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RESUMEN

La disfuncion cerebral perioperatoria actualmente
denominada Delirio se presenta con mayor frecuen-
cia luego de cirugias realizadas en pacientes mayo-
res. Tiene implicancias graves ya que un tercio de
los pacientes no se recuperan y no se reinsertan en el
seno de su familia.

El Delirio puede producir complicaciones como cai-
das, escaras, mala alimentacion, infecciones del tracto
urinario, aumento del tiempo de hospitalizacion, etc.

Las posibles etiologias del Delirio son: disminucion
del aporte de oxigeno cerebral y administracion de
drogas con efecto anticolinérgico, en una especial
poblacion de riesgo.

La anestesia general no parece aumentar el riesgo de
presentar delirio postoperatorio en relacion a la utili-
zacion de anestesia regional. Mds importantes en la
génesis del Delirio son: la magnitud de las cirugias y
las complicaciones postoperatorias como infeccio-
nes, lo que aumenta el consumo de oxigeno dismi-
nuyendo asi el aporte de oxigeno al cerebro.

ABSTRACT

In this article the definition, causes, pathophy-
siology and management of perioperative brain
disfunction is analysed.

DISFUNCION CEREBRAL
PERIOPERATORIA

Una de las mas temidas complicaciones del post-
operatorio del paciente mayor, es el desarrollo de
una alteracion cognitiva permanente.
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Es de general aceptacion por la poblacion e incluso
por algunos anestesidlogos, que la anestesia gene-
ral puede inducir o contribuir en gran medida a esta
alteracion cognitiva.

En 1995 Bedford® reportd que un 7% de 250 pa-
cientes mayores, previamente considerados norma-
les desarrollo demencia después de ser sometidos a
cirugia. Un menos dramatico deterioro en la agu-
deza mental después de cirugia puede ser descrito
por sus familias en pacientes mayores.

La disfuncion cerebral postoperatoria severa como
psicosis es rara. Grados leves de alteracion son mas
frecuentes y a pesar de que sean de corta duracion
debemos identificar a la poblacion de mayor riesgo
de presentar estas alteraciones, ya que pueden re-
tardar la recuperacion, desencadenar otras compli-
caciones, aumentando la morbimortalidad y el tiem-
po de hospitalizacion®.

Delirio (D): es actualmente el término adecuado
para el sindrome cebreral orgdnico que se desarro-
lla agudamente, caracterizado por la alteracion de
la atenciOn, orientacion, percepcion activa
sicomotora y sueno, segun la definicion dada por la
Asociacion Psiquiatrica Americana en 1987, Im-
plica un trastorno generalizado de funciones cere-
brales o al menos una afeccion bilateral de estruc-
turas limbicas.

Su incidencia oscila entre 9 y 50%. Su diagndstico
debe llevar a tratar la causa subyacente.

Otros términos usados para definir Delirio son: es-
tado confusional agudo, disfuncion cerebral agu-
da, sindrome cerebral organico, psicosis toxica.

El Delirio puede ser causa de distress, agitacion y
autoinjurias. Sus implicaciones econdmicas inclu-
yen el aumento de la duracion de la estadia en el
hospital hasta 3 veces y en 30% de los casos puede
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requerir de prolongados cuidados especiales de en-
fermeria .

Hechos clinicos: se desarrolla durante los prime-
ros 4 dias postoperatorios, de la instalacion aguda,
generalmente en el transcurso de la noche encon-
trandose al paciente desorientado y agitado. En al-
gunos pacientes hay una fase prodromica con irri-
tabilidad, alteracion de de la atencion, aparece alte-
racion de la memoria de corta y larga data. La orien-
tacion en el tiempo se pierde y para lugares y per-
sonas se altera en casos avanzados.

Es fluctuante en el tiempo. Hay periodos lucidos
en las mananas, y la maxima alteracion aparece en
la noche. El delirio puede presentarse en dos tipos
clinicos:

a.  Paciente hiperagitado. Se observan signos
de actividad del sistema nervioso simpatico,
aumento de la alerta a los estimulos, errores
de percepcion, hiperactividad sicomotora,
puede haber agresion fisica y mental, y/o alu-
cinaciones en mas de un 70% de los pacien-
tes, generalmente de naturaleza persecutoria
(paranoide).

b.  Paciente hipoactivo. Hay una disminucion
de respuesta a estimulos e intelecto. Represen-
ta la mitad de los delirios. Es mds probable
que no se diagnostique a menos que se bus-
que la alteracion cognitiva. A menudo tienen
mas severa alteracion cognitiva y una estadia
més prolongada en el hospital que un pacien-
te agitado®. Puede haber formas mixtas. El
paciente agitado es tipico del sindrome de
suspension de alcohol y el delirio quieto es
caracteristico de alteraciéon metabdlica. Sin
embargo la mayoria de los desencadenantes
pueden producir ambos tipos clinicos.

Diagnéstico: Por observacion del paciente durante
la noche y por test como:

A Test mental abreviado (AMT) O’Keeftfe ©.

Cada respuesta correcta €s un punto:
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PREGUNTAS

1. Edad

2. Hora aproximada

3. Direccion (esta se vuelve a preguntar al final)
4. Ano

5. Nombre del hospital

6. Reconocer dos personas (enfermera, doctor, auxi-
liar)

7.Fecha de nacimiento (dia y mes)

8. Ao de iniciada la segunda guerra mundial

9. Nombre del presidente

10. Contar hacia atrds desde 20 a 1.

Una disminucion de de tres puntos 0 mas es sensi-
ble idicador de Delirio.

B. Confusion Assestment Method (CAM)®
Marcantonio

Algoritmo diagndstico del delirio:

1. Instalacion aguda y curso fluctuante
2. Alteracion de la atencion

3. Pensamiento desorganizado

4. Nivel alterado de conciencia

Para el diagnostico de Delirio se requiere la presen-
cia de los signos senalados en 1 y 2 mas uno de los
expuestos en 3 y 4.

Diagnostico diferencial: delirio es el sindrome
psiquiatrico mas frecuente en el postoperatorio del
paciente mayor. Se puede confundir con demencia
o con depresion pudiendo coexistir con depresion.
El hecho mas util para distinguir demencia de deli-
rio (D) es el pattern de instalacion, el que es larva-
do durante meses en la demencia y agudo en horas
enel D.

Incidencia de disfuncion cerebral perioperatoria
(D): depende de muchos factores como edad, altera-
cién mental previa, estado médico previo, drogas
anestésicas administradas, procedimiento quirur-
gico realizado, etc. En cirugia general la incidencia
de D es de 9 a 14% los pacientes que requieren ven-
tilacion mecanica 20 a 40%, cirugia de aneurisma
de aorta 46%, cirugia de fractura de cadera 26 a
52% @.
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Pronostico: la mortalidad de pacientes operados de
caderas sin D es de 8% v/s 39% en pacientes que
presentaron D.

Marcantonio describe una mortalidad de 4% en 117
pacientes con D v/s 0,2 % de 1.224 pacientes sin
D®. La mayor mortalidad en pacientes con D se
atribuye a mayor nimero de complicaciones médi-
cas.

Morbilidad: 32% de los pacientes con D no se re-
cuperan, un 25% de los pacientes que presentan D
la alteracion dura mas de 6 semanas y 80% de los
pacientes tienen alteracion residual 6 meses des-
pués del episodio. S6lo 4% tiene recuperacion com-
pleta al alta®.

Hay varias posibles razones para estas alteraciones:
en algunos pacientes el factor etiologico responsa-
ble del D como la hipoxia perioperatoria puede lle-
var a un dano cerebral estructural, ocasionando una
alteracion cognitiva permanente. En otros, el in-
sulto que gatilla el D es leve y este seria un marca-
dor de disminucion de reserva cerebral.

Complicaciones: El D puede ocasionar caidas,
escaras infeccion del tracto urinario, pobre alimen-
tacion, prolongacion de la hospitalizacion en 2 ve-
ces, aumento en 3 veces la incidencia de traslado a
unidades de cuidados cronicos, pobre capacidad de
rehabilitacion 4 y en postoperados de cadera se
da un desplazamiento de la protesis ©).

Fisiopatologia: El D representaria una alteracion
del metabolismo oxidativo y de neurotrasmisores
(NT) cerebrales (7, asi cualquier droga que interfie-
ra con la funcién de los NT o con el aporte de
sustrato para su metabolizacion podria producir D;
esto explicaria la respuesta estereotipada a una
amplia gama de noxas. Las vias centrales
colinérgicas estan envueltas en la regulacion de la
atencion, memoria aprendizaje, procedimiento de
informacion y sueno y son altamente sensibles a
insultos toxicos y metabdlicos®. Las vias
colinérgicas son muy importantes para el desarro-
Ilo de D pero también participan las vias de
serotonina y noradrenalina. En el sindrome de sus-
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pensién de benzodiazepinas y encefalopatia hepa-
tica hay hipo e hiperestimulacion de receptor
GABA, respectivamente.

Etiologia: Existen miiltiples factores actuando
sinérgicamente. Hay factores predisponentes y
precipitantres de D.

Factores predisponentes:

1. Edad: el D es tres veces mas frecuentes en
mayores de 75 anos que en pacientes entre 65
y 75 anos ). Los pacientes mayores tienen una
menor capacidad de regulacion de la
homeostasis frente al stress y mas efectos cola-
terales por efecto de drogas, debido a cambios
en la farmacocinética de éstas.

Enfermedades coexistentes: el D es mas fre-
cuente en pacientes con multiples problemas
médicos. Alteraciones electroliticas y severa
alteracion fisica son predictores independien-
tes de D &,

3. Enfermedad cerebral organica: la demencia
y enfermedad cerebro-vascular aumentan el
riesgo de desarrollar D perioperatorio.®

4. Trauma: La fractura de cadera es importante
predictor de D. La embolia grasa también pue-
de producir D, hipoxemia y trombocitopenia.

5. Déficit nutricional: El déficit de tiamina pro-
duce D, ataxia y sintomas oculares. También
disminucion de albumina sanguinea se asocia
a D, pero la disminucion de albumina es mar-
cador de seria enfermedad més que de déficit
nutricional.

6. Alteraciones del sueno: Las alteraciones del
suefio postoperatorias pueden producir
disfuncion cerebral®®, hipoxemiaD e inesta-
bilidad hemodinamica®?,

La funcion principal del sueno es la restauracion
de todos los sistemas. La deprivacion de suefio afec-
ta principalmente al cerebro: produce alteraciones
neuroldgicas y psicoldgicas, hay alteraciones en el
rendimiento, capacidad de concentracion y estado
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de d4nimo. Selectiva deprivacion del sueno REM
produce labilidad emocional, confusion y ansiedad.
Deprivacion de sueno no REM es causa de
disconfort fisico, reacciones hipocondriacas, depre-
sivas (13, El sueno REM esta relacionado con la
acumulacion de serotonina y noradrenalina. Se al-
tera con BZD y opiaceos. El sueno REM puede ser
iniciado por agonistas de acetil colina y
neostigmina. Después de cirugia abdominal hay una
disminucién del tiempo total de sueno REM y no
REM. El sueiio REM esta generalmente ausente la
primera, a veces la segunda y la tercera noche
postoperatorias. Las siguientes dos a cuatro noches
reaparece el suefio REM con aumento de la dura-
cion de cada episodio (rebote). El pattern vuelve a
lo normal durante la primera semana postopera-
toria.(3),

Factores que alteran el sueno postoperatorio:

a. Magnitud de la cirugia: Hay mas alteracion en
cirugia mayor (gastrectomia, vagotomia) que des-
pués de cirugias menores (1419,

b. Duracion de la operacion: Se relaciona con la
duracion de la alteracion del sueno (9.

c. Tipo de anestesia: Se ha visto similar alteracion
del suefio postoperatorio independiente de la téc-
nica anestésica utilizada (regional o general), lue-
go de herniorrafia o procedimientos ortopédicos
menores (4, lo que sugiere que la anestesia per
se no es un factor patogénico importante en la
alteracion postoperatoria del sueno.

d. Opioides: Disminuyen el suefio REM y no REM.

e. Dolor postoperatorio: Causa mas frecuente de
alteracion del sueno.

Factores precipitantes de Delirio postoperatorio: Los
factores precipitantes mas importantes son el uso
de drogas anticolinérgicas y alteraciones del aporte
de oxigeno cerebral.

En cuanto a la anestesia general como factor
precipitante del D, Hole (9 estudié 60 pacientes
mayores de 60 afios operados de artroplastia de ca-
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dera con anestesia epidural v/s anestesia general
(AG). En el grupo sometido a anestesia general se
encontré que 7 de 31 pacientes tuvieron carnbios
mentales (amnesia, desorientacion, confusion) y en
el grupo con anestesia epidural (29 pacientes) no
hubo delirio. Sin embargo en este estudio se uso
una entrevista solamente para establecer cambios
mentales y no test standard. Ademas los pacientes
del grupo AG tuvieron una PaO2 significativamente
mas baja lo que también puede contribuir a D.

Riis 17 estudié 30 pacientes mayores de 40 anos
sometidos a artroplastia de cadera, divididos en tres
grupos: AG, Anestesia Epidural y AG mas Epidural.
Encontré igual alteracion mental postoperatoria en-
tre los dias 3 y 4 postoperatorios, en los tres grupos.

Se concluye en este trabajo, que ocurre una altera-
cion mental transitoria durante la primera semana
postoperatoria y seria causada por factores distintos
a anestesia general y stress. No hay deterioro de la
funcion mental a los tres meses.

Ghonein 0% estudio 105 pacientes bajo reseccion
endoscopica de prostata, histerectomia y artroplastia
de cadera, promedio de edad 61 anos, en dos gru-
pos: Anestesia general y Anestesia raquidea, con
test mentales completos. Encontré que ambos m¢-
todos de anestesia fueron satisfactorios y no encon-
tré diferencias en el rendimiento intelectual.

Berggren, (19 estudio 64 pacientes mayores de 64
anos, con diagnostico de fractura femoral, y compa-
ré anestesia general (AG) y anestesia regional (R).
Encontro que el 44% de pacientes desarrollaron con-
fusion y ésta se correlaciond con tratamiento
antidepresivo y drogas anticolinérgicas. No hubo
diferencia entre grupo AG y R en cuanto a D. En ¢l
grupo AG la hipoxia se asocia con confusion.

Asi a la luz de las investigaciones actuales no se ha
encontrado diferencias en la incidencia de D des-
pués de anestesia general o regional cuando ambas
anestesias se han realizado en forma experta, por lo
que la anestesia general «per se» no parece aumen-
tar el riesgo de alterar las funciones neuropsicolo-
gicas postoperatorias %),
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El riesgo de presentar D aumenta con la complejidad
del procedimiento quirargico®”. Sin embargo no es
claro si esto es causado por el mal estado fisico de
los pacientes que requieren cirugia mayor o por el
stress metabdlico causado por la cirugia misma.

Sin embargo la cirugia y la anestesia no son comple-
tamente responsables del D postoperatorio. En estu-
dios de pacientes con D luego de anestesia general y
cirugia, las complicaciones médicas o quirargicas
fueron individualizadas como responsables del D en
el 90% de los casos N,

Los factores precipitantes mas frecuentes de D son:
Toxicidad de drogas, alteraciones del aporte de oxi-
geno cerebral, Infecciones, enfermedad vascular, y
suspension alcohdlica @,

a. Drogas

- Anticolinérgicas: Pueden causar D. El riesgo de D
aumenta con la administracion de mayor numero de
drogas anticolinérgicas.?. Segun Simpson, los efec-
tos cognitivos de la atropina serian una disminucion
del aprendizaje y alteracion de la memoria y pueden
ser dosis dependientes (atropina > 0,6 mg) 33

- Opioides: Pueden producir depresion respiratoria,
hipoxemia y D. El opioide que produce mas D es el
demerol porque su metabolito activo (norpetidina)
tiene efectos anticolinérgicos. 4.

b. Alteracion del aporte de O2 cerebral

La alterada respuesta autonomica con la edad y la
alta prevalencia de enfermedad cardiovascular y
cerebrovascular vuelven al paciente mayor mas vul-
nerable a la hipoxia cerebral como consecuencia de
inestabilidad hemodindmica perioperatoria. La severa
hipoxemia o hipotension pueden llevar a muerte ce-
rebral o dano cerebral severo; Los cambios modera-
dos pueden manifestarse como D 5.

El stress quirtrgico y las complicaciones postope-
ratorias pueden aumentar la demanda de oxigeno
cerebral y alterar el balance aporte/demanda de oxi-
geno cerebral.
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c. Infecciones y alteraciones metabdlicas

Las infecciones respiratorias postoperatorias ocu-
rren en un 20 % de los pacientes mayores. EI D
puede preceder a los signos radioldgicos. Una In-
feccion del Tracto Urinario (ITU), infeccion de la
herida operatoria, también se pueden presentar
como D @, E1 D puede ser causa y consecuencia de
deshidratacion, hiponatremia menor de 130 0 Sodio

> de 150 mg % ©.

d. Enfermedad vascular

Embolia pulmonar, AVE pueden producir D. EIAVE

-ocurre en un 1% de la poblacion general y en un

10% presenta D. Pequenos infartos cerebrales se
pueden presentar solo como D 29,

MANEJO Y TRATAMIENTO DEL DELIRIO
POSTOPERATORIO

1. Medidas generales

- Mantener balance hidroelectrolitico
- Evitar y tratar la hipoxemia
- Mantener hemodinamia estable

- Nutricion adecuada

- Soporte psicologico: Poner atencion a los miedos
del paciente, comunicar a los familiares que el D es
transitorio pues ellos pueden pensar que el pacien-
te se ha vuelto demente bruscamente. La sujecion
fisica es inhumana y aumenta la agitacion y la
morbilidad.?”

- Investigar la causa: historia clinica, funcion re-
nal, infecciones (respiratorias, I'TU, herida
operatoria), estado cardiovascular (buscar infarto,
patologia vascular con EEG, Scanner cerebral,
RNM, puncion lumbar), suspender drogas
anticolinérgicas y BZD.

2. Tratamiento farmacologico

Puede ser necesario sedar a un paciente agitado y
alucinante, pero sobre sedar puede prolongar el D
%), Los neurolépticos estdn generalmente indica-
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dos. No alteran la funcion respiratoria y es menos
probable que agraven el D como los BZD.

El haloperidol es generalmente la mejor opcion oral:
0,5-2 mg, 3 a4 veces al dia. Haloperidol endovenoso
puede necesitarse para un efecto mas rapido, la do-
sis recomendada es 0,5-2 mg para agitacion leve, 5
a 10 mg para agitacion severa. Si persiste, doblar la
dosis cada 20 minutos. Los efectos extrapiramidales
son el principal efecto colateral del haloperidol.
Pueden disminuir con BZD endovenosos.

La torsion de la punta es una arritmia ventricular
peligrosa que ocurre como rara complicacion del
tratamiento con altas dosis de haloperidol y se ma-
nifiesta después del ensanchamiento del QT en el
electrocardiograma por lo que se debe realizar
monitoreo electrocardiogréfico en los pacientes que
reciben altas dosis de haloperidol 9.

Los BZD son de eleccién para el tratamiento del
sindrome de deprivacién alcohdlicay de BZD. Pue-
den producir excitacion paradgjica y depresion res-
piratoria.

PREVENCION DEL DELIRIO

Debe ser un trabajo en equipo: geriatra, internista,
cirujano, anestesista y enfermeras.

Medidas preoperatorias

1.  Identificar a los pacientes de alto riesgo de
presentar D, mencionados anteriormente en
el texto. Los pacientes sin factores de riesgo
presentan D en un 1%, con un factor de ries-
go un 8%, con dos factores de riesgo en un
19%, con 3 o mas factores de riesgo, en un

45% .

2. Hacer cirugia minimamente invasiva en la
poblacion de riesgo.

3. Corregir alteraciones metabdlicas y
electroliticas.

4.  Optimizar el transporte de O2: Corregir
hipovolemia, insuficiencia cardiaca, hipoxia,
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hematocrito.
5. Tratar infecciones.

6.  No administrar drogas anticolinérgicas.

Medidas anestésicas

Prevenir la hipoxia, hipotension, hipocapnia. La
hipocapnia disminuye la entrega de oxigeno y pue-
de producir vasoconstriccion cerebral. Hacer
monitoreo completo segtn esté indicado. Usar dro-
gas de rdpida eliminacion y que no produzcan de-
presion miocardica. Realizar si es posible técnicas
regionales o mixtas, para disminuir dosis de
anestésicos generales. Usar glicopirrolato en vez de
atropina 223,

Medidas postoperatorias

1. Realizar monitoreo postoperatorio frecuente o
continuo con oximetria de pulso, si se cuenta
con ella, control de presion arterial, electrolitos,
hematocrito, etc.

2. Proporcionar una analgesia adecuada. Bloqueos
nerviosos periféricos o técnicas regionales pue-
den ayudar a reducir el uso de opiaceos.

3. Hacer test diagnoésticos simples de D, para
pesquiza y evolucion del D.

4. Disminuir el ruido y los procedimientos de en-
fermeria nocturnos.

5. Realizar medidas tendientes a mantener la
orientacion como calendario a la vista, reloj,
contestar dudas del paciente.

6. No dar BZD.
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