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La disfunción cognitiva postoperatoria (DCPO), es una 
complicación no poco común del proceso anestésico. Puede 
ser diagnosticada y evaluada en forma confi able posterior a 
la anestesia. Aunque en el ámbito de la cirugía cardíaca esta 
complicación se presenta más comúnmente, todo evento 
anestésico, independientemente del tipo de cirugía puede 
conducir a esta situación.

La DCPO puede presentarse en forma temprana (en la 
sala de recuperación), no obstante, puede considerarse como 
fuera del espectro de evolución de la DCPO «tardía» ya que 
puede estar más relacionada con los efectos farmacológicos 
residuales, alteraciones fi siológicas y con el estrés. Con DCPO 
nos referimos a la alteración que se presenta, comúnmente en 
tres, doce meses o años posteriores al acto anestésico. Como 
en muchas complicaciones en anestesia, la DCPO está rela-
cionada con condiciones preexistentes en el paciente, en este 
caso con alteraciones cognitivas previas a la anestesia. Un 
aspecto resaltable de esta condición es que muchos pacientes 
se consideran «normales», no obstante, no han sido evaluados 
apropiadamente desde el punto de vista psicológico. Hasta 
un tercio de los pacientes clasifi cados preoperatoriamente 
como «normales» sometidos a cirugía cardiovascular pueden 
desarrollar DCPO. Cuando se aplican herramientas apropiadas 
puede identifi carse este tercio de pacientes con una condición 
preexistente de alteración que va de leve a moderada.

La DCPO está caracterizada por diversas manifestacio-
nes neuropsicológicas en donde predomina un pensamiento 
desorganizado, alteraciones de la memoria y la atención y 
diversos niveles de alteración de la conciencia. Suele iniciar 
y detectarse semanas a meses posteriores y tener un com-
portamiento fl uctuante. La duración puede ir de días a años 
y aun ser permanente. El comportamiento clínico es similar 
a la enfermedad de Alzheimer y podría también evolucionar 
en esta enfermedad como tal. Hasta un 25% de los pacientes 

mayores de 60 años sometidos a cirugía presentan la DCPO 
a una semana del evento y un 10% lo manifi esta a tres meses 
de la cirugía.

Por lo que respecta a la fi siopatología, existe considerable 
evidencia que sugiere que una respuesta infl amatoria descon-
trolada puede estar involucrada en la aparición de las mani-
festaciones clínicas de la DCPO. Aunque se han identifi cado 
algunos agentes químicos como potenciales marcadores de 
un proceso infl amatorio a nivel del SNC, poco se sabe en la 
actualidad de los mecanismos patogénicos. Entre estos últimos 
están los factores genéticos. El alelo de la apolipoproteína E4 
(ApoE4) se ha identifi cado como un factor de riesgo para la 
enfermedad de Alzheimer. Así, en un estudio que incluyó un 
número grande de pacientes, se encontró una asociación fuerte 
entre la presencia del alelo ApoE4 y la presentación de DCPO 
en pacientes ancianos sometidos a anestesia inhalatoria.

Una concentración clínicamente relevante de generación 
y agregación de β-amiloide es un factor determinante y ca-
racterístico en la aparición de enfermedad de Alzheimer. Así 
mismo, en la DCPO, algunos hallazgos como la acumulación 
del β-amiloide podría incrementar el riesgo de su presentación. 
Otros hallazgos, también relacionados con alteraciones cog-
nitivas han sido encontrados en pacientes con DCPO. Éstos 
son, astrogliosis y tau-fosforilación.

Se han estudiado hasta el momento algunos factores mo-
leculares que podrían estar relacionados con la bilogía de la 
DCPO, éstos son: la proteína S-100β (S-100β), enolasa espe-
cífi ca neuronal (NSE), interleukina-1β (IL-1β), interleukina-6 
(IL-6), interleukina-8 (IL-8), interleukina-10 (IL-10), factor 
de necrosis tumoral (TNF)-α, y proteína C reactiva (CRP). 
Sin embargo, no se ha demostrado una relación directa entre 
la DCPO y algún marcador de infl amación.

Se ha sugerido que el trauma tisular ocasionado por el 
procedimiento quirúrgico podría ser el inicio de la respuesta 
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infl amatoria sistémica a través de diversos mediadores inmu-
nológicos iniciando la infl amación. Las concentraciones de 
IL-1 y TNF-α no difi eren signifi cativamente entre pacientes 
con DCPO y controles.

La IL-1β es una citoquina proinfl amatoria que contribuye 
a la infl amación del sistema nervioso en una diversidad de 
enfermedades a este nivel en ratas. Además de esta citoquina 
se encontró elevación de TNF-α, IL-6, y RNA mensajero de 
TNF-α en ratas postoperadas en los días 1 y 3 en diversos 
estudios.

Ha sido demostrado que la administración en los ven-
trículos cerebrales de antagonista del receptor para IL-1 al 
momento de cirugía en ratones es sufi ciente para bloquear 
las alteraciones postoperatorias en la conducta mediada por 
la respuesta neuroinfl amatoria.

Un incremento de la concentración de TNF-α posterior a 
neurocirugía ha sido identifi cado en ratas 30 minutos poste-
riores al inicio del procedimiento. Algunos investigadores 
consideran al TNF-α un factor determinante de la declina-
ción cognitiva. El TNF-α estimula la producción de IL-1 en 
el sistema nervioso central (SNC). El bloqueo periférico de 
esta citoquina en modelos animales evita la liberación de la 
IL-1, previniendo así el deterioro cognitivo. Los hallazgos 

anteriores sugieren que la citoquina TNF-α es un mediador 
determinante en los procesos de disfunción neuronal media-
da por agentes proinfl amatorios en SNC. Otros estudios en 
roedores también han sugerido fuertemente la relación de un 
estado proinfl amatorio mediado por trauma quirúrgico. En un 
modelo de ratón sometido a cirugía ortopédica se estudió la 
relación de un estado proinfl amatorio en el hipocampo con el 
subsiguiente deterioro postoperatorio en la memoria.

Existe otro tipo de mecanismo entre la respuesta infl a-
matoria y la relación entre células inmunes periféricas y las 
localizadas en el SNC que ha sido descrito en la fi siopatología 
del DCPO. Señales proinfl amatorias se pueden propagar en 
forma activa a través de la barrera hematoencefálica mediadas 
por intercomunicación de células inmunológicas periféricas 
y centrales. Las citoquinas que se generan en una ubicación 
periférica son capaces de moverse cruzando la barrera he-
matoencefálica usando transportadores o por difusión pasiva 
utilizando espacios entre las células del endotelio vascular. 
Una vez que las diferentes citoquinas se encuentran en el SNC 
interaccionan con células de la microglía. Este grupo celular 
juega un papel importante en la infl amación cerebral y en la 
neurodegeneración como una célula residente del sistema 
inmune del SNC.
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