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Postoperatives Delir 
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Delir und MCI oder Demenz 

“Patients who developed delirium after surgery during their 

hospital stay had a 170% increased risk of dementia or MCI in 

the 30-month follow-up period.” 
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Hüftchirurgie elektiv und notfallmässig, Alter > 70 Jahre 



Delir und protrahierte kognitive Defizite 

Girard T et al. Crit Care Med 2010;38:1513 



Pathophysiologie des Delirs 
Hypothese des 

neuronalen 
Alterns 

Neurotrans-
mitterhypo-

these 

Neuroinflam-
matorische 
Hypothese 

Oxidative Stress 
Hypothese 

Neuroendo-
krine Hypothese 

Tag-Nachtrhyth-
mus Hypothese 

Hypothese der 
Netzwerks-

dyskonnektivität 

Maldonado JR. Neuropathogenesis of delirium: review of current etiologic theories and 

common pathways. Am J Geriatr Psychiatry. 2013 Dec;21(12):1190-222.  



Hypothese des neuronalen Alterns 

Pandharipande P et al. Anesthesiology 2006;104:21 



Präoperative kognitive Funktion 

Evered LA et al. Anesthesiology 2011;114:1297 



Neurotransmitterhypothese 

Maldonado JR. Am J Geriatr Psychiatry. 2013;21:1190-222.  



Alkoholentzugsdelir  

Ca2+ Flux  

Cl- Flux  Autonome Instabilität 

Verhaltensänderungen 

Halluzinationen 

GABA - 
Anzahl der Rezeptoren 

Sensitivität  

NMDA + 

Anzahl der Rezeptoren 

Aktivität  

DeBellis R et al. J Intensive Care Med 2005;20:164 



„Anticholinergika“ 

Keine anticholinerge 

Wirkung 
 Aspirin 

 Nitroglyzerin 

 Betablocker 

 Insulin 

 Ibuprofen 

Anticholinergika 
 Antivertiginosa (alte Antiemetika) 

 Spasmolytika (Buscopan®) 

 Atropin/Scopolamine 

 Ipratropium 

 Oxybutinin, Tolterodin 

Anticholinerge NW 
 Trizyklische Antidepressiva 

 Neuroleptika 

 Antihistaminika 

 Antiarrhythmika (Klasse I ) 

 Pethidin 
 

 

Atropine-like activity 
 Prednisolon 

 Digoxin 

 Nifedipin 

 Furosemid 

 Ranitidin 

 

Mintzer J, Burns A. J R Soc Med 2000; 93:457 



SIRS and Brain? 
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TNF- 

Terrando N et al. Proc Natl Acad Sci USA 2010;107:20518 

D:  AK 1h nach Chirurgie 



Qin L et al. Glia 2007;55:453 

NaCl 

LPS 

LPS und Neurotoxizität 



Hirnvolumen und Delir 

Gunther Ml et al. Crit Care Med. 2012;40:2022-32 



CRP und Bluthirnschranke 

Kuhlmann CRW et al. Stroke 2009;40:1458 



Klinische Assoziationen? 

Sharshar T et al. Intensive Care Medicine 2007 



Sepsis und zerebrale Mikrozirkulation 

Taccone FS et al. Critical Care 2010, 14:R140 



Hypothese der Netzwerkdyskonnektivität 
 

Choi SH et al. Am J Psychiatry. 2012;169:498-507. 



Zusammenfassung 

 Alles Hypothesen 

 Delirium ≠ Delirium 

 Fast immer Interaktion mehrerer Mechanismen 

 

 Meine persönliche Meinung:  

 Jeder Patient «sucht sich» seine persönliche 

Pathophysiologie selbst aus 

 Heterogene Pathophysiologie 

 Kein «magic bullet» 





Aktuelle Expertenmeinung 

American Geriatrics Society Expert Panel on Postoperative 
Delirium in Older Adults.  
 
 
American geriatrics society abstracted clinical practice 
guideline for postoperative delirium in older adults.  
 
 
J Am Geriatr Soc. 2015 Jan;63(1):142-50.  



Strong recommendation 

1. Multikomponentenintervention zur Prävention für 

Risikopatienten 

2. Personalschulung 

3. Ursachen suchen 

4. Gute Analgesie (präferentiell opiatfrei) 

5. Vermeiden von Medikamenten die Delirien auslösen 

können 

6. Keine Neuverschreibung von Cholinesterasehemmern 

7. Keine Benzodiazepine als first-line drugs für Agitation 

8. Antipsychotika und Benzodiazepine beim hypoaktiven 

Delir vermeiden 

 



Multikomponenten Strategien 

 Marcantonio ER et al. J Am Geriatr Soc 2001;49:516 

 Intervention: 

 Tägliche Visite durch Geriater, 10 Zielparameter 

 Signifikante Reduktion der Delirien (32% vs 50%) 

 NNT: 6 

 Milisen K et al. J Am Geriatr Soc 2001;49:523 

 Bjorkelund KB et al. Acta Anaesthesiol Scand 2010;54:678 

 Schweickert WD et al. Lancet 2009;373:1874 

 ABCDE Approach: Vasilevskis EE et al. Chest 2010;138:1224 
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 Inouye SK et al. N Engl J Med 1999;340:669 

 Intervention: 

 Kognition, Schlafentzug, Mobilisation, Dehydratation 

 Signifikante Reduktion der Delirien 

 NNT: 19 

 



Langfristige Effekte der Delirprävention 

Bogardus ST et al. Am J Med 2003;114:383-390 



Weak Recommendation  

1.Multikomponentenintervention (nicht 

pharmakologisch) bei etabliertem Delir 

2.Regionalanästhesie intra- und postoperativ 

3.Antipsychotika für agitierte Patienten so wenig 

wie möglich so kurz wie möglich 



Therapie: Neuroleptika 

Ansprechen auf Neuroleptika 

Ansprechen

Grauzone

Kein Ansprechen

Mindestens 50% der Patienten zeigen eine Reduktion der Symptome > 50% 

Seitz DP et al. J Clin Psychiatry 2007;68:11 



Neuroleptika 

Medikament Dosis Verabreichung 

Haloperidol 0.5–2 mg alle 2–12 h po, iv, sc, im 

Risperidone 0.25–2 mg alle 12–24 h po, Effervetten 

Quetiapine 12.5–200 mg alle 12–24 h po 

Olanzapine 2.5–10 mg alle 12–24 h po, Effervetten 



Olanzapine 

Breitbart W et al. Psychosomatics 2002;43:175 

Tumorpatienten: Alte Patienten und Patienten mit hypoaktivem Delir 

sprechen auf Olanzapine schlecht an 



Typisch oder atypisch? 

 Halodoperidol < 3 mg ist bezüglich Nebenwirkungen mit 

atypischen Neuroleptika vergleichbar 

 Haloperidol > 4.5 mg scheint mit mehr Nebenwirkungen 

assoziert als atypische Neuroleptika 
 Lonergan E et al. Antipsychotics for Delirium. Cochrane Database of 

Systematic Reviews. 2007 

 

      

2010: Zulassung für Haldol i.v. zurückgezogen 

FDA Alert [9/17/2007]: Cases of sudden death, QT  

prolongation and Torsades de Pointes  



Atypische Neuroleptika? 

 FDA Alert [4/11/2005]: Increased Mortality in 

Patients with Dementia-Related Psychosis 
 17 plazebokontrollierte Studien, 5106 ältere Patienten 

mit demenz-assozierten Verhaltensstörungen 

 Sterberisiko in medikamentös behandelten Patienten 1.6 

- 1.7 x höher als in der Plazebogruppe (2.6% vs 4.5% 

über ~10 Wochen).  

 Olanzapin, Aripiprazol, Risperidon, Quetiapin 

 



Neuroleptika 

Neufeld KJ et al. J Am Geriatr Soc 2016;64:705-14. 



Insufficient Evidence 

1.Prophylaktische Verschreibung von Neuroleptika 

2.Spezialisierte «Delir-Einheiten» 

3.Anästhesietiefenmonitoring 



Neuroprotektion: Ketamin 

Hudetz JA et al. J Cardiothorac Vasc Anesth 2009 Oct;23(5):651-7. 
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Dexmedetomidine (Dexdor®) 



Dexmedetomidine 

Tan JA, Ho KM. Intensive Care Med 2010;36:926 



Su X et al. Lancet. 2016 Oct 15;388(10054):1893-1902. 

Dexmedetomidine 



Benzodiazepine 

Pandharipande P et al. Anesthesiology 2006;104:21 



Zusammenfassung 

 Prävention: Nichts Neues 
 Nicht-pharmakologisch scheint zu funktionieren 

 Neuroleptika nicht empfohlen 

 Dexmedetomidine? 

 

 Therapie?  
 Rolle der Neuroleptika? 

 Dexmedetomidine? 



Luzius.Steiner@usb.ch 


