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MARCO TEORICO:

El delirium se caracteriza por una alteracién del estado de conciencia y un cambio en
la cogniciéon que se desarrolla a lo largo de un breve periodo de tiempo, segin la
definicién del DSM IV-TR. (DSMIV-TR). El delirium es visto como la expresion de una
reduccion del metabolismo oxidativo cerebral y un pobre balance de neurotransmisores.
Esto podria ser por disminucion de oxigeno, glucosa, aminodcidos, deficiencia de
vitaminas, alteracion en el flujo sanguineo cerebral, incremento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica, hiper o hipotermia, dafio a las membranas de las células y otros
(Gibson 1991.) Los criterios para el diagnostico de delirium segin el DSM 1V TR son:

A. Alteraciones de la conciencia (p. Ej. Disminucién de la capacidad de atencién al
entorno) con disminucién de la capacidad para centrar, mantener o dirigir la
atencion.

B. Cambio en las funciones cognoscitivas (como déficit de memoria, desorientacion
y alteracion del lenguaje) o presencia de una alteracién perceptiva que no se
explica por la presencia de una demencia previa o en desarrollo.

C. La alteracion se presenta en un corto periodo de tiempo (habitualmente en horas
o dias y tiende a fluctuar a lo largo del dia.)

D. Demostracion a través de la historia, de la exploracion fisica y de las pruebas de

laboratorio de que la alteracion es un efecto fisiologico de una enfermedad

médica.

Los sintomas de delirium han sido reconocidos desde al menos cinco siglos a.C.,
cuando Hipdcrates reconoci6 a esta entidad como un signo de pronéstico pobre. Celso, en
el s.I d.C. fue el primero que utilizo el término delirium y lo distinguié de la mania, la

histeria y la depresion.



Los romanos y griegos distinguieron el delirium hiperactivo y lo llamaron como
“frenitis”, definiéndose como un desorden agudo, usualmente asociado con fiebre,
deterioro cognitivo, desordenes del comportamiento y desordenes del suefio. Se
caracterizaba por periodos de somnolencia y agitacion, en contraste con la condicion
opuesta “el letargo”, el cual se caracteriza por somnolencia, inercia, pérdida de memoria,
y deterioro sensorial. A pesar de su reconocimiento histérico, los primeros criterios
estandarizados para definir el delirum fueron dados en el DSM III, publicado en 1980
(Levkoff 1994).

FENOMENOLOGIA:

La fenomenologia del delinum ha sido caracterizada inadecuadamente.
Nuestros conocimientos de la fenomenologia, y patofisiologia de esta condicion
estan muy limitados en comparacion con muchos otros desérdenes neuropsiquiatricos.
Sin embargo, es bien sabido que el delinum es una entidad pobremente diagnosticada y

frecuentemente se diagnostica solo retrospectivamente (Meagher1999).

Las hipétesis acerca de la patofisiologia del delirium son especulativas y basadas
principalmente en investigaciones con animales. El delifum es una entidad poco
reconocida y muy frecuentemente se diagnostica solo por revisiones retrospectivas de las
notas clinicas (Trzepacz 1996). Se ha asociado mas con el sexo masculino que con el
femenino (Wesley 2001 y Mc Cusker 2002). Es muy comun en pacientes terminales con
cancer y se reporta que en estos pacientes se subdiagnostica esta entidad, lo que ha
condicionado que solo en pocas ocasiones se les administre antipsicético, los cuales son
mas frecuentemente dados como antiheméticos en solo 0.5-2.0% de los pacientes
hospitalizados con una enfermedad oncolégica (Gagnon 2000). En pacientes ancianos
hospitalizados se ha estimado una prevalencia del 5-42% , esta gran diferencia entre los
porcentajes obtenidos en diversos estudios podria estar dada por los diferentes
instrumentos utilizados y por la dificultad en el reconocimiento de esta enfermedad. Se
desconoce la epidemiologia del delinum en los servicios de atencion primaria y en la

comunidad (Brown 2002). Algunos trabajos han mostrado mayor mortalidad en pacientes



ancianos hospitalizados que han sufrido delirium que en los pacientes que no llegan a
presentar esta entidad, sin embargo, se reconoce al deliium mas como un marcador de
problemas médicos que como un marcador de mortalidad. Recientes estudios han
mostrado que el deliium es un predictor de mortalidad significativa en pacientes
ancianos cuando se ajusta la edad, el sexo, el estado civil, el sitio donde vive, la
comorbilidad, la severidad de la enfermedad fisica aguda, la demencia y el servicio
hospitalario (Mc.Cusker 2002.).

Los sintomas implican anormalidades en habilidades cognitivas, ademas de
alteraciones del afecto, humor, pensamiento, percepcién, actividad psicomotora , y
alteraciones en el ciclo suefio vigilia. Ademas, una fase prodromica que involucra
alteraciones en el comportamiento, afecto y en el patron de suefio. La presentacion
clinica, frecuentemente es vista como una marcada fluctuacion de sintomas sobre

periodos cortos de tiempo, incluyendo periodos de mayor lucidez.

Sin embargo, no todos los pacientes con deliium presentan la misma constelacion
de sintomas. Ailin no se conoce si existen etiologias médicas particulares que contribuyan
a diferenciar la presentacion de sintomas especificos en pacientes con delirium . Ademas,
la frecuencia de sintomas individuales de deliium ha sido reportada en solo pocos
estudios, y ciertas caracteristicas como desorden del pensamiento y disfuncion en el
lenguaje han sido poco estudiadas. . Mientras que algunos pacientes presentan sintomas
dramaticos como hiperactividad, alucinaciones o delirios, muchos otros, especialmente
los pacientes ancianos pueden tener sintomas que se confunden frecuentemente con
depresion, como indiferencia, apatia, llanto fécil, tristeza e irritabilidad.. EIl DSM IV
contiene una muy limitada referencia del gran numero de caracteristicas que tiene en
delirium y no menciona a los delirios, a los trastornos del humor, a los cambios
psicomotores o la desregulacion del ciclo suefio vigilia. Estos tres tltimos sintomas ni
siquiera estan mencionados dentro del criterio B del DSM IV TR que solo sefala
alteraciones cognitivas y preceptuales (Trzapacz 1996). Ciertos signos y sintomas pueden
ayudar al médico a distinguir entre el delirium y un estado psiquiatrico preexistente. Por

ejemplo, las alucinaciones visuales son un indicador de un desorden metabélico, o de



efectos adversos de medicamentos o abuso de sustancias. Aunque se pueden encontrar
alucinaciones visuales en la esquizofrenia es mas comin que se encuentren en esta
enfermedad alucinaciones auditivas. Las alucinaciones visuales que se observan en
pacientes con delirium pueden ser no formadas y formadas, como ejemplo de las
primeras encontramos manchas o luces y de las segundas personas difuntas o animales
(Gleason 2003).

Se menciona que la duracion del delirium puede ir de menos de una semana a mas
de dos meses, pero usualmente los sintomas desaparecen en 10 a 12 dias. Algunos de los
sintomas como la fatiga, la ansiedad, la irritabilidad, la destructibilidad, y las alteraciones
del suefio podrian ocurrir 1 a 3 dias antes del desencadenamiento del mismo. Las
personas ancianas son mas susceptibles a presentar esta entidad por mas tiempo que las

jovenes (Trzepacz 2004).

En cuanto a los sintomas en Terapia Intensiva, la atemporalidad parece contribuir
a la desorganizacion en los ciclos suefio-vigilia, los cuales tienden a agravar la confusion
y la fatiga. Algunas Unidades de Terapia Intensiva ya han introducido ventanas y otras
tienden a alumbrar durante el dia y apagar las luces en la noche. La UTI puede ser una
unidad sumamente ruidosa con las bombas de infusion, alarmas, respiradores, esfuerzos
de resucitacion, etc. Algunos pacientes podrian ser sobreestimulados por mucho ruido y
otros estan pobremente estimulados. Es importante proveer una regular estimulacion en

estos pacientes (Trzepacz, 2004, Mc. Nicoll 2003).

El delirium usualmente se desarrolla en horas o dias. Tipicamente los sintomas
fluctuan y empeoran en la noche. La fluctuaciéon de sintomas puede ser una trampa para
encontrar el diagnostico, por lo que se tiene que investigar con enfermeras y parientes
qué fue lo que ocurri6 en la noche anterior, aunque el médico encuentre licido al paciente

el dia siguiente (Brown 2002).

Dependiendo de la etiologia, el delirium, puede ser asociado con un numero de

anormalidades neuroldgicas no especificas, como tremor, mioclonus, asterexis, y



alteraciones en los reflejos o en el tono muscular. Por ejemplo, el nistagmus y la ataxia,
podrian acompaiiar al delirium durante las intoxicaciones medicamentosas, la
hiperreflexia, podria ser vista en la intoxicacion por litio, y la asterexis podria ser vista en

la insuficiencia renal o hepética. (Trzepacz 2004).

Ademas de un riesgo de mortalidad aumentado, los pacientes con delirium tienen
estancias mas largas en el hospital, se enfrentan a futuras pérdidas cognitivas, aumenta su
utilizacién de los recursos hospitalarios, tienen una mayor frecuencia de complicaciones
posquirirgicas y experimentan una escasa recuperacion funcional, (Gibson 1991, Mc
Cusker 2002 ).

Existen una gran variedad de agresiones fisiologicas y del sistema nervioso
central que producen delirium, lo que ayuda a explicar su prevalencia, que en diferentes
revisiones se ha estimado del 15 hasta el 30% en salas médicas y quirurgicas, y por lo
mismo tiene un extenso diagnostico diferencial, con trastornos como depresion,
demencia, esquizofrenia. Esto ltimo intimida a algunos médicos, que son reacios a
investigar las multiples etiologias posibles de una alteracion aguda del estado mental. El
diagnostico se complica ain mas porque el delirium puede presentarse como un estado
hipoactivo (estado de motricidad disminuido), hiperactivo (estado de motricidad
aumentado) o mixto, con fluctuaciones entre las formas hipoactiva e hiperactiva (variante
mixta). Este subtipo se puede confundir con esquizofrenia, demencia o un estado
psicotico. (Liptzin 1992, Armstrong 1997).

Revisiones previas de lesiones reportadas en neuroimagen estructural y funcional
en pacientes con delirium ha dejado la hipotesis de que ciertas regiones cerebrales estin
particularmente involucradas en el delirium. Los estudios con tomografia por emision de
positrones y con tomografia por emisién de fotén unico en pacientes con lesiones
traumaticas cerebrales, encefalopatia hepatica, y pacientes con delirum poscardiotomia,
revelan cambios en las regiones corticales y subcorticales. A pesar de que es dificil hacer
una generalizacién de pocos estudios, parece que la reduccién en el flujo sanguineo

cerebral o en el metabolismo ocurre en el cortex anterior (frontal, cingulo derecho



anterior, frontotemporal) , hipoperfusién en el hemisferio derecho o en el cortex global
excepto en el delirium tremens donde existe un incremento en el flujo sanguineo cerebral.
Las regiones subcorticales, incluidos los ganglios basales, el tidlamo y el caudado han
reportado que tienen tanto aumento como disminucién del flujo sanguineo cerebral. Sin
embargo, hablando de las lesiones profundas, estas ocurren con igual frecuencia en el
lado derecho e izquierdo en pacientes con delirium. Es interesante sefialar ademas, que se
ha observado que pacientes con trastomos bipolares tienen mayor predisposicion a
desarrollar delirium, siendo que el trastorno bipolar ha sido asociado con lesiones de las

vias corticales y subcorticales anteriores derechas.

Dentro de la patofisiologia del delirium el sistema colinérgico muscarinico ha
sido el foco de muchos estudios de delifium. La acetilcolina podria jugar un papel en
muchos de los sintomas de delirium en el proceso de atencion, aprendizaje y memoria, la
induccion del suefio REM, los componentes motores del comportamiento, el humor, el
pensamiento, las percepciones y la orientacion. El exceso de acetilcolina estd asociado
con una inhibicién del comportamiento, mientras que los anticolinérgicos estan asociados
con hiperactividad. La activacion colinérgica reducida en el cerebro se ha sugerido como
“la via final comin “ del delirum porque el sistema colinérgico central es
particularmente vulnerable a lesiones metabdlicas como una disminucién en la

disponibilidad de glucosa y oxigeno (Trzepacz 1996).

Las principales monoaminas neurotransmisoras en el cerebro son la dopamina , la
norepinefrina y la indolamina serotonina. La dopamina juega un papel en la actividad
motora, las estereotipias, la atencién, el humor, la motivacion, el pensamiento, y las
percepciones. La intoxicacion con drogas dopaminérgicas puede causar delirium ,
incluyendo L-dopa, bupropion y cocaina (Sommer 2002, Trzepacz 1996, van der Mast
1996). La serotonina también ha sido implicada en el desarrollo de psicosis y delirium.
La elevacion de serotonina durante el uso concomitante de inhibidores selectivos de
recaptura de serotonina y monoamino oxidasa puede producir sindrome serotoninérgico,
del cual, uno de los principales sindromes es el delirum. Ademas, el delirium

postoperatorio ha sido asociado con la reduccion de la disponibilidad de triptofano para el



cerebro procedente del plasma, sugiriendo reduccion en la funcién serotoninérgica. Las
neuronas noradrenérgicas se proyectan del locus ceruleus, el cual juega un papel en la
modulacién de la atencion, ansiedad y humor, que se extiende al cortex cerebral, tdlamo e
hipotdlamo. Asi, mientras la hipoxia por si misma no altera grandemente la relacion de
serotonina y noradrenalina, lo que hace es incrementar la dopamina extracelular. El
exceso de dopamina extracelular podria promover la muerte celular y asi causar sintomas

psicoticos en el delirium,

El glutamato ha sido asociado con fenémenos psicoticos. En la presencia de
glutamato, los canales de calcio se abren, el calcio entra dentro de la célula y entonces la
célula esta preparada para la neurotransmision. Procesos como la hipoxia y la deficiencia
de tiamina que disparan actividad excesiva de glutamato estin asociados con la
neurodegeneracion. El incremento de la actividad de glutamato induce incorporacion
excesiva de calcio adentro de la célula que activa enzimas que producen radicales libres.

Esto podria tener un papel en la generacion de delirium (Choi 1988).

El neurotransmisor 4cido gama amino butirico ha sido implicado en el delirium,
ya sea por exceso o por falta del mismo. Como se sabe, GABA es el principal
neurotransmisor inhibitorio del cerebro de los mamiferos. Hablando de la actividad
GABAérgica en la encefalopatia hepatica, ocurre que, la elevacion de amonio se
acompaiia de un incremento en la produccion de glutamato que es el precursor de GABA.
(Schafer 1982). La reduccion de GABA podria jugar un papel en el deliium por
intoxicacién o supresion por etanol o hipnéticos sedantes, tanto como en delirium

inducido por antibidticos, incluyendo penicilinas y quinolonas (Trzepacz 2000.)

La histamina estd involucrada en la regulacion hipotaldmica del ciclo suefio-
vigilia. Los agonistas H1 y los antagonistas H1 estan involucrados en el despertar. Los
antihistaminicos estan asociados con reduccion del suefio de movimientos oculares
rapidos, y con delinum, especialmente en la vejez. Las propiedades anticolinérgicas de

las drogas antihistaminicas podrian ser responsables de causar delirium. Los antagonistas
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H1 también incrementan catecolaminas y serotonina y estos podrian ser el mecanismo

para causar delirium (Van Der Mast 1998).

La melatonina es una hormona que se produce en el hipotilamo y que esta
involucrada en la regulacién de los ritmos circadianos, el suefio, humor, reproduccion,
crecimiento tumoral, respuesta inmune y crecimiento, a pesar de que existen ciertas dudas
de su papel fisiologico y patofisiologico. Sin embargo, en recientes estudios se ha
observado que en pacientes quinirgicos que presentaron delirium en el postoperatorio
habia un marcado decremento sobre sus niveles de melatonina antes de la cirugia,
comparado con los que no hacian delirium. Dentro del grupo de los que hacian delirium y
que presentaban decremento de melatonina en el preoperatorio, luego de la cirugia habia

un aumento en los niveles de la misma. (Shigeti, 2001).

Se ha relacionado ademas a las citoquinas en la patofisiologia del delirium. Las
citoquinas podrian contribuir ademas a la muerte neuronal (Tarowski 2002). Muchos
desérdenes cerebrales como el trauma y la isquemia estan caracterizados por incremento
en IL-1 e IL-6. Es importante tener en mente que la hipdtesis basada en cambios en la
transmision colinérgica/adrenérgica o la respuesta de fase aguda por citoquinas no son
mutuamente excluyentes. Estudios en animales revelan que la administracién sistémica
de IL-1 en las ratas deja un decremento extracelular de acetilcolina en el hipocampo y un
incremento de noradrenalina en el hipotalamo (Eikelenboom 2001 y Broadhurst 2002). El
factor de crecimiento 1 y la somatostatina son péptidos a los cuales se les han atribuido
importantes propiedades neurotrépicas. En particular la somatostatina inhibe la liberacion
de citoquinas. Se ha postulado que estos péptidos tienen un papel en la prevencion y el
tratamiento del delirium (Broadhurst 2002).

El delirium no es reconocido por los clinicos en un tercio a dos tercios de los
pacientes. Las razones de la falta de reconocimiento son complejas e incluyen las fallas
en apreciar el deliium como una potencial emergencia. Muy frecuentemente es el
primero y en ocasiones el tinico signo de un serio problema en los pacientes. El delirium

frecuentemente se confunde con demencia, depresion o vejez. De hecho, es comin que la
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demencia, la depresion y el delirium se presenten como un continuum en pacientes
seniles. Sin embargo, el tratamiento de estas condiciones, el prondstico, y la evolucion
difiere, de ahi la importancia del reconocimiento y tratamiento temprano del

delirium.(Armstrong 1997, Eikelenboom 2002).

Los pacientes ancianos representan hasta el 60% del total de pacientes que
ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva. Se ha visto que la senectud es un factor de
riesgo para la presencia de delirium. A pesar de esto, son pocos los estudios que se han
realizado en terapia intensiva de delirium en pacientes ancianos y mucho menos en otros
grupos de edad (Mc. Nicoll 2003). Algunos autores (McGuire, Basten, Ryan 2000) han
postulado la existencia de un Sindrome de la Unidad de Cuidados Intensivos que en
realidad es el delirium. Ellos mismos mencionan que no se diagnostica en la mayoria de
los casos, y que se asocia con un mayor tiempo de estancia en Terapia Intensiva y con
una mayor mortalidad. Postulan que hay factores causales que aumentan la probabilidad
de presentar delirium como los estresores psicologicos, la privacion de suefio y el ruido.
Adem4s mencionan que las causas fisiologicas mas comunes son los desordenes
metabolicos, el imbalance de electrolitos, infecciones agudas, traumatismos
craneoencefalicos, desérdenes vasculares, y lesiones ocupativas intracraneales. Murray
enlisté aproximadamente 90 firmacos a los que se ha asociado delirium en la Unidad de
Terapia Intensiva:

AGENTES ANESTESICOS: Propofol, lidocaina y bupivacaina.

ANALGESICOS: fentanyl, meperidina y morfina.

ANTIBIOTICOS: Penicilina, cefalosporinas, tetraciclicos, macrélidos, quinolonas,
aminoglucdsidos, monobactamicos, imidazoles.

ANTICOLINERGICOS: Atropina y antidepresivos triciclicos.

ANTIHIPERTENSIVOS: Maleato de enalapril, hidralazina, metildopa, diltiazem y
verapamil.

ANTIARRITMICOS: Acetato de flecainida, hidroclorido de mexiletina.
ANTICONVULSIVOS: Carbamazepina, clonazepam, fenitoina, fenobarbital.
ANTAGONISTAS HI1 Y H2: Clorfeniramina, famotidina, ranitidina y cimetidina.

OTROS: Omeprazol.
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Casi un tercio de los pacientes de estas unidades tienen disfuncién multiorgénica,
que incrementa el desarrollo de deliium en estos centros (Mc. Guire 2000.). Mas del
70% de los pacientes recuerdan en forma vivida sus experiencias en la Unidad de Terapia
Intensiva, un tercio recuerdan el dolor fisico que sufrieron y muchos tienen problemas
psicologicos como el Trastomo de Estrés Postraumatico que persiste mucho tiempo

después de su recuperacion médica (Heffner 2000).

En la gente anciana el delirium tiene una importancia muy particular porque cada
afio esta etiologia complica la estancia de mas de 2.3 millones de gente anciana, lo que
implica gastos de mas de 4 billones de ddlares en Estados Unidos (Inouye 2003). En
pacientes de mas de 65 afios existen cambios hormonales y neuroquimicos. La actividad
de la Hormona Liberadora de Corticotropina y la actividad del eje hipotalamo-hipofisis-
adrenal esta aumentada en la gente anciana, en pacientes con Alzheimer y con depresion,
y los excesivos niveles de cortisol en plasma han sido asociados con perturbaciones de la

cognicién y delirium en ancianos (Van Der Mast 1998).

La edad, ademas, afecta la funcion de los sistemas de neurotransmisores. Los
cambios en el sistema colinérgico pueden conllevar pérdida celular, decremento en la
actividad de sintesis de la acetilcolina transferasa, y sintesis de acetilcolina, pero que no
se degrada con acetilcolinesterasa. Esto puede estar relacionado con el decremento en el
metabolismo oxidativo con la edad. Con la edad, la pérdida de las neuronas
dopaminérgicas y noradrenérgicas en la sustancia nigra y el locus ceruleus y las reducidas
concentraciones de dopamina han sido reportadas. Ademas se ha observado que las
neuronas serotoninérgicas y las concentraciones de serotonina estan disminuidas. Todo

esto hace a la gente anciana mas proclive a padecer delirium (Van Der Mast 1998).

ANTECEDENTES: Muchos estudios indican que el delirium como una entidad
comorbida incrementa el tiempo de estancia en un Hospital. Se ha observado que
pacientes con delirium alargan su estancia de 7.2 a 12.1 dias independientemente de la

severidad de la enfermedad. Se sabe que los pacientes ancianos que sufren delirium



tienen en general un peor prondstico, ya que ademas de que tienen mayor tiempo de
hospitalizacion, tienen un aumento en la mortalidad (Cole 2003). En un meta-analisis se
encontré que la mortalidad asociada al delirium al mes era de 14% y a los 6 meses de
22% después de realizado el diagndstico en comparacion al 5-10% de los controles
(Trzepacz 1996, Mc.Nicoll 2003, Mc.Cusker 2002). En investigaciones recientes
(Kakuma 2003) se ha visto que existe una asociacion estadisticamente significativa entre
la mortalidad y el delirium no detectado en salas de emergencia, sin embargo, en este

estudio se observa que cuando esta entidad se detecta a tiempo la mortalidad disminuye.

Se menciona en ciertos estudios que identificar los tipos de delirium podria
mejorar la calidad del cuidado de los pacientes. Ademas de que el delinum en pacientes
con demencia incrementa el riesgo para los ancianos de ser transferidos a una casa de
larga estancia. El delirum en muchas ocasiones es iatrogénico, y muchos aspectos del
cuidado hospitalario contribuyen a que ocurra, incluidos la deshidratacion, la
inmovilizacion, los medicamentos psicoactivos, los catéteres, los desordenes metabolicos,
la desnutricion, la privacion de suefio, y complicaciones en los procedimientos
diagnosticos y terapéuticos. Se menciona en algunos estudios que los medicamentos son
la causa mas frecuente de delirium, siendo que, el delirium esta directamente relacionado
al nimero de medicamentos prescritos, tanto como al namero de interacciones droga-
droga y droga- enfermedad, incrementando, aparentemente, el riesgo con la edad
(Trzepacz 1994).

El delirium puede interferir dramaticamente con el reconocimiento y control de
otros sintomas fisicos y fisiolégicos, como el dolor en estadios avanzados de la

enfermedad, esto sobre todo se llega a ver en pacientes terminales (Breitbart 1995).

El delirium es un drea poco investigada y a la cual solo hasta hace pocos aiios se
le ha dado importancia. Los impedimientos en el avance del estudio de deliium han
incluido la terminologia confusa, y la pérdida de consistencia en utilizar instrumentos de
clasificacion diagnostica. Multiples términos se utilizan frecuentemente para referimos a

desordenes cognitivos similares: delirium, demencia reversible, estado confusional
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agudo, falla cognitiva, encefalopatia, sindrome orgéanico cerebral, y desorden mental
organico (Nicholas 1995). Esto aunado a la gran variedad de sintomas con que se
presenta, la poca informaciéon con que se cuenta y, la complejidad de su etiologia.
Ademas, la literatura menciona que el delirium es una entidad potencialmente reversible,
tratable, y es importante hacer el diagnostico en cuanto sea posible. El pronéstico de
delirium, tanto como los sintomas cognitivos y del comportamiento pueden mejorar con
intervenciones terapéuticas tempranas. Los cuidados paliativos mejoran cuando el
delirium es reconocido por los sintomas disruptivos, como la agitacion y la confusion,
que luego del reconocimiento se manejan adecuadamente. El reconocimiento temprano
de delirium es un requisito para ayudar a la familia con el estrés e interpretaciones
erroneas provocadas por el comportamiento y los sintomas cognitivos. El tratamiento
tanto del dolor como de los sintomas de la enfermedad llegan a ser dificiles en estos
pacientes debido a que la exploracion clinica frecuentemente se interrumpe por la
agitacion o por la confusion. Asi, el delirium tiene un tremendo impacto en la calidad de

vida del paciente (Gagnon 2000).

En cuanto al delirium en la Sala de Terapia Intensiva, solo hay pocos estudios a
pesar de la alta frecuencia con que se ha visto que se presenta (50-80%). Esta alta
prevalencia nos muestra la importancia para la prevencion del delirium, ya que esta
entidad afecta substancialmente la comunicacién y la capacidad de decision del paciente.
Muchos pacientes con delirium tienen persistencia del mismo mas alla de la estancia en
Terapia. En los sobrevivientes de estupor/coma se puede decir que el delirium esta cerca
de ser inevitable (Mc.Nicoll 2003). Los sintomas que se observan en la Unidad de
Terapia Intensiva se manifiestan con agitacion, psicosis, agresividad e intentos por
retirarse los catéteres. La habilidad para identificar factores de riesgo y para identificar
pacientes con alto riesgo podria minimizar la severidad de la agitacion o podria disminuir
la severidad de la morbilidad y de la estancia en UTI (Sommer 2002) Aun son muy pocos
los estudios de la asociacion del delirium con otras condiciones médicas en la Terapia. Se
ha asociado a los pacientes que presentaron delirium con niveles bajos de hemoglobina,
con ventilacion asistida prolongada ademas de con el tratamiento con firmacos como el
midazolam y fentanyl (Granberg 2002).
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Se ha reportado en examenes sistematicos conducidos que hasta la mitad de los
pacientes recuerdan la experiencia de haber cursado con delirium. Esto aunado a que se
observo que en los cuidadores de los pacientes existia un estrés importante. De ahi la
importancia del temprano reconocimiento y tratamiento del delirium para disminuir el

sufrimiento y estrés tanto del paciente como de la familia. (Breitbart 2002).

DEFINICION DEL PROBLEMA: El estudio fenomenologico de
delirium en terapia intensiva ha sido obstaculizado por los instrumentos aplicables que
estin estandarizados ya que miden solo pocas caracteristicas y poseen las siguientes
desventajas:

1. No se apegan a los 4 criterios del DSMIV.

2. No dan definiciones operacionales.

3. No todos exploran diferentes areas cognitivas.

Las escalas existentes hasta el momento en la Unidad de Terapia Intensiva son:

1. La prueba cognitiva para delirium que es un instrumento que valora la
atencion, orientacion, memoria visual, comprension , razonamiento conceptual
y vigilancia. Esta no incluye los tres criterios para el diagndstico de delirium,
tan solo valora area cognitiva.

2. El método de evaluacion de la confusion : En este no existen definiciones
operacionales y es un método de tamizaje y un algoritmo y no se basa en los
cuatro criterios del DSM IV TR.

3. La escala de medicion del delirium: Este ha mostrado ser un instrumento
confiable para la medicion del delirium, sin embargo, es una escala larga y
compleja, cuya aplicabilidad en pacientes de Terapia Intensiva, sobre todo

aquellos con sedacion y ventilacién mecénica, atin hay que determinar.



JUSTIFICACION.

Determinar la frecuencia de los diferentes sintomas de delirium en
pacientes de una Unidad de Terapia Intensiva en poblacién mexicana, ademas de
relacionar estos sintomas con los tres tipos de delirium, ya que solo hay pocos
estudios y no existe ninguno entre poblacién mexicana , esto podria dar la pauta
para otros estudios en donde los sintomas podrian relacionarse con el pronéstico

de los pacientes.

OBJETIVOS.

OBJETIVO PRIMARIO.
Determinar las probables causas y la frecuencia de sintomas asociados al

delirium en un grupo de pacientes de Terapia Intensiva.

OBJETIVOS SECUNDARIOS.

1. Determinar el tiempo que tarda en iniciar el deliium luego del ingreso a la
Unidad de Terapia Intensiva .

2. Establecer cuinto tiempo permanecen los pacientes con delirium en la Unidad
de Terapia Intensiva,

3. Establecer con qué frecuencia se dan los tres tipos diferentes de delirium
(hipoactivo, hiperactivo y mixto) y determinar los condicionantes que se
presentan con mas frecuencia en los tipos de delirium.

4. Determinar en qué grupo de edad se presenta mas frecuentemente el delirium
en la Unidad de Terapia Intensiva.

5. Determinar si hay diferencias en la frecuencia de aparicion de delirium en
cuanto a sexo.

6. Establecer la tasa de mortalidad asociada al delirium durante los seis meses de

seguimiento de estudio.
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METODO.
Este estudio es prospectivo, longitudinal, descriptivo y observacional.

POBLACION.

PARTICIPANTES

Se incluyeron pacientes de la Unidad de Terapia Intensiva del Instituto
Nacional de Nutricion Salvador Zubirdn y que cumplieran con los siguientes
criterios:
INCLUSION. Pacientes de ambos sexos, de 18 afios en adelante, que hayan
aceptado participar en el estudio por medio de una Carta de Consentimiento
Informado, ya sea ellos mismos o sus familiares en el caso de los pacientes que

por su condicion médica tenian incapacidad de decision.

EXCLUSION. Pacientes que hayan ingresado a la Unidad de Terapia Intensiva
del Instituto Nacional de Nutricion Salvador Zubirdn con el diagnéstico de

delirium.

VARIABLE DICOTOMICA:

Presencia de delirium.

VARIABLE NOMINAL:
Enfermedades agrupadas por aparatos y sistemas.

Sintomas de delirium.



INSTRUMENTOS DE MEDICION:

INSTRUMENTO ESTRUCTURADO PARA EL DIAGNOSTICO Y
MEDICION DEL DELIRIUM EN PACIENTES DE UNA UNIDAD DE
TERAPIA INTENSIVA SIN Y CON VENTILACION MECANICA DE
ACUERDO AL DSM IV TR. Esta escala estd validada en pacientes con
ventilacion mecanica y diferentes niveles de sedaciéon en la Unidad de Terapia
Intensiva del INCMNSZ, la concordancia en el diagnéstico de delirium con este
instrumento en pacientes sin ventilacion tuvo un indice kappa de .93, y un error
estandar de .040 y en pacientes con ventilacion mecanica de .78 y un error
estandar de .060 (muy buena para pacientes sin ventilacion y buena para pacientes
con ventilacion). La concordancia en el diagndstico de delirium en pacientes con
diversos grados de sedacion de acuerdo a la escala de Ramsay fue la siguiente:
pacientes sin sedacion: indice kappa de 1, con un error estandar de .000, con
sedacion Ramsay 2: indice kappa de .93, con un error estandar de .032 pacientes
con sedacion Ramsay 3: indice kappa .87, con un error estindar de .046 y
pacientes con sedacion Ramsay 4: indice kappa de .86 con un error estandar de
051 (la concordancia fue muy buena para pacientes sin y con sedacién). (Flores
2003).

Este instrumento consta de 6 secciones:
a. En la primera se evalia el nivel de sedacion del paciente, con la escala

de Ramsay, que se muestra a continuacion:

Ramsay 1. El paciente estd despierto, inquieto o agitado.

Ramsay 2. El paciente esta despierto, orientado y cooperador.

Ramsay 3. El paciente esta despierto, solo responde a drdenes.

Ramsay 4. El paciente esta dormido y tiene respuesta intensa a
estimulos.

Ramsay 5. El paciente esta dormido y tiene respuesta leve a estimulos.

Ramsay 6. El paciente estd dormido y no tiene respuesta a estimulos.
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Solo se pueden evaluar pacientes que tengan niveles del 1 al 4 en

escala de Ramsay.

La segunda secciéon consta de un cuestionario que corresponde al
criterio B del DSMIV o alteracién de las funciones cognitivas o
alteracion de una funcion perceptiva que no se explica por la existencia

de una demencia previa o en desarrollo.

La tercera seccion es el analisis de la informacion, la primera parte
analiza la atencion del paciente a través de las observaciones de los

médicos y enfermeras a cargo, familiares e informacion del

expediente.

La cuarta seccion es la conclusién en donde si el paciente tiene
disminuciéon de la atencién, alteraciones del estado mental, inicio de
los sintomas en horas o dias y fluctuacion en un periodo de 24 horas y

al menos un condicionante el paciente tiene delirium.

La quinta seccion corresponde a la evaluacion del tipo de delirium ya

que puede haber tres tipos el hiperactivo, el hipoactivo y el mixto.

La sexta seccion procede a sumar los puntos para medir la severidad

del delirium.
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PROCEDIMIENTO.

Se reclutaron a los pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva del
Instituto Nacional de Nutricién Salvador Zubiran, en primer lugar se determino si el
paciente habia ingresado con delirium luego de que se aplico la segunda seccion del
instrumento interrogando al familiar o al médico que lo recibié en la Unidad,
posteriormente se solicitd autorizacién al familiar o al propio paciente por medio de una
Carta de Consentimiento Informado para la participacion en el estudio. Se les aplico el
instrumento anteriormente citado a todos los pacientes que cumplieran con los criterios
de inclusion, desde su ingreso a Terapia hasta el dia de inicio de delirium, hasta que
egresaran de la Unidad o hasta que murieran. Luego de esto, a los pacientes vivos se les
continuo dando seguimiento para determinar la mortalidad durante los seis meses de

estudio. El estudio fue realizado por dos médicos psiquiatras.
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ANALISIS ESTADISTICO:

La descripcion de las caracteristicas demograficas y clinicas se realizara con
frecuencias y porcentajes para las variables categoricas y con medias y desviacion
estandar (+/-) para las variables continuas. Como pruebas de hipotesis en la comparacion
de los distintos grupos diagnésticos se utilizara la chi.cuadrada (X2) para contrastes
categoricos, y el ANOVA de muestras independientes para contrastes continuos con un
intervalo de confianza del 95%.

RESULTADOS:

Se les aplico el instrumento desde su ingreso hasta el dia del inicio de delirium o
el dia de su egreso de Terapia Intensiva a 102 pacientes, de los cuales 51 hicieron
delirium (50%).

a. Caracteristicas sociodemograficas de la muestra.

La muestra consistio en 25 hombres (49.0%) y 26 mujeres (51.0%), con una edad
promedio de 55.6 +/- 18.8 aiios (19-81 aiios). Existia una proporcion igual de pacientes
con pareja (n=26, 51%) y sin pareja (n=25, 49%), predominando los sujetos con nivel
socioeconomico medio (n=28, 54.9%). La mayoria de los pacientes se dedicaba al hogar
(n=22, 43.1%). La escolaridad promedio fue de 8.6 aflos +/- 4.7 (0-18 afios).

b. Caracteristicas clinicas de la muestra.

Los pacientes incluidos no tenian delirium previo al ingreso a la Unidad de
Terapia Intensiva y lo desarrollaron durante su estancia en dicha unidad. En cuanto al
diagnostico principal, por el cual fueron ingresados a la unidad, la mayoria de los
pacientes padecian enfermedades gastrointestinales, seguido por enfermedades
infecciosas , enfermedades cardiovasculares , enfermedades renales , enfermedades

endocrinolégicas , enfermedades respiratorias, cancer , y en el rubro de otras dos
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pacientes , que padecian enfermedades que no podian ser agrupadas en ninguno de los
rubros anteriores. Habia algunos pacientes que tenian otras enfermedades ademas de la
que habia motivado el ingreso a la Terapia, estas enfermedades se analizaron en el
apartado de causas de delirum. La mayoria de los pacientes tuvieron ventilacion
mecanica durante su estancia , y estuvieron ventilados mecanicamente entre 1 y 26 dias,
con una media de 5.5 dias +/- 5.0. El promedio de dias que tardaron en presentar delirium
fue de 5.0 (1-26 dias). El promedio del tiempo en que cursaron con delirium fue de 10.8
dias (1-38 dias). En cuanto a la estancia en la Unidad de Terapia Intensiva, en promedio
estuvieron 16.4 dias (1-90 dias). El promedio de calificacion final del exdmen mental
(que en el instrumento mide la severidad del delirium) es de 13.7 (0-40 puntos). Los
resuitados se muestran en la grafica 1 y en la tabla 1.

GRAFICA 1. DIAGNOSTICOS DE ENFERMEDADES PRINCIPALES POR LAS
CUALES INGRESARON LOS PACIENTES A LA UNIDAD DE TERAPIA
INTENSIVA-
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TABLA 1. CARACTERISTICAS CLINICAS

Variable Media d.e. (+) Rango
Tiempo de(5.5 5.0 1-26
ventilacién L
Ramsay al ingreso 4.8 |13 3-6
Ramsay al momento (3.2 44 3-4
del delirium

Dias para presentar|5.0 43 1-26
delirium

Dias en delirium 10.8 10.1 1-38
Dias en Terapia|16.4 16.5 1-90
Intensiva

d.e. Desviacion estandar.

SINTOMAS DE DELIRIUM.

La frecuencia de sintomas en las primeras 24 horas de ingreso ( corresponde a la
segunda y tercera seccion del instrumento) que se presentaron fue la siguiente:
orientacion alterada (n=8, 15.7% ). Atencion alterada (n=1, 2.0%). Memoria alterada
(n=10, 19.6%). Juicio alterado (n=3, 5.9%). Concentracion alterada (n=7, 13.7%).
Presencia de sintomas psicoticos (n=7, 13.7%). El analisis de la informacion (que
corresponde a la cuarta seccion del instrumento) fue el siguiente: Presencia de
disminucion en la atencion en las primeras 24 horas de ingreso (n=14, 27.5%). Examen
mental alterado en las primeras 24 horas de ingreso (n=13, 25.5%). Inicio reciente y

fluctuacién de sintomas en las primeras 24 horas de ingreso (n=13, 25.5%).

Se observo que a la mayoria de los pacientes no fue posible evaluarlos en las
primeras 24 horas de estancia en Terapia, ya sea por sedacion o por negacion. La mayoria
de los pacientes no tenian alteraciones en casi todos los apartados del examen mental,
excepto en la memoria, donde hubo mas pacientes que la tenian alterada que los que no, y
el calculo donde se dio la misma proporcion entre los que lo tenian y los que no (Tabla
2).
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TABLA 2. SINTOMAS EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DE INGRESO A LA

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA.
Sintoma Con el sintoma Sin el sintoma No fue posible la evaluacion
n (%) n%) n (%)

orientacion 8 (15.7) 9(176)  134(66.7)

atencién 1(2) 10 (19.6) 40 (78.4)

memoria 10 (19.6) 7(13.7) 34 (66.7)

juicio 3(5.9) 13 (25.5) 35 (68.8)

concentracion |7 (13.7) 7(13.7) 37 (72.5)

psicosis 7(13.7) 9(17.6) 35 (68.6)

Se observé que 13 pacientes reunieron los criterios para delirium en las primeras
24 horas (Tabla 3).

TABLA 3. PACIENTES QUE DESARROLLARON DELIRIUM EN LAS PRIMERAS
24 HORAS DE INGRESO.

CRITERIO n %

Disminucion de la atencién 14 275

Examen mental alterado 13 25.5

Inicio reciente y fluctuaciéon de |13 1255

Los sintomas

Presencia de condicionantes| 51 100

para delirium

TOTAL DE PACIENTES|13 25.5

CON DELIRIUM . |
CAUSAS DE DELIRIUM.

En lo que corresponde a este apartado, todos los pacientes tenian por lo menos
tres condicionantes o mas, entre medicamentos y diversas enfermedades de suficiente
gravedad para producirles delirium. Dentro de los medicamentos, la causa que mas
frecuentemente estuvo presente fue el uso de antibidticos (n=46, 90.2%), llegandose a

usar hasta cuatro antibidticos. Con uso de un antibidtico (n=9, 17.6%), con uso de dos

26




antibidticos (n=24, 47.1%), con uso de tres antibiéticos (n=10, 19.6%), con uso de cuatro
antibidticos (n=3, 5.9%), seguido del uso de opioides , el uso de benzodiacepinas, uso
de antihipertensivos , el uso de diuréticos , uso de dopamina , uso de esteroides ,
antiamibianos, uso de anestésicos , anticomiciales ,antiarritmicos , antimicéticos ,
antituberculosos, antivirales , bloqueadores H1 y H2 , digitalicos , biperiden , estatinas ,
xantinas . Y dentro de las enfermedades que mds se asociaron a delirium, la que mas
frecuentemente se presentd fueron las enfermedades respiratorias , seguido de las
enfermedades cardiovasculares, las enfermedades endocrinolégicas , las enfermedades
gastrointestinales , las alteraciones metabolicas , la presencia de alguna infeccion activa ,
enfermedades del rifion y vias urinarias , postquirirgicos , sepsis, desequilibrio
hidroelectrolitico , disminucion de la oxigenacion cerebral , enfermedades oncolégicas ,
enfermedades del tejido conectivo , enfermedades hematologicas , enfermedades
neuroldgicas . (Tabla 4)

TABLA 4. CONDICIONANTES .

CONDICIONANTE N %

Antibidticos 46 90.2
Opioides 36 70

Benzodiacepinas 31 60.8
Enfermedades respiratorias 21 41.2
Enfermedades cardiovasculares 21 412
Enfermedades endocrinologicas 20 392
Uso de antihipertensivos 19 373
Enfermedades gastrointestinales 18 353
Uso de diuréticos 18 353
Alteraciones metabdlicas 17 333
Presencia de infecci6n activa 15 294
Enfermedades del rifién y vias urinarias. 12 235
Uso de dopamina 12 235
Uso de esteroides 12 23.5
Postquinirgico 11 21.6
Sepsis 11 21.6
Antiamibianos 9 17.6
Antieméticos 8 15.7
Desequilibrio hidroelectrolitico T 13.7
Disminucién de oxigenacion cerebral. 7 13.7
Uso de anestésicos 7 13.7
Anticomiciales 7 13.7
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Enfermedades oncologicas 6 11.8
Antiarritmicos 6 11.8
Antimicéticos 6 11.8
Enfermedades del tejido conectivo 5 9.8
Antituberculosos 3 59
Antivirales 3 59
Bloqueadores H1 H2 3 5.9
Hipoxemia 3 59
Enfermedades hematologicas 2 39
Enfermedades Neurologicas. 2 39
Hipertermia 2 39
| Digitélicos 2 39

SINTOMAS PRESENTES EL DIA DEL INICIO DE DELIRIUM.

El dia en que los pacientes debutaron con delirium se observé la siguiente

frecuencia de sintomas como se comenta en la grafica: orientacion alterada , disminucion

de la atencién , memoria alterada , alteracion en el juicio, . Cabe mencionar que el motivo

de que no se pudiera evaluar la concentracion fue el analfabetismo, o que tuvieran una

grave disminucion de la atencion o se negaran a cooperar, y presencia de sintomas

psicoticos.

. A los 9 pacientes que no se les pudo realizar el examen mental fue debido a que tenian

una grave disminucion de la atenciéon o se negaban en forma irritable a cooperar,

considerandose esto como una alteracion del examen mental y dandosele puntuacion para

medir gravedad del mismo. Obviamente, todos los pacientes reunieron el resto de

criterios para presentar delinium.
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GRAFICA 2. PORCENTAJE DE ALTERACIONES EN LOS APARTADOS DEL
EXAMEN MENTAL EL DIA EN QUE INICIARON CON DELIRIUM.
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TIPOS DE DELIRIUM.

El instrumento evalia qué tipo de delirium presenta el paciente (quinta seccién).
La mayoria de los pacientes cursaron con delirium mixto, seguido del hipoactivo y
luego del hiperactivo (Gréfica 3).
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GRAFICA 3. PORCENTAJE DE LOS DIFERENTES TIPOS DE DELIRIUM, EL
PRIMER DIA DE DELIRIUM
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SEDACION.

De los 51 pacientes que presentaron delirium , un total de 33 estuvieron sedados
en algin momento de su estancia en Terapia Intensiva (Grifica 4).

GRAFICA 4. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE CURSARON CON
SEDACION EN LA UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA.
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MORTALIDAD-.

De los 51 pacientes que presentaron delirium , un total de 14 murieron en el curso
de los 6 meses de evaluacion. De los finados, 9 eran mayores de la edad media (Grafica

5).

GRAFICA 5. PACIENTES FINADOS DURANTE LOS 6 MESES DE ESTUDIO.
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La mayoria de los pacientes que presentaban alteraciones en el calculo en las
primeras 24 horas de ingreso desarrollaron delirium mixto, seguido del hiperactivo dentro
de estas primeras horas.(TABLA 5).
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TABLA 5. DIFERENTES SINTOMAS SEGUN EL TIPO DE DELIRIUM EN LOS
PACIENTES QUE LO PRESENTARON EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DE

INGRESO.

Variable Hipoactivo Hiperactivo Mixto Estadistica
N (%) n(%) n(%) n(%)

Orientacién  [2(11.8) 3(17.6) 3(17.6) x=4.1,2gl,p=0.125
Atencion 0 0 1(9.1) x*=0.91,2gl1,p=0.632
Memoria 3(17.6) 3(17.6) 4(23.5) x*=2.8,2gl,p=0.238
Juicio 1(6.3) 1(6.3) 1(6.3) x=0.629,2¢1 p=0.730
Concentracién |0 3(21.4) 4(28.6) x*=6,2g1,p=0.050
Psicosis 2(12.5) 1(6.3) 4(25) x>=0.288,2gl p=0.866

Se observé que las fracturas se asociaban con mas frecuencia a delirium

hiperactivo, que la hipertermia y la hipoxemia se asociaban con mas frecuencia a

delirium hipoactivo y que los anticomiciales y los antihipertensivos se asociaban con mas

frecuencia a deliium mixto (Tabla 6).

TABLA 6. CONDICIONANTES Y TIPOS DE DELIRIUM.

Variable Hipoactivo Hiperactivo Mixto | Estadistica
Alteracién Metabélica | 6(11.8) 1(2) 10(19.6) | x*=2.8,2gl.p=24
Desequilibno 2(3.9) 1(2) 4(7.8) (x=0.82glp=0.66
hidroelectrolitico.

Disminucion de|3(5.9) 1(2) 3(42.9) |x*=3,2glp=022
oxigenacion cerebral.

Enf cardiovasculares |4(7.8) 3(5.9) 14(27.5) | x*=2,2gl,p=0.35
Enf endocrinas 5(9.8) 2(3.9) 13(25.5)| x*=0.5,2gl,p=0.77
Enf hematolégicas |0 0 2(3.9)

Enf GI 2(3.9) 1(2) 14(27.5)| x* =2 3,4¢l,p=0.66
Enf Neurologicas |0 1(2) 1(2) x*=5.22gl.p=0.07
Enf. oncolégicas 0 1(2) 5(83.3) [x*=2.3,2glp=031
Enf respiratorias 3(5.9) 1(2) 17(33.3) | x*=1.8,2gl.p=39
Fracturas 0 1(2) 0 x*=11.9,2gl,p=0.002
Posquirirgicos 1(2) 1(2) 9(17.6) |x*=122glp=052
Enf renales 2(3.9) 1(2) 9(17.6) |x*=22,2gl,p=0.89
Enf Tejido | 1(2) 1(2) 3(5.9) |[x*=1.1,2glp=0.56
conectivo

Hipertermia 2(3.9) 0 0 x*=7.5,2gl,p=0.023
Hipoxemia 2(3.9) 1(2) 0 x*=1.8,2gl,p=0.019
Infeccion activa 3(5.9) 2(3.9) 10(19.6) | x* =0.86,2gl,p=0.64
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Sepsis 3(5.9) 0 8(15.7) |x*=13.2glp=051
Anestesicos 2(3.9) 0 0 x?=0.82,2gl,p=0.66
Anfiamibiancs 3(5.9) 0 6(11.8) |x*=1.52glp=0.45
Antiarritmicos 2(3.9) 0 4(7.8) [x*=0.982gl,p=0.61
Antibidticos 10(19.6) 3(5.9) 33(97.7)| x*=13.6,8¢l,p=0.093
Anticomiciales 0 2(3.9) 5(9.8) [x*=6.1,2gl,p=0.045
Antieméticos 0 1(2) 7(13.7) |x*=2.6,2glp=0.26
Antihipertensivos | 7(13.7) 0 11(21.6) | x*=19.5,821,p=0.012
Antimicoticos 12) 0 5(9.8) | x2=0.76,2glp=0.68
Antituberculosos |0 0 3(59) |x*=132glp=051
Antivirales 0 0 3(5.9) [x*=1.3,2gl,p=0.51
Benzodiacepinas | 7(13.7) 12) 23(45.1)|x* =2.3,2gl,p=031
Biperiden 0 0 12) x*=0.42,2¢1 p=0.80
Bloqueadores H1,H2 | 1(2) 0 2(3.9) |x*=0.46,2glp=0.79
Digitalicos 0 0 23.9) |x*=0.86,2¢Lp=0.64
Diuréticos 3(5.9) 1(2) 14(27.4) | x* =1 ,4gl,p=0.90
Dopamina 1(2) 12) 10(19.6)| x* =1.6 2g1.p=0.44
Esteroides 12) 12) 10(19.6)[x* =1.6 2gl.p=0.44
Estatinas 0 0 1) |x*=0.42,2gl,p0.80
Opioides 5(9.8) 3(5.9) 28(54.9) | x*=4.5,4gl,p=0.33
Quimioterapeuticos |0 0 2(4) x* =0.86,4¢l,p=0.92
Xantinas [0 0 1(2) x*=0.42,2g],p=0.80

Se observo que no existe diferencia significativa en los diferentes sintomas y los

diversos tipos de delirium al momento del inicio del mismo (Tabla 7).

TABLA 7. ALTERACIONES EN EL EXAMEN MENTAL SEGUN EL TIPO DE
DELIRIUM AL MOMENTO DE INICIAR EL MISMO.

Variable Hipoactivo Hiperactivo Mixto Estadistica

Orientacion 7(16.7) 3(7.1) 22(52.4) x*=1.1,2gl,p=0.56
Atencion 1(2) 1(2) 5(10.2) x*=0.62,2gl,p=0.73
Memoria 9(21.4) 3(7.1) 22(64.7) x?=1.7,2gl,p=0.42
Juicio 4(9.5) 1(2.4) 8(19) x* =0.54 2GL,p=0.76
Calculo 4(10.3) 3(7.7) 16(41) X2 =2.3,2g1p=0.30
Psicosis 5(11.9) 12.4) 20(47.6) x?=2.252gl,p=32
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No existid diferencia significativa en el nimero de pacientes finados en los 6

meses de estudio entre los diferentes tipos de delirium (Tabla 8).

TABLA 8. DEFUNCIONES SEGUN EL TIPO DE DELIRIUM.

Variable Hipoactivo Hiperactivo Mixto Estadistica

Pacientes Finados |4(7.8) 1(2) 9(17.6) x2=0.05,2gl,p=0.75

No hubo diferencia estadisticamente significativa entre la edad, escolaridad,
tiempo de ventilacion mecanica, los dias que tard6 en iniciar el delirium, los dias que

dur6 el delirium y los dias en Terapia, con los diferentes tipos de delirium (Tabla 9).

TABLA 9. COMPARACION ENTRE EDAD, ESCOLARIDAD, TIEMPO DE
VENTILACION MECANICA, DIAS QUE TARDO EN INICIAR EL DELIRIUM,
DIAS QUE DURO EL DELIRIUM Y DIAS EN TERAPIA INTENSIVA Y LOS
DIFERENTES TIPOS DE DELIRIUM.

Variable Hipoactivo Hiperactivo Mixto Estadistica.
Media d.e. Media de. |Media de.

Edad 62.6 (36-81) |46 (24-79) |54.5 (19-81) |F=1.35,2glp=0.26

Escolaridad 718  (0-17) |5.75  (0-14) [9.44 (2-18) |F=1.84,2glp=0.16

Tiempo de|58 (1-13) (2.2 (1-6) [58 (1-26) |F=.922glp=04

Ventilacién

Diss que tardo en|4.2  (1-13) |22 (1-6) |56  (1-26)|F=1.072glp=0.35

iniciar delirium

Dias en delirium 92 (3-23) |8.7 (1-19) |11.5 (1-38) |F=0.24, 2gl,p=0.78

Dias en UTI 183 (390) |10 (1-19) |16.5 (1-60) |F=0.37,2¢l,p=0.69

TABLA 10. DURACION DEL DELIRIUM Y LAS CARACTERISTICAS
SOCIODEMOGRAFICAS.

Para este apartado, se tomo en cuenta la media del tiempo que durd el delirium
(10.8 dias) para dividirlos en corto tiempo si era menor a la media y largo tiempo si era

mayor a la media. No hubo diferencia significativa.
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Variable Corto tiempo Largo tiempo Estadistica..

SEXO (%)

Masculino 14(27.5) 11(21.6) x=0.015,1gL,p=0.90
Femenino 15(29.4) 11(21.6)

NIVEL

SOCIOECONOMICO

Bajo 10(19.6) 6(11.8) x2=1.3,2gl,p=0.50
Medio 14(27.5) 14(27.5)

Alto 5(9.8) 2(3.9)

LABORAL

Con ocupacién 22(43.1) 14(27.5) x*=0.90,1gl,p=0.34
Sin ocupacion 7(13.7) 8(15.7)

Se observa una relacion estadisticamente significativa entre la presencia de delirium

_por largo tiempo y el haber tenido durante la estancia ventilacién o sedacion (Tabla 11).

TABLA 11. DURACION DE DELIRIUM Y VENTILACION - SEDACION.

Variable Corto Tiempo Largo Tiempo Estadistica
Ventilacion 20(39.2) 21(41.2) x*=5.5,1glp=.018
Sedacion 12(23.5) 21(41.2) x*=16.01,1gl,p=.00

Se observa que existe una diferencia estadisticamente significativa cuando los

pacientes padecieron sepsis o fueron tratados con antimicéticos, benzodiacepinas, y

bloqueadores H1 y H2 demostrandose que estos se asocian con una mayor duracion del

delirium. (Tabla 12).

TABLA 12. CONDICIONANTES Y DURACION DE DELIRIUM

Variable Corto T. Largo T. Estadistica
Alteracion 8(15.7) 9(17.6) x*=0.99,1glp=0.31
Metabolica

Desequilibrio 3(5.9) 4(7.8) x?=0.64,1gl,p=0.42
hidroelectrolitico.

Disminucién de|3(5.9) 4(7.8) x?=0.64,1gl,p=0.42
oxigenacion

cerebral.
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Enf. 14(27.5) 7(13.7) x*=1.39,1gl,p=0.23
cardiovasculares

Enf. endocrinas 12(23.5) 8(15.7) x*=0.13,1gl,p=0.71
Enf. hematologicas | 2(3.9) 0 x*=1.5,1glp=0.2
Enf. GI 8(15.7) 10(19.6) x*=2.6,2gl p=0.27
Enf. neurologicas 1(3.9) 0 x*=1.5,1gl,p=0.2
Enf. oncolégicas 5(9.8) 1(2) x?=1.9,1glp=0.16
Enf respiratorias 10(19.6) 11(21.6) x*=1.2,1glp=26
Fracturas 1(2) 0 x2=0.77,1gl,,p=0.37
Posquirirgicos 8(15.7) 3(5.9) x?=1.4,1gl.p=0.23
Enf renales 7(13.7) 5(9.8) x?=0.014,1gl,p=0.9
Enf Tejido | 4(7.8) 122) x*=12,1glp=027
conectivo

Hipertermia 1(2) 1(2) x?=0.04,1gl,p=0.84
Hipoxemia 3(5.9) 0 x?=2.4,1gl,p=0.12
Infeccién activa 8(15.7) 7(13.7) x*=0.10,1gl,p=0.74
Sepsis 3(5.9) 8(15.7) x*=5,1gl,p=0.025
Anestesicos 3(5.9) 4(7.8) x*=0.64,1glp=042
Antiamibianos 3(5.9) 6(11.8) x?=24,1glp=0.11
Antiarritmicos 5(9.8) 1(2) x2=1.9,1glp=0.16
Antibi6ticos 25(49.1) 21(41.1) x*=5.3,4gl p=0.25
Anticomiciales 4(7.8) 3(5.9) x?=0,1gl,p=0.98
Antieméticos 3(5.9) 5(9.8) x*=14,lglp=022
Antihipertensivos | 11(21.6) 7(13.7) x?=2.1 4glp=2 1
Antimicéticos 0 6(11.8) x*=8.9,1gl,p=0.003
Antituberculosos 3(5.9) 0 x*=2.4,1glp=0.12
Antivirales 1(2) 2(3.9) x*=71,1glp=39
Benzodiacepinas 13(25.5) 18(35.3) x*=7.1,1gl,p=0.007
Biperiden 0 1(2) x?*=1.3,1gl,p=0.24
Bloqueadores 0 3(5.9) x*=4.2,1gl,p=0.04
H1,H2

Digitalicos 0 2(3.9) x*=2.7,1gl,p=0.09
Diuréticos 8(15.7) 10(19.6) x*=1.8,2gl.p=0.40
Dopamina 5(9.8) 7(13.7) x2=14,1glp=022
Esteroides 7(13.7) 5(9.8) x?=0.01,1glp=0.90
Estatinas 0 1(2) x?=1.3,1glp=0.24
Opioides 17(33.3) 19(37.3) x*=5.5,2gl.p=0.06
Quimioterapeuticos | 1(2) 1(2) x*=2,2¢l,p=0.35
Xantinas 0 1(2) x*=1.3,1glp=0.24

Se observo que el padecer delirium por largo tiempo esta mas asociado a padecer

sintomas psicoticos, existiendo una diferencia estadisticamente significativa (Tabla 11).
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TABLA 11. ALTERACIONES EN EL EXAMEN MENTAL AL MOMENTO DE

INICIO DEL DELIRIUM Y DURACION DE DELIRIUM.

Variable Corto T. LargoT.  |Estadistica.
Orientacion 19(45.2) 13(31) x*=0.001,1gLp=097
Atencion 3(6.1) 4(8.2) x*=0.68,1gl,p=0.4
Memoria 21(50) 1331) X =037, 1gl,p=0.54
Juicio 8(19) 5(11.9) x*=0.03 1gl.p=0 85
Calculo 14(35.9) 9(23.1) x*=0.45,1gl,p=0.5
Psicosis 12(28.6) 14(33.3) x*=5.06,1gl,p=0.024

No existe una relacion estadisticamente significativa entre la duracion del

delirium y las defunciones en 6 meses de estudio (Tabla 12).

TABLA 12. DEFUNCION Y DURACION DEL DELIRIUM.

[ Variable

Corto Tiempo

Largo Tiempo

Estadistica

[ Defuncion

7(13.7)

7(13.7)

x*=0.371,1g1,p=0.54 |

. No existe una diferencia estadisticamente significativa entre los tres tipos de

delirium y la duracién del mismo (Tabla 13).

TABLA 13. TIPOS DE DELIRIUM Y DURACION DEL DELIRIUM.

Variable Corto Tiempo Largo Tiempo
Hipoactivo - 8(15.7) 3(5.9)
Hiperactivo 3(5.9) 1(2)

Mixto 18(35.3) 18(35.3)

Estadistica
xl

=2.3,2gl,P=0.308

Existe una diferencia estadisticamente significativa entre el tiempo de ventilacién y el

nivel de sedacion con la duracién del delirium, demostriandose que a mayor tiempo de
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ventilacién y mayor nivel de sedacién al ingreso la duracion del delirium es mayor (Tabla
14).
TABLA 14. TIEMPO DE VENTILACION Y NIVEL DE SEDACION Y
DURACION DEL DELIRIUM.

Variable Corto Tiempo Largo Tiempo Estadistica
Tiempo de|21 (1.15) 21 (4.73) 1=6.86,22g1,p-0.0
ventilacién (dias)

Nivel de sedacion al | 29(1.44) 22(.72) t=4.5,43gl,p=.00
ingreso (Ramsay)
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CONCLUSIONES.

El objetivo del presente estudio fue investigar los sintomas y causas mads
frecuentes de delirium en una Unidad de Terapia Intensiva (Wesley 2001,Flores
2002, Mc Nicoll 2003)

Se observo en el estudio que se presentd deliium en Terapia Intensiva del
Instituto Nacional de Nutricion en la misma proporcion que lo reportado en la
literatura (50%). La edad promedio en que se presento el delirium fue de 55.6 afios,
siendo este dato similar a lo reportado en la literatura (Mc Nicoll 2003 ). El delirium
se presentd en igual proporcion entre pacientes masculinos y femeninos, y entre
pacientes con pareja y sin pareja, difiriendo esto de lo reportado en algunos estudios,
donde el sexo masculino se asocia con mayor frecuencia a delirium ( Wesley 2001,
Mc Cusker 2002). La mayoria de los pacientes eran de nivel socioeconémico medio y
se dedicaban al hogar, ademas de que tenian una escolaridad baja. Las enfermedades
gastrointestinales fueron el principal motivo de ingreso a la Unidad, seguido de las
infecciones, las enfermedades, cardiovasculares, las enfermedades renales, las
enfermedades endocrinologicas y las enfermedades respiratorias. Los principales
motivos de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva segin lo reportado en la
literatura son: falla respiratoria (39%), enfermedades gastrointestinales (23.7%),
infeccién (10.2%), enfermedades cardiovasculares (9.3%), falla renal (5.9%), el
porcentaje de enfermedades gastrointestinales concuerda con lo reportado en la
literatura, en el resto difieren. (Mc Nicoll 2003, Wesley 2001), aunque cabe
mencionar que muchos de ellos tenian otras enfermedades o factores de riesgo (por lo

menos 3 factores), concordando esto con lo reportado en la literatura (Francis 1990).

La mayoria de los pacientes tuvieron que ser sometidos a ventilacion mecéanica y
sedacion durante su estancia. Los pacientes tardaron entre 1 y 26 dias para iniciar con
delirium, con un promedio de 5 dias. El promedio de dias que dur6 el delirium fue de
10, concordando esto con lo reportado en la literatura (Trzepacz 2004). Y el promedio
de estancia en la Unidad de Terapia Intensiva fue de 16 dias. En las primeras 24
horas de ingreso, no se pudo realizar el examen mental a la mayor parte de los

pacientes, debido a que estaban sedados (con Ramsay mayor de 4). En cuanto a los
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condicionantes, ¢l mayor condicionante que se presentd fue el uso de antibioticos,
seguido del uso de opioides y en tercer lugar el uso de benzodiacepinas , en si los
estudios han variado en cuanto a los factores condicionantes de més riesgo, pero estos
tres medicamentos han sido ampliamente relacionados con delirium (Trzepacz 2004))

Todos los pacientes tuvieron tres o mas condicionantes.

En cuanto a los sintomas con que mas frecuentemente inician los pacientes, el mas
comun fue la alteracién en la memoria, seguido de desorientacién, presencia de
psicosis, concentracion alterada, juicio alterado y solo la minoria de los pacientes
tenian disminucion en la atencion importante al momento de la entrevista , esto se
considerd como alteraciones de la atencion, el diagndstico de delirium en estos
pacientes se basé en la entrevista con el observador. En la literatura se reporta que el
sintoma mas frecuentemente reportado fue alteraciones en la vigilancia o atencién
(17-100%), desorientacion ( 43-100%), alteraciones en las funciones cognitivas (
77%), disminucion de la memoria (64-90%), delirios (18-68%), alucinaciones (17-
55%), en los apartados de memoria y psicosis concuerda este estudio con lo reportado
por la literatura, y en el resto difieren (Meagher 1998). En el estudio de este autor se
analizaron los sintomas que varios autores encontraron con mas frecuencia como
Sirois, Levkoff, Ross, Rockwood, Jonson, Morse, pero son pacientes que no se
encontraban en Terapia Intensiva y los instrumentos usados para diagnostico
difieren.

Mais de la cuarta parte de los pacientes fallecieron durante los 6 meses de estudio
y la mayoria de los finados eran de edad mayor a la media, concordando con Ilo
reportado en la literatura (Cole, 2003) Como se reporta en la literatura, la mayor parte
de los pacientes tuvieron delirium mixto, seguido del hipoactivo y luego del

hiperactivo (Liptzin 1992)..
No existié diferencia significativa entre los diferentes tipos de delirium y las

caracteristicas sociodemograficas. No existe relacion entre el uso de ventilacion

mecanica y los tipos de delirium.
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No hubo relacién entre los sintomas de delirium y los tipos de delirium, excepto
en las alteraciones del calculo, donde se observd mas frecuentemente en el mixto,

seguido del hiperactivo.

Las fracturas fueron mas frecuentemente relacionadas con delirium hiperactivo.
La hipertermia fue mas frecuentemente relacionada con deliium hipoactivo. La
hipoxemia fue mas frecuentemente relacionada con delirium hipoactivo. Los
anticomiciales fueron mas frecuentemente relacionados con delirium mixto. Los
antihipertensivos fueron mas frecuentemente relacionados con delinum mixto. No
hubo relacién estadisticamente significativa de los otros condicionantes con el tipo de
delirium . Axin no existen estudios que relacionen condicionantes con diferentes tipos
de delirium en la Unidad de Terapia Intensiva, sin embargo, se menciona que ha sido
dificil correlacionar los tipos de delirium con factores de riesgo, debido a la falta de

deteccion oportuna (Camus 1999).

No hubo relacién estadisticamente significativa entre los diferentes sintomas el

dia de inicio de delirium y los tipos de delirium.

No hubo relacion estadisticamente significativa entre los tipos de delirium y el
riesgo de defuncion. Esto difiere a lo reportado en la literatura, ya que el tipo de
delirium mas frecuentemente asociado con defunciones es el hipoactivo (Liptzin
1992). Sin embargo, este autor estudid pacientes fuera de Terapia Intensiva, quiza
esto explique la diferencia de resultados. No hay estudios en Terapia donde se asocie

la mortalidad a los tipos de delirium.
La presencia de ventilacién mecdnica fue relacionada con mayor duracién de

delirium. El haber estado sedado por largo tiempo se relaciond con mayor duracion

del delirium , ambos datos concuerdan con la literatura (Mc Nicoll 2003)..
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La sepsis, los antimicoticos , las benzodiacepinas y los bloqueadores H1 y H2
fueron relacionados con mayor duracién de delirium. No hay reportes en la literatura
que relacionen condicionantes con duracion del delirium en la Unidad de Terapia

Intensiva.

La presencia de sintomas psicOticos el dia de inicio de delirium fueron
relacionados con mayor duracion de delirium. No hay reportes en la literatura donde

se relacionen los sintomas con la duracién del delirium.

Se relaciono el delirium con una mortalidad significativa (27.5%), concordando
con lo reportado en la literatura (30%) ( Trzepacz 1996, Kakuma 2003). No hubo
relacion estadisticamente significativa entre el riesgo de defuncién y la duracion del
delirium.

El presente estudio pretende contribuir al conocimiento de los sintomas y causas.
que se asocian al delirium, ya que hay pocos estudios en nuestro pais de esta entidad a

pesar de la alta asociacion con mortalidad y morbilidad que presenta.

Es importante la realizacion de otros estudios para posibilitar un mejor manejo de
delirium y de esta forma disminuir la mortalidad y la morbilidad asociada al mismo, a
pesar de que muchos de los datos concuerdan con lo reportado en la literatura seria
conveniente realizar estudios con muestras mas grandes y con un seguimiento mas
largo, sin embargo, este estudio nos muestra que cuando un paciente ingresa a la
Unidad de Terapia Intensiva es importante considerar la edad, el nimero y tipos de
medicamentos que se le administran , la enfermedad que padece, la duracién de la
ventilacion y el nivel de sedacion en el que se encuentra con el fin de detectar a

tiempo el delirium
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