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delirium en el enfermo grave
Raúl Carrillo-Esper,* Jesús Ojino Sosa-García**

reSUMen

El delirium tiene una elevada incidencia en los enfermos graves internados en unidades de terapia intensiva. Es un factor de riesgo inde-
pendiente de: mortalidad, estancia y ventilación mecánica prolongada,  y deterioro cognitivo a mediano y largo plazo. La falta de protocolos 
de diagnóstico de este padecimiento en las unidades de terapia intensiva para su diagnóstico temprano y atención oportuna,  repercute 
negativamente en la evolución y pronóstico del enfermo grave. El objetivo de este trabajo es revisar los conceptos actuales relacionados 
con el delirium y proponer a la comunidad médica que atiende enfermos graves la necesidad de implantar protocolos para su diagnóstico 
y tratamiento con la finalidad de mejorar la calidad y seguridad de atención en las unidades de terapia intensiva.
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aBStraCt

Delirium has a high incidence in critical ill patients admitted in the intensive care unit (ICU). It is independent risk in mortality, ICU permanen-
ce, prolonged use of mechanical ventilation support and progressive loss of mental functions. The lack of protocols for the early diagnosis 
and treatment has a negative impact in the survival. The primary target of this paper is to review the current concepts of delirium in critical 
ill patients and to propose to the medical community the need of the use of guidelines for prompt diagnosis and treatment.
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El delirium tiene una elevada incidencia en el en-
fermo grave y es factor independiente de riesgo de 
muerte, estancia prolongada en unidades de terapia 

intensiva y complicaciones. Puesto que en la mayor parte 
de las unidades de terapia intensiva se infravalora al deli-
rium, consideramos que dicha situación debe modificarse 
mediante la implantación de protocolos de evaluación 
cotidiana y tratamiento temprano y oportuno que se vean 
reflejados en la evolución y pronóstico de los enfermos. 
Por lo anterior, se pone a consideración de la comunidad 
médica en general, y sobre todo de quienes se dedican a 
la atención de enfermos internados en unidades de terapia 

intensiva, el siguiente trabajo que tiene como propósito 
actualizar, con base en la medicina basada en la evidencia, 
los conceptos más recientes vinculados con este interesante 
y emergente tema, además de hacer recomendaciones en 
relación con su evaluación y tratamiento. 

ePIdeMIologÍa

La prevalencia del delirium en unidades de terapia 
intensiva se reporta entre 20 y 80%, dependiendo de 
las características de la población de pacientes inclui-
dos y del instrumento utilizado para su evaluación.1,2 
Su incidencia se ha incrementado en los últimos años 
por el ingreso cada vez más frecuente a las unidades 
de terapia intensiva de pacientes mayores de 60 años 
de edad. Los estudios recientes encuentran que el de-
lirium lo padecen 20 a 50% de los pacientes con bajo 
grado de severidad de la enfermedad que no reciben 
ventilación mecánica y 60 a 80% de quienes reciben 
ventilación mecánica.3-7 El delirium es un predictor de 
reintubación, incluso tres veces más el valor basal y 
de estancia de más de 10 días adicionales en hospita-
lización. El delirium en unidades de terapia intensiva se 
asocia con alta tasa de mortalidad hospitalaria.8-12 Des-
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afortunadamente, el médico sólo reconoce el delirium 
en 66 a 84% de los pacientes que experimentan esta 
complicación, y que erróneamente puede atribuirse a 
demencia y depresión  asociadas en pacientes ancia-
nos críticamente enfermos.13,14 Otra razón por la que 
el delirium se subdiagnostica es por la falta de una 
metodología diagnóstica adecuada y por la fluctuación 
clínica natural, propia de la enfermedad. El delirium 
es un riesgo acumulado, por cada día que se padece se 
asocia con 20% de riesgo de hospitalización prolongada 
e incremento de 10% en el riesgo de muerte. El delirium 
incrementa los costos de atención  en  la Unidad de 
Terapia Intensiva en comparación con los enfermos que 
no lo padecen (22,346 dólares versus 13, 332 dólares 
y costo hospitalario de 41,836 dólares versus 27,106 
dólares). De 10 a 24% de los pacientes con delirium 
padecen disfunción cognitiva prolongada.15,16

deFInICIÓn

La palabra delirium deriva del verbo delirare que signi-
fica “estar loco”, “trastornado” o “tonto”. Literalmente, 
el prefijo de significa “estar lejos o abajo” y lira signi-
fica “arrugado” o “campos de camiones”. El delirium, 
de acuerdo con el Manual Diagnóstico y Estadístico de 
Trastornos Mentales DSM-IV-TR (siglas de Diagnosis and 
Statistical Manual of the Mental Disorders) se define como 
una alteración de la conciencia con inatención, acompa-
ñada de alteraciones cognitivas o de percepción que se 
desarrollan en un corto periodo (horas o días) y fluctúan 
con el tiempo.17 Los cambios cognitivos se manifiestan 
como alteraciones de la memoria, desorientación, agita-
ción o habla confusa. Las alteraciones de la percepción se 
manifiestan como alucinaciones (casi siempre visuales), 
ilusiones o delusiones. El delirium se ha denominado en 
forma indistinta como psicosis de la  Unidad de Terapia 
Intensiva, síndrome de la  UTI, estado confusional agu-
do, encefalopatía séptica e insuficiencia cerebral aguda. 
(Cuadro 1)

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de delirium DSM-IV

Criterio A  Alteraciones de la conciencia, con reducción de la capacidad de enfoque, sustracción o de atención. 
Criterio B Alteraciones cognitivas (memoria, orientación y lenguaje), alteraciones perceptuales (delusión, ilusión o alucinación)  
                 que no son explicadas por demencia preexistente.
Criterio C  Presentación de horas o días y tiende a ser fluctuante durante el transcurso del día.
Criterio D  Evidencia de una causa etiológica. 

Con el propósito de unificar criterios, el término de-
lirium se refiere al padecimiento en sí y el delirio es la 
manifestación clínica propia de la enfermedad.

El consenso más reciente relacionado con la unificación 
del término delirium y a sus subtipos de acuerdo con los 
síntomas psicomotores, lo clasifica en: delirium hiperac-
tivo, hipoactivo o mixto.18-22

1.  Hiperactivo (1.6%): se caracteriza por agitación, agre-
sividad, inquietud, labilidad emocional, tendencia a 
retirarse sondas, catéteres y tubos. La forma pura es 
rara y se asocia con mejor pronóstico.

2.  Hipoactivo (43.5%): se caracteriza por letargia, indi-
ferencia afectiva, apatía y disminución en la respuesta 
a estímulos externos. Con la prescripción de medica-
mentos psicoactivos es más prevalente que el hiperac-
tivo. Es el más común y se asocia con prolongación de 
la estancia hospitalaria e incremento de la mortalidad; 
está subdiagnosticado en 66 a 84% de los pacientes 
hospitalizados.

3.  Mixto (54.1%): con características de los dos anterio-
res.23

El delirium puede confundirse con la demencia, pero 
las alteraciones cognitivas en ambos son diferentes. La 
demencia se define como una alteración de la memoria y 
la alteración cognitiva asociada con ella. Evoluciona en 
meses o años y empeora progresivamente. El diagnóstico 
diferencial entre ambas es posible en la mayoría de los 
casos.24 (Cuadro 2)

FISIoPatologÍa Y etIologÍa

El cerebro reacciona a infecciones y lesiones sistémicas 
con una producción que incluye: citosinas, infiltración 
celular y daño tisular. Esta respuesta inflamatoria local 
altera el patrón de la actividad neuronal que resulta en 
delirium.  La inflamación cerebral local y la activación 
subsecuente del sistema nervioso central están acompa-
ñadas  de inflamación sistémica, incluidas la producción 
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Cuadro 2. Diagnóstico diferencial entre delirium y demencia

Delirium Demencia

Inicio Súbito Lento
Duración Días o semanas Años
Reversibilidad Fluctuante Persistente y progresiva
Variación nocturna Casi siempre peor Peor
Nivel de conciencia y orientación Fluctuante, desorientado Alterado, empeorando
Atención y memoria Inatención y pobre memoria a corto plazo Atención retenida, pero pérdida de la memoria  

  a corto plazo
Área cognitiva Déficit cognitivo focal o global Falla cognitiva global
Síntomas psicóticos Alucinaciones (visuales), delusión e ilusiones Infrecuente
Lenguaje Palabras incoherentes Dificultad para encontrar las palabras
Otras alteraciones o  síntomas físicos Comorbilidades frecuentemente presentes Comorbilidades frecuentemente presentes
Electroencefalograma Generalmente lento y difuso Variable

de factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 1 beta e 
interferón gamma.25-32

El delirium es secundario a un desequilibrio en la sín-
tesis, liberación e inactivación de neurotransmisores que 
modulan el control de la función cognitiva, comportamien-
to y humor. Los tres neurotransmisores involucrados en 
la fisiopatología del delirium son: dopamina, ácido gama 
amino butírico (GABA) y la acetilcolina. La dopamina 
incrementa la actividad de las neuronas y el GABA y 
acetilcolina disminuyen la excitabilidad neuronal. Un 
desequilibrio en uno o más de estos neurotransmisores 
da como resultado inestabilidad neuronal y de la neu-
rotransmisión. En general, un exceso de dopamina y la 
pérdida de acetilcolina son los dos problemas principales 
en la fisiopatogenia central del delirium. Existen otros 
sistemas de neurotransmisión involucrados en el delirium: 
alteración de la serotonina, hiperfunción de las endorfinas e 
incremento de la actividad neuroadrenérgica central. Otros 
factores denominados como deliriogénicos en pacientes 
en unidades de terapia intensiva son las anormalidades 
inflamatorias inducidas por endotoxinas y citosinas, 
como el factor de necrosis tumoral, hipoxemia, perfusión 
cerebral inadecuada, alteraciones metabólicas, terapia mé-
dica, como: ventilación mecánica y uso de medicamentos 
sedantes y analgésicos.33-47 (Figura 1)

Factores de riesgo
En la última década, en múltiples investigaciones se han 
identificado numerosos factores de riesgo para delirium. 
Los pacientes altamente vulnerables al delirium pueden 
experimentar alteraciones después de un estrés psicológico 

leve. Es posible estratificar a los pacientes en grupos de 
riesgo dependiendo del número de factores de riesgo exis-
tentes. La coexistencia de tres o más factores incrementa 
la posibilidad de delirium aproximadamente 60%, lo que 
con frecuencia sucede en el enfermo grave.48-52

Los factores de riesgo son:
a)  Factores del huésped (edad, hipertensión, tabaquis-

mo, alteraciones cognitivas).
b)  Enfermedad aguda (sepsis, hipoxemia, índice de 

severidad pronóstica alto).
c)  Factores iatrogénicos o ambientales (medicamentos 

psicoactivos, alteraciones metabólicas, medicamen-
tos anticolinérgicos, sedantes y analgésicos).

Las benzodiacepinas, opioides y otras drogas psico-
activas se asocian con  incremento del riesgo relativo de 
3 a 11 veces, y el número y frecuencia de medicamentos 
psicoactivos incrementa el riesgo de delirium de 4 a 10 
veces. Los sedantes y analgésicos son factores de riesgo 
independientes para la transición del estado cognitivo 
delirium-coma o delirium por sí solo. El incremento de 
la edad y una elevada puntuación de APACHE II  son 
predictores independientes de transición de delirium-coma 
y delirium  (valor p <.05).53,54

Inouye55,56  desarrolló un modelo predictivo de delirium 
y dividió los factores de riesgo en dos categorías:

1. Predisponentes: ingresan con estos factores al hos-
pital e indican la vulnerabilidad basal. En esta categoría 
figuran: edad superior a los 70 años, procedencia de una 
residencia-asilo, depresión, demencia, apolipoproteína 
fenotipo E4, accidente cerebro vascular previo, epilepsia, 
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tratamiento con medicamentos psicoactivos, alcoholismo 
o ingestión de drogas ilícitas, hipo o hipernatremia, hipo o 
hiperglucemia, hipo o hipertiroidismo, hipotermia o fiebre, 
insuficiencia hepática, renal o cardiaca, choque, desnutri-
ción, procedimientos invasores y enclaustramiento.

Figura 1. Neurotransmisores y biomarcadores del delirium

Dubois46 determinó que la hipertensión preexistente 
y el tabaquismo están significativamente asociados con 
el delirium en la Unidad de Terapia Intensiva. Ouimet57   
reportó que la hipertensión y el alcoholismo están asocia-
dos con delirium. Pandharipande54 reportó en pacientes 
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de origen médico de unidades de terapia intensiva que 
el incremento en la edad y la gravedad de la enfermedad 
fueron predictores independientes significativos de la 
transición a delirium. 

2. Precipitantes: incluyen estímulos nociceptivos o 
lesiones, o factores relacionados con la hospitalización, 
como: hipoxia, alteraciones metabólicas, desequilibrio 
electrolítico, infección aguda, deshidratación, hipertermia, 
traumatismo craneoencefálico, alteraciones vasculares, 
inmovilización, insomnio, medicamentos psiquiátricos y 
neoplasias intracraneales. Ante un factor predisponente, 
la presencia de uno precipitante favorece la aparición de 
delirium. Las benzodiacepinas (lorazepam), opioides, 
propofol y otros medicamentos psicoactivos incrementan 
entre 3 y 11 veces el riesgo de delirium. Entre los opioides, 
el fentanilo es el que lo induce con más frecuencia.58,59

Monitoreo y diagnóstico
Las guías de la Sociedad de Medicina de Cuidado Crítico 
(siglas en ingles SCCM: Society of Critical Care Medi-
cine) para la sedación y analgesia del 2002 recomiendan 
la vigilancia de rutina de delirium en pacientes que re-
ciben ventilación mecánica. El monitoreo neurológico 
está integrado en dos fases  aprobadas para sedación y 
delirium.60

En la primera fase, la evaluación neurológica en la 
Unidad de Terapia Intensiva está encaminada a determinar 
el nivel de conciencia-sedación del paciente mediante una 
valoración objetiva. Las escalas de sedación ayudan a 
proveer un lenguaje común para el equipo multidiscipli-
nario en las metas de tratamiento del paciente. La escala 
de Ramsay ha sido la más utilizada durante décadas en 
la práctica clínica (Cuadro 3). La Escala de Sedación y 
Agitación y la Escala de Sedación-Agitación de Richmond 
(del inglés RASS Richmond Agitation Sedation Scale) 
recientemente se validaron en pacientes críticamente en-
fermos para diferenciar los niveles de sedación basados 
en el estímulo verbal y físico.61-65 (Cuadros 4 y 5)

La segunda etapa consiste en valorar la función cerebral 
en los pacientes críticamente enfermos. Las herramientas 
validadas para el monitoreo del delirium en los pacientes 
de la Unidad de Terapia Intensiva son: lista de verificación 
de delirium en cuidados intensivos  (del inglés Intensive 
care delirium screening checklist) y la valoración de 
confusión en la Unidad de Terapia Intensiva (del  inglés 
confussion assesment method for the UCI CAM-UCI). 

Cuadro 3. Escala de sedación de Ramsay

Nivel Descripción 

Despierto
1
2
3

Dormido
4

5

6

Con ansiedad y agitación o inquieto
Cooperador, orientado y tranquilo
Somnoliento. Responde a estímulos verbales 
normales

Respuesta rápida a ruidos fuertes o a la percusión 
leve en el entrecejo
Respuesta perezosa a ruidos fuertes o a la per-
cusión leve en el entrecejo
Ausencia de respuesta a ruidos fuertes o a la 
percusión leve en el entrecejo

Cuadro 4. Escala de agitación-sedación 

Puntuación Nivel de sedación Respuesta

7

6

5

4

3

2

1

Agitación peligrosa

Muy agitado

Agitado

Calmado y coope-
rador

Sedado

Muy sedado

No despertable

Intenta retirarse el tubo en-
dotraqueal y los catéteres; 
intenta salirse de la cama, 
arremete contra al personal
No se calma al hablarle, muer-
de el tubo, necesita conten-
ción física
Ansioso o con agitación mo-
derada, intenta sentarse, pero 
se calma al estímulo verbal
Calmado y cooperador. Cal-
mado o fácilmente desperta-
ble, obedece órdenes
Difícil de despertar, se des-
pierta con estímulos verbales 
o con movimientos suaves, 
pero se vuelve a dormir en-
seguida. Obedece órdenes 
sencillas
Puede despertar con estímulo 
físico, pero no se comunica, 
ni obedece órdenes. Puede 
moverse espontáneamente
Puede moverse o gesticular 
levemente con estímulos do-
lorosos, pero no se comunica 
ni obedece órdenes

(Cuadro 6) La primera consta de ocho apartados con una 
sensibilidad de 99% y especificidad de 64%, cada uno de 
los ocho apartados se cataloga como presente o ausente 
y se le asignan de 1 a 0 puntos, respectivamente y se su-
man. Un total de ≥ 4 puntos indica delirium. La segunda 
herramienta de valoración tiene una sensibilidad y espe-
cificidad de 95%. La valoración de delirium a través de la 
CAM-UCI incorpora las cuatro claves que definen delirio 
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Cuadro 5. Richmond Agitation Sedation Scale (RASS)

Puntuación Denominación Descripción Exploración

+4
+3
+2
+1
0

-1

-2

-3

-4

-5

Combativo
Muy agitado

Agitado
Inquieto

Alerta y calmado

Somnoliento

Sedación leve

Sedación moderada

Sedación profunda

Sin respuesta

Combativo, violento, con peligro inmediato para el personal 
Agresivo, intenta retirarse los tubos o catéteres
Movimientos frecuentes y sin propósito; “lucha” con el ventilador
Ansioso, pero sin movimientos agresivos o vigorosos
No está plenamente alerta, pero se mantiene (≥ 10 segundos) des-
pierto (abre los ojos y sigue con la mirada) a la llamada 
Despierta brevemente (< 10 segundos) a la llamada con seguimiento 
con la mirada
Movimiento o abre los ojos a la llamada (pero sin seguimiento con 
la mirada)
Sin respuesta a la llamada, pero movimiento o abre los ojos al estí-
mulo físico
Sin respuesta a la voz ni al estímulo físico

Observar al paciente

Llamar al enfermo por su 
nombre y decirle “abra los 
ojos y míreme”

Estimular al enfermo
sacudiendo su hombro
o frotando sobre la región
esternal

Cuadro 6. Escala de Delirium en la Unidad de Cuidados Intensivos (CAM/ICU).

Criterios y descripción de ICAM-CIU

1. Comienzo agudo o evolución fluctuante 
Es positivo si la respuesta es SÍ a 1A o 1B
1a. ¿Hay evidencia de un cambio agudo en el estado mental sobre el estado basal?
1B. ¿Ha fluctuado el comportamiento (anormal) en las últimas 24 horas? Es decir, ¿tiende a aparecer y des-
aparecer, o aumenta y disminuye en gravedad, evidenciado por la fluctuación de una escala de sedación (p.e, 
RASS), o GCS, o en la evaluación previa de delirio?

Ausente Presente

2. Falta de atención 
¿Tuvo el paciente dificultad para fijar la atención, evidenciada por puntuaciones < 8 en cualquiera de los com-
ponentes visual o auditivo del ASE?
2a. Comience con el ASE de letras. Si el paciente es capaz de hacer esta prueba y la puntuación es clara, 
anote esta puntuación y pase al punto 3
2B. Si el paciente no es capaz de hacer esta prueba o la puntuación no está clara, haga el ASE de figuras. Si 
hace las dos pruebas use el resultado del ASE de figuras para puntuar

Ausente Presente

3. Pensamiento desorganizado                                                    
¿Hay evidencia de pensamiento desorganizado o incoherente evidenciado por respuestas incorrectas a 2 o 
más de las 4 preguntas, y/o incapacidad para obedecer órdenes?
3a. Preguntas de Sí o no (alternar grupo A y grupo B):
grupo a                                         
¿Puede flotar una piedra en el agua?
¿Hay peces en el mar? 
¿Pesa un kilo más que dos kilos?
¿Se puede usar un martillo para clavar un clavo? 
grupo B
¿Puede flotar una hoja en el agua?
¿Hay elefantes en el mar?
¿Pesan dos kilos más que un kilo?
¿Se puede usar un martillo para cortar madera?
3B. Órdenes
Decir al paciente: “Muestre cuántos dedos hay aquí”. Enseñar dos dedos, colocándose delante del paciente.
Posteriormente decirle: “Haga lo mismo con la otra mano”. El paciente tiene que obedecer ambas órdenes

Ausente Presente

4. nivel de conciencia alterado 
Es positivo si la puntuación RASS es diferente de 0

Ausente Presente

Puntuación global
Si el 1 y el 2 y cualquiera de los criterios 3 ó 4 están presentes el enfermo tiene delirio

Si No
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de acuerdo con el DSM-IV de la Asociación Americana 
de Psiquiatría. Los cuatro puntos son: 1. Cambios en el 
estado mental basal o curso fluctuante del estado mental. 2. 
Inatención. 3. Pensamiento desorganizado y 4. Alteración 
del nivel de conciencia. El delirium se presenta mínimo 
con dos puntos.

trataMIento

La prevención y tratamiento del delirium requieren un 
equipo multidisciplinario, que se divide en intervenciones 
no farmacológicas y farmacológicas.

Prevención primaria y medidas no farmacológicas
En los pacientes hospitalizados en áreas diferentes a la 
Unidad de Terapia Intensiva, la modificación de los facto-
res de riesgo ha resultado en una reducción relativa de 40% 
en el desarrollo de delirium. Los protocolos se enfocan a 
la optimización de los factores de riesgo a través de los 
siguientes métodos: reorientación repetida del paciente 
por voluntarios y enfermeras capacitadas, provisión de 
actividades que estimulan el conocimiento tres veces al 
día. Las medidas no farmacológicas incluyen: normali-
zación del sueño, actividades de movilización temprana, 
retiro de catéteres y sujeción física, uso de lentes, aparatos 
auriculares, desimpactación, y corrección temprana de la 
deshidratación.66

Medidas farmacológicas
Los medicamentos deben indicarse sólo después de una 
adecuada atención y corrección de los factores modifi-
cables. Es importante reconocer que el delirium puede 
ser una manifestación aguda que pone en peligro la vida 
y requiere atención inmediata; por ejemplo: hipoxia, 
hipoglucemia, alteraciones metabólicas o en estados de 
choque. 

Las benzodiacepinas que suelen indicarse para la 
sedación de pacientes internados en Unidades de Tera-
pia Intensiva, no se recomiendan para tratar el delirium 
porque inducen sedación profunda, exacerban el estado 
confusional y supresión respiratoria, son de elección en el 
tratamiento del delirium tremens y convulsiones. 

Los agonistas de los receptores alfa 2, como la dex-
medetomidina para sedación a corto plazo en Unidad 
de Terapia Intensiva. Este agente inhibe la liberación de 
norepinefrina, por eso logra su efecto de sedación.

Maldonado67 realizó un estudio prospectivo, aleatoriza-
do, doble ciego, que incluyó pacientes de cirugía cardiaca 
con cierre esternal perioperatorio que se asignaron al 
azar a recibir sedación con dexmedetomidina, propofol o 
midazolam. Los pacientes con dexmedetomidina tuvieron 
una significativa baja incidencia de delirium postopera-
torio (8%) comparado con propofol (50%) y midazolam 
(50%).

En la actualidad, ningún fármaco ha sido aprobado por 
la FDA (Food and Drugs Administration)  para el trata-
miento del delirium. Las guías de la SCCM recomiendan 
el haloperidol como el fármaco de elección. El haloperidol 
es una butirofenona con efecto antipsicótico, es el agente 
neuroléptico más ampliamente utilizado para el delirium, 
no suprime el centro respiratorio y su mecanismo de acción 
es por bloqueo de los receptores D2 de la dopamina.68

De acuerdo con la guía Panamericana e Ibérica, las 
Recomendaciones para el Manejo del Delirium son: 
haloperidol con dosis de 2.5 a 5 mg  intravenosos, con 
intervalos de 20 a 30 minutos, hasta el control de los 
síntomas. En algunos pacientes se llegan a requerir dosis 
muy elevadas, e incluso infusión continua de 5 y hasta 25 
mg por hora.69

A diferencia de los opioides, las benzodiacepinas y 
el propofol, la dexmedetomidina se asocia menos con 
delirio en el posoperatorio, por lo que podría ser una 
alternativa adecuada para el tratamiento de la ansiedad 
en estos casos.

Los nuevos agentes antipsicóticos, como la risperi-
dona, cipracidona y olanzapina pueden indicarse en el 
tratamiento del delirium. Estos medicamentos podrían ser, 
teóricamente, superiores al haloperidol, sobre todo en el 
delirium hipoactivo y mixto, porque no sólo actúan sobre 
los receptores dopaminérgicos, sino que también modifican 
la acción de neurotransmisores, como la serotonina, la 
acetilcolina y la norepinefrina. Los nuevos antipsicóticos 
pueden ser una alternativa eficaz y se recomiendan en 
los casos en los que el haloperidol esté contraindicado 
o desencadene efectos adversos. Su principal limitación 
es la no disponibilidad en presentación parenteral, lo que 
restringe su prescripción a los enfermos que toleren la 
administración enteral.

En un análisis retrospectivo se demostró que el halo-
peridol disminuye la mortalidad en los pacientes graves 
en ventilación mecánica.70 Los efectos adversos de los 
antipsicóticos típicos y atípicos incluyen: hipotensión, dis-
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tonías agudas, efectos extrapiramidales, espasmo laríngeo, 
hipertermia maligna, alteraciones de la glucosa y lípidos, 
efectos colinérgicos: boca seca, estreñimiento y retención 
urinaria. El efecto adverso que pone en riesgo la vida es la 
taquicardia ventricular atípica, por lo que estos agentes no 
deben indicarse en pacientes con intervalo QT prolongado, 
al menos que sea absolutamente necesario.

ConClUSIoneS

El delirium es una de las complicaciones más frecuentes 
en los pacientes graves de las unidades de tarapia inten-
siva, y se considera un factor de riesgo independiente 
de estancia prolongada, mortalidad y déficit cognitivo 
persistente a mediano y largo plazo; por ello es decisiva 
la identificación temprana por parte del personal de salud. 
Con base en la evidencia científica existen diferentes mé-
todos de valoración. El CAM-ICU es la herramienta más 
rápida y sencilla de vigilancia de pacientes con factores 
de riesgo predisponentes y precipitantes para delirium. 
Por esto consideramos que en la vigilancia integral del 
paciente grave debe incluirse una evaluación cotidiana y 
tratamiento temprano y oportuno del delirium, acciones 
que se reflejarán en la evolución y pronóstico de los 
enfermos.
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