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E%: Encefalopatia en la sepsis. Delirio del enfermo critico
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[Curso en Internet de sepsis grave]

"L os hombres deben saber que solo del cerebro provienen laaegriay € placer, latristezay
el temor. A través de él adquirimos € juicio y € conocimiento, vemosy oimos, distinguimos
lo dulcedeloinsipido, el bieny el mal... De estamanera, €l cerebro gerce el maximo
poder sobre el hombre"

Hipdcrates, " Sobre la enfermedad sagrada” (4° siglo a.C.)

1. Encefalopatia asociada a la sepsis

El conjunto de alteraciones del sistema nervioso central inducidas por la sepsis se denomina
"encefalopatia séptica’, o mejor "encefalopatia asociadaala sepsis’ (EAS) [1]. Setratade una
encefal opatia metabdlica difusa, con manifestaciones inespecificas, que varian en intensidad desde
cambios sutiles del estado mental (intranquilidad, disminucién de la atencién) hasta estados de
agitacion incontrolable o coma profundo. Probablemente el delirio seala manifestacion més
frecuente de laEAS, por lo que en estarevision sera tratado con mayor detalle.

Se ha sefialado que & sistema nervioso central (SNC) se encuentra afectado en hasta el 70% de los
pacientes con sepsis[1], y que la sepsis es la causa mas frecuente de encefa opatiaen el enfermo
critico [2]; sin embargo, pese a su elevadaincidencia, ladel SNC es probablemente la menos
conocida de las disfunciones organicas en € paciente critico en general, y en el paciente séptico en
particular [3]. Textos recientes de primeralinea[4] incluso cuestionan laexistenciade laEAS,
considerando |as manifestaciones neurol 6gicas de | 0s pacientes sépticos meras alteraciones
secundarias a hipoxia e hipotension, lo que sin duda resulta una simplificacion excesiva.

Estas discrepancias son reflegjo de las dificultades existentes en la practica para evaluar las causas
de disfuncién neuroldgica en € enfermo particular, que habitualmente esta expuesto de forma
simultanea a varios factores capaces de explicar | as alteraciones que presenta: entre ellas €l uso de
medicacién sedante y analgésica, la encefal opatia urémica o hepética, la hipoxiay la hipotension,
las alteraciones hidroelectroliticas y de la osmolaridad, y la existencia de comorbilidades previas
(edad, demencia previa, enfermedad vascular, consumo de sustancias con potencial adictivo como
acohol, tabaco o benzodiacepinas).

1.1 Fisiopatologia

Un aspecto fundamental en lafisiopatologia de la EAS es que e SNC no solo constituye un 6rgano
dianaen lasepsis, sino que también contribuye activamente a su patogénesis, en virtud del papel
regulador del SNC sobre todo el organismo, através de los sistemas nervioso autébnomo y
neuroendocrino. La sepsis se asociaa un estado de inflamacion y activacién del SNC, cuya
relevancia clinica aln es poco conocida [5]. La complejafisiopatologiade la EAS ha sido revisada
recientemente [6, 7], e incluye la participacién de distintos mecanismos:
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1. Alteraciones metabdlicas sistémicas inducidas por el estado catabdlico, que resultan en un
aumento en la concentracion plasmatica de aminoéacidos arométicos y una reduccion de la
concentracion de aminoacidos ramificados, en ausencia de afectacion hepética[8]. Estas
alteraciones se han encontrado en estadios precoces de lasepsisy laEAS, asociadas a
niveles elevados de TNF e IL-6, y no parecen secundarias ala disfuncion de otros 6rganos,
sino al estado inflamatorio inicial.

2. Alteraciones circulatorias, que incluyen en muchos casos una reduccién del flujo sanguineo
cerebral y € consumo cerebral de oxigeno; aunque estos hallazgos son inconstantes y
dependientes a su vez de multiples factores, pueden jugar un papel importante en algunos
pacientes, en que se han hallado en autopsia extensas | esiones hipdxicas, isquémicasy
hemorragicas.

3. Alteraciones inflamatorias locales o sistémicas. Aunque tradicionalmente se habia pensado
gue & SNC es un 6rgano inmunol gicamente inactivo, varias lineas celulares y estructuras
del SNC son capaces de producir citoquinasy otros mediadores inflamatorios, que pueden
activar €l sistema nervioso auténomo y neuroendocrino a través de sus conexiones con €
hipotdamo [9]. De esta manera, distintos estimulos, no solo sistémicos sino también locales,
pueden activar € SNC y hacer de éste un érgano perpetuador o agravante del SRIS.

1.2 Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la EAS son inespecificas, y abarcan todo el espectro de gravedad
[10, 11]. Lapresenciade temblor, asterixisy mioclonias, frecuentes en otras formas de

encefal opatia metabdlica, esinfrecuente en la EAS. Casi nunca se encuentran signos focales
persistentes, salvo que la coagulopatia o la hipotension provoquen lesiones isgquémicas o
hemorragicas, |0 que puede ocurrir en enfermos con factores de riesgo cardiovascular preexistentes.
L as convulsiones también son infrecuentes, pueden ser focales o generalizadas, y su aparicion se
debe generalmente a comorbilidades previas, la aparicidn de lesiones isquémicas o hemorragicas
nuevas (crisis focales) o alteraciones metabdlicas o hidroelectroliticas (crisis generalizadas).

LaEAS con frecuencia coexiste con la enfermedad neuromuscular del enfermo critico (ENMEC),
dificultando su diagnéstico precoz. En muchos casos, |0s pacientes han recibido dosis altas de
sedantes, opiaceos y bloqueantes neuromusculares, y presentan fallos renal, respiratorio,
cardiovascular y/o hepatico, de manera que pueden transcurrir varios dias hasta que se sospeche la
presenciade EASy ENMEC.

Se ha diferenciado entre EAS precoz y tardia. La precoz se encuentra en las primeras horas de
evolucion de la sepsis, antes de que se haya establecido € fallo multiorganico (y por tanto sin
relacion etioldgica con €l), y latardia se asocia a la disfuncién de otros drganos, estando mas
relacionada con ella. Eidelman [10] encontrd que la presencia de EAS es maés frecuente en los
pacientes con bacteriemia, con puntuaciones mayores de gravedad y con disfuncién renal y
hepética; la gravedad de la encefal opatia, medida mediante la puntuacién de Glasgow para el coma,
se asocid con umamayor mortalidad: (desde €l 16% para pacientes con GCS 15, 20% con GCS 13-
14, 50% con GCS 9-12, y 63% con GCS 3-8). Wijdicks [12] encontrd en su serie unarelacién mas
claraentrelaEASY € fallo cardiovascular. En ambas series la mayoria de los pacientes eval uados
presentaban EAS tardia.

1.3 Exploraciones complementarias

L as pruebas de imagen no son de utilidad en laEAS, salvo para descartar lesiones estructurales del
SNC en casos dudosos. La TAC no muestra alteraciones, y mediante RNM se han descrito casos
con agunos hallazgos focal es dificilmente extrapol ables a otros pacientes con EAS[13].

Lapuncién lumbar no estaindicada si no hay sospecha de meningitis, encefalitis o infecciones
parameningeas. Tipicamente € LCR muestra una proteinorraquia discreta con celularidad escasa o
ausente.

Las alteraciones EEG son también inespecificas, mostrando cambios gradual es que van paralelos a
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lagravedad de la EAS, desde un trazado normal hasta un patrén de supresion o salvas-supresion,
pasando por |os més habituales exceso de ondas tetha, predominio de ondas delta o aparicion de
ondastrifasicas [14].

Zauner [15] estudié potencial es evocados somatosensoriales en 103 pacientes criticos con
disfuncién multiorganicay encefal opatia metabdlica, encontrando en todos |os casos prolongacion
delaslatencias interpico, y no encontré diferencias entre |os pacientes sépticos y sin sepsis, |0 que
lellevé aconcluir que los hallazgos neurofisiol égicos de la EAS son inespecificos e indistinguibles
de los de otras encefal opatias metabdlicas. En un estudio més reciente [16], |os mismos autores han
encontrado una alteracion de los potencial es evocados sensitivos subcortical es (latencias interpico
N13-N20) en el 34% y de los corticales (latencias interpico N20-N70) en el 84% de todos los
pacientes con sepsis. La prolongacion de los PES corticales tuvo una correlacion débil (R cuadrado
0,23) con la puntuacion de gravedad APACHE-II. Llamativamente, se encontraron asimetrias en el
24% de los PES subcorticalesy en €l 6% de los PES corticales, o que indicariala existenciade
focaidad subclinica

1.4 Estudios autdpsicos

Como en otros campos de lainvestigacion de laEAS, |os estudios necropsi cos existentes son
escasos, y ofrecen datos fragmentarios y parciales, pero encuentran con frecuencia alteraciones que
no son solo las esperables después de un periodo més 0 menos prolongado de enfermedad critica.

L as series mas antiguas describen hallazgos compatibles con lainvasién directa del SNC por
microorganismos, con formacién de microabscesos diseminados [17]. En estos casos se describe
con mayor frecuenciala aparicion de signos focales y convulsiones que en la actualidad.

En estudios mas recientes se describen cambios compatibles con |a fisiopatologia multifactorial de
los pacientes que fallecen por shock séptico, encontrdndose lesiones isquémicas, hemorragicas,
leucoencefal opatia necrotizante, microabscesos, mielinolisis y fendbmenos de apoptosis diseminados
[18, 19]. Destaca la frecuencia con que se describe la afectacion de los centros autondmicosy
neuroendocrinos (hipotdlamo, amigdala cerebral, locus ceruleus, niicleos bulbares), 1o que podria
estar en relacion con la disfuncion autondmicay cardiovascular del shock séptico [20].

2. Delirio del enfermo critico

El delirio (“délirium” en laliteratura anglosajona) o sindrome confusional agudo es un grave
trastorno neuropsiquiétrico de origen organico, que se caracteriza por la aparicién de alteraciones
de concienciay de las funciones cognitivas. El delirio se presenta en € contexto de una enfermedad
médica genera o0 a consecuenciadel abuso o la abstinencia de determinadas sustancias [21]. Se
presenta de forma aguda, en horas o dias, suele tener un curso fluctuante, y sus manifestaciones
mas caracteristicas incluyen alteraciones de la atencidn (inatencion o hipervigilancia), y de la
percepcion (ideas delirantes o alucinaciones). A lo largo de su evolucion cursa con agitacion o
hipoactividad, siendo esta Ultima forma la més frecuente pero también la menos llamativay por
tanto més dificil de diagnosticar.

El delirio es un problema minusvalorado en el enfermo critico [22], pero se presenta en un elevado
nimero de pacientes ingresados en UCI y es probablemente la manifestacién mas frecuente de
disfuncién aguda del sistema nervioso central, bien aislada o bien formando parte del sindrome de
disfuncion multiorganica [3]. Aunque no se ha estudiado la frecuencia con que los enfermos con
sepsis grave presentan delirio, se sabe que la causa més frecuente de delirio en los pacientes
hospitalizados es la sepsis.

2.1 Criterios diagnadsticos

El diagndstico del delirio se basa en los criterios definidos por la Asociacion Psiquiétrica
Americanaen la4?version del Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales, DSM-
IV (tablal), o, alternativamente, |os propuestos en la Clasificacion Internacional de Enfermedades
(CIE-10). El método de referencia para el diagndstico de este sindrome es la entrevista realizada
por €l psiquiatra con el paciente, que, conducida de unaforma estructurada, puede requerir unos 30
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minutos. El instrumento usado méas a menudo en la actualidad para la deteccion de delirio en
enfermos hospitalizados es el método paralavaloracion del estado confusional (“Confusion
Assessment Method”, CAM), recientemente validado en nuestro pais [23].

Tablal. Criterios diagnésticos de delirio DSM-1V [21]

A [Trastorno de conciencia (disminucién de la claridad con que se percibe el medio) Y
disminucién de la capacidad para centrar, mantener y desviar laatencion.

B [Trastorno del conocimiento (déficit de memoria, desorientacion o alteracion del lenguaje) O
de la percepcion que no se explica por la existencia previa de demencia.

C |El trastorno se desarrolla en un periodo corto de tiempo (habitualmente horas o dias), y tiende
afluctuar alo largo del dia.

D |Hay evidencia por laanamnesis, exploracion fisica o datos de laboratorio de que el trastorno
esta causado por una condicién médica general.

Lamayoria de los cuestionarios disefiados para €l diagnéstico del delirio son dificiles de aplicar en
e enfermo critico, pues regquieren un buen nivel de concienciay la presencia de habilidades
verbales, motoras, visuales y auditivas. En los Ultimos afios se han desarrollado dos herramientas
aternativas, aplicables por e persona delaUCI, que en un par de minutos permiten detectar el
delirio con un elevado grado de fiabilidad, incluso en pacientes que requieren ventilacién mecanica,
incapaces de seguir una entrevista hablada: el método paralavaloracién del estado confusional en
UCI (CAM-ICU) [24, 25], version del CAM adaptada para el enfermo critico, y €l listado parala
deteccién del delirio en UCI (Intensive Care Delirium Screening Checklist, IC-DSC) [26].

El CAM-ICU (tablall) hasido validado para el diagnéstico del delirio en €l enfermo critico
sometido a ventilacion mecénica[24], con una sensibilidad, especificidad y valores predictivos
positivo y negativo superiores al 90%, comparado con € diagnéstico basado en e DSM-1V, y una
excelente concordancia entre observadores. EIl CAM-ICU tuvo la misma validez en los subgrupos
de pacientes mayores 0 menores de 65 afios, con o sin sospecha de demencia previa, con APACHE-
Il mayor 0 menor de 23 puntos, y con o sin limitaciones visuales o auditivas (necesidad de gafas o
audifonos).

Tablall. CAM-ICU [24]

1. Comienzo agudo o curso fluctuante
¢Hay evidencia de un cambio agudo en su estado mental con respecto alasituacion basal? 6
¢Hacambiado la conducta del enfermo en las Ultimas 24 horas? (cambio en la puntuacion RASS
0 en la puntuacion de Glasgow)

2. Disminucion dela atencién

¢Presenta el paciente dificultad paradirigir 1a atencién?

¢Presenta el paciente dificultad para mantener y desviar la atencién?

3. Alteraciones cognitivas

¢Es el pensamiento del paciente desorganizado e incoherente?

¢Contesta a preguntas y obedece érdenes durante la entrevista?

4. Alteracion de conciencia

¢Esta el paciente alerta e hipervigilante? (RASS > 0)

¢Esta el paciente somnoliento o estuporoso? (RASS entre -1y -3; grados menores de reactividad

se consideran coma)

CAM-ICU: 1+2+ (364)

El CAM-ICU emplealaescalade Richmond de sedacion y agitacion (Richmond Agitation Sedation
Scale [RASS]) [27] paravalorar los cambios en €l nivel de conciencia, la Gnica escala validada para
lamonitorizacién del grado de sedacidn-agitacion alo largo del tiempo. Dicha escalaasigna el

valor 0 a estado normal, puntos positivos paralos grados crecientes de agitacion y puntos
negativos paralos grados de mayor profundidad de la sedacion (tablalll).

Tablalll. Escala RASS (Richmond Agitation Sedation Scale) de sedacion-agitacion [27]

+4 Combativo: violento, representa un riesgo inmediato para €l personal
+3 Muy agitado: agresivo, se intenta arrancar tubos y catéteres
+2 Agitado: se mueve de manera desordenada, lucha con el respirador
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+1 I nquieto: ansioso, sin movimientos desordenados, agresivos ni violentos

0 Despiertoy tranquilo
-1 Somnolencia: no completamente alerta, se mantiene despierto mas de 10 seg.
-2 Sedacion liger a: despierta alavoz y mantiene contacto visual menos de 10 seg.
-3 Sedacion moder ada: movimientos o aperturaocular alavoz, no dirige lamirada
-4 Sedacion profunda: se mueve o abre los ojos ala estimulacion fisica, no alavoz
-5 No despertable: no responde alavoz ni alaestimulacion fisica

Procedimiento parala valoracion RASS:

1. Observar a paciente; si esta despierto, inquieto o agitado, puntuar de 0 a +4.

2. Si no esta despierto, llamarlo por su nombrey pedirle que abralos ojosy mireal
examinador. Si abre |os 0jos o responde con movimientos, puntuar de -1 a-3.

3. Si no responde alallamada, estimular al paciente dandole palmadas en el hombro y/o
frotandole € esterndn, y puntuar -4 6 -5 seguiin larespuesta.

El CAM-ICU deberia considerarse un método de deteccion, y se encuentra aln en esperade
validacion externa; se ha sefialado que su principal punto débil radica en su incapacidad para
distinguir las alteraciones de conciencia propias del delirio de las causadas por €l efecto de la

medi cacién sedante [28], por |o que podria sobreestimar laincidencia de delirio en los pacientes de
UCI.

En € estudio de validacion del CAM-ICU [24], el 40% de |os pacientes sometidos a ventilacion
mecani ca que se encontraban despiertos o féciles de despertar y eran capaces de mantener contacto
ocular con el explorador y de obedecer érdenes sencillas (medido de manera objetiva mediante la
escala RASS de sedacion) tenian delirio. Los mismos autores han publicado recientemente una
incidencia de delirio en pacientes adultos ingresados en UCI que no reciben ventilacion mecanica
del 48% [29]. Sin embargo, otros estudios realizados en UCI han encontrado unaincidenciade
delirio mucho més baja, del 22% empleando el CAM-ICU [30] y del 19% empleando el IC-DSC
[26].

2.2 Factores predisponentes

El delirio es un sindrome de etiologia multifactorial, que resulta de lainteraccion entre tres
elementos:

1. Lavulnerabilidad previa del sujeto (edad avanzada, alteraciones cognitivas previas
[demencid], discapacidades sensoriales como hipoacusiay disminucion de la agudeza visual,
consumo de sustancias con capacidad adictiva, como €l acohol, lanicotinay los
psicof armacos).

2. Losfactores ambientales (inmovilidad prolongada, practica de intervencionesy
procedimientos sobre el enfermo, sujeciones fisicas, privacion o sobreestimulacion
sensorial, privacién de suefio, ventilacion mecanica, abstinencia de sustancias), y

3. Lasalteracionesfisiol6gicas causadas por la enfermedad aguda (sepsis, anemia, hipoxia,
hipotension, alteraciones hidricasy electroliticas, dolor insuficientemente tratado, uso de
farmacos psicoactivos, en especial opiaceosy benzodiacepinas).

Se ha sefialado que €l riesgo de delirio aumenta con el nimero de factores presentes. Recientemente
se ha demostrado que con actuaciones dirigidas a los factores de riesgo se puede reducir la
incidencia del delirio en enfermos hospitalizados de edad avanzada [31].

2.3 Presentacion clinica y evolucion

Laformaclésicadd delirio, € que cursa con agitacion, es fécil de detectar, y se asocia a conductas
agresivas con el entorno y autolesiones (caidas, auto-extubaciones, arrancamiento de vias, sondasy
catéteres, etc.), que producen un aumento de morbilidad y una prolongacion de la estanciaen UCIH,
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eincluso pueden ser responsables de la muerte de algunos pacientes.

El delirio hipoactivo se produce con mayor frecuncia, pero sus manifestaciones pueden facilmente
ser pasadas por ato si no existe un ato grado de sospechaclinicay se emplea una herramienta de
deteccién de manera sistematica. El delirio hipoactivo es dificil de distinguir de los efectos
farmacol égicos de la medicacion psicoactiva empleada, por 1o que su incidenciareal en UCI es
dificil de evaluar [32]. Los pacientes con delirio hipoactivo tienen con menor frecuenciaideas
delirantes, cambios de humor, ateraciones del ciclo suefio-vigiliay variabilidad de los sintomas
que los casos de delirio hiperactivo, aunque a menudo se produce un tipo mixto, con
manifestaciones de hipo e hiperactividad que se presentan de manera secuencial, lo que en muchos
casos esta en relacion con el uso de medicacion sedante.

Se ha sefialado que la etiologiay la fisiopatologia de os dos subtipos de delirio pueden ser distintos
[33]; en la encefal opatia metabdlica, incluyendo la encefalopatia asociada ala sepsis,
predominarian los tipos de delirio hipoactivos, con unareduccion del nivel de alertadel enfermo,
mientras que en la privacién de sustancias predominan |os tipos hiperactivos, con un nivel de alerta
aumentado y una mayor tendenciaalaagitacion y lasideas delirantes ("delusions” en terminologia
anglosajona). En general se puede decir que €l delirio hipoactivo es méas grave, porque suele ser
mas grave la enfermedad de base, y se asocia a prolongacidn de la estancia hospitalariay auna
mayor mortalidad. El tipo de complicaciones asociadas a cadatipo de delirio es también distinto,
siendo lastipicas del delirio hiperactivo o agitado las autolesionesy los traumatismos, y las del
delirio hipoactivo las complicaciones derivadas de lainmovilidad, como las Ulceras por presion,
infeccionesy trombosis.

Aunque tradicionalmente se ha pensado que €l delirio es un trastorno transitorio, los datos més
recientes muestran lo contrario: la mayoria de los pacientes ancianos hospitalizados que presentan
delirio no experimentan una resolucion completa del mismo antes del alta[34]. El 40% de los
pacientes ancianos que desarrollan delirio en UCI mantienen dicho trastorno en el periodo post-UCI
[35]. Asimismo se ha sefialado que las dos terceras partes de los pacientes ancianos tienen algiin
sintomade delirio en el momento del ingreso en centros de rehabilitacion tras ser dados de alta
hospitalaria, y un 16% relinen todos los criterios CAM de delirio [36]. El delirio podriaasi ser uno
de los principal es factores implicados en lalimitacion funciona y de la pérdida de calidad de vida
de muchos supervivientes de una enfermedad critica, aungque probablemente este efecto se produzca
predominantemente en los sujetos de edad avanzada.

Se han diseflado distintas escal as para cuantificar la gravedad del delirio o para hacer un
seguimiento de su evolucion, pero ninguna de ellas ha sido validada en e enfermo de UCI. El uso
de escalas de gravedad del delirio es Gtil con fines descriptivos y comparativos en investigacion, y
podriafacilitar las evaluaciones repetidas de |os pacientes y servir para monitorizar su respuesta al
tratamiento [37]. Se ha sugerido €l uso del CAM-ICU y laescala RASS de sedacion-agitacion para
construir un sencillo “indice de gravedad del delirio”, que solo requiere utilizar el CAM-ICU [38]
(tablalV).

Tabla V. Indice de gravedad del delirio [38]

CAM-ICU negativo IGD 0O

CAM-ICU + IGD = Puntuacién RASS + 1 (RASS en valor absol uto)
L os pacientes sin delirio (CAM-ICU) tienen un IGD de 0. Los pacientes con delirio tienen un IGD
igual al valor absoluto de la puntuacion RASS mas 1: IGD = [RASS]+1. Losgrados RASS -4y -5
indican sedacion profunda, que excluye laevaluaciény el diagnostico del delirio, por lo que el
rango Util de laescala RASS para calcular € indice de gravedad del delirio estaentre +4y -3 [IGD
maximo de 5 para el delirio hiperactivoy de 4 para el hipoactivo]. La puntuacion diaria se puede ir
sumando durante toda la duracion del delirio, 1o que daria un indice de gravedad acumulado.

2.4 Prondéstico

El delirio es un predictor independiente de mortalidad, estancia prolongada, duracién de la
ventilacién mecéanicay deterioro cognitivo tras el alta, después de ajustar frente a covariables como
laedad, lagravedad (APACHE-I1), la presencia de coma o comorbilidades y €l uso de sedantesu
opiaceos[29, 30, 39, 40]. El ddlirio aumentalos costos de la UCI y de la hospitalizacion, siendo
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éstos directamente proporcionales ala duracion y lagravedad del delirio [38].

2.5 Prevencion

El delirio y sus consecuencias negativas pueden ser evitables, habiéndose demostrado como la
puesta en préctica de intervenciones especificas sobre determinados factores de riesgo puede
reducir laincidencia del delirio en enfermos hospitalizados de edad avanzada [31]. Aunque la
eficacia de éstas u otras intervenciones no hasido evaluada en €l enfermo de UCI, se pueden
proponer unas recomendaciones:

I ntervenciones especificas.

1. Funciones cognitivas: Estimular la orientacion del paciente y su relacién con € medio:
horarios flexibles y ampliados de visitas, reloj visible, luz natural (nochey dia). Mantener €l
mayor grado de comunicacion con el paciente. Todo el persona en contacto con el paciente
debe llevar identificacion y presentarse a si mismo cuando se dirige aél. Explicar a paciente
su enfermedad y todos |os procedimientos e intervenciones que se llevan a cabo.
Actividades terapéuticas programadas: discusion y conversacion sobre cuestiones de
actualidad o interés, recuerdos estructurados, etc. Permitir la dentadura postiza; permitir
periodicos, lecturas, masica, radiosy televisores.

2. Privacion de suefio: Intentar evitar la sedacién farmacol 6gicay favorecer el suefio por
medios naturales: oscuridad y silencio nocturnos, musica relajante; bebidas nocturnas (vaso
de leche o infusion no estimulante), ajuste de los horarios de medicacién y tomade
constantes para respetar las horas de suefio.

3. Inmovilidad: Movilizacién precoz, sesiones de gjercicios pasivosy gercicios activas,
limitar el tiempo de encamamiento, limitacion de dispositivos que reducen la movilidad
(sondas, catéteres, equipos de monitorizacién), evitar las sujeciones fisicas.

4. Limitacionesvisualesy auditivas: uso de gafasy audifonos, limpieza ocular y auditiva,
adaptacion ambiental para el discapacitado visual y auditivo.

I ntervenciones gener ales:

1. Sedacion. Uso de un protocol o de sedacion y de una escala validada de sedaci én-agitacion
(escala RASS, escala de Riker). Uso de una herramienta para la deteccion o diagnéstico de
delirio (CAM-ICU o IC-DSC). Hacer explicito €l nivel de sedacion deseado para cada
momento y actividad del dia. Interrupcion diaria de la sedacion para eliminar sedacion
excesiva. Sedacion “dindmica’ (grado de sedacion variable, adaptado alas circunstancias de
cada momento). Uso preferente de dosis intermitentes sobre infusiones continuas. Evitar
bl oqueantes neuromusculares, que obligan a sedaciones excesivas y pueden causar
experiencias traumatizantes.

2. Traqueostomia precoz (reduce la necesidad de sedacién, mejorala capacidad de
comunicacion del paciente).

3. Tratamiento del dolor; reducir la dosis de opiceos necesaria con €l uso de otros
anal gésicos no opiaceos, como paracetamol, dipironay ketorolaco.

4. Prevision y tratamiento precoz del sindrome de abstinencia de sustancias consumidas
antes del ingreso en UCI (alcohol, nicotina, benzodiacepinas, opiéceos) o durante el ingreso
(reduccion gradual de las dosis tras sedoanal gesi as prolongadas).

2.6 Tratamiento

El manejo del delirio requiere un abordaje sistemético del que el tratamiento farmacol dgico es solo
una parte [41, 42]. Las medidas mas importantes son las preventivas, y se dagran importanciaala
identificacion precoz, que hoy en dia es posible gracias alas herramientas especificas para UCI. La
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mayoria de |os expertos estén de acuerdo en que el tratamiento del delirio es més efectivo cuando
se administra con mayor precocidad.

Apenas existe investigacion sobre la eficacia del tratamiento farmacol 6gico del delirio en €l
enfermo critico, que se reduce en su mayor parte a series de casos. Recientemente se han publicado
pautas de actuacion clinica sobre sedacion y analgesia en UCI, que incluyen recomendaciones
generales sobre € tratamiento del delirio, basadas en escasa evidenciay en opinidn de expertos[43,
44, 45]. En una encuesta reciente entre intensivistas de Estados Unidos [22], se comprobd que €
delirio se trataba en su mayor parte de acuerdo alas recomendaciones generales, con haloperidol en
el 66%, mientras que los antipsicéticos atipicos (olanzapina, risperidona) se empleaban en menos
del 5% de los casos, aungue pocos eran los centros en que se empleaba de manera sistematica
alguna de las herramientas de deteccion precoz recomendadas.

Un uso inadecuado de sedantes y analgésicos en UCI puede predisponer al delirio o agravarlo; €
tratamiento del delirio no debe realizarse con sedantes, sino con neurol épticos (antipsicéticos),
siendo €l més usado €l haloperidol, por tener menos ef ectos secundarios que la clorpromazina o €l
droperidol. Los neurol épticos son eficaces para controlar |os sintomas positivos del delirio, pero
son menos activos frente alos sintomas negativos, y de hecho los pueden exacerbar (inatencién,
indiferencia, desconexion). El haloperidol se administra preferentemente por viaintravenosa
intermitente, en dosis progresivas desde 2,5 mg, dosis que se puede doblar cada 20 minutos hasta
conseguir el control de los sintomas. En €l paciente con agitacion incontrolable es necesario iniciar
simultaneamente tratamiento con benzodiacepinas (midazolam) o propofal, y puede ser necesario
temporalmente el uso de sujeciones fisicas. Algunos pacientes han sido controlados con dosis muy
elevadas en infusion continua, de 5 a 10 mg y hasta 25 mg por hora [46], aunque esta pauta puede
aumentar e riesgo de efectos secundarios, siendo € maés grave lainduccion de arritmias
ventriculares graves por prolongacion del intervalo QT. El otro efecto secundario del haloperidol,
|os sintomas extrapiramidal es, son infrecuentes cuando se emplea por viaintravenosa de forma
aguda en e enfermo critico, habitualmente leves, y ceden € suspender el tratamiento. El
tratamiento del delirio asociado ala abstinencia de sustancias se trata primariamente con
benzodiacepinas y/o propofal, y se desaconseja el uso aislado de neurol épticos.

Recientemente se ha publicado € primer estudio comparativo a eatorizado entre dos neurol épticos
en el delirio del enfermo critico, olanzapinay haloperidol [47]; €l estudio incluyd pocos pacientesy
no se realizd con cegamiento, y ambos tratamientos mostraron una eficacia similar, aunque la
olanzapina presentd menos efectos secundarios. Los nuevos antipsi coticos pueden ser una
dternativa eficaz y segura en los casos en que el haloperidol esté contraindicado o presente efectos
adversos, pero hacen falta mas estudios para comprobarlo.

En un estudio de cohortes recientemente publicado [48] se ha encontrado que entre casi 1.000
pacientes en ventilacion mecanica de més de 48 horas de duracion, €l uso de haloperidol se asocié a
una reduccién de la mortalidad hospitalaria, comparado con los que nunca recibieron este farmaco
(20,5% frente a 36,1%; p = 0,004). El efecto protector del haloperidol se mantuvo después de
controlar otros importantes factores prondésticos como la edad, la comorbilidad, 1as puntuaciones de
gravedad y de disfuncién de érganos y € diagndstico de ingreso. Estos hallazgos no prueban una
relacion causa-efecto entre el uso de haloperidol y la reduccién de la mortalidad, y requieren
confirmacién en un ensayo clinico.
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