
El Delirium se define como una alteración transitoria
del estado mental, caracterizada por la presencia de dife-
rentes manifestaciones clínicas, principalmente alteración
del nivel de conciencia y atención, junto con otras altera-
ciones de esferas cognitiva y no cognitiva. La causa siem-
pre es orgánica y multifactorial, el inicio agudo o subagu-
do y el curso fluctuante a lo largo del día, con alternancia
de intervalos lúcidos diurnos y empeoramiento nocturno1.

Es una patología que puede ocurrir en cualquier época
de la vida, pero su incidencia aumenta progresivamente
con la edad y es más prevalente en la población anciana2.

Aunque podemos encontrar pacientes con este cuadro
clínico en cualquier nivel asistencial, es mucho más fre-
cuente en el ámbito hospitalario (15-20% en el momento
del ingreso3,4).

A pesar de su importancia y frecuencia, el Delirium no
es valorado y diagnosticado de forma precoz y correcta,
lo que puede ocurrir por diferentes motivos: la variación
en la forma de presentación y el curso fluctuante; su aso-
ciación a causas orgánicas que prevalecen en el diag-
nóstico; un error de interpretación al considerar que se
trata de un episodio de exacerbación en pacientes con
demencia. Todo ello retrasa el tratamiento y ensombrece
el pronóstico, con tasas de morbimortalidad que rondan
el 15-30%, y déficits funcionales que merman la calidad
de vida de los pacientes y suponen un impacto socioeco-
nómico negativo 2,5.

La fisiopatología del Delirium no está bien definida y
posiblemente varíe según la etiología1. El sustrato básico
consiste en un desorden generalizado del metabolismo

cerebral y la neurotransmisión, que afecta a estructuras
corticales y subcorticales encargadas de mantener el nivel
de conciencia y la atención1,5. Diversos trabajos experi-
mentales demuestran que en esta disfunción se encuen-
tran implicados neurotransmisores como acetilcolina,
dopamina, GABA y serotonina, los cuales, unos por exce-
so y otros por defecto, justificarían los síntomas. Estas alte-
raciones bioquímicas también explican la efectividad de
determinados fármacos utilizados en el tratamiento o el
efecto adverso de otras sustancias que, indicadas en deter-
minados procesos, podrían desencadenar un episodio de
Delirium. Así, el déficit de acetilcolina justifica la disfunción
cognitiva, mientras que el exceso de dopamina es la causa
de la sintomatología psicótica. Esto puede explicar por qué
los bloqueantes de dopamina, como el haloperidol, pue-
den ayudar a controlar alucinaciones e ilusiones, o por qué
fármacos anticolinérgicos han sido considerados como
causa de Delirium5,6.

Se encuentran en estudio otras sustancias (hormo-
nas relacionadas con la inflamación y glucocorticoides)
que, en respuesta a determinados condicionantes
como infección, traumatismos, crecimiento tumoral, o
situaciones de estrés, podrían interaccionar con los sis-
temas de neurotransmisión y desencadenar los sínto-
mas confusionales6.

Existen ciertas condiciones fisiopatológicas del pacien-
te que le hacen más vulnerable ante los factores desen-
cadenantes: disminución del número de neuronas y
conexiones dendríticas, disminución del flujo cerebral,
disminución del número de neurotransmisores y sus
receptores, disminución del flujo hepático y renal con el
consiguiente descenso del metabolismo y aclaramiento
de sustancias, o disminución de la albúmina sérica, que
implica una mayor biodisponibilidad de drogas5. Todos
éstos son cambios propios del envejecimiento, lo que
explica su mayor prevalencia en personas ancianas.
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El Delirium es un síndrome que sigue un modelo mul-
tifactorial, especialmente en ancianos, ya que representa
la compleja interrelación entre factores predisponentes,
intrínsecos a un paciente vulnerable, y factores precipitan-
tes externos5,7.

Factores predisponentes
*Envejecimiento cerebral. A medida que avanza la

edad se produce una serie de cambios morfológicos y
fisiológicos que disminuyen la reserva funcional del
anciano y le hacen más susceptible a cualquier agre-
sión externa. En el cerebro existe una pérdida neuronal,
así como disminución del flujo sanguíneo cerebral y alte-
ración de neurotransmisores y sus receptores, que predis-
ponen al paciente a sufrir este síndrome.

*Patología orgánica cerebral. Son también factores de
riesgo el deterioro cognoscitivo previo y otras enfermeda-
des del SNC, como enfermedad de Parkinson, enferme-
dad vascular cerebral, tumores... 

*Episodios previos de delirium.
*Déficits funcionales y factores estresantes. Se ha com-

probado que el deterioro funcional previo y las alteracio-
nes sensoriales pueden contribuir al desarrollo de
Delirium. También existe relación con situaciones estresan-
tes, entre las que cabe destacar el aislamiento social, la
pérdida de un ser querido o un ambiente familiar pertur-
bado.

Factores precipitantes
*Condiciones generales. Muchas patologías, solas o en

combinación, pueden causar delirium. Se consideran cau-
sas frecuentes las infecciones respiratorias y urinarias, pero
también cabe destacar otras situaciones como alteraciones
metabólicas, endocrinopatías, trastornos cardiopulmona-
res y gastrointestinales.

*Perioperatorio. Influyen condiciones como el tipo de
intervención, duración de la misma y el postoperatorio.

*Medicamentos. Los efectos secundarios de medica-
mentos son la principal causa de delirium. Los fárma-
cos más frecuentemente implicados son los anticolinér-
gicos (tabla 1). También hay que recordar los estados

de intoxicación por fármacos, en estrecha relación con
los cambios farmacocinéticos y farmacodinámicos aso-
ciados a la edad, como disminución de masa corporal
con aumento de materia grasa, disminución del filtra-
do glomerular y del aclaramiento de creatinina, dete-
rioro de la función hepática y disminución de proteí-
nas, especialmente la albúmina, que hacen que dosis
de medicamentos consideradas terapéuticas sean tóxi-
cas para los ancianos.

*Síndrome de abstinencia de sustancias. Son igual-
mente causa de delirium los estados de abstinencia pro-
ducidos por la retirada brusca de sustancias, como sedan-
tes, hipnóticos, opiáceos o alcohol.

Factores etiológicos múltiples
Muchos otros factores y noxas asociadas a la hospita-

lización pueden precipitar esta entidad (deprivación del
sueño, interrupción de rutinas o cambios de ambiente,
inmovilización y uso de restricciones físicas, deshidratación
y malnutrición, estreñimiento, retención urinaria, compli-
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caciones de procedimientos diagnósticos y terapéuticos,
reacciones postransfusionales...).

El diagnóstico es clínico; la anamnesis y exploración físi-
ca son fundamentales. Las pruebas complementarias bási-
cas y las técnicas de imagen permiten, junto con los datos
clínicos, hacer una valoración etiológica1,8.

*Historia clínica. Los datos son recogidos de informa-
dores próximos al paciente. Debe ir dirigida a conocer la
forma de comienzo y duración del cuadro, las circunstan-
cias que preceden a su desarrollo y que pueden poner de
manifiesto potenciales factores precipitantes, la situación
basal del paciente, tanto física como mental, así como a
hacer una cuidadosa revisión de la medicación.

*Exploración física. Estará enfocada a detectar signos
que sugieran factores etiológicos específicos, mediante
examen físico y neurológico completos.

*Nivel de conciencia. Se define como el grado de aler-
ta que permite reaccionar a estímulos externos. Puede ser
normal o estar alterado, y varía desde la somnolencia a la
hiperactividad. Es fluctuante a lo largo del día y también
durante la evolución del cuadro.

*Atención. Es la alteración más característica, aunque
puede asociarse a nivel de conciencia normal. Se afecta la
capacidad para responder a estímulos de una forma con-
tinuada. El paciente está distraído, es incapaz de filtrar estí-
mulos insignificantes, de seguir instrucciones o contestar a
preguntas.

*Memoria. Está siempre alterada como consecuencia
de los trastornos de atención. Principalmente se perturban
la memoria inmediata y reciente con incapacidad para
procesar nueva información. Si se consigue que el pacien-
te fije la atención, podemos observar que la memoria
remota está relativamente conservada.

*Orientación. Es otra alteración básica. Inicialmente
se afecta la esfera temporal, seguida de la espacial y
personal.

*Pensamiento y lenguaje. El pensamiento está alterado
en su estructura y contenido. Esto queda reflejado en el
leguaje, que es de curso irrelevante y repetitivo, incohe-
rente, con circunloquios; la capacidad de abstracción es
nula. El contenido del pensamiento está dominado por
preocupaciones e ideas delirantes fugaces y poco estructu-
radas, de contenido persecutorio u ocupacional.

*Percepción. La información sensorial está distorsio-
nada en forma de ilusiones (interpretación errónea de
un objeto real) o de alucinaciones (percepción altera-
da sin objeto). Las alteraciones perceptivas son habi-
tualmente visuales y muy variables en cuanto a su sig-
nificado.

*Conducta. Se pueden alternar diferentes patrones de
comportamiento a lo largo del día. El paciente puede pre-
sentar una actividad psicomotora disminuida con apatía e
inmovilidad, o bien inquietud y agitación.

*Estado afectivo. Es frecuente encontrar estados de
euforia o ansiedad que alternan con otros de indiferencia,
apatía y depresión.

*Ciclo sueño-vigilia. Suele existir insomnio con empeo-
ramiento de la confusión durante la noche e hipersomnia
diurna.

*Sistema neurovegetativo. Es frecuente evidenciar
una hiperactividad vegetativa.

*Pruebas Complementarias. El Delirium puede atri-
buirse a diferentes factores etiológicos, que en muchas
ocasiones son difíciles de diferenciar y distinguir clíni-
camente. Por esto con frecuencia se hace imprescindi-
ble la contribución de exámenes complementarios
básicos (tabla 2)5.

*Electroencefalograma. Puede ser de gran ayuda en la
evaluación del cuadro. En general se observa una deses-
tructuración de los ritmos normales, con enlentecimiento
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difuso de la actividad de fondo que revela una disfun-
ción neuronal generalizada. Determinados patrones
encefalográficos pueden orientar sobre la etiología del
proceso, como el incremento de la actividad rápida en
caso de consumo de alcohol o psicofármacos1.

*Estudios de neuroimagen. La TAC o la RMN permiten
la detección de causas como ictus o lesiones intracraneales
ocupantes de espacio8.

*Examen del LCR. Suele realizarse cuando hay una alta
sospecha de encefalitis o meningitis5.

En los principales sistemas de clasificación (DSM IV) se
han establecido criterios para el diagnóstico de Delirium

(tabla 3)9. Se ha sugerido que la presencia de alteración
de la conciencia y la atención, con pensamiento desorgani-
zado, inicio agudo y curso fluctuante, son las características
de mayor valor diagnóstico1.

Debe diferenciarse de otras patologías neurológicas y
psiquiátricas, principalmente de la demencia y psicosis fun-
cional progresiva (tabla 4)5,10,11.

Un abordaje satisfactorio del delirium incluye los
siguientes aspectos:

*Medidas preventivas dirigidas a evitar los factores de
riesgo. Se han elaborado protocolos que recogen las inter-
venciones para controlar determinados factores de riesgo
(tabla 5)3,5. Han demostrado su eficacia en el sentido
de reducir de forma significativa la incidencia y duración de
este cuadro clínico.

*Identificación y tratamiento de las causas subyacentes.
Es lo fundamental, ya que el tratamiento etiológico conlle-
va, en algunos casos, la resolución del delirium5.
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*Cuidados de soporte y rehabilitadores. Dirigidos a
alcanzar el mayor grado de recuperación desde estadios
precoces, una vez que el delirio se ha desarrollado. Exige
un enfoque interdisciplinario en el que también se debe
implicar a la familia. Incluye una serie de medidas gene-
rales, como mantener un adecuado grado de nutrición e
hidratación, facilitar y promover la movilización, proteger
al paciente de caídas, minimizar el riesgo de neumonía
aspirativa, cuidados intestinales, del tracto urinario y de las
zonas de presión. También se necesitan medidas ambien-
tales que permiten una adecuación del entorno al pacien-
te, como mantener una buena iluminación, evitar el exce-
so de ruido o facilitar objetos que le permitan orientarse,
todo ello con la finalidad de proporcionarle mayor confort
y seguridad2,3.

*Control de síntomas. Cuando el soporte familiar y las
medidas medioambientales son insuficientes para contro-
lar la sintomatología del delirium, se ha de recurrir a las
medidas farmacológicas. La utilización de psicofármacos
requiere una previa consideración sobre el efecto terapéu-
tico y los posibles efectos adversos que pueden perpetuar
y agravar el cuadro1,4. La medicación psicoactiva está indi-
cada ante síntomas como trastornos de la conducta e
insomnio:

- Los neurolépticos son de elección para el control de
la agitación y síntomas psicóticos; entre ellos, ha resultado
ser más eficaz el haloperidol, de alta potencia y adminis-
trable por diferentes vías. Los pacientes ancianos y con
deterioro cognitivo previo pueden presentar con mayor
frecuencia efectos secundarios, principalmente manifesta-
ciones extrapiramidales. Los de última generación o atípi-
cos, como la risperidona, la olanzapina y la clozapina, pro-
vocan menos efectos extrapiramidales y han demostrado
similar eficacia que el haloperidol, por lo que su utilización
se está extendiendo en la actualidad; sin embargo, no hay
que olvidar que tienen otros efectos adversos, como hipo-
tensión ortostática, sedación y agranulocitosis en el caso
de la clozapina. Otros neurolépticos clásicos de menor
potencia son la tioridacina, levomepromazina y clorpro-
mazina, los cuales también tienen menos efectos extrapi-
ramidales, pero más efecto sedante (aunque éste se
requiera a veces), más efectos anticolinérgicos y más efec-
tos cardiovasculares, sobre todo hipotensión5.

- Las benzodiacepinas constituyen la medicación indi-
cada en situaciones específicas, como los cuadros de deli-
rium secundarios a síndrome de abstinencia por sedantes
o alcohol, y el control del insomnio. El clometiazol tiene un
uso casi exclusivo en Europa para el control del Delirium
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Tremens; las benzodiacepinas de vida media corta, como
el lorazepam, se utilizan en el insomnio4,5. También
pueden resultar eficaces como coadyuvantes del halo-
peridol para aumentar la sedación y reducir los efec-
tos extrapiramidales3.

- Las recomendaciones generales se basan en la
utilización de estas sustancias de forma pautada, no a
demanda, intentando mantener dosis reducidas,
durante periodos cortos de tiempo; la reducción debe
ser progresiva y gradual y siempre teniendo en cuen-
ta las medidas generales, medioambientales y rehabi-
litadoras ya comentadas3.

El delirium puede evolucionar de forma variable,
bien hacia la curación (si el tratamiento ha sido precoz
y eficaz puede constituir un estado transitorio pero que
deja secuelas orgánicas cerebrales), o bien puede pro-
vocar la muerte.

Parece existir consenso en que el delirium se asocia con
un incremento de la morbimortalidad1,6. Se ha demostra-
do que la morbilidad no es despreciable, ya que puede
producir déficit cognitivo irreversible, puede alargar el
tiempo de hospitalización con las consecuencias que ello
conlleva, supone un mayor riesgo de institucionalización,
sobre todo en ancianos, y puede precisar cuidados y medi-
das rehabilitadoras continuados. Respecto a los síntomas
residuales que muchos pacientes presentan en su evolu-
ción, conviene decir que es necesaria una vigilancia estre-
cha y continuada tras el alta hospitalaria, lo que requie-

re una optimización de las relaciones entre hospital y
Atención Primaria10,12. Respecto a la mortalidad, se ha
confirmado que es elevada sobre todo en ancianos
hospitalizados, y también transcurridos unos meses
tras ser diagnosticado el cuadro. Este mayor riesgo de
muerte se asocia a una serie de factores pronósticos
como la edad, la etiología, la presencia de patología
neurológica previa y como la pluripatología basal exis-
tente1.

*El delirium es una patología importante, tanto por su
alta prevalencia, sobre todo en el ámbito hospitalario,
como por las consecuencias que supone sobre la salud y
calidad de vida de los pacientes, con aumento de los cos-
tes sociosanitarios.

*La evaluación clínica debe ser cuidadosa e incluir
tanto factores de riesgo precipitantes; la intervención debe
ser precoz, eficaz y multidimensional, y recurrir a medidas
farmacológicas y a otras de carácter preventivo, medioam-
biental o generales.

*Los pacientes deben ser vigilados a corto y medio
plazo para valorar la persistencia de déficit cognoscitivo
que puede evolucionar a demencia y provocar un deterio-
ro funcional progresivo.

*Se precisan nuevas líneas de investigación dirigidas a
profundizar en el conocimiento fisiopatogénico de la
enfermedad. De esta forma se podrá hacer más hincapié
en el tratamiento específico de la misma y en los aspectos
preventivos.
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