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1. Resumen
Introduccion: el delirium es un sindrome originado por multiples causas organicas,
caracterizado por la alteracion simultanea del nivel de conciencia, atencion,
funciones  cognoscitivas  (memoria,  orientacion, lenguaje), percepcion,
comportamiento y ciclo suefio-vigilia, de comienzo agudo y curso breve y fluctuante.
Se trata de una complicacion importante y frecuente, que implica una elevada
mortalidad y un aumento de la estancia media. Sin embargo, habitualmente se
infradiagnostica o recibe un abordaje terapéutico inapropiado o tardio. Se ha visto
que la aplicacion de protocolos estructurados previene su aparicion y el uso de
herramientas estandarizadas, como la CAM-ICU (Confusion Assessment Method for
the Intensive Care Unit), permite un diagndstico precoz y seguimiento exhaustivo. El
haloperidol es el antipsicotico de eleccion en el tratamiento del delirium, aunque
estan adquiriendo un papel importante como alternativa al tratamiento los
antipsicéticos atipicos.
Objetivo: evaluar el estado de la literatura actual en relacién con el delirium, su
importancia en las unidades de cuidados intensivos asi como su prevencion y
tratamiento. A su vez, se pretende que sea el punto de partida del disefio de un
estudio observacional prospectivo para analizar la morbimortalidad y factores de
riesgo implicados en el desarrollo de delirium en pacientes postoperados de cirugia
cardiaca.
Material y métodos: busqueda bibliografica en las bases de datos MEDLINE y
Cochrane de Revisiones Sistematicas con las siguientes palabras clave: delirium,
unidad de cuidados intensivos, sedacion.
Resultados: con la palabra clave delirium se obtuvieron 615 ensayos clinicos y 2370
revisiones, 103 y 339 respectivamente para la palabra clave unidad de cuidados
intensivos y 91 y 254 para la palabra clave sedacion. Los articulos fueron
seleccionados segun la relevancia de sus aportaciones y de su calidad
metodoldgica.
Conclusiones: el delirium se previene con la aplicacion de protocolos estructurados
gue actuan sobre sus principales factores de riesgo. El uso de herramientas
estandarizadas, como la CAM-ICU, permite un diagnostico precoz y con ello, la
correccion de la causa subyacente e inicio de tratamiento farmacolégico con

haloperidol o, alternativamente, antipsicoticos atipicos.
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2. Introduccion
El estudio del delirium ha adquirido gran importancia en los ultimos afios ya que se
trata de la manifestacion mas comun de disfuncién aguda del sistema nervioso
central en el paciente critico, y uno de los diagndsticos mas frecuentes en el
postoperatorio del paciente quirdrgico. Se trata de una complicacién importante que
implica una elevada mortalidad y un aumento de la estancia media. Sin embargo, el
delirium habitualmente se infradiagnostica o recibe un abordaje terapéutico

inapropiado o tardio.

2.1 Concepto
El delirium es un sindrome originado por multiples causas organicas, caracterizado
por la alteracion simultanea del nivel de conciencia, atencion, funciones
cognoscitivas (memoria, orientacion, lenguaje), percepcion, comportamiento y ciclo
suefo-vigilia, de comienzo agudo y curso breve y fluctuante.
Cabe sefalar que desde el punto de vista clinico y en funcion de la actividad
psicomotora, existen tres tipos de delirium:
1. Delirium hipoactivo: bajo nivel de conciencia y disminucion de la actividad
psicomotora.
2. Delirium hiperactivo: aumento de la alerta e inquietud o agitacion psicomotora.
Delirium mixto: combinacion de las caracteristicas de los dos anteriores.
Los dos tipos de delirium mas frecuentes en las Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI) son el mixto y el hipoactivo.* El delirium hipoactivo, debido a su clinica mas
larvada, puede pasar desapercibido si no existe un alto grado de sospecha clinica y

se emplea una herramienta de deteccién de manera sistematica.

2.2 Antecedentes historicos

El sindrome, actualmente conocido como delirium, ha sido descrito desde el inicio de
la literatura médica. HipoOcrates fue el primero en observar que los pacientes con
delirium estaban en una frecuente fluctuacion entre phrenitis (o delirio) y lethargus,
dos trastornos ya conocidos.

El término Delirium fue utilizado por primera vez en el siglo | a.c por Aulus Cornelius
Celsus para describir un trastorno mental relacionado con la presencia de fiebre. El
historiador Procopius fue el siguiente en dar una descripcibn mas precisa del

delirium al hablar sobre una posible epidemia bubonica en Constantinopla en el siglo
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542 d.c.: “acontecioé con algunos en coma profundo, con un fuerte delirium en otros,
y en ambos casos sufrieron los sintomas caracteristicos de la enfermedad. Aquellos
gue estaban en coma olvidaron todo lo que les resultaba familiar y parecian mentir
constantemente... aquellos que fueron presa del delirium sufrian insomnio y fueron
victimas de una imaginacion distorsionada”.

No fue hasta principios de 1800 cuando Greigner se cuestiond si la disminucion de la
conciencia era el principal mecanismo patogénico del delirium. Esto llevé a que a
comienzos del siglo pasado Hughlings Jackson definiese la conciencia como una
funcion del sistema nervioso central que podria alterarse por diferentes agentes,
manifestandose con signos positivos y negativos.

EngelyRomano fueron los primeros en demostrar que la reduccion del nivel de
conciencia en los pacientes con delirium podria correlacionarse con la actividad
electroencefalica. Basandose en las caracteristicas psicopatoldgicas concluy6 que la
alteracién de la conciencia da lugar a la alteracién de las funciones cognitivas,
fluctuacién del nivel de atencion, hiper o hipoactividad psicomotora, agitacion o
letargia. En 1959 se quejaron de que los médicos estaban mal equipados para
reconocer el delirium y que se deberia hacer algo al respecto. Declararon que las
preocupaciones de un médico eran "proteger la integridad funcional del corazon, el
higado y los rifiones de su paciente, pero no han aprendido a tener la misma
consideracion con la integridad funcional del cerebro”.

Lipowski, un psiquiatra irlandés de origen polaco, propuso una definicion del delirium
en 1990 que ha sido muy influyente en las clasificaciones psiquiatricas mas
recientes. El delirium es “un desorden global transitorio de la cognicidn, la conciencia
y la atencion sin importar el nivel de conciencia o actividad psicomotora que un
determinado paciente presenta, y que a menudo puede cambiar de un extremo a
otro en el transcurso de un solo dia”; o un " sindrome mental organico transitorio de
inicio agudo, caracterizado por el deterioro global de las funciones cognitivas,
disminucién del nivel de conciencia, alteracion en la atencién, aumento o

disminucion de la actividad psicomotora y desorden en el ciclo suefio-vigilia".2

2.3 Objetivo
Esta revision bibliografica va dirigida a poner de manifiesto la gran importancia que
el delirium tiene en nuestra practica clinica habitual, especialmente en las Unidades

de Cuidados Intensivos y en pacientes postquirdrgicos. Asimismo, se pretende que

5



Revision Delirium Sara Gonzdlez Uribelarrea

sea el punto de partida del disefio de un estudio observacional prospectivo para
analizar la morbimortalidad y factores de riesgo implicados en su desarrollo en

pacientes postoperados de cirugia cardiaca.

3. Material y métodos
Con el fin de conocer las Ultimas investigaciones sobre el delirium y los
procedimientos mas eficientes para su deteccion y tratamiento inmediato y
especifico, se ha efectuado una busqueda bibliografica en las bases de datos
MEDLINE y Cochrane de Revisiones Sistematicas. Los articulos fueron
seleccionados segun la relevancia de sus aportaciones y de su calidad

metodoldgica.

4. Epidemiologia

La incidencia y prevalencia del delirium en los pacientes hospitalizados varian segun
la edad, el paciente y el lugar de hospitalizacion. En un contexto quirdrgico esta cifra
varia de un 10 a 50%, siendo mayor en cirugias cardiacas (30%) y de cadera (mayor
a 50%).> Asimismo, lo observamos en el 25% de pacientes oncolégicos y en el 80%
de los pacientes terminales. Entre los pacientes mayores de 65 afios, las cifras
oscilan entre el 10% y 56%."

A pesar de encontrarnos ante un trastorno importante y frecuente, no se diagnostica
de forma precoz y correcta. Esto podria deberse a la variacion en la forma de
presentacion y el curso fluctuante, su asociacién a causas organicas que prevalecen
en el diagndstico o a un error de interpretacion al considerar que se trata de un
episodio de exacerbacion en pacientes con demencia. Todo ello retrasa el
tratamiento y condiciona el prondstico, con tasas de morbimortalidad que rondan el
15-30%, y déficits funcionales que repercuten en la calidad de vida de los pacientes

y suponen un impacto socioeconémico negativo.’

4.1Factores de riesgo
Su etiologia es multifactorial con numerosos factores de riesgo descritos, tanto

predisponentes como precipitantes, que se muestran en la Tabla 1.°
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Factores predisponentes Factores precipitantes

Edad > 65 afios

Uso de catéteres y sondas

Sexo masculino

Dolor crénico

Alcoholismo

Farmacos psicoactivos y anticolinérgicos

Tabaco

Benzodiazepinas

Deterioro cognitivo

Inmunodepresion

Depresion

Hipotermia o fiebre

Demencia

Privacion del suefio

Historia previa de delirium

Gravedad de la enfermedad

Pérdida de visién/auditiva

Infarto cerebral (especialmente en hemisferio no

dominante)

Enfermedad respiratoria

Hemorragia intracraneal

Hipertension

Meningitis/encefalitis

APO E4 polimorfismo

Enfermedad respiratoria

Hipoxemia

Cirugia cardiaca

Malnutricion/deshidratacion

Enfermedad hepatica

Enfermedad renal

Fracturas trauméticas o cirugia ortopédica

Sepsis severa

Alteraciones analiticas (anemia, hiponatremia,
uremia, hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, acidosis

metabdlica)

Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos

Tabla 1. Factores predisponentes y precipitantes de delirium.

5. Fisiopatologia
La fisiopatologia del delirium adn no se conoce con claridad. A lo largo de estos
afios, se han puesto de manifiesto una serie de mecanismos que podrian estar

implicados y que se resumen a continuacion.

5.1 Neuroanatomia y neuroimagen
Las nuevas técnicas de neuroimagen han permitido localizar regiones cerebrales
que intervienen en el delirium, tanto a nivel cortical como subcortical, como son la
corteza prefrontal, fusiforme y parietal posterior, asi como el tdlamo y ganglios

basales, principalmente en el hemisferio no dominante.’
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También se ha visto que durante el deliium se produce disminucion del flujo
sanguineo cerebral regional, normalizandose una vez que el cuadro se resuelve, lo
que lleva a considerar la hipoperfusion cerebral como una de las responsables del

delirium.

5.2 Neurotransmisores
La alteracion de los principales neurotransmisores es una de las teorias mas
estudiadas sobre el origen del cuadro. Este desajuste consistiria en la disminucion
de la actividad colinérgica y aumento de la dopaminérgica y gabaérgica, pero se han
encontrado cambios en casi todos los sistemas neurotransmisores (serotoninérgico,
noradrenérgico, glutaminérgico e histaminérgico).®
La acetilcolina esta implicada en el mantenimiento de la conciencia. El uso de
farmacos anticolinérgicos esta relacionado con su aparicién, y los sintomas varian
segun el nivel de éstos en plasma. También se ha observado que en situaciones de
estrés agudo, algunas personas mayores producen actividad anticolinérgica
enddgena en ausencia de farmacos y que la liberacién de acetilcolina y funcién de
los receptores muscarinicos disminuyen con la edad.
Los niveles de dopamina también se encuentran elevados en los estados de
delirium. Ademas, se ha visto que hay cierta correlacion entre la actividad colinérgica
y dopaminérgica ya que el uso de farmacos antidopaminérgicos, como el
haloperidol, produce una buena respuesta en el delirium anticolinérgico. Los agentes
dopaminérgicos pueden producir delirium a su vez.®
El aumento de los niveles de GABA, neurotransmisor inhibidor mas importante del
Sistema Nervioso Central (SNC), que tiene lugar, por ejemplo, por el uso de
benzodiacepinas, resulta en delirium. Por otro lado, el glutamato, con funcion
excitatoria, s6lo se ha demostrado en la deprivacion alcohélica.®
Tanto el aumento como el déficit de actividad serotoninérgica, que tiene papel
importante en la regulacion del ciclo suefio-vigilia, se ha relacionado con la aparicion
de delirium. Los niveles de serotonina dependen de los de su precursor, el triptéfano,
que compite con los aminoacidos neutros, fundamentalmente con la fenilalanina,
para el transporte a través de la barrera hematoencefalica. Los niveles elevados de
fenilalinina (algo habitual en el postoperatorio y en los estados catabdlicos
postraumaticos), los niveles bajos de triptéfano y un cociente triptéfano/fenilalanina

bajo se asocian con la presencia de delirium.®® La disminucién del nivel de
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triptéfano, serotonina y melanina esta asociado con el delirium postquirdrgico, como

se observa en pacientes sometidos a cirugia cardiaca.*

5.3 Citocinas y otros componentes de la inflamacion
El aumento de determinadas citoquinas (Interleucina-2, -6 y -8) y de la Proteina C
Reactiva (PCR) da lugar a la activacion de las células endoteliales y perivasculares,
a una alteracion de multiples neurotransmisores, a la rotura de la barrera
hematoencefalica y otras consecuencias similares que contribuyen a la aparicion de
delirium.’® La PCR, marcador de respuesta inflamatoria aguda, es un predictor

independiente de delirium.*

5.4 Cortisol
Responsable de desencadenar o mantener el delirium en relacién a situaciones de
estrés agudo. En el anciano, la regulacion mediante retroalimentacion del cortisol
puede estar alterada y predisponer a valores basales mayores de cortisol, que se

sabe modula la actividad del sistema limbico.*?

5.5 Genética
No se ha demostrado que los portadores del alelo APOE épsilon 4 tengan un mayor
riesgo de delirium, pero si que este alelo se asocia a una mayor duracién del

sindrome y una peor recuperacion de éste.®

6. Delirium y cirugia cardiaca

El delirium en el postoperatorio de cirugia cardiaca es un problema frecuente,
presente entre el 3 y el 31% de los casos.® Se asocia a un incremento de la
mortalidad (13,5% v 2%)**, de la morbilidad a corto y largo plazo y, por consiguiente,
un incremento de los costes sanitarios. Varios estudios han establecido que el
delirium es un predictor de sepsis, fallo respiratorio, inestabilidad esternal y
reintervencion. Debido al predominio de la forma hipoactiva, el delirium
postoperatorio se infradiagnostica o ni siquiera se reconoce y por ello, su impacto en
un resultado desfavorable podria estar subestimado.

La incidencia de delirium en los pacientes que se han sometido a cirugia cardiaca,
que se estima en un 25%™ de forma general en los pacientes de edad avanzada,

depende del tipo de intervencion, encontrandose una menor tasa de aparicion en el
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bypass aortocoronario exclusivo (“cirugia cerrada”), en comparacion con la

reparacion valvular o de aneurisma, con o sin bypass adicional (“cirugia abierta”).

6.1 Factores de riesgo

Se han publicado 123 factores de riesgo para el desarrollo de delirium en el
postoperatorio de cirugia cardiaca, de los cuales 8 son nombrados en al menos 10
estudios: edad, estado funcional cardiaco, rasgos de personalidad, enfermedad
cerebrovascular o vascular periférica, sindrome metabdlico, deterioro cognitivo
preoperatorio, tipo de cirugia y duracién de la cirugia. Sin embargo, la mayoria no
pueden ser modificados, y aunque en algunos casos sea posible, hay poca
evidencia de que llevando a cabo algun plan de actuacion estratégico se cambie la
incidencia o duracién del sindrome.

Los pacientes que se van a someter a cirugia cardiaca son una poblacion de riesgo
debido a que el bypass cardiopulmonar conduce a un aumento de la frecuencia de
los fendmenos tromboembdlicos y el consiguiente embolismo cerebral, donde es
relevante el nimero méas que el tamafio del émbolo.'® En un estudio, la duracién de
la circulacion extracorporea se considero el principal predictor de riesgo, que junto a
la hipotermia y la hipotension arterial influyen en la fisiologia de la autorregulacion

cerebral.®

Considerando el tiempo total de parada circulatoria, se estimé el delirium
en un 81% de los casos (>55 min, sensibilidad del 82% y especificidad del 80%)."

La pérdida de sangre mayor de 2000 ml es otro factor de riesgo en el postoperatorio
de cirugia cardiaca. El tratamiento que incluye la transfusibn de sangre o sus

productos, se describieron como factores de riesgo secundarios.

7. Diagnéstico
7.1 Manifestaciones clinicas
El diagnostico del delirium se basa en los criterios propuestos por la Asociacion
Americana de Psiquiatria en el manual DSM-IV-TR.*®
El método de referencia para el diagndstico de este sindrome es la entrevista
realizada por el psiquiatra con el paciente, con la participacion activa de éste, que,
conducida de una forma estructurada, puede llevar unos 30 minutos. Este acto
clinico puede requerir también la entrevista con familiares y cuidadores. Pero esta
aplicacién en unidades de cuidados criticos seria dificil y no practica, por lo que en

los ultimos afios, se han desarrollado herramientas para su deteccion que pueden
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ser aplicadas por el personal médico y de enfermeria que trabaja en las UCIs de
forma répida y fiable, incluso en pacientes intubados que reciben ventilacion
mecanica.

Aunque existe una gran variedad de herramientas para la deteccion de delirium, las
mas utilizadas son la CAM-ICU vy la Intensive Care Delirium Screening Checklist (IC-
DSC)* (Anexo 1).

El método para la valoracion del estado confusional en la UCI (CAM-ICU) se cre6
para la deteccion de delirium en el enfermo critico sometido a ventilacion mecanica.
En un estudio de validacion®, el CAM-ICU presenté una sensibilidad y valores
predictivos positivo y negativo superiores al 90%, comparado con el diagndstico
basado en el DSM-1V, y tuvo una excelente concordancia entre observadores. El
CAM-ICU tuvo la misma validez en los subgrupos de pacientes mayores o0 menores
de 65 afios, con o sin sospecha de demencia previa, y con APACHE-II mayor o
menor de 23 puntos. El 60% de los pacientes tenia limitaciones visuales o auditivas
(necesidad de gafas o audifonos), que deben ser tenidas en cuenta en la evaluacion
del delirium. EI CAM-ICU emplea la escala de Richmond de sedacion y agitacion
(Richmond Agitation Sedation Scale [RASS]) (Anexo 1) para valorar los cambios en
el nivel de conciencia, la Unica escala validada para la monitorizacion del grado de
sedacion-agitacion a lo largo del tiempo. Dicha escala asigna el valor 0 al estado
normal, con puntos positivos para los grados crecientes de agitacion y puntos
negativos para los grados de mayor profundidad de la sedacién.'® En la practica
clinica se inicia la valoracion con la escala de sedacion RASS, antes de la aplicacion
de la valoracion CAM-ICU.#

La Unica desventaja que presenta la CAM-ICU es que podria sobreestimar la
incidencia de delirium en los pacientes criticos al no poder distinguir entre las
alteraciones de conciencia producidas por el efecto de la medicacion sedante y las

propias del delirium.?

7.2Exploraciones complementarias
Tras haber diagnosticado el cuadro clinico es preciso conocer la causa
desencadenante del delirium, donde es necesario una buena historia, anamnesis y
exploracién fisica y neurolégica. Ademas de pruebas basicas (bioguimica,
hemograma, sedimento urinario, ECG, etc.), se pueden emplear técnicas de

neuroimagen (TAC, SPECT) en el caso de que los anteriores fallen o no sean
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posibles de realizar, o bajo sospecha de una enfermedad cerebral aguda
responsable del sindrome. La neuroimagen ha permitido la identificacion de zonas
de atrofia 0 accidentes cerebrovasculares en areas cerebrales implicadas en la
fisiopatologia del delirium. Algunos autores propugnan el electroencefalograma para

diferenciar delirium de demencia.?®

8. Prevencion

Con la aplicacion de protocolos especificos para identificar pacientes de riesgo o
sintomas precoces y la puesta en marcha de un plan de cuidados y medidas
preventivas, se pueden evitar un 30-40% de los casos de delirium.?* La estrategia
del protocolo es intervenir sobre los principales factores de riesgo de delirium:
deterioro cognitivo, privaciéon del suefio, déficit visual y auditivo, inmovilidad y
deshidratacion.?

Las intervenciones generales recomendadas consisten en®: a) adecuar la sedacion,
evitar sedacidon excesiva, monitorizarla, interrumpirla diariamente, evitar relajantes
neuromusculares, adecuar la dosificacion y el tiempo de aplicacion de las
combinaciones de sedantes; b) realizar traqueotomia temprana (cuando esta
indicada reduce la necesidad de sedacion y mejora la capacidad de comunicacién y
la movilidad del paciente); c) optimizar el manejo del dolor y d) diagndstico precoz,
profilaxis y tratamiento de los sindromes de abstinencia.

Respecto a la prevencion farmacoldgica se ha visto que el tratamiento profilactico
con dosis bajas de haloperidol (1mg/8h) en pacientes criticos con alto riesgo de
delirium, disminuye la incidencia de delirium, asi como la duracion, gravedad y
estancia hospitalaria.?” Sin embargo, la Gufa de Practica Clinica 2013 para el dolor,

12 no recomienda el uso de un

agitacion y delirium de pacientes adultos en UC
protocolo farmacolégico de prevencion, en pacientes de UCI de adultos, ya que no
hay datos convincentes que demuestren que esto reduce la incidencia o la duracion

del delirium en estos pacientes.

9. Tratamiento
El tratamiento del delirium se basa en la identificacion de la causa subyacente y su
correccion, puesta en marcha de medidas de soporte y tratamiento farmacoldgico

para el control de los sintomas.
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9.1Tratamiento no farmacoldgico
Se recomienda un enfoque no farmacolégico antes del tratamiento farmacoldgico
para el delirium, ya que puede reducir el riesgo de desarrollarlo hasta en un 40%. Se
basa en las medidas preventivas citadas anteriormente y que se resumen en la tabla
2. En ocasiones, en cuadros de delirium hiperactivo con agitacién psicomotriz grave,
puede ser preciso establecer medidas de restriccion fisica, aunque pueden
empeorar la combatividad del paciente y producir lesiones afadidas (por ejemplo,
neurolégicas o vasculares) e incluso la muerte.”® Por este motivo, la sujecién
mecanica debe considerarse como la Ultima opcién, cuando otros medios han
fallado, y sOlo esta justificada para reducir el riesgo de lesiones para el propio
paciente o el personal sanitario, no como medio de tranquilidad del personal que lo

cuida o alternativa a unos recursos insuficientes.

= Identificacion y manejo precoz de cualquier factor de riesgo tratable

= Medio ambiente apropiado

= Minimos cambios del personal que atiende

= Gafas y audifonos apropiados

= Trato amable y educado

= Eliminacién de ruidos irritantes (< 45 decibelios durante el dia y < 20 durante la noche)

= Temperatura ambiente en torno a 21-23 8C

= Evitar contenciones, vias parenterales innecesarias, sondajes

= Relojes y calendarios

= Estimular movilidad y participacion en actividades

= Control analgésico 6ptimo

= Hacer participes a los familiares, explicando el delirium y el manejo no farmacoldgico

= Hidratacion y nutricién

= Oxigenacion apropiada

= Se pueden usar radio y television para mantener orientacion

= Intentar habitacién individual (ubicacion adecuada, atencién especializada)

= Mantener ritmo suefio-vigilia

= Evitar cambios de habitacion

= Ritmo deposicional regular

» Estar atentos al posible sindrome del crepusculo

» Simplificar el area de cuidados quitando objetos innecesarios

=  Objetos familiares (fotos, ropa, etc.)

» Masaje nocturno, vaso de leche caliente y musica clasica

* Niveles de luz apropiados durante el dia, y oscuridad y silencio nocturnos(por la noche se
puede usar lampara de 40-60 W para disminuir falsas percepciones)

= Comunicacion verbal regular con frases cortas, orientadoras, que expliquen la causa del
ingreso y el proceso de la enfermedad/cuidados

= Cribado de posible alcoholismo

» Vigilancia metabdlica, de electrolitos y hematocrito

Tabla 2. Resumen de medidas no farmacoldgicas para reducir la aparicion de delirium.
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9.2 Tratamiento farmacoldgico

El haloperidol es el farmaco de eleccion para el manejo del enfermo grave, con
disminucién de la gravedad de los sintomas y la duracién del episodio de delirium.
Se comienza con dosis de 2,5 a 5 mg intravenosos, con intervalos de 20 a 30 min,
hasta el control de los sintomas. Los antipsicoticos atipicos (olanzapina, risperidona,
guetiapina) son una alternativa en pacientes no candidatos o intolerantes a los de
primera generacién.*

Lonergan et al.*® compararon el haloperidol vs. risperidona, olanzapina y quetiapina
en el tratamiento del deliium. Los resultados no demostraron una diferencia
significativa en el efecto global de los antipsicéticos atipicos en el delirium en
comparacion con el haloperidol (OR 0,63 [IC 95%: 0,29 a 1,38]). Con relacion a los
efectos adversos el haloperidol a dosis bajas, no tuvo una incidencia de eventos
adversos mayor que los antipsicéticos atipicos. El haloperidol a dosis altas (> 4,5
mg/dia) se asocié con una incidencia mayor de efectos extrapiramidales, en

comparacién con la olanzapina. Otros autores, como Michaud et al.*

compararon
los efectos del tratamiento con quetiapina en pacientes con delirio hipoactivo frente a
los no tratados, los pacientes tratados tuvieron significativamente una duracion del
delirio més corta que los no tratados, aunque no hubo diferencias entre los grupos
en la duracién de la estancia en UCI ni hospitalaria.

La dexmedetomidina, agonista alfa 2-adrenérgico, con efecto analgésico, anestésico
y sedante®, es un farmaco prometedor en pacientes con delirium con agitacién

1.3 evaluaron el uso de la

sometidos a ventilacion mecénica. Reade et a
dexmedetomidina frente al haloperidol en 20 enfermos con fracaso de «destete» por
agitacion, encontrandose que los del grupo de la de dexmedetomidina fueron
extubados mas rapidamente que los del grupo de haloperidol y, ademas, disminuy6
de manera significativa la estancia en UCI. El estudio DahLIA**, mas reciente,
comparo la dexmedetomidina frente a placebo, dando como resultado un mayor
namero de dias libres de ventilacion mecénica.

Entre los efectos secundarios a vigilar destacan la aparicion de sintomatologia
extrapiramidal, modificacion del intervalo QT, efectos anticolinérgicos, hiperglucemia,
sindrome neuroléptico maligno, caidas o neumonia, entre otros. El farmaco debe
emplearse durante el menor tiempo posible, con revisiones periédicas, valorando en

todo momento la eficacia y la posibilidad de reducir las dosis.®
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Por otro lado, todos los trabajos apuntan a la necesidad de retirar las
benzodiacepinas en la medida de lo posible y a no utilizarlas en el tratamiento del
delirium, salvo en situaciones que requieran una inmediata actuacion (abstinencia
alcoholica, deprivacion de benzodiacepinas, convulsiones) o aquéllas en las que

fallen los farmacos convencionales.*®

DELIRIUM

Herramientas de referencia para la evaluacién de
delirium:
- CAM-ICU (+0-)
EVALUAR - ICDSC (0 al 8)
El delirium esté presente si:
- CAM-ICU es positivo
- ICDSC =>4

e Tratar el dolor si es necesario

¢ Reorientar a los pacientes; entorno familiar; uso de
gafas o audifonos si es necesario.

e Tratamiento farmacolégico del delirium:

TRATAR - Evitar benzodiacepinas salvo en etanol o
sospecha de retirada de benzodiacepinas.

- Evitar rivastigmina.

- Evitar antipsicéticos si aumentanel riesgo de

Torsades de pointes.

¢ Identificar los factores de riesgo de delirium:
demencia, hipertension, abuso de alcohol, estado
critico, coma, administracién de benzodiacepinas.

e Evitar el uso de benzodiacepinas en aquellos que T
el riesgo de delirium

PREVENIR

e Movilizacion y ejercicio temprano

o Promover el suefio (control de la luz, del ruido;
disminuir los estimulos nocturnos)

o Volver a empezar con medicamentos de referencia

psiquiatrica, si esta indicado.

Tabla 3.Conjunto de medidas a seguir en el delirium recogidas en la Guia de Préctica

Clinica 2013 para el dolor, agitacion y delirium de pacientes adultos en UCI.?®
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10. Discusion
Durante la elaboracién de esta revision, los hallazgos a destacar son los siguientes:

- El delirium es una entidad muy importante en la practica clinica habitual y
especialmente en las unidades de cuidados criticos. Las herramientas de
diagnéstico CAM-ICU e ICDSC han encontrado una prevalencia en el
paciente critico muy elevada, incluso superior al 80% en los pacientes que
reciben ventilacion mecanica, y es en su mayoria del tipo hipoactivo.?® Sin
embargo, el diagnéstico en muchos casos es dependiente del uso de
farmacos sedantes, por lo que quizd haya que replantearse la validez de los
métodos diagndsticos.

- La patogénesis y los mecanismos implicados alun no se conocen con
exactitud. Parece claro que la respuesta inflamatoria sistémica juega un papel
fundamental junto con la alteracion del endotelio y ruptura de la barrera
hematoencefalica, que unido a la infiltracion de leucocitos y citocinas en el
sistema nervioso central hace que se produzca isquemia y apoptosis
neuronal, lo que se puede manifestar clinicamente como delirium.’

- En el caso particular de los pacientes intervenidos de cirugia cardiaca, el
objetivo deberia ser identificar los pacientes en riesgo, lo que es relativamente
sencillo si tenemos en cuenta aquellos pacientes con edad igual o superior a
65 afios. Nuestra estrategia deberia ser realizar un analisis de los factores de
riesgo que han demostrado mayor asociacion (edad, enfermedad
cerebrovascular, tipo y duracion de la cirugia...) y realizar estudios a largo
plazo interviniendo sobre los factores que si son modificables.

- Es necesario protocolizar la actitud clinica con respecto a estos pacientes.
Con el objetivo de proporcionar una hoja de ruta clara para los clinicos
basada en la evidencia, se han desarrollado Guias Clinicas para el manejo
del delirium en los pacientes criticos.?® El resultado podria ser una mejoria de
la morbimortalidad de los pacientes y reduccion de los costes en nuestras
unidades, lo que ha de ser evaluado en un futuro.

- En cuanto al tratamiento, son muy importantes las medidas no
farmacoldgicas, que deben ser aplicadas en las unidades de manera
sistematica en los pacientes de alto riesgo. El haloperidol sigue siendo

farmaco de referencia, aunque son necesarios ensayos clinicos nuevos para
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valorar los antipsicoticos atipicos. El uso de dexmedetomidina est4d dando
resultados prometedores ya que se ha encontrado una disminucion de la
duracion de la ventilacion mecanica y de la estancia en UCI en pacientes

tratados con dexmedetomidina con respecto a los tratados con haloperidol.*?

Algunas limitaciones que hemos hallado en los estudios publicados son las

siguientes:

- En ocasiones los estudios publicados son estudios piloto, con pocos
pacientes, por lo que las conclusiones deberian ser validadas en otros
estudios a largo plazo con una muestra méas grande.®

- El delirium es un problema complejo. Los protocolos se disefian para reducir
la variabilidad clinica no justificada y su existencia se considera como un
indicador de calidad. Sin embargo, existe cierta reticencia en nuestro entorno
a aplicarlos. Necesitamos protocolos de calidad y que se cumplan. Si no se
desarrollan métodos para su mejora, acabaran igual que las guias de practica
clinica, en papel mojado.

11. Conclusiones
El delirium es un trastorno importante y frecuente, infradiagnosticado o con abordaje
inapropiado tardio, lo que condiciona un peor pronéstico y una elevada
morbimortalidad. La aplicacibn de protocolos estructurados, cuya estrategia es
intervenir sobre los principales factores de riesgo de delirium, previene la aparicion
en un porcentaje elevado de pacientes y el uso de herramientas estandarizadas
permite un diagnostico precoz y seguimiento exhaustivo. Una vez diagnosticado, se
debe identificar y corregir la causa subyacente e iniciar tratamiento precozmente. El
tratamiento farmacoldgico incluye tradicionalmente el haloperidol, pero los
antipsicoticos atipicos estan adquiriendo un importante papel como alternativa al

tratamiento del delirium.
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Anexo 1.

Escala de delirium CAM-ICU?®

Criterios y descripcion del CAM-ICU

1. Comienzo agudo o evolucion fluctuante Ausente | Presente
Es positivo si la respuestaes Sla 1A o 1B

1A. ;Hay evidencia de un cambio agudo en el estado mental sobre el estado basal?

o)

1B. ; Ha fluctuado el comportamiento (anormal) en las tltimas 24 horas? Es decir, ;tiende a aparecer y desaparecer.
o aumenta y disminuye en gravedad, evidenciado por la fluctuacion de una escala de sedacion (p.e, RASS), o GCS,
o en la evaluacion previa de delirio?

2. Falta de atencién Ausente Presente
{Tuvo el paciente dificultad para fijar la atencion, evidenciada por puntuaciones < 8 en cualquiera de los
componentes visual o auditivo del ASE?

2A. Comience con el ASE de letras. Si el paciente es capaz de hacer esta prueba y la puntuacion es clara, anote esta
puntuacion y pase al punto 3

2B. Si el paciente no es capaz de hacer esta prucba o la puntuacién no estd clara, haga el ASE de figuras. Si hace las
dos pruebas use el resultado del ASE de figuras para puntuar

3. Pensamiento desorganizado Ausente | Presente
;Hay evidencia de pensamiento desorganizado o incoherente evidenciado por respuestas incorrectas a 2 o mds de las
4 preguntas. y/o incapacidad para obedecer 6rdenes?

3A. Preguntas de Si o No (alternar grupo A 'y grupo B):

Grupo A Grupo B

: Puede flotar una piedra en el agua’? ;Puede flotar una hoja en el agua’?
[& f= L& A [=}

; Hay peces en el mar? ; Hay elefantes en el mar?

(& - [ v

;Pesa un kilo mds que dos kilos? (Pesan dos kilos mds que un kilo?

;Se puede usar un martillo para clavar un clavo? Se puede usar un martillo para cortar madera?

3B. Ordenes

Decir al paciente: «Muestre cuantos dedos hay aqui». Ensefiar 2 dedos, colocdndose delante del paciente.
Posteriormente decirle «Haga lo mismo con la otra mano»

El paciente tiene que obedecer ambas Grdenes

4. Nivel de conciencia alterado Ausente | Presente
Es positivo si la puntuacion RASS es diferente de 0

Puntuacion global
Siel 1 yel 2y cualquiera de los criterios

G 4 estin presentes el enfermo tiene delirio Si No

ASE: Aiteniion Screenine Examinaiion: CAM-1CU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit: GCS: Glaseow Coma Score: RASS: Richmond Avitation Sedalion Scale.

Escala de agitacién sedacién de Richmond (RASS)%*

Puntacion | Denominacisn Descripcion Exploracién
+4 Combativo Combativo, violento, con peligro inmediato para el personal Observar al paciente
+3 Muy agitado Agresivo, intenta retirarse los tubos o catéteres
+2 Agitado Movimientos frecuentes y sin proposito; «lucha» con el ventilador
+1 Inquicto Ansioso, pero sin movimientos agresivos o vigorosos
0 Alerta y calmado
-1 Somnoliento No estd plenamente alerta, pero se mantiene (= 10 segundos) despierto  Llamar al enfermo por su
(apertura de ojos y seguimiento con la mirada) a la llamada nombre y decirle «abra los
0jos y mireme»
-2 Sedacién leve Despierta brevemente (< 10 segundos) a la llamada con seguimiento
con la mirada
-3 Sedacién moderada  Movimiento o apertura ocular a la llamada (pero sin seguimiento
con la mirada)
-4 Sedacién profunda  Sin respuesta a la llamada. pero movimiento o apertura ocular Estimular al enfermo
al estimulo fisico sacudiendo su hombro
o frotando sobre la regién
esternal
-5 Sin respuesta Sin respuesta a la voz ni al estimulo fisico

Si el valor de la RASS es igual a - 4 o - 5, deténgase y reevaliie el paciente posteriormente.
Si el valor de la RASS es superior a - 4 (- 3 a + 4), entonces proceda, si procede, a la valoracidn del delirio
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