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DEFICIT COGNITIVO POSOPERATORIO

INTRODUCCION:

La poblacion de los Estados Unidos ha envejecido, a tal punto que hoy hay
alrededor de 35 millones de personas mayores de 65 afios de edad. Se prevé que
para el afio 2050 esa cifra se duplique y llegue a 70 millones e personas de esa
edad; ademas los ancianos mayores de 85 afos aumentaran notablemente y su

numero se cuadriplicara en relacién con el actual.

En este marco, la anestesia geriatrica esta tomando cada vez mayor importancia,
especialmente porque gracias a los avances de la medicina intensiva y de la
anestesia, actualmente no se le niega a nadie la posibilidad de operarse debido a

su edad, aunque se trate de cirugias electivas, como las traumatolégicas.

En el futuro proximo, en los Estados Unidos se realizaran mas de 7 millones de
cirugias en pacientes mayores de 65 afios; muchos de ellos iran a una unidad de

cuidados quirurgicos donde los atenderan especialistas en anestesiologia.

Existen basicamente tres desérdenes postanestesia: delirio, disfuncion cognitiva

posoperatoria y demencia. 2

Todos los médicos que trabajan en las unidades de cuidado quirurgico han
presenciado el delirio, que se presenta en 10 %-15% de los pacientes sometidos a
una anestesia general.®> Se caracteriza por una alteracién de la conciencia, con

alucinaciones y pérdida de la nocidn espacial; en general, los pacientes se



encuentran lucidos en la mafana, pero a medida que avanza el dia aparecen

estos sintomas.

En cuanto a la demencia, se caracteriza por defectos cognitivos leves en muchas
areas. Cuando llegan a sus hogares, los pacientes se encuentran totalmente
discapacitados, no pueden llevar cabo las actividades que realizaban antes de la

intervencion y sus relaciones sociales se encuentran totalmente menoscabadas.

Lo que aun no se ha aclarado es si estas tres entidades son independientes o si
pacientes con delirio o disfuncidn cognitiva posoperatoria pueden evolucionar a

demencia.

Disfuncién cognitiva posoperatoria (DCP) se refiere al deterioro de las funciones
intelectuales, que se presenta como alteracion de la memoria o de la
concentracion. Se puede detectar dias o semanas después de la exposicién a la

anestesia y no esta claro si es un cambio transitorio o permanente.

Antes este cuadro no se diagnosticaba, porque la unica forma de hacer el
diagnostico de certeza es demostrar cambios en pruebas neurosicolégicas
realizadas antes y, al menos, dos semanas después de la intervencion. Por otra
parte, la pérdida de memoria debe ser mayor que la prevista, dada la edad del
paciente, para comprobar que el deterioro no se debe solamente al paso de los
anos; esto significa que se tiene que haber estudiado este parametro en pacientes

de edad similar, no sometidos a cirugia.

La DCP se manifiesta muy sutilmente; de hecho, a los ojos de un extrafio la

persona parece normal. Un buen ejemplo es el caso de una paciente que después



de una cirugia de rodilla se recuperé muy bien fisicamente, incluso volvi6 a jugar

tenis, pero perdio la capacidad para recordar los nombres de las personas.

Son problemas aparentemente leves, pero causan grandes molestias a los
pacientes. Algunos no pueden volver a llevar sus cuentas, porque se olvidan de la
aritmética Los pacientes que tienen necesidades muy elevadas en cuanto a
memoria o capacidad de organizacion como los médicos o los abogados, si
pierden facultades en grado significativo, pueden quedar incapacitados

permanentemente.

El impacto a largo plazo de la DCP todavia se desconoce. Sin embargo, varios
estudios, como el Seattle longitudinal Study of Aging y el Berlin Aging Study, han
demostrado que una declinacion brusca de las funciones cognitivas, en pacientes
anosos que han sido sometidos a cirugia, aun cuando sea de pequefia magnitud,
puede ocasionar pérdida de la independencia, aislamiento social, depresion e

incluso, muerte precoz.



JUSTIFICACION:

Debido a que este padecimiento es poco detectable e inclusive minimamente
imperceptible, y ha dejado un sin numero de dependencia tanto fisica como
emocional por las alteraciones cognitivas que de él se originan es preciso estudiar
su etiologia, fisiopatogenia, y posible tratamiento o prevencion para darle al
paciente sometido a una anestesia general la confianza de salir psicolégicamente

ileso.



MARCO TEORICO:

DEFINICION DE FUNCION COGNITIVA:

El cerebro humano esta compuesto por 1 billon de neuronas. Un porcentaje de
cada neurona esta conectada con aproximadamente cien millones de neuronas
por medio de uniones sinapticas. La liberacion de neurotransmisores a estas
uniones promueve o inhibe la desporalizacion de la membrana postsinaptica con
activacion del potencial de accion que envia una seinal eléctrica a lo largo de su
axon para influenciar a las neuronas por debajo de ella. Esta conexion “web” hace

posible, numerosos procesos entre ellos la cognicién.

La cognicion se refiere a una gama de funciones de nivel cerebral superior,
incluyendo la capacidad de aprender y recordar informacion: organizar, planificar y
resolver problemas; enfoque, mantener y dirigir la atencidn cuando sea necesario,
entender y utilizar el lenguaje; con exactitud la percepcion del entorno, y realizar

célculos.
PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION.

La informacion es contenida en el cerebro mediante un proceso de representacion.
Estudios de imagen han demostrado que esta informacion es procesada en
paralelo o en serie esto sucede cuando un simbolo o una representacion mental
causa un efecto. Algunos efectos pueden activar interconexiones neuronales. ® La
energia en un primer nivel que llega al cerebro mediante el ojo en la retina como

luz o a las ondas sonoras del oido por medio de vibracién en la membrana
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timpanica, éste estimulo se transforma en energia necesaria para la estimulacion
neuronal. (FIG 1.1 letra A). En un segundo nivel de procesamiento de la
informacion una idea que es el estimulador (interna o externa) deja una
representacion mental (activacion neuronal) que a su vez estimula un efecto q
puede ser de dos tipos: el primero que estimule a otras neuronas para que se
produzcan mas representaciones ya sea internas o externas para generar un
comportamiento (Fig 1.1 letra B). Un tercer nivel es la conceptualizacion de
formas de sensacion, percepcion, atencion y memoria de acuerdo a esto una
energia externa que es sensada por el sistema nervioso periférico se registra en
el cerebro y se deja como una informacion que esta facilmente localizable cuando
se presente el mismo estimulo ( fig 1.1 letra C). De acuerdo a la localizacién y al
patrén en donde se almacene el estimulo determina la informacién procedente del

objeto.

Una sensacion se registra en la memoria, esto tarda un cuarto de segundo. Una
vez que se registro puede pasar a la memoria de corto plazo esto tarda mas o
menos medio segundo, esta informacion puede asociarse con otra informacioén en
la memoria a largo plazo (fig.1.2). Estas representaciones pueden entrar a un
proceso llamado “consolidacién cortical” en donde durante el suefio REM o de
movimientos oculares rapidos estas representaciones son procesadas desde la

memoria a largo plazo hacia la memoria permanente .

El cortex prefrontal es el encargado de diversas funciones como la creatividad, la
ejecucion de actividades complejas, el desarrollo de operaciones formales del

pensamiento, la conducta social, la toma de decisiones, el juicio ético y moral.
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También se ha visto una asociacién del cerebelo en la realizacion de funciones
cognitivas a través de conexiones con nucleos talamicos como el nucleo
paralaminar dorsomedial y el nucleo intralaminar central lateral. A su vez estos
nucleos proyectan a areas corticales diferentes de la corteza motora primaria,
concretamente, al cértex de asociacion parietal temporal y prefrontal asi como el
giro cingulado y parahipocampal encargados no solo de control motor sino de

procesamientos como aprendizaje y memoria. °

PROCESOS COGNITIVOS BASICOS O SIMPLES:
Sensacion.

Percepcion.

Atencion y concentracion.

Memoria.

PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES O COMPLEJOS:
Pensamiento.

Lenguaje.

Inteligencia

CLASIFICACION DE LAS FUNCIONES COGNITIVAS
ATENCION:

Es el proceso que controla el flujo en el procesamiento de informacion. Esta
compuesta por: selectividad, capacidad, y concentracion.

1. SELECTIVIDAD: que se refiere a enfocarse en un estimulo externo o

interno (representacion) esta selectividad se ayuda de un filtro, que ayuda a

discernir entre un estimulo y otro, enfoque de sus caracteristicas propias de
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ese estimulo y categorizacién, basada en la clase de estimulo, ayuda a
que ese estimulo se asocie con otro y se quede en un grupo especifico.

La selectividad también se ayuda del proceso de preatencion (estimulacion
en paralelo), en donde solo llega el estimulo a un almacén global, y de la
atencion focalizada (estimulo en serie), que prosigue de la preatencion y
sirve para enfocarse en las caracteristicas especificas de cierto estimulo.
CAPACIDAD DE ATENCION: que se refiere a la capacidad que tiene el
cerebro para discernir entre varios estimulos, e inhibir los que no se le
estan pidiendo en ese momento, estd a su vez se ayuda de la atencion
focalizada y requiere de mayor demanda energética. Los procesos en serie
tienen la capacidad de inhibir o trabajar al mismo tiempo con otros procesos
con la misma demanda de energia. Niveles de energia que estimulan
minimamente no dejan una asignacion o correlacion especifica, altos
niveles de energia pueden causar una pobre discriminacién y un mal
almacenamiento.

CONCENTRACION DE LA ATENCION: La habilidad que tiene el cerebro
para concentrarse en un estimulo determinado se llama “vigilancia”, este
proceso demanda alerta y concentracion por minutos hasta horas, se vale
de sensibilidad que se define como la habilidad para distinguir entre un
estimulo necesario y no necesario, y de respuesta a criterio que se refiere a
la cantidad de evidencia 6ptima para decidir la atencion entre lo necesario y

no necesario.
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SENSACION Y PERCEPCION:

PROCESAMIENTO DE “ABAJO HACIA ARRIBA”: Consiste en que el cerebro
aprende del medio ambiente obteniendo representaciones de este vy

almacenandolo en su memoria.

PROCESAMIENTO DE “ARRIBA HACIA ABAJQO”: Se refiere a representaciones

influenciadas por vivencias pasadas

La percepcion se vale de lo llamado imagen icénica que es aquélla que se basa en
las caracteristicas propias del objeto y se ayuda a su vez de la memoria sensorial

encargada de memorizar las formas, direcciones, colores de este.

La percepcidn se vale del procesamiento de “arriba hacia abajo” en donde agrega
significados especificos a diferentes estimulos. Tiene implicaciones clinicas
relevantes ya que pueden indirectamente renombrarse y pueden estar influidos
por eventos o estimulos que se hacen inconscientes y que no se perciben como
tal. Sin embargo si se hacen conscientes actua la atencion focalizada y entonces
la percepcion es diferente. Esto ultimo es necesario ya que activa el hipocampo

mediante la memoria.
MEMORIA:

La esencia de la memoria es “Las neuronas que se activan en un patron particular

al mismo tiempo tenderan a activarse en el mismo patrén en el futuro”. °
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FASES DE LA MEMORIA:

La codificacion o fase de Mnemotecnia es la primera etapa del procesamiento de
la memoria se da cuando los estimulos sensoriales son colocados de tal manera
que puedan recordarse. Después de esta etapa le prosigue la consolidacién es
una etapa intermedia en la cual se reorganiza la informacion para poder
almacenarla y retenerla aqui se encuentra la memoria que es duradera y
permanente. Cuando esta area se afecta se produce la amnesia retrograda. La
tercera fase es la de recuperacion en la que la informacion almacenada es

recordada esta es la tltima etapa de la memoria. "°
CLASIFICACION DE LA MEMORIA: figura 1.3

La memoria a largo plazo se divide en memoria implicita y explicita.

La forma mas comunmente llamada memoria es la memoria declarativa o explicita
en donde la persona utiliza la sensacion consciente de algo que recuerda en el
momento de vivirlo y permite la toma del conocimiento de los hechos para ser
compartido con las demas personas o para si mismo. Este hecho se basa de la
atencion focalizada y de la activacion del hipocampo con el I6bulo temporal medio
para la codificacion y recuperacion de la caracteristica y percepcion del objeto.
Esta memoria a su vez se subdivide en episddica y semantica que se encuentran
localizadas en el hipocampo en el I6bulo temporal medio y en el diencéfalo. Este
tipo de memoria no esta afectada en pacientes con amnesia anterégrada, ya que
todo lo que aprendieron antes de padecer esta amnesia puede llevarse a cabo de

modo perfecto. "' El midazolam una benzodiacepina actia sobre este tipo de
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memoria, existen reportes sobre la formacion de la memoria explicita durante el
despertar consciente después de la administracibn como premedicacion o
induccién de este medicamento. La explicacion de esto es la duracion de su

accion con una dosis simple de midazolam. *?

Antes de que la memoria explicita madure y pueda procesar la informacion, como
sucede en los primero afios de la vida donde el hipocampo vy la corteza
orbitofrontal no estan maduras la memoria se ayuda de una memoria llamada
implicita o no declarativa que es la que permanece activa durante toda la vida,
esta memoria incluye una amplia gama de sistemas incluyendo la memoria de
comportamiento, emocional y perceptiva. Cuando estos circuitos se activan la

persona no tiene la sensacién de que algo se recuerda.
Esta memoria a su vez se divide en:

a) De procedimiento: cuyas asociaciones estructurales del cerebro son los
ganglios basales, la corteza motora y el cerebelo.

b) De repeticion: es un cambio en la habilidad para identificar un objeto como
resultado del encuentro previo con ese objeto. El area estructural
involucrada en esta tarea es la neocorteza, esta dividida en dos la
conceptual en donde con la presentacion previa del objeto puede
facilmente identificarse su categoria, y la perceptual en donde con la
previa presentacion del objeto se asocia con algo que esté relacionado

con ese objeto.
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c) Condicionada simple: Se encuentra asociada con el cerebelo y el
hipocampo.

d) No asociativa: Esta relacionada con vias reflejas.

Pueden presentarse situaciones en la que la memoria implicita permanece intacta
en ausencia de memoria explicita como en la anestesia quirurgica, amnesia

hipnética y en los efectos adversos de algunas benzodiacepinas. (fig 1.4).

Se ha visto reportes de memoria explicita consciente asi como memoria
autondmica o implicita como resultado de despertares inraoperatorios, esto ocurre,
sobre todo, cuando el paciente tiene un indice bispectral (BIS) mayor de 32.5 en
procedimientos de emergencia, cirugias cardiacas u obstétricas en donde esta
mayormente involucrada la memoria autonomica. Otros autores concluyen que
solo se encuentra afectada la memoria implicita durante una adecuada anestesia
general con BIS < de 60 y perdida de la memoria con BIS < de 40, estos mismo
autores encontraron que el estrés psicologico es un factor importante para
memoria bajo anestesia, al contrario de lo que se encontraria con administracion
preoperatoria de fentanil (50 -100 pgr), el cual disminuye la incidencia de la
memoria por disminucién del estrés psicoldgico. > En donde el paciente recuerda
acontecimientos que ocurrieron durante la anestesia. ' La memoria se encuentra
intacta para estimulos sobretodo verbales cuando el BIS se encuentra en < de

60,se ha visto que el BIS no es de utilidad en hipnosis ligeras. °
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CARACTERISTICAS DE LA MEMORIA:

* Tiene dos disociaciones en cuanto a la amnesia :

o Amnesia anterégrada: Que se refiere a la inhabilidad para aprender
informacion nueva, después de la administracion de una droga
determinada o de una patologia cerebral.

o Amnesia retrograda: se refiere a la ausencia de memoria para la
informacion después de la administracion de una droga o dafio

cerebral.

El dafo en el hipocampo produce estos dos tipos de amnesia, debido a que la

informacion no puede migrar hacia la neocorteza.

* Otra caracteristica de la memoria es la recuperacion dependiente del
estado: Esta capacidad depende de las condiciones del estimulo externo
(contexto), y del estado de la persona (estado) y de estado emocional
(modo) cuando la informacion es aprendida. Esta informacion debe ser

codificada, consolidada y renombrada para su maximo almacenamiento.

FACTORES FARMACOLOGICOS:

Existen algunas drogas que pueden inducir por si mismas dafo en la memoria; por
ejemplo el dafo ocasionado por la escopolamina, o el tratamiento con
antagonistas del receptor N-metil D aspartato que produce disfuncion cognitiva y
de comportamiento similar al que se observa en la psicosis o0 desordenes

disociativos un ejemplo de este antagonista es la Ketamina. Medianas dosis
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Fisostigmina pueden dar efectos positivos en el desarrollo de la memoria, grandes

0 pequefas dosis pueden danarla.

La epinefrina y otras hormonas enddgenas de estrés pueden a dosis altas inducir
hiperestimulacién de la memoria. La difenhidramina no se ha visto que afecte la
memoria. Se han reportado que la administracion de dosis pequefas como
pretratamiento de una benzodiacepina resulta en la reduccion de efectos
sedantes sin dafio en la memoria. Si se decide administrar una benzodiacepina en
el preoperatorio se debe considerar la administraciéon de hidroxicina o pequefias

dosis de mianserina. '®

IMAGENOLOGIA CEREBRAL Y CORRESPONDENCIA CON

MEMORIA:

Los estudios mas utilizados son la tomografia con emision de positrones (PET) y
la resonancia magnética. '’ Ambos miden la funcion neuronal por medio de la
medicion del flujo sanguineo. Para el PET se usa un trazador radioactivo que es
inyectado intravenosamente antes de que se evalué la tarea cognitiva. Cuando la
actividad neuronal esta incrementada, el flujo sanguineo y el consumo de oxigeno
estan aumentados lo que hace que disminuya la deoxihemoglobina, que es la
encargada de propiciar un campo magnético bueno para obtener imagenes

contrastadas.

Estos estudios han arrojado las estructuras del cerebro implicadas en la memoria
sobre todo, esto se basa en el modelo de asimetria codificacién recuperacion

asimétrica, en el cual las regiones prefrontales del hemisferio izquierdo tienden a
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ser activadas de forma diferente durante el proceso de codificacion vy de
recuperacion semantica mientras las regiones prefrontales del lado derecho

tienden a activarse durante el proceso de recuperacion.

Una segunda observacién durante la neuroimagen fue que las regiones
prefrontales interactuan con las regiones posteriores durante el proceso de

codificacion y recuperacion de la memoria. (Figura 1.5) .

La codificacion episddica involucra la activacion de la corteza prefrontal y
temrporal izquierdas, asi como regiones del cingulo anterior. El hipocampo en su
lado izquierdo es usualmente involucrado con el material verbal, y el lado derecho

del mismo esta relacionado con los materiales no- verbales.

La activacion de la amigdala esta relacionada con el material emocional, la
recuperacion episddica usualmente activa la regién derecha prefrontal, la region
del cingulo anterior, el cerebelo y el hipocampo. La codificacion semantica es
asociada con la activacion de la region prefrontal izquierda, la temporal izquierda,

el cingulo anterior.

La memoria de trabajo estd asociada con la activacion de las regiones
prefrontales, el area fonoldgica en la corteza parietal, la visoespacial en la corteza
occipitotemporal occipitoparietal, e inferior prefrontal y superior prefrontal. La
disminucién de la activacion bilateral en la corteza occipitotemporal es usualmente
asociada con la repeticion perceptual y la corteza prefrontal izquierda esta
asociada con la repeticion conceptual; sin embargo aunque si se ha determinado

que regiones afectan la memoria se debe tener en cuenta que la neuroimagen es
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muy “ruidosa” por este motivo los resultados obtenidos en un estudio son distintos

en otro.
CONCIENCIA:

La gran mayoria de los procesos mentales se encuentran fuera de la conciencia,
pero pueden afectar el pensamiento, sentimiento y comportamiento a pesar de la

inconsciencia.

Poco se sabe de los mecanismo que envuelven a la conciencia varios
investigadores se basan en la sensibilizacion como fuente de la conciencia. La
conciencia no se requiere para todo los procesamientos, pero sin embargo, su
participacion permite un resultado cualitativo diferente en las transformaciones de
la representacién. Un ejemplo de esto es la memoria, en la que se requiere una

atencion focal y conciencia para codificar los eventos en forma explicita.

La forma en la que actua la conciencia se basa en dos hipdtesis: una hipotesis
sugiere el proceso de barrido de 60 ciclos por segundo que se extiende desde el
talamo a la neocorteza. Este barrido puede servir para obligar a los procesos de
representacion asi como en la experiencia interna a tomar conciencia. Los
procesos que estan activos en el momento del barrido por lo tanto se ligan en la
conciencia. Otro implica el papel de la corteza prefrontal lateral y su papel en la
memoria de trabajo. La memoria de trabajo actua como pizarra de la mente y los
procesos de representacion que se vinculen a la actividad en esta region son

entonces una parte de la atencién focalizada de la mente. '8
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EL PENSAMIENTO, EL LENGUAJE Y LA COGNICION:

No hay una definicibn universalmente aceptada de pensamiento. Algunas
sugerencias incluyen elementos basicos como proposiciones (funciones que
contienen significado), imagenes y simbolos |éxicos y semanticos. Los procesos
cognitivos pueden llevarse a cabo de forma paralela, a la vez, y sin conciencia.
otros procesos, como pensamientos, a menudo son directamente conocidos

través de la traduccion a la conciencia y el lenguaje.

Pensar implica la representacion mental de algun aspecto del mundo o de si
mismo Yy la manipulacion de las representaciones. El pensamiento depende de la
memoria explicita y la memoria implicita de experiencias anteriores. Ademas, el
pensamiento se vale de diferentes procesos que pueden ser influidos por el estado
emocional de una persona y modelos mentales. Los componentes basicos del
pensamiento incluyen la categorizacion, el juicio, la toma de decisiones y
resolucion de problemas. La asignacion de las representaciones de hechos u
objetos a categorias es importante para el pensamiento ya que si no se realiza
esto puede actuar sobre el pensamiento la clase a la que pertenece un elemento
mas que en su representacion individual, lo cual es otro ejemplo de mecanismo

de arriba hacia abajo que influye en el procesamiento.
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EVALUACION NEUROPSICOLOGICA:

1. RECUPERACION- GENERACION DE PALABRAS:

Se mide pidiendo al paciente que de nombres precisos para diferentes imagenes
de objetos, por medio de generacién de palabras que empiecen con letras
particulares o con categorias especificas en un periodo de tiempo. Si existe algun
dafo como en el Alzheimer, demencias, multiinfartos 0 demencias subcorticales el
paciente no podra recuperar ni generar palabras, si solo existe una mala
generacion de palabras se pensara entonces en una patologia que afecte el lobulo

frontal izquierdo o en una demencia frontotemporal. *°

2. HABILIDAD PARA PERCEPCION VISUAL o

CONSTRUCCIONAL:

Esta habilidad esta asociada con la funcion cerebral posterior derecha. En la
percepcion visual se le pide al paciente que identifique las partes que le faltan a
una imagen de un objeto. En la vision construccional- espacial se le pide al
paciente que copie o reproduzca una imagen. Calificaciones bajas estan
asociadas con enfermedades de Alzheimer u otras condiciones como infartos de
hemisferio derecho. El test de habilidad visual no siempre es suceptible a los
cambios después de la cirugia o la anestesia en pacientes con deterioro cognitivo

preoperatorio. 2°
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3. TEST DE MEMORIA:

La memoria verbal esta asociada con el I6bulo temporal izquierdo y se mide
leyéndole al paciente una lista de palabras y después las repita, posteriormente se
le realiza pruebas de aprendizaje ( de 4 — 5 ) y después de 15-30 minutos se le
pide al paciente que repita estas palabras que se le dieron desde el principio. Lo
normal es que el paciente repita de 15-16 palabras, 8-10 palabras en ancianos. La
memoria visual esta asociada con el I6bulo temporal derecho y es medido

pidiéndole al paciente que reproduzca imagenes que previamente se le muestran.

Un analisis nuevo ha demostrado que este tipo de examen no es sensible para

diagnoéstico de disfuncién cognitiva postoperatoria. %!

4. HABILIDAD PARA RESOLVER PROBLEMAS o

EJECUCIONES:

Se usa para describir grandes habilidades de nivel organizacional alto, que

requieren planificacion y monitorizacion del comportamiento.

Las calificaciones de los pacientes son comparados con calificaciones de una
persona standard, se dice que el paciente presenta algun tipo de dafio cuando la
calificacion cae 1 y media o 2 desviaciones estandar por debajo de lo normal, esta
calificacion también es usada para estimar los niveles premorbidos de la funcion

basados en el nivel de educacion, grado de escolaridad y ocupacion.
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La mayor proporcion de deterioro a la semana después de la cirugia se vio en test
que tienen que ver con la atencion y el lenguaje. En pacientes con dafo cognitivo

preoperatorio existié un deterioro significativo menos comun en la memoria. 22

DIFERENCIA ENTRE DISFUNCION COGNITIVA

POSTOPERATORIA Y DELIRIO POSTOPERATORIA.

Hace mas de 50 afos diferentes especialistas reportaron cambios en la funcién
mental después de una anestesia o cirugia esto sobretodo en pacientes ancianos,
posteriormente estos cambios se han clasificado en delirio posoperatorio y

disfuncién cognitiva posoperatoria. %
DELIRIO POSTOPERATORIO:

El delirio se define como un disturbio en la atencion y reduccion de la conciencia
al medio ambiente, con un inicio agudo que se puede desarrollar en horas a dias
con fluctuaciones a lo largo del dia, este delirio puede estar acompafiado de otros
sintomas cognitivos  (desorientacion, disfuncion en la memoria de forma
episodica) o de disturbios perceptuales (malinterpretaciones, alucinaciones, o
ilusiones) o inclusive disturbios en el ciclo suefio-vigilia o disturbios afectivos.

El delirio posoperatorio puede dividirse a su vez basados en el tiempo en el que se
presentan en: 1) delirio de emergencia: que es un delirio que se presenta
inmediatamente después de la aplicacion de una anestesia general y usualmente
se resuelve sin dejar secuelas en minutos u horas, este es caracteristico en nifios.
Después de un intervalo de lucidez, algunos pacientes desarrollan un sindrome

referido como delirio de intervalo o delirio postoperatorio que suele durar de 1-3
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dias usualmente se resuelve en horas a dias aunque los sintomas pueden persistir
por semanas 0 meses, con recuperacion completa. Si este delirio dura semanas a
meses se define como disfuncion cognitiva posoperatoria.( figura 2.1) .

El delirio postoperatorio tiene una incidencia del 5-15% en pacientes adultos
después de una anestesia general, su incidencia se ha visto aumentada en ciertos
procedimientos quirdrgicos como fractura de cadera cuya incidencia es de 16-

62%.

FACTORES DE RIESGO: (fig.2.2)

Se han descritos diferentes factores de riesgo para delirio postoperatorio como:
dafio en la vision, enfermedad cronica, dafio cognitivo previo y un indice de
nitrogeno-urea: creatinina mayor de 18.en cuanto a los factores precipitantes se ha
encontrado malnutricion, mas de tres medicaciones adicionadas 24-48horas antes
del inicio del delirio, uso de -catéter urinario, eventos iatrogénicos como
alteraciones hidroelectroliticas e infecciones.

Diferentes estudios han identificado en pacientes quirdrgicos factores
predisponentes para desarrollo de delirio posoperatorio como historia de abuso de
alcohol, historia de delirio, edad mayor de 70 afos, uso preoperatorio de
narcoticos, depresidn preoperatoria, también se han identificado factores de riesgo
perioperatorios como: perdida sanguineas inraoperatorias, transfusiones
posoperatorias, hematocrito en posoperatorio menor del 30% asi como dolor
postoperatorio severo, depresion que esta ampliamente asociada con aumento de
la mortalidad a 1 afio y disminucion de la funcion cognitiva a 1 mes, otros factores

asociados son el uso de medicamentos como sedantes, hipndticos, narcéticos o
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anticolinérgicos, el lorazepam se ha asociado con desarrollo de delirio sobretodo
en unidades de cuidados intensivos.

Los efectos residuales de los relajantes musculares pueden contribuir a la
agitacion del delirio, debido a depresion de la actividad del musculo faringo-
laringeo y la consecuente hipoxia que se genera. 2

El Propofol se ha asociado con incremento de la incidencia en el delirio de
emergencia de los nifios, al contrario de lo que pasa en pacientes de edad

avanzada que incremente la severidad no la incidencia.
FISIOPATOLOGIA: ( fig 2.3)

El deliro es la manifestacion de una disfuncion cortical difusa y estan asociados
con una actividad lenta difusa en el electroencefalograma (excepto en los casos
de Sindrome de abstinencia de alcohol en donde la actividad se ve aumentada).
También se ha visto una disrupcion en la transmision colinérgica y mediadores
incluidos la melatonina, norepinefrina y linfocitos.

También se ha visto involucrada el Factor de necrosis tumoral a como una
citoquina proinflamatoria asi como la IL-1, que pueden alterar la neurotransmision,
causar Neurotoxicidad e incrementar la permeabilidad sanguinea. Existen factores
genéticos bien identificados.

Existe implicacion de déficit en la transmision colinérgica, y en la disminucion de la

serotonina, asi como exceso de norepinefrina sobre todo en el delirio hiperactivo.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS (FIG2.2)

El método de evaluacion de la confusion (CAM) sirve para evaluar si el paciente

presenta delirio en el postoperatorio; se aplica 24-48 horas después de la cirugia,

se realiza mediante una entrevista para determinar la habilidad que presenta el

paciente para contestar l6gicamente preguntas relacionadas con experiencias

postoperatorias incluyendo niveles de dolor.

El CAM consiste en 4 criterios:

1.

2.

3.

4.

Curso fluctuante
Inicio agudo.
Alteracion del nivel de consciencia.

Pensamiento desorganizado.

Si el paciente presenta el primero y el segundo criterio esta presentando delirio, el

CAM tiene una sensibilidad de 94-100% con una especificidad de 90-95%.

El test de deteccién de delirio, se ha adaptado para unidades de recuperacién

postanestésicas e incluye 5 elementos que se califican de 0-7 :

5.

. Agitacion.

Ansiedad

Alucinacion

. Orientacion

Sudor paroxistico.

El diagndstico de delirio se basa en que el paciente presente una calificacion de

>0 igual de 7.
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IMPACTO DEL DELIRIO POSTOPERATORIO:

Se ha observado mayor incidencia en la estancia hospitalaria después de una
cirugia con delirio posoperatorio (6-.0 dias) de aquellos que no desarrollaron
delirio postoperatorio (4.6 dias).

La mitad de los pacientes que desarrollan delirio pueden desarrollar a su vez

demencia.
PREVENCION Y TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste en estimulacion de actividades, ejercicio fisico, tareas con
uso de funcion visual u auditiva, o tratamientos no farmacoldgicos como tomar una
taza de leche caliente antes de dormir, musica relajante, masajes.

Para el tratamiento de la agitacion se puede administrar Haloperidol 0.1-1mg
Intravenoso cada 10-15 minutos hasta que la agitacion ceda, o en dosis
intramuscular de 2-10mg esperando entre una dosis y otra 60-90 minutos.
Antipsicéticos (ziprasidone, olanzapina) pueden ser administrados
intramuscularmente para la agitacién aguda pero se debe tener precauciones con
los pacientes con comorbilidades quirdrgicas o meédicas, pueden prolongar el

intervalo Q-T.

DISFUNCION COGNITIVA POSTOPERATORIA (POCD):

Se describe como un deterioro en la cognicion que esta temporalmente asociada a
cirugia. En congresos recientes se ha descrito como aquella entidad que se
presenta en personas no demenciadas con déficits cognitivos medibles en alguna
forma de otros , y que representan un sindrome clinico, no se pueden clasificar del

todo como demencia, pero si tienen un alto riesgo de presentar esta. %
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INCIDENCIA DE POCD:

El International Study of Postoperative Cognitive Dysfunction 1 (ISPOCD1)
estudiaron la hipotesis basada en la insuficiencia de oxigeno en el cerebro,
acompafnada de hipotension y /o hipoxemia pueden ser causantes del POCD.
William-Russo et.al. Encontraron una tasa de POCD en un 5% después de 6
meses de la cirugia, y siguieron a los pacientes a lo largo de 1 y 2 afos
encontrandose una tasa de POCD disminuida de aproximadamente de 1% con
significancia estadistica. La no presentacion de POCD a la semana no es
predictiva de aparicion de POCD a los 3 meses. Un analisis secundario confirmo el
decremento cognitivo a la semana pero no encontraron cambios significativos a
los 3 meses. En pacientes con cirugia cardiaca, edad avanzada y POCD la
asociacion de la mortalidad fue de 10-65%, esto es comparable con la muerte

perioperatoria asociada con infarto de miocardio.
FACTORES DE RIESGO:

La edad avanzada es un factor de riesgo para POCD, al igual que la cirugia mayor
que se ha visto que es el principal disparador de la POCD. En una cirugia mayor la
disfuncion cognitiva postoperatoria a la semana fue significativamente mayor con
la edad incrementada y la duracion de la anestesia, escolaridad disminuida,
reintervenciones, infecciones postoperatorias y complicaciones respiratorias.
Después de 3 meses solo la edad avanzada se vio como factor de riesgo para
POCD. El dolor agudo postoperatorio se ha visto asociado con la pobre funcién

cognitiva postoperatoria.
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ETIOLOGIA DE LA POCD:

Se han sugeridos algunas de las etiologias de POCD como son:

Enfermedad cerebrovascular previa sin algun tipo de secuela.
Edad avanzada: Tanto la anestesia como la cirugia han causado POCD en
este grupo de edad, sin embargo ni la hipoxia ni la hipotensién se han

relacionado como un factor de riesgo. %

Pacientes en edad madura (edad de 40-60 afos), la incidencia de POCD
fue significativamente mas baja después de 1 semana y hasta 3 meses

después. %

Si se presenta una aparicion aguda durante la hospitalizacion esta asociada
con un riesgo incrementado de problemas cognitivos a largo plazo pero esto

solo en pacientes con edad avanzada.

Hipoperfusion cerebral: microembolos cerebrales causados por gas,
particulas organicas e inorganicas generadas durante un procedimiento,
han sido hipoteticamente la causa de POCD después de una cirugia
cardiaca 22 El ultrasonido Doppler transcraneal es una herramienta portatil
no invasiva para la medicion de paramétros hemodinamicos cerebrales que
se ha usado en cirugias para la medicion de signos transitorios de alta
intensidad, que representan microembolos por particulas gaseosas. 2 |os
microembolos solo ocluyen las arteriolas pequefias y suelen producir o no
caracteristicas subclinicas con déficits psicoldgicos no aparentes. *° Alta

incidencia de signos transitorios de alta intensidad son asociados con cierto
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grado de disminucidon cognitiva, otros estudio que compard la
endarterectomia carotidea y la angioplastia carotidea encontraron
relaciones entre los signos de alta intensidad (HITS) y el deterioro cognitivo
no importando el procedimiento a realizar. ' Los microembolos pueden
pasar a través del formane oval y entrar a la circulacion sistémica a través
de un cortocircuito de derecha — izquierda en pacientes con cirugias

ortopédicas 2.

En cirugias cardiacas el numero de Hits cerebrales
comparado con el de las ortopédicas fue menor. ** Los HITS de una pierna
operada persisten por una semana después de la cirugia. % En cirugia
cardiaca y endarterectomia carotidea los pacientes tienen mayor riesgo de
desarrollar HITS por la conexién directa con la vasculatura cerebral 3
Aunque se ha visto menor HITS con endarterectomia carotidea que con
angioplastia carotidea. *® La ateroesclerosis , especialmente en la aorta
ascendente y las arterias cardtidas , han mostrado asociacion con un
incremento negativo del riesgo de secuelas cognitivas y deberian ser
beneficiadas con monitoreo a base de ultrasonido doppler transcraneal **
Los pacientes con déficits preoperatorios tienen una capacidad de
recuperacion menor ante una cirugia cardiaca, ademas que presentan alta
incidencia dedafio cognitivo postoperatorio

Hormonas tiroideas: las hormonas tiroideas se han asociado con la
aparicion de enfermedad de Alzheimer mediante la regulacion negativa de

la expresion de una proteina precursora amiloidea beta implicada en el

desarrollo de Alzheimer, la modificacidon de las hormonas tiroideas en el
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preoperatorio por razones psico-fisicas debido al estrés prequirurgico podria
ocasionar a su vez POCD. ¥

Susceptibilidad genética.

Alteracion de la funcion neurotransmisora: agentes especificos como
ketamina, tiopental y Propofol cuando se administran solos o en
combinacion estimulan el receptor excitatorio GABA a durante el desarrollo
temprano en el primate. 4°

Estrés neurohumoral y del Sistema nervioso central: La interrupcion en la
potenciacion a largo plazo del hipocampo, correlaciona

electrofisiolégicamente con deterioro del aprendizaje y la memoria.

Existe una familia apoptotica (familia Bcl) esta sustancia se ha detectado
niveles disminuidos después de la cirugia, lo que sugiere que las neuronas
dentro del hipocampo son afectadas por la apoptosis inducida por esta
sustancia. Sin embargo la disfuncion cognitiva no se ha visto asociada

necesariamente con la presencia de muerte celular en le hipocampo.

Fendmeno inflamatorio: El incremento de la secrecion de las citoquinas se
ha asociado con enfermedad neurodegenerativa y trauma quirurgico, asi
como factor para la mediacion inflamatoria del deterioro cognitivo después

de una cirugia en pacientes con enfermedad de Alzheimer.

Se cree que existe una respuesta periférica de la IL-6 al dafo quirurgico,
posteriores a las 2 horas de la incision de la piel, alcanza su pico maximo a

las 4 y 12 horas y permanece elevada por mas de 3 dias en el
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postoperatorio. Estos incrementos son menores sobre todo en
laparoscopias contra colecistectomias abiertas. Esta interleucina puede

disminuir con el uso de analgésicos inflamatorios en le transanéstesico.

Otra interleucina que también se ha visto involucrada es la IL-1(3, esta se
une a receptores de células endoteliales de la microvasculatura cerebral

durante la respuesta inflamatoria.

Las citoquinas tienen un efecto bifasico: el primero potenciar a largo plazo
la plasticidad sinaptica y que tienen que ver a su vez con la memoria, y
después las bajas concentraciones de lo mencionado a largo plazo

potencian, mientras las altas concentraciones dafian la memoria. 4!

Neurotoxicidad de agentes anestésicos: Aunque todavia no se ha
comprobado una Neurotoxicidad en humanos por razones éticas, se sabe
que la incidencia de disfuncidn en el lenguaje en nifios con multiples
exposiciones anestésicas antes de los 4 afos es alta, y que esta disfuncion

puede continuar hasta en un etapa mas tarde de la vida.

Se ha demostrado en ratas dafio en el lenguaje después de 2-3 semanas
de una exposicion anestésica, esta exposicion causa una mejoria transitoria
celular en la memoria y el lenguaje 1 dia después de la exposicion en la

rata adulta.

Una exposicidn de 4 horas al oxido nitroso ha reportado un dafo en el
lenguaje por mas de 2 semanas. ** Se ha comprobado que el Propofol no

ha producido dafio cognitivo en ratas adultas; esto indica que el dafio
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cognitivo posterior es debido a la edad cerebral mas que al efecto

anestésico per se.

Existen péptidos 3 amiloides que son liberados después de una activacion
proteolitica de una proteina precursora amiloide, estos péptidos pueden
reunirse y formar oligomeros téxicos que correlacionan con la severidad del
dafio cognitivo en pacientes con Alzheimer. Mutaciones de la proteina
precursora amiloide incrementan la formacion de esta proteina a la forma
téxica (amiloide B AB) en el hipocampo y neuronas corticales in vitro.
Inyecciones de A B en los ventriculos cerebrales previenen la induccion a
largo plazo de formas celulares implicadas en la memoria y el aprendizaje.

Entre mas AR cerebral exista mayor es la posibilidad de déficit cognitivo.

Isoflurane activa biomarcadores compatibles con Neurotoxicidad como: el
incremento de capseina 3 (un marcador de apoptosis)6 horas después de la
aplicacién de la anestesia que también se ha relacionado con el aumento
de A B 24 horas después de la exposicion. El Isoflurane no solo actua a
este nivel sino que también altera la homeostasis del calcio, mediante
incremento de la apoptosis, estimulacion de reticulo endoplasmico por el

inositol trifosfato.

La combinacion de dos o mas drogas anestésicas aumentan la probabilidad
de dafo cerebral, por ejemplo tenemos que al administrar midazolam,
Isoflurane y Oxido nitroso, se encuentra apoptosis excesiva, dano

electrofisiologico y disfuncidn en la memoria y el lenguaje en ratas jovenes y
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en ratas mayores se encuentra un dafo cognitivo global. Las alteraciones
en el comportamiento en ratas con administraciéon de sevoflurane persiste

hasta la juventud.

Isoflurane causa toxicidad aguda y déficit retardados en la memoria
espacia, pero el efecto a nivel de comportamiento solo dura 4 horas
después de la exposicidn y no se encuentra en administraciones por corto

tiempo.

Para que se produzca un dafio cognitivo debe ser en un tiempo
determinado (por ejemplo en periodos de neurogenésis y sinaptogenesis)

con una dosis especifica. *

Evidencia reciente demuestra que la
funcionalidad de la neurogenesis continua en un nivel menor en algunas
areas especificas del cerebro, particularmente en el giro dentado del

hipocampo, si se bloquea esta area, se han presentado déficit en el adulto

animal *

Exposiciones anestésicas previas a la finalizacion de la sinaptogenesis
pueden resultar en una apoptosis neuronal global y dafio cognitivo tardio.
Mientras mas tempranamente sea la exposicion a una anestesia mayor sera
el riesgo de una disfuncion a nivel de comportamiento en el nifio. La
neurodegeneracion si existe en humanos, ocurre solamente cuando la
administracion del anestésico excede el umbral mas bajo, en donde no se

ha detectado efectos a largo plazo. Los anestésicos inducen la disfuncion
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por un tiempo suficiente que puede potenciar mecanismo de apoptosis

neurodegenerativa en periodos criticos del desarrollo cerebral. 4°

Alelo Apo E-4 esta fuertemente asociada con desarrollo de Alzheimer pero
no se ha encontrado relacion con POCD en cirugia general. Existen 3 tipos
de isoformas de la apolipoproteina E1, E2,E3 y E4, esta ultima esta
asociada con riesgo aumentado de ateroesclerosis y enfermedad de
Alzheimer, reduce el sobrecrecimiento neuritico y promueve la movilizacion
y redistribucidn del colesterol en reparacion y crecimiento, asi como el
mantenimiento de la mielina y de membranas neuronales después de un
dafio. % La presencia de este alelo predice la declinacién cognitiva
acelerada en la poblacién normal. Sin embargo no es un factor de riesgo
mayor para POCD. ¥

Probable abstinencia de alcohol: Esto se debe en parte a menor
sensibilidad a los anéstesicos. El uso cronico de alcohol causa atrofia de
los lobulos frontales hipometabolismo en la corteza cerebral frontal, *® y
esto deja como consecuencia daio en la funcion ejecutiva relacionada con
el 1&bulo frontal asi como dafio en la memoria. 4° Es ampliamente conocido
que existen deficits a largo plazo que suelen abarcar el aprendizaje y sus
asociaciones, esto es usualmente encontrado después de periodos
prolongados de abstinencia ** Un dafio en la memoria reciente visuespacial
y la habilidad de aprender nuevo material verbal fue descito también en los
pacientes con abstinencia. *>' El dafio se ha visto que es mayor en la

memoria visuoespacial que en las funciones ejecutivas *2 Aunque la
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anestesia general por si misma contribuye al POCD, en pacientes viejos

alcoholicos todavia no es muy claro >

Otros investigadores han reportado pobre desarrollo cognitivo asociado con
diabetes, delirio postoperatorio y perdidas sanguineas importantes.** Se ha
descrito otras causas de deterioro cognitivo como la alteracion del suefio

postoperatorio

* Se ha encontrado una Enolasa no especifica S 100 B en pacientes con
cirugia cardiaca que podria ser un buen marcador temprano de POCD. *

* Deliro preexistente: Primero se necesita que exista un delirio previo para
que este probablemente funcione como factor de riesgo para presentar

POCD. ¥

Se ha encontrado que el xendn como anestésico es un buen neuroprotector,
debido a la habilidad que tiene sobre la inhibicion de los receptores
glutaminergicos N- Metil-O — aspartato (NMDA), el cual juega un papel importante
en la diseminacion del dafo neuronal agudo. %8 E| xenodn a parte presenta otras
caracteristicas en el mantenimiento de la anestesia como incremento de la
presion arterial media mientras que la frecuencia cardiaca disminuye comparado
con el Propofol. *® Sin embargo gracias a su emergencia y recuperacion rapida de
la anestesia, puede tener un efecto benéfico para prevenir el dafno neuronal y

% In vitro concentracion-

reducir el dafio neurocognitivo después de la cirtgia. ®
dependiente de Xenon reduce el dafo neuronal inducido por NMDA vy la

deprivacion de oxigeno, estudios In Vitro de ratas revelan una disminucion del
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NMDA. ®' Sin embargo a pesar de todo lo ya antes mencionado el Propofol sigue
siendo el mas apropiado para la induccién anestésica comparado con el xenén, no
se han podido demostrar diferencias significativas en la funcion cognitiva
postoperatoria en el dia 1, 6 y a los 30 dias después de una cirugia entre xendn y

regimenes de anestesia total intravenosa. %
ANESTESIA REGIONAL VERSUS GENERAL.:

En 1980, una serie de estudios pequefios sugirieron que los pacientes bajo

anestesia general, tuvieron un mayor riesgo de presentar POCD.

Anestesia general: se ha visto una incidencia significativa de POCD después de la

anestesia regional sobre todo a la semana. &
POCD ;RELACIONADO CON ANESTESIA O CIRUGIA?

Un individuo que presenta una enfermedad cronica, tiene multiples
hospitalizaciones puede ser mas vulnerable a presentar POCD que un paciente

totalmente sano. No se ha visto asociacion entre cirugia y POCD &
RELACION ENTRE DELIRIO Y DISFUNCION COGNITIVA:

Se ha visto una asociacién entre estos dos padecimientos. Los pacientes que
desarrollaron delirio en el estudio ISPOCD 1 no fueron los mismos que
desarrollaron POCD, por lo tanto el delirio no se ha visto como prédromo de

POCD.
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DANO COGNITIVO LEVE PREXISTENTE:

Este trastorno se ha utilizado para describir una zona transicional entre los
cambios cognitivos de acuerdo a la edad y la aparicion temprana de

caracteristicas de Enfermedad de Alzheimer. &

Se ha relacionado este trastorno con una alta posibilidad de presentar POCD
posterior a una intervencion quirurgica debido a que presentan una reserva

cognitiva minima.

Richards and Deary indicaron los aspectos de la estructura y funcion cerebrales
que pueden servir como un disparador para la neuropatologia que debe ser mayor
que la reserva cerebral funcional, entre mas severa la patologia de base mayor
sera el dafio cognitivo funcional. Se ha visto a la reserva cognitiva como un factor

protector para POCD.

En la ISPOCD la definicion de POCD esta basada en la calificacion estandar o
calificacion Z esta calificacidn para que sea considerada como POCD debe estar
por debajo (1.96) de la calificacion estandar en pacientes sin disfuncion cognitiva
después de la cirugia. El Dafio cognitivo leve no esta contemplado en este estudio

debido a que estos pacientes ya presentan un dafio cognitivo previo.

También se ha definido el dano cognitivo preoperatorio que esta definida por
presentar una calificacion aun mas abajo (1.5) de la calificacion estandar en el test

de aprendizaje visuo-verbal.
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SEVERIDAD DEL POCD:

La severidad de la declinacion cognitiva se clasifica en leve, moderda, o severa
dependiendo del cambio que presenten en la desviacion standard (1, 1.5, 2.0
respectivamente). ® Existe una distribucién equitativa en el deterioro en el periodo
postoperatorio de funcion ejecutiva y de memoria, o combinados, con severidad
en el deficit cognitivo que va desde leve, moderado y severo distribuido también
entre estos grupos ® A diferencia de los 3 meses posteriores en los que existio
una disminucién en la memoria mayormente ® En la mayoria de los pacientes con
deterioro en la memoria o funciones ejecutivas el dafo fue leve en cuanto a
severidad, mientras que los pacientes con un deterioro cognitivo combinado (de
memoria y funcion ejecutiva) después de 3 meses presentan dafio cognitivo

severo.
CONSECUENCIAS A LARGO PLAZO DEL POCD:

Recientes estudios han sugerido la asociacion de muerte en un afo y POCD
después de una cirugia no cardiaca. Al menos 1 afio después de una cirugia

cardiaca, algunos pacientes aun presentan dafo cognitivo. 69

La presencia de disfuncidén cognitiva 3 meses después de una cirugia no cardiaca
fue también asociada con un incremento de la mortalidad. Se encontraron
pacientes con deterioro cognitivo a la semana que tuvieron un riego incrementado

de disfuncion laboral, y una alta prevalencia de retencion a nivel social.
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Se detectd una alta mortalidad al menos durante los 3 primeros meses posteriores

a la cirugia no cardiaca aun cuando el POCD fue detectado en este tiempo.

La asociacion de la disfuncidn cognitiva 3 meses después de la cirugia estuvo
incrementada en todos los casos debido a la imposibilidad que tenian los
pacientes para seguir un tratamiento médico o de cuidados. Posiblemente se deba
a menor escolaridad del paciente. Estos mismo pacientes demostraron una mayor

severidad en el dafio cognitivo durante la cirugia.

A propésito, no hubo una diferencia en la mortalidad al ano, aun cuando los
pacientes desarrollaran disfuncién cognitiva dentro del hospital o en los 3 meses
posteriores. Los pacientes que mostraron deterioro cognitivo estuvieron mas

afectados en funciones de memoria y habilidad para concentrarse.
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CONCLUSIONES:

El deterioro cognitivo postoperatorio presenta una incidencia elevada en pacientes
ancianos, con alta comorbilidad y disminucién no solo de su integridad sistémica
sino de su integridad como individuo en la sociedad, si bien se tienen claro alguna
de las etiologias como la hipoxia transoperatoria, dafio cognitivo previo, la
anestesia general, cirugia cardiaca u ortopédica, existen otras etiologias como
procesos inflamatorios, neurotoxidad de los anestésicos asi como las hormonas
tiroideas que se han atribuido a esta patologia indirectamente sin tenerse una

certeza clara.

Existen examenes psicolégicos que se le podrian aplicar a los pacientes con
mayor riesgo quirurgico, debido a que el POCD es una patologia que mayormente

afecta las funciones cognitivas y de esta la memoria.

Se debe tener en cuenta que esta patologia aunque es silente durante el
transoperatorio, puede presentarse en etapas posteriores (después de 3 meses o
hasta un afo). Por lo que se debe dar mayor hincapié en evitar los cambios
bruscos de presion arterial, hipoxia prolongada, asi como pérdidas sanguineas
importantes. Gracias a la tecnologia ahora podemos guiarnos hacia el mejor

control del paciente.
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ANEXOS:

FIGURA 1.1
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FIGURA 1.3

Long-term Memory
Memary
Systems
Explicit /l‘- Edl\\
L Episodic Semuntic Procedural Priming Simple Nonassociative
classical
conditioning
Associnted Brain Hippocampus; Medial Temporal Basal Ganglia:  Neocortex Cerebellum Reflex
Structures lobe; Diencephalon Motor Cortex: (Hippocampus) Pathways
Cerebellum
Memory
Explicit Implicit
* Conscious, effortful « Unconscious, automatic
* Memory for events, facts o Enhanced processing of
and ideas a stimulus that has been
presented before
* Involves recollect:on of * A change in behavior
information
* Information is brought * Absence of recovery of
back from the past information about prior
occurrence
* The hippocampus und « Different forms depend
mediul emporul lobe are on different brain
essential brain structures regions, such as the
neocortex, the striatum,
the cerebellum, the
amygdala, eic.
o Typically assessed by o Typically assessed by
tests of recall. word completion,
recogninion and cued constrained associations
recall and free association
tasks
o The tests are o The tests are
“intentional,” as subjects “incidental,” as subjects
are instructed to attend perform an orienting or
carctully to the material cover task and are NOT
being presented for a informed about a
subsequent test of their subsequent memory test
memory for it
* Subjects are asked to « Subjects are NOT
recall or recognize instructed to remember,
previous information but asked to respond
with the first word that
comes to mind




FIGURA 1.5

e Q Encoding Activations o T — s,

o § . @ Retrieval Activations F[,f‘ ’g ® w"'w.,
v P ’i“ 7 &‘“ \
% €] %,
) N,
Q
\ P&
~ | ea \
5 "Qﬂh g
§ "l.
- '3”’ y
| " g
} ™
o . Z —_ 4
“.1 el YW‘M.:”

FIGURA 2.1

Time Framefoff Delirium and POCD

Pre-Op :ORPACU 24-72 hours Post-Op  Weeks-Months

46



FIGURA2.2
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