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RESUMEN

A lo largo del tiempo, al delirium se lo ha conocido por diversos nombres: falla cerebral aguda,
sindrome cerebral organico agudo, sindrome confusional o psicosis postquirdrgica. No obstante, el término
preferido en la actualidad es delirium (de latin delirare, que significa “arar fuera del surco”). El delirium,
como sindrome, es un conjunto de signos y sintomas de inicio agudo caracterizado por deterioro cognitivo
fluctuante, con enturbiamiento de la conciencia y capacidad disminuida de mantener y cambiar la atencion
de un punto a otro.

Numerosos estudios han demostrado que los pacientes que desarrollan delirium tienen un riesgo
aumentado de resultados adversos tanto durante la hospitalizacion como tras el alta. Este riesgo es
independiente de cualquier comorbilidad existente, de la severidad de la enfermedad, la edad u otras
variables asociadas. Asimismo, el delirium esta asociado a un incremento en la mortalidad, aumento del
tiempo de hospitalizacion y desarrollo de disfunciones cognitivas posteriores al alta.

Este articulo de revisidén presenta una actualizacion acerca de la fisiopatologia del delirium, de las
herramientas de reconocimiento del cuadro y de su tratamiento. Todas estas informaciones resultan atiles
en el manejo diario de este tipo de pacientes, tanto por médicos internistas como por médicos psiquiatras.

Palabras claves: delirio, trastornos neurocognitivos, sindrome confusional, delirio — fisiopatologia,
delirio — tratamiento farmacolégico

ABSTRACT

Over time, delirium has been known by several names: acute brain failure, acute organic brain
syndrome, confusional syndrome, or post-surgical psychosis. However, the currently preferred term is
delirium (from the Latin term delirare, which means "to go out of the furrow"). Delirium, as a syndrome, is
a set of signs and symptoms of acute onset characterized by fluctuating cognitive impairment, clouding of
consciousness and diminished ability to maintain and shift attention from one point to another. Numerous
studies have shown that patients who develop delirium have an increased risk of adverse outcomes both
during hospitalization and after discharge. This risk is independent of any existing comorbidity, severity of
disease, age or other associated variables. Likewise, delirium is associated with an increase in mortality,
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increase in hospitalization time and the development of cognitive dysfunctions after discharge.

This review article presents an update on the pathophysiology of delirium, the tools for recognizing
the condition and its treatment. All this information is useful in the daily management of this type of
patients, by both internists and psychiatrists.

Keywords: delirium, neurocognitive disorders, confusional state, physiopathology, pharmacologic
treatment

CONCEPTO

El delirium es un sindrome caracterizado por el inicio agudo de una disfuncién cerebral,
acompafiada de un cambio o fluctuacidon del estado mental basal, inatenciéon y bien, o pensamiento
desorganizado o alteracion del nivel de conciencia®™®.

Las caracteristicas cardinales del delirium son®: 1) Un nivel de conciencia alterado (por ejemplo,
reduccioén de la claridad acerca del conocimiento del ambiente), con una disminucién en la habilidad de
enfocar, sostener o cambiar la atencién; y 2) O bien un cambio en la cognicién (por ejemplo, déficit de
memoria, desorientacion, alteraciones del lenguaje) o el desarrollo de alteraciones perceptuales (por
ejemplo, alucinaciones, ideas delirantes).

Un concepto erréneo es afirmar que todos los pacientes con delirium estan alucinando o delirando,
pues ninguno de estos sintomas es necesario para realizar el diagnéstico. Otros sintomas comdnmente
asociados con el delirium incluyen alteraciones del suefio, actividad psicomotora anormal y alteraciones
emocionales (por ejemplo, miedo, ansiedad, ira, depresion, apatia y euforia)®.

SEMIOLOGIA

El delirium se caracteriza por una alteracién aguda o subaguda de la conciencia y la atencién, asi
como por del deterioro en otros dominios de la funcién cognitiva. Una de sus caracteristicas principales es
la tendencia del cuadro a la fluctuacion a lo largo del dia, pudiendo oscilar desde un fallo minimo hasta el
estupor. El trastorno suele agravarse por la noche y en las primeras horas de la mafiana y a veces solo se
presenta por la noche. La presentaciéon nocturna puede explicarse por la menor estimulacién sensorial®®”.

El cuadro puede durar horas o dias y los sintomas desaparecer una vez que se resuelve la causa que
desencadena el sindrome®. Aunque también existen casos de delirium persistente, con duraciéon de

semanas a meses®.

La atencion se ve alterada, con incapacidad para dirigir, focalizar, sostener o cambiar la misma. Hay
trastornos de la memoria (defecto en el registro y retencidon de nueva informaciéon), acompafados de
desorientacion, mientras que el pensamiento suele ser incoherente y desorganizado. Las alteraciones de la
percepcion son frecuentes, con falsos reconocimientos de personas y lugares, ilusiones perceptivas y, en
casos mas graves, presencia de alucinaciones (aunque, como se menciond mas arriba, ni las alucinaciones
ni las ideas delirantes son necesarias para realizar el diagnéstico)®.

El ciclo suefio/vigila también suele verse alterado, con inversion del mismo, periodos de
somnolencia diurna e insomnio por la noche®. Finalmente, todas estas alteraciones pueden ir
acompafadas de trastornos psicomotores y emocionales (desde irritabilidad sutil o ansiedad, hasta
disforia o incluso euforia). La presencia de trastornos psicomotores, permite la clasificacion clinica del

delirium en hiperactivo, hipoactivo y mixto®.

ETIOPATOGENIAY FISIOPATOLOGIA

La mayoria de los estudios sefialan la naturaleza multifactorial del delirium. Su desarrollo implica
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una compleja interaccion entre factores predisponentes y la exposiciéon a factores precipitantes, los cuales

se exponen en latabla 147,

propia hospitalizacidn y las restricciones fisicas.

El primer factor predisponente es la propia hospitalizacion. Otros factores son la edad, el déficit
cognitivo, los farmacos, los déficits sensoriales, la comorbilidad y la deshidratacién. En cuanto a los
factores precipitantes, los mas frecuentes son las infecciones (infecciones del tracto urinario, neumonia) y
los farmacos (administracién o deprivacion de farmacos psicotrépicos y la administracion de farmacos
anticolinérgicos). También lo son los trastornos hidroelectroliticos, el dolor, la iatrogenia derivada de la

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de delirium

Predisponentes

Precipitantes

Caracteristicas demograficas
—Mayor de 65 afios
—Sexo masculino

Farmacos
—Tratamiento con multiples agentes
psicotrépicos
—Polimedicacion (anticolinérgicos,
antiarritmicos, analgésicos)
—Abuso de alcohol

Estado cognitivo
—Demencia
—Deterioro cognitivo

Historia previa de delirium

Trastornos del animo
—Depresion, ansiedad

Comorbilidad
—Enfermedades graves o terminales
—Pluripatologia
—Enfermedad crénica renal 6 hepatica
—Accidente cerebrovascular previo
—Enfermedades neurolégicas
—Trastorno metabdlico
—Fractura o trauma
—VIH

Estado funcional
—Déficit funcional, inmovilidad

Deprivacion sensorial
—Défictis visuales y/o auditivos

Trastornos en la ingesta
—Deshidratacion, desnutricion

Farmacos
—Benzodiazepinas
—Anfticolinérgicos
—Anticonvulsivantes
—L-dopa
—Antagonistas H2
—Analgésicos
—Antiinflamatorios
—Polimedicacién
—Deprivacion de drogas, farmacos o

alcohol

Enfermedades neurolégicas primarias
—Accidente cerebrovascular
—Hemorragia intracraneal
—Meningitis o encefalitis

Patologia intercurrente
—Infecciones
—Alteraciones del equilibrio

hidroelectrolitico
—Enfermedades agudas severas
—Fiebre
—Hipoxia
—Dolor
—Desnutricion
—Alteraciones metabdlicas
—Cirugia

Ambientales
—Ingreso a terapia intensiva
—Restricciones fisicas
—Sonda vesical
—Mdltiples procedimientos
—Estrés emocional

Trastornos del suefio
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La fisiopatologia del delirium se debe a mdultiples mecanismos. No obstante, la via final comdn
parece consistir en un déficit colinérgico combinado con hiperactividad del sistema dopaminérgico™”. Han
sido propuestas multiples hipétesis, que pudieran considerarse complementarias en lugar de excluyentes.
Las principales son la hipo6tesis del estrés oxidativo, la hipotesis de los neurotransmisores y la hipétesis
inflamatoria “**?.

Hipotesis del estrés oxidativo

La hipoperfusion induce dafio oxidativo créonico en células y tejidos, principalmente debido a la
generacion de especies reactivas de oxigeno y nitrégeno. Cualquier condicién que sobrepase la capacidad
del sistema de oxidacion-reduccion endégeno corporal para neutralizar esas especies reactivas puede
provocar un desequilibrio del sistema 0 ajustes mayores para tratar de equilibrarlo. Este nuevo estado de
oxidacion-reduccion recibe el nombre de “estrés oxidativo™*®.

La hipotesis del estrés oxidativo propone que diversos procesos fisiopatoldgicos, tales como dafo
tisular, hipoxia, enfermedad severa e infecciones, pueden aumentar debido a un aumento del consumo de
oxigeno y/o por una deprivacién del mismo, asociados a un incremento del gasto energético y reduccién
del metabolismo oxidativo cerebral, lo que genera disfuncidn cerebral y alteraciones cognitivas y
conductuales del delirium. Asimismo, algunos autores han encontrado que el estrés oxidativo y/o las
deficiencias en los mecanismos tisulares antioxidantes aumentan el dafio del tejido cerebral, lo que
conlleva a deterioro cognitivo con degeneracion celular irreversible, como secuelas del delirium®?.

Diversos datos clinicos correlacionan una pobre oxigenaciéon con el desarrollo ulterior de delirium.
Autores han demostrado la presencia de estrés oxidativo y disminucion de la oxigenacion tisular hasta 48
horas antes del desarrollo de delirium en pacientes ingresados a unidades de terapia intensiva;
similarmente, en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, aquellos que desarrollaron delirium
postoperatorio tenian una saturacién de oxigeno y niveles de hemoglobina menor, antes y durante la
cirugia, que aquellos que no desarrollaron esta complicacion“®.

Ademas, la disminucion del metabolismo oxidativo en el cerebro causaria disfuncion cerebral
debido a alteraciones en distintos sistemas de neurotransmisores, provocando principalmente una
disminucion en la produccion de acetilcolina®™.

Hipdtesis de los neurotransmisores

El déficit de la funcién colinérgica y un exceso de la actividad dopaminérgica, ya sea en términos
absolutos o en el equilibrio relativo entre ambas, son las alteraciones neuroquimicas mas frecuentes e
importantes involucradas en la patogenia del delirium; no obstante, neurotransmisores como la
serotonina, histamina, GABA o glutamato, se encuentran frecuentemente implicados. Estas alteraciones
bioguimicas también explican la efectividad de determinados farmacos utilizados en el tratamiento o el
efecto adverso de otras sustancias que, indicadas en determinados procesos, podrian desencadenar un
episodio de delirium“?,

Algunos autores han postulado que el delirium podria ser considerado como un trastorno
psiquiatrico temporal, resultante de la alteracion de la neurotransmisién quimica (déficit colinérgico +
hiperactividad dopaminérgica)®”’. No obstante, como los sistemas colinérgico y dopaminérgico no solo
interactUan entre si, sino que también lo hacen con las demas vias neuroquimicas cerebrales, el delirium
seria el resultado de cambios a nivel de un conjunto de neurotransmisores, que incluiria: 1. Disminucion de
la disponibilidad de acetilcolina; 2. Incremento de la liberacion de dopamina, noradrenalina y/o glutamato;
3. Alteraciones (ya sea aumento o disminucién, segun los factores etiolégicos) de la transmision
serotoninérgica, histaminérica y/o gabaérgica “****¥.

Hipdtesis inflamatoria

Una respuesta inflamatoria sistémica genera un aumento en la produccion de citoquinas, las cuales
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pueden activar las células gliales y asi generar una reaccion inflamatoria en el cerebro®. Asimismo, las
interleucinas producidas en respuesta al dolor, pérdida sanguinea o dafo tisular generarian un aumento de
la permeabilidad de la barrera hematoencefdlica, que desencadenaria alteraciones en la sintesis y

liberacion de neurotransmisores™.

Varios estudios han demostrado que pacientes que desarrollan delirium durante una hospitalizaciéon
presentan elevaciones de la proteina C reactiva, interleucina (IL) 6, factor de necrosis tumoral a, IL-1RA,
IL-10 e IL-8 y procalcitonina. Ademas, esta demostrado que en respuestas a eventos traumaticos o
sistémicos, el sistema inflamatorio se activa, causando que monocitos y macréfagos produzcan
neopterina, citocinas y especies reactivas de oxigeno, todos los cuales pueden ser encontrados en el
plasma, la orinay el liquido cefalorraquideo de pacientes con delirium®®*"*,

La presencia, entonces, de mediadores y citoquinas proinflamatorias a nivel cerebral producirian
una disfuncién neuronal y sinaptica, con la subsecuente aparicion de sintomas neuroconductuales y

(16)

cognitivos de delirium™.
Otras hipotesis
(8,19)

La tabla 2 presenta, de manera sucinta, otras hipétesis fisiopatoldgicas del delirium

Tabla 2. Otras hipoétesis fisiopatologicas del delirium

Hipotesis del estrés La sintomatologia de delirium se debe a una disfuncién del
psicofisioloégico eje limbico-hipotalamico-pituitario-adrenal.

Hipdtesis de la Existe una alteracion en la transduccion intraneuronal de las
sefializacion celular sefiales, con la consiguiente alteracibn en la sintesis y

liberacion de neurotransmisores.

Hipotesis del ciclo En pacientes con delirium, la secrecion de melatonina esta
suefo-vigilia alterada, con disturbios en el ciclo del dormir y despertar.

Existen personas con predisposicion genética para el
Hipotesis desarrollo del delirium, debido a la presencia de alteraciones
genética en genes de las apolipoproteinas y de la sefalizacion
dopaminérgica.

EPIDEMIOLOGIAY CLASIFICACION

La prevalencia de delirium aumenta con la edad del paciente y con la severidad de la enfermedad
medica que padece®. Es mas alta entre las personas de edad avanzada hospitalizadas y varia dependiendo
de las caracteristicas de los pacientes, el lugar de atencién médica y la sensibilidad del método de
deteccion®.

La prevalencia de delirium en la poblacion general es baja (1-2%), aunque aumenta con la edad,
llegando a 14% entre las personas mayores de 85 afios. La prevalencia es del 10-30% en las personas
mayores que acuden a los servicios de urgencias, donde el delirium indica a menudo una enfermedad
meédica. La prevalencia de delirium en personas hospitalizadas oscila entre 14-24%, y las estimaciones de
la incidencia de delirium que surge durante la hospitalizacidon varia entre el 6-56% de la poblacion de

hospitales generales®.
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Las tasas de delirium en adultos mayores internados en hospitales generales son de
aproximadamente 10-25%, llegando a 70-80% en aquellos que se encuentran en terapia intensiva. Las
cirugias a corazon abierto y las cirugias traumatoldgicas por fracturas de cadera se asocian con una
prevalencia de delirium de hasta 90%. El delirium puede ocurrir hasta en el 60% de las personas en

hogares de ancianos o centros de atencién y hasta en el 83% de todas las personas al final de la vida®.

Tres tipos de delirium han sido descriptos: hiperactivo, hipoactivo y mixto®?*”. El delirium
hiperactivo se caracteriza por aumento de la actividad psicomotora, con agitacibn y en ocasiones
agresividad, conducta desorganizada, alucinaciones e ideas delirantes. Por su parte, el tipo hipoactivo se
caracteriza por enlentecimiento psicomotor generalizado, caracterizandose el paciente por presentar

apatia o letargia®. La tabla 3 resume las caracteristicas clinicas de los tipos hiper e hipoactivo®”.

Tabla 3. Delirium hiper e hipoactivo: caracteristicas

Tipo Hiperactivo Hipoactivo

Atencion y

psicomotricidad Hiperalerta, agitado. Hipoalerta, letargia.
Sintomas Alucinaciones, ideas delirantes, Somnolencia,
agitacion psicomotriz. decaimiento, bradipsiquia.

DELIRIUM SECUNDARIO A ABSTINENCIA A DROGAS O ALCOHOL

Una subcategoria de delirium esta relacionada con abstinencia a drogas o alcohol, manifestandose
clinicamente como un delirium de tipo hiperactivo. Los sintomas de abstinencia pueden producirse por una
discontinuacion abrupta de: 1. Drogas de prescripcibn médica o ilicitas que el paciente ha estado
consumiendo por largos periodos; 2. Sedantes u opiaceos administrados como parte del tratamiento en
una unidad de cuidados intensivos; o 3. Alcohol“?.

Una revision de la fisiopatologia, diagndstico y tratamiento del delirium secundario a abstinencia a
drogas de prescripcion médica, sustancias ilicitas, sedantes u opiaceos esta mas alla del alcance de este
articulo. No obstante, vale la pena destacar algunos elementos relacionados con el delirium secundario a
abstinencia de alcohol.

La dependencia alcohdlica esta presente en hasta un 15-20% de todos los pacientes hospitalizados.
Entre el 8 y el 31% de todos los pacientes hospitalizados con dependencia alcohdlica, especialmente
aquellos pacientes quirurgicos o traumatizados, desarrollara un sindrome de abstinencia alcohdlica
durante su estadia en el hospital, con semiologia de disfuncién neurolégica y autonémica®.

Los sintomas de un sindrome de abstinencia alcohdlica pueden variar entre moderados a severos.
Hasta 15% de los pacientes hospitalizados con sindrome de abstinencia alcohdlica pueden experimentar
convulsiones ténico-clénicas generalizadas y 5% desarrolla “delirium tremens”, una combinacién de
excitacion del sistema nervioso central (agitacion, delirium y convulsiones) y sintomas hiperadrenérgicos
(hipertensién, taquicardia y arritmias), con riesgo para la vida®.

Las benzodiazepinas son consideradas el pilar del tratamiento de la abstinencia de alcohol, a pesar
de la incertidumbre sobre su eficacia y seguridad (véase mas adelante en este articulo). Asimismo, el
tratamiento orientado a los sintomas de agitacion, psicosis e hiperactividad autonémica reduce la
gravedad y duracion del sindrome®”.
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VALORANDO LA PRESENCIA DE DELIRIUM

La presencia de delirium se establece por la clinica, asi como por herramientas diagnosticas®. La 52
edicion del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales de la Asociacion Americana de
Psiquiatria (DSM-5) establece como criterios diagndsticos de delirium la presencia de una alteracion de la
atencion (por ejemplo, capacidad reducida para dirigir, centrar, mantener o desviar la atencion) y la
conciencia (orientacion reducida al entorno), que aparecen en poco tiempo (horas o dias), representan un
cambio respecto a la atencién y conciencia inicial del paciente, y tienden a fluctuar durante el dia.
Asimismo, existe una alteracion cognitiva adicional (por ejemplo, déficit de memoria, de orientacion, de
lenguaje, de la capacidad visoespacial o de la percepcion). Estas alteraciones no se deben a trastornos
neurocognitivos preexistentes y, a través de la historia clinica, la anamnesis y el examen fisico, se
evidencia que las alteraciones son la consecuencia directa de una condicién médica, una intoxicacién o una

abstinencia a una sustancia, exposicion a toxinas o multiples etiologias®.

Si bien existen muchas herramientas diagnésticas, la mas utilizada es el “Método de Evaluacion de
la Confusion” (Confussion Assessment Method — CAM), que presenta una sensibilidad del 93% y una
especificad del 89% . No obstante, otros autores sefialan que la sensibilidad de la CAM es de alrededor del
70% y que el delirium es fluctuante, por lo que incluso pacientes con delirium florido pueden tener
intervalos de lucidez. Por lo tanto, la aplicacion de la CAM debe llevarse a cabo varias veces al dia; no
obstante, una sospecha clinica de delirium debe primar mas alla de un resultado negativo en la CAM®®.

(1,7,26)

La CAM puede aplicarse segun el diagrama de flujo adaptado que se muestra en la figura 1

Figura 1. Aplicacion del Método de evaluacion de la confusion”

1. Cambio agudo o curso fluctuante del estado mental
¢Existe evidencia de algun cambio agudo en el estado mental del
paciente con respecto a su estado basal? ¢La conducta anormal
flucttia durante el dia, alternando periodos normales con estados de
confusion de severidad variable?

2. Desatencion:
¢Presenta el paciente dificultades para fijar la atenciéon? (por
ejemplo, se distrae facilmente, siendo dificil mantener una
conversacion; las preguntas deben repetirse, persevera en una
respuesta previa, contesta una por otra o tiene dificultad para saber
de qué estaba hablando)

Y
P . d izad 4. Alteracion del nivel de conciencia
‘?f' ensamiento desorganizado 3 ¢Qué nivel de conciencia (como capacidad de ser
¢Presenta el paciente un discurso (@] influido por el entorno) presenta el paciente?
desorganizado e incoherente, con una 1. Alerta (normal)
conversacion irrelevante, ideas poco claras 2. Vigilante (hiperalerta, muy sensible a estimulos
o ilégicas, con cambios de tema de forma amblepta.les). N _
impredecible? 3. Letargico (|nh|b|c!q, _somnollento)
4. Estuporoso (es dificil de despertar)

Para el diagnéstico de delirium son necesarios los criterios 1 y 2 y por lo menos uno de los dos
ultimos (3 0 4). Una vez diagnosticado el delirium, se debe iniciar un estudio exhaustivo de las posibles
causas (véase tabla 4), a fin de establecer un adecuado tratamiento etiolégico y sintomatico, segln sea el

7.8)
caso .
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Tabla 4. Estudio diagnéstico del delirium

Revision de la
historia clinica

Buscando factores predisponentes y precipitantes.

Revision de la
medicacion

Farmacos de inicio o de cese reciente. Cambios de dosis
usuales. Indagar especificamente sobre  farmacos
psicotrépicos, opiodes y esteroides.

Examen fisico

Evaluar presencia de infeccién, de evento neuroldgico, de
estatus epiléptico. Valoracion del dolor.

Laboratorio, imagenes
y auxiliares

Hemograma. Coagulacion. Bioquimica sanguinea (incluidos
electrolitos, funcion renal y hepética). Funcion tiroidea.
Orina simple y sedimento. Analisis toxicolégico de sangre y
orina. Gases arteriales. Anticuerpos frente al VIH. Serologia
de sifilis. Radiografia de toérax. Electrocardiograma.
Electroencefalograma.

Adicionales, segun
indicacion

Cultivos de sangre y orina. Concentraciones de B12 y &cido
félico. Puncion lumbar y anélisis de liquido cefalorraquideo.
Tomografia computarizada o resonancia magnética cerebral.

Tratamiento

El tratamiento del delirium se basa en intervenciones no farmacoldgicas y farmacoldgicas, y se
inicia al momento de establecer el diagnéstico. El delirium puede ser reversible hasta en el 50% de los
casos, y su tratamiento de fondo consiste en tratar su etiologia de base®.

Entre las intervenciones no farmacoldgicas se incluyen las siguientes

Recomendaciones generales®?**”

(27,28,29) .

Revisar medicacion del paciente a fin de minimizar la exposicion a farmacos asociados a delirium (véase
tabla 1). Asegurar que todas las dosis son apropiadas. Prescribir drogas alternativas para minimizar
efectos anticolinérgicos, cuando sea posible.
Tatar el dolor, la hipoxia, constipacién, fiebre. Corregir ciclo de suefio-vigilia; evitar luz excesiva a la
noche y asegurar exposiciéon a luz durante el dia.

Proveer de anteojos, audifonos, dentadura postiza, cuando sea apropiado.
Revisar el ambiente: evitar ruidos excesivos, optimizar temperatura de la habitacion, hacer sentir al

paciente seguro.

Orientar al paciente en tiempo, espacio, persona. Recordarle fecha, dia, hora, lugar.

Por su parte, si bien no existen agentes farmacoldgicos aprobados por la Food and Drug
Administration (FDA) de los Estados Unidos de América para la psicosis y la agitacion relacionadas con el
delirium, en los ultimos afios se han venido estudiado numerosos farmacos®. A continuacion se describe,
en general, el tratamiento farmacolégico del delirium.

Delirium hiperactivo® %3

Farmaco de primera linea: Haloperidol 1-2,5 mg por via intravenosa/intramuscular (I1V/IM), cuatro
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veces/dia; o Haloperidol 2,5-5 mg via oral (VO), cuatro veces/dia. Segun necesidad se puede adicionar
Haloperidol 1-2,5 mg via IV/IM, hasta una dosis maxima de 30 mg/dia (incluidas las dosis regular y
segun necesidad).

Farmaco de segunda linea: Olanzapina 5 mg/dia VO.

Si la agitaciébn es severa y con riesgo para si mismo o para los demas, considerar afiadir
benzodiazepinas.

(1,6,21,25)

Delirium hipoactivo

Farmaco de primera linea: Haloperidol 0.5 mg IV/IM, tres veces al dia.
Farmaco de segunda linea: Olanzapina 5 mg VO a la noche.

(1,6,25,34)

Delirium secundario a abstinencia alcohélica

Diazepam 10-20 mg por VO cada 6 horas durante 48 horas, con dosis adicionales de 10-20 mg cada 1-2
horas en funcidn de los sintomas. Posteriormente descender un 25% de la dosis diariamente hasta la
resolucién completa.

En caso de convulsiones, si éstas estan en relacion con la abstinencia y se presentan en nUmero menor
de 3, no modificar la pauta de tratamiento anteriormente descripta, pudiendo emplear diazepam 10 mg
IV/IM para su control. Considerar el tratamiento con fenitoina 6 valproato en casos de status epiléptico
o epilepsia no relacionada con el alcoholismo.

Pacientes mayores a 65 afios o con enfermedad hepética: lorazepam 1 mg VO cada hora, con
monitoreo estrecho.

Se puede considerar el uso de neurolépticos en casos de alucinaciones importantes 6 como adyuvante al
tratamiento con benzodiazepinas, preferiblemente en ausencia de crisis epilépticas. Se aconseja el
empleo de haloperidol (5-10 mg IV/IM).

Administrar tiamina (por 3-4 dias) y magnesio en aquellos con déficit (por 2 dias).

Otros farmacos potenciales para el delirium

Algunos autores han evidenciado resultados alentadores con amisulpiride, quetiapina y
risperidona, aunque su uso no esta tan extendido como el del haloperidol o la olanzapina. Asimismo, los a-
2 agonistas (clonidina y dexmedetomidina) podrian también ser opciones para el manejo de pacientes
criticamente enfermos®**°".

PRONOSTICO

El delirium puede ser reversible en hasta un 50% de los casos; no obstante, su prondstico es por lo
general pobrey es predictor de un ulterior declive cognitivo en el paciente®.

La duracion del delirium es dificil de predecir. Por lo general es un cuadro persistente si se presenta
de forma grave, en pacientes con diagnoéstico de base de demencia, y en su forma hipoactiva. El peor

prondstico se ve en aquellos casos de presentacion mixta®.

En pacientes terminales, el hecho de padecer delirium dobla el tiempo promedio hacia la muerte®.
Con base en lo anterior, a fin de proveer a los pacientes y a sus familias del maximo tiempo de calidad
juntos en los ultimos momentos de la vida, un tamizaje activo, la deteccidon temprana y el manejo
adecuado del delirium son perentorios para todos los médicos.

CONCLUSIONES

Laimportancia de detectar y tratar el delirium debe ser enfatizada a todos los médicos.
El delirium puede afectar a diversos tipos de pacientes, aquejados de diversos tipos de patologias.
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Se puede presentar con caracteristicas clinicas variables, muchas veces dificiles de distinguir del cuadro
de base.

Ademas, el delirium es una fuente de distrés adicional tanto para el paciente como para los cuidadores
del mismo.

Un alto indice de sospecha es requerido para detectar delirium; asimismo, algunas herramientas (como
la CAM) pueden ayudar al médico a realizar un diagndéstico certero.

Una completa historia clinica, examen fisico minucioso, laboratorio e imagenes son necesarios para
determinar la etiologia del cuadro.

El manejo efectivo de estos pacientes requiere de intervenciones tanto farmacolégicas como no
farmacoldgicas.

La presencia de delirium, en general, ensombrece el prondstico del paciente, y puede estar asociado a
un incremento del riesgo de morbilidad y mortalidad y a un aumento de la cantidad de dias de
hospitalizacion.

Por ultimo, en algunos pacientes, el desarrollo de delirium puede indicar que se esta llegando a las
etapas finales de la vida.
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