translocacion de proteinas Bax en las membranas
mitocondrial esimplicadas enlaneuroapoptosis, lo queresulta
en elevacion en lapermesabilidad delas membranas, activacion
de la caspasa 3 y la cascada neuroapoptética. El isofluorano
induce la activacion de la caspasa-3 y apoptosis de una ma-
neradosis dependientel®®). El proceso anestésico es un factor
fundamental en los mecanismos de dafio que acentlian las
manifestaciones de Alzheimer, el delirium postoperatorio y
laDCPO, ademés de ser un potencial mecanismo patogénico
parael desarrollo de demenciaalargo plazo®?.

El isofluorano disminuye la proliferacién y aumenta la
diferenciacion neuronal, 1o que conduce a disfuncién cogni-
tiva en recién nacidos y lesiona la estructura del hipocampo
durante el periodo critico del desarrollo. Este mecanismo en
€l adulto no se asociaadisfuncién cuando el hipocampo esta
desarrollado completamente. Es importante enfatizar que el
hipocampo es el encargado de integrar nuevas neuronas al
sistema de aprendizajel4-44).

Otros medicamentos utilizados con frecuenciadurantelos
procedimientos anestési cos alteran la neurotransmision coli-
nérgica, lo que favorece el desarrallo de delirium y DCPO;
dentro de éstos destacan € atracurioy su producto metabdlico
laudanosido que activan receptores colinérgicos muscarinicos.

Lamorfinaantagonizalosreceptores colinérgicos muscarini-
cosM1, M2y M3, el fentanyl es un antagonista competitivo
del receptor M3 y el remifentanyl no altera significativa-
mente la liberacion de acetilcolina. El trauma quirdrgico y
la respuesta neuroendocrina modifican la concentracion de
neurotransmisores, por lo que es factor de riesgo per se para
el desarrollo de DCPO®™),

En el electroencefalograma (EEG) de los pacientes
con delirium se presenta modificacion de la actividad
eléctrica cerebral en estado de vigilia. Existe unarelacion
inversa entre las alteraciones EEG (en especial un patron
de baja frecuencia) y el cuadro cognitivo-conductual del
enfermo en el postoperatorio. Las alteraciones del ritmo
circadiano caracteristicas del delirium son registradas por
el EEG realizado por la mafiana en donde se observan
trazos caracteristicos de suefio y emergencia del suefio
de manera desorganizada; a diferencia del EEG realizado
por la noche, muestra un ritmo normal progresivo en la
fase del suefio y reduccion del tiempo de suefio total (4647,
Foung® investigd por medio de tomografia computada de
emision de fotones (SPECT) a 22 pacientes con delirium.
Observo disminucion de la perfusién cerebral en laregion
frontal, parietal y pontina, recomendado este estudio para
la evaluacion de la DCPO. Jones*® demostro que el nivel
educativo bajo y la hospitalizacién son factores de riesgo
para el desarrollo de delirium.

CLASIFICACION

El delirium se clasifica en 3 subtipos en base ala alteracion
del nivel de concienciay psicomotriz®9),

1. Hiperactivo: Se caracteriza por actividad psicomotriz,
ejemplo: agitacion, agresividad, inquietud, labilidad emo-
cional, tendencia a retirarse sondas, catéteresy tubos. Se
asocia con mejor prondstico.

2. Hipoactivo: Se presentaen 71% de los pacientesy se ca
racterizapor bajaactividad psicomotriz, giemplo: letargia,
indiferenciaafectiva, apatiay disminucién en larespuesta
aestimul os externos. Es subdiagnosticado en 66 a84% de
los pacientes hospitalizados, se asocia en mayor estancia
hospitalaria

3. Mixto: En el 29% delos pacientes se presenta alternancia
de ambas entidades.

Lipowski afiade una cuarta subdivisi 6on(0)
4. Délirium sin actividad psicomotriz.
Ademas de las clasificaciones mencionadas, existe en la

literatura una clasificacion especifica para €l paciente post-
quirdrgico®y:
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» Dédlirium emergente: Se presenta durante o inmediata-
mente después del despertar de la anestesia general, se
resuelve en minutos ahorasy se puede presentar en todos
los grupos etarios.

» Délirium postoperatorio: Se presenta a partir del tercer
diadelaemersion delaanestesiagenera con unintervalo
delucidez previo, seresuelve en horas adias, pero algunos
sintomas persisten por semanas a meses.

DIAGNOSTICO.

Parael diagnostico del deliriumy laDCPO sehan desarrollado
los siguientes instrumentos:

* Instrumentos de tamizaje mental: Prueba mental minimi-
zada (Mini mental test. MMT por sus siglas en inglés),
método Util para la deteccién de demencia pero poco
sensibley especifico para deteccion de formas moderadas
0 més selectivas de alteracion cognitiva.

» Lamayoria de los estudios evalUian la funcion cognitiva en
un periodo corto posterior a evento quirdrgico. Se encontrd
mayor incidenciaen presentar DCPO de maneratardia (me-
ses) despuésdelacirugiaen comparacion con delirium (dias).

El diagnostico del delirium postopertorio es fundamental -
mente clinico. Sus caracteristicas clinicas se diferencian de

otras entidades clinicas en base a los criterios diagnosticos
del DSM-IV-R/ICD-1°. (Cuadro I11)
Otras pruebas de diagnostico utilizadas para este fin son:

1. Método de evaluacion de confusion (CAM) (Cuadro 1V).

2. Exanimacién de Evaluacion mini-mental (MM SE)
(Cuadro V).

3. Escaladel sindrome orgénico cerebral (OBS).

Método de evaluacion de confusion (CAM): Es una
entrevistaestructurada donde se centran | os sintomas clinicos
més evidentes del delirium.

Escala de Evaluacion mini-mental (MM SE): Pruebade-
signadaparalaevaluacion del dafio cognitivoy determinacion
de habilidades tales como orientacién, memoria, atencion,
nombrar objetos, seguimiento verbal, comandos escritos,
escritura de frase espontaneay copia un poligono complejo.

Escaladel sindromecerebral organico (OBS): Seintegra
por lacombinacion de unasubescalade desorientaciony otra
de confusion.

No hay estudios especificos de laboratorio 0 imagen que
certifiquen el diagnostico del delirium, pero éstos son de uti-
lidad para hacer diagndstico diferencial con otras entidades
0 evaluar una causa subyacente 0 mecanismo fisiopatol 6gico
del sindrome. Incluyen lacitometriahematicacompleta, e ec-

Cuadro lll. Diagnéstico diferencial entre DCPO y Delirium.

DCPO Delirium postoperatorio
Factores de riesgo relacionados Edad Edad, especialmente mayores de 70 afios
Alteracién cognitiva previa Depresion Depresion

Bajo nivel de educacion

Factores intraoperatorios Cirugia cardiaca

Anestesia prolongada

Factores postquirrgicos Dolor

Complicaciones respiratorias

Infecciones
Segunda operacion

Pobre estado funcional

Presion sanguinea anormal

Alteraciones electroliticas, o alteraciones
en glucosa sérica

Abuso de alcohol

Uso de narcoticos

Cirugia cardiaca

Cirugia de aneurisma adrtico

Reemplazo bilateral o unilateral de rodilla
Pérdida sanguinea

Dolor

Hematocrito < 30%

Transfusion sanguinea

Alteraciones electroliticas y metabdlicas

(plazo menor a una semana)

Otros

Anestesia general vs regional
Hipoxemia perioperatoria o hipotension

Anestesia general vs regional
Complicaciones:

transanestésicas: Hemodinamicas,
hipotension, bradicardia, taquicardia
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trolitos, glucosa, pruebas defuncionamiento renal y hepético,  globular, estudios de neuroimagen (Tomografia axial com-
andlisisurinario, pruebas de funcionamientotiroideo, drogas, putaday Resonancia magnética de craneo), encefalograma,
nivelesdetiaming, vitaminaB-12, velocidad de sedimentacion  electrocardiograma, oximetria de pulso, radiografia de torax.

Cuadro IV. Método de evaluacion de confusion (CAM).

1. Comienzo agudo y curso fluctuante
¢ Existe evidencia de algiin cambio agudo en el estado mental con respecto al basal del paciente?
¢La conducta anormal fluctia durante el dia, alternando periodos normales con estados de confusion
de severidad variable?
2. Desatencion
¢ Tuvo el paciente dificultad en enfocar la atencién, por ejemplo estuvo distraido o perdié en algin momento el hilo
de lo que estaba diciendo?
3. Pensamiento desorganizado
¢ Tuvo el paciente pensamientos incoherentes, o mantuvo una conversacion irrelevante, poco légica o con ideas
poco claras; o inexplicablemente cambié de tema de conversacioén?
4. Alteracion de conciencia
Observando al paciente, se considera normal al estado ALERTA
Estados anormales:
Vigilante (hiperalerta, muy sensible a estimulos ambientales)
Somnoliento (despertar facil)
Estuporoso (dificil de despertar)
Coma (imposible de despertar)

Cuadro V. Prueba mental minimizada.

¢En qué afio estamos? 0-1 Orientacion temporal
¢En qué estacion? 0-1 Maximo 5 puntos

¢, Qué fecha es? 0-1

¢En qué mes? 0-1

¢En qué dia de la semana? 0-1

¢En qué hospital (o lugar) estamos? 0-1 Orientacion espacial
¢En qué piso (sala o servicio)? 0-1 Maximo 5 puntos
¢En qué pueblo (ciudad)? 0-1

¢En qué pais? 0-1

Nombre 3 palabras: a razén de 1 por segundo. Fijacion-Recuerdo inmediato
Luego se pide al paciente que las repita. Maximo 3 puntos
Otorgue un punto por cada palabra correcta

Baléon 0-1, bandera 0-1, arbol 0-1

Deletrear MUNDO al revés Atencion—Calculo
Sumas, restas o multiplicaciones Maximo 5 puntos
Pedir que repita las 3 palabras antes mencionadas Recuerdo diferido
Balon 0-1, bandera 0-1, arbol 0-1 Maximo 3 puntos
Denominacion: Mostrar un lapiz y preguntar ¢,qué es? 0-1 Lenguaje

Repeticion: Pedirle que repita la frase: “En un trigal habia 5 perros” 0-1 Maximo 9 puntos

Ordenes: Pedir que siga una orden: con la mano derecha doble un papel 0-1
Lectura: Escribir en una hoja Cierre los ojos, y pedir que lo lea 0-1
Escritura: Pedir que escriba una frase o su nombre 0-1
Copia: Dibuje 2 pentagonos insertados y pida al paciente que los copie.
Para otorgar un punto deben estar presentes los 10 angulos y la interseccion 0-1
Puntuaciones de referencia: Puntuacion total Maximo 30 puntos
e 27 0 més: normal
e 24 0 menos: sospecha
e 12-24: deterioro
e 9-12: demencia
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Entre los diagnosticos diferenciales del delirium posto-
peratorio seincluyen la depresion y demencia, debido a que
comparten caracteristicas clinicas comunes (Cuadro V1).

TRATAMIENTO
Laprevenciony tratamiento del delirium requiere de un enfo-

quemultidisciplinario, los cuales se dividen enintervenciones
no farmacol 6gicas y farmacol égicas (Cuadro VII).

MEDIDAS FARMACOLOGICAS

Se indican después de una adecuada atencién y correccion
de los factores modificables. Los agonistas de |os receptores
alfa 2 tales como la dexmedetomidina para sedacion a corto
plazo. Este agente inhibe laliberacion de norepinefrina, por
lo cual logra su efecto de sedacion(523),

Las guias de la SCCM recomiendan el haloperidol como
el farmaco de eleccion. El haloperidol es una butirofenona

Cuadro VI. Diagnéstico diferencial del delirium.

Delirium Demencia Depresion Esquizofrenia
Comienzo Agudo Insidioso Variable Variable
Consecuencias Obnubilado Claro hasta Generalmente Apatico o bien puede
y orientacion desorientado la Ultima etapa apatico estar confuso en

Atencion
y memoria

Psicosis

Electroence-
falograma

Claro hasta
la Ultima etapa

Comdun (ideas
psicéticas con
un contenido
simple y fugaz)

Anormal en 80-90%,
desaceleracion
difusa generalizada
en un 80%

Mala memoria a
corto plazo sin

la atencion marcada
Menos comun

Anormal en

un 80-90%,
desaceleracién
difusa generalizada

Pobre atencion pero
memoria intacta

Ocurre en nimeros
pequefios (sintomas
psicoticos son complejos
y mantienen un estado
de animo imperante
Generalmente normal

estadio agudo
Pobre atencién pero
memoria intacta

Frecuentemente
(sintomas psicoticos
son complejos

y paranoicos)

Generalmente normal

Cuadro VII. Tratamiento preventivo y no farmacoldgico del deterioro cognitivo y delirium postoperatorio.

« Comunicacion clara y concisa, dar recomendaciones verbales de manera repetida de dia, tiempo, lugar, e identificar las

llaves por cada uno de los miembros del equipo médico y familiares

» Proporcionar sefiales claras de localizacion de familiares incluyendo horario, fechas y graficos del dia

e Tener objetos familiares en la habitacion

e Garantizar la coherencia en el personal (ejemplo: que no haya cambios en el personal de enfermeria)

e Uso de television o radio para relajacion, ayudando al paciente a mantener contacto con el mundo exterior
e Involucrar a la familia y cuidadores a fomentar el sentimiento de seguridad y orientacion

+ Area de cuidado simple para remover objetos innecesarios, espacio adecuado entre camas
» Considerar uso de habitaciones individuales para ayudar a descansar y evitar extremos en la experiencia sensorial
e Asegurar luz adecuada (40-60 W) en la noche para reducir las alteraciones de la percepcion
e Controlar las fuentes de exceso de ruido (< 45 decibeles en el dia y < 20 en la noche)

» |dentificar y corregir las alteraciones sensoriales; asegurar que los pacientes tengan sus lentes, aparatos auditivos, den-

taduras

» Fomentar el cuidado personal y la participacion en el tratamiento (por ejemplo, hacer que el paciente exprese su dolor)
e Arreglar tratamientos para permitir periodos maximos de suefio ininterrumpido
e Mantener los niveles de actividad: los pacientes ambulatorios deben caminar tres veces al dia; los pacientes no ambula-

torios deben someterse a la caminata por lo menos 15 minutos, tres veces al dia
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con efecto antipsicotico, es e agente neurol éptico mas am-
pliamente utilizado para € delirium, no suprime el centro
respiratorio y su mecanismo de accion es por bloqueo de los
receptores D, de la dopamina(54%9).

LaGuia Panamericanae | béricaemite las siguientes reco-
mendacionesparael manejo del delirium: Haloperidol adosis
de2.5a5 mgintravenosos, coninterval osde 20 a30 minutos,
hastael control delossintomas. En algunos pacientessellega
arequerir dosis muy elevadas, eincluso infusién continuade
5y hasta 25 mg por hora(®6:57).

Los nuevos agentes antipsicoticos como la risperidona,
cipracidona y olanzapina pueden emplearse para el manejo
del delirium. Estos medicamentos podrian ser tedricamente
superiores a haloperidol, especialmente en el delirium hipo-
activo y mixto, porque no solo actlian sobre |os receptores
dopaminérgicos, sino que modifican laaccidn de neurotrans-
misores como laserotoning, laacetilcolinay lanorepinefrina.
L os nuevos antipsicoticos pueden ser una alternativa eficaz
y se recomiendan en los casos en los que €l haloperidol esté
contraindicado o presente efectos adversos. Su principal li-
mitacion es la no disponibilidad en presentacion parenteral,
lo que restringe su uso a los enfermos que toleren la admi-
nistracion enteral (5859),

Laadministracion intravenosade hal operidol causaefectos
secundarios extrapiramidales en pacientes con delirium(®0.

El droperidol es més adecuado con inicio rapido de accion.
Pimozimaesun potente antagonistadel calcio, apropiado para
el tratamiento del delirium que se acompafia con hipercal ce-
mia®D. Ladosis de un farmaco antipsicotico se determinapor
laviadeadministracion, laedad del paciente, agitacion, riesgo
de desarrollar efectos secundariosy €l ambiente terapéutico.
Dosisbajaora haloperidol (1 mg a10/dia) mejoralos sinto-
mas en lamayoria delos pacientes. Laolanzapina5-10 mgy
risperidona (1.5-4 mg) se han utilizado con éxito®264. Enla
figura 1 se muestra un algoritmo de toma de decisiones para
el mangjo del delirium en el postoperatorio.

CONCLUSIONES

En los Gltimos afios, €l delirium y la DCPO se han posi-
cionado como complicaciones frecuentes en el periodo
postoperatorio, en especial en los adultos mayores. La
importancia de éstas radica en que son factores de riesgo
independientes de mortalidad, complicaciones, estancia
hospitalariaprolongaday declinacién delafuncion cogniti-
vaamedianoy largo plazo. Por lo anterior, €l anestesiélogo
debe conocer afondo su fisiopatol ogia, abordaje, diagnos-
tico y tratamiento, con el objetivo de alertar a enfermoy
sus familiares sobre |a elevada frecuencia e implicaciones
pronosticas de estas dos entidades.
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