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SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Dra. Iratxe Jiménez Pz. de Heredia
M.L.R. en Medicina Interna

Sindrome clinico neuropsiquiatrico caracterizado por una alteracion AGUDA o SUBAGUDA de la atencidén y de las capacidades mentales.
También llamado Encefalopatia Aguda o Sindrome Cerebral Organico. Se caracteriza por una combinacién variable de: inatencidn, discurso
incoherente, desorientacion, agitacion-somnolencia y alucinaciones o falsos reconocimientos. Suele ser reversible, de corta duracién y con
tendencia a las fluctuaciones a lo largo del dia. Representa un grave problema tanto asistencial como social, en los servicios de urgencias,
generalmente inadaptados para este tipo de pacientes, que comportan un serio peligro para el propio enfermo, sus familiares, el personal
sanitario y el entorno. Ademas es el trastorno del comportamiento mas frecuente en pacientes hospitalizados sobre todo en ancianos,
alcohdlicos y con demencia previa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

. Demencias: inicio insidioso y curso progresivo.
o Excepciones:
=  Demencia vascular (mas brusco)
=  Demencia con Cuerpos de Lewy (fluctuaciones)
ii Todos los pacientes con demencia que de manera brusca empeoran, deberan ser evaluados para identificar un SCA afadido !!
e  Afasia de Wernicke
e  Esquizofrenia
e  Depresion: sobre todo si cursa con agitacion

Como regla general: los comportamientos psiquiatricos que aparecen en pacientes mayores de 40 afios, sin historia previa psiquiatrica deben
hacer pensar en un SCA.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Son muy numerosas. Las mas frecuentes:

e Ancianos (casi la mitad de los ancianos tienen mas de una causa identificable):
o  Trastornos metabdlicos
o Infecciones
o Infarto cerebral
o  Farmacos (anticolinérgicos y opidceos)

e Joven:
o Abuso de drogas
o  Deprivacién alcohdlica

ETIOLOGIAS PRINCIPALES DEL SINDROME COFUSIONAL AGUDO (SCA)

Intoxicacion y sindromes de deprivacion: alcohol, BZD, barbituricos, anfetaminas, cocaina.

Agentes con propiedades anticolinérgicas: atropinicos, biperideno, escopolamina, trihexifenidilo, antihistaminicos (clorfenamina, difenhidramina,
fenilpropanolamina, hidroxicina, prometacina, seudoefedrina), antidepresivos, neurolépticos.

Agentes psicotropos: psicoestimulantes (anfetaminas, cocaina, café, fenciclidina, alucinégenos, inhalantes), hipndticos-sedantes (alprazolam, butalbital,
diacepam, fenobarbital hidrato de cloral, lorazepam, midazolam, tioridacina), antidepresivos (fluoxetina, trazodona, maprotilina, triciclicos), antimaniacos
(litio), neurolépticos (fenotiacinas, clozapina).

Analgésicos opiaceos: codeina, meperidina.

Antagonistas de los receptores H2: cimetidina, ranitidina.

Antiparkinsonianos: amantadina, bromocriptina, levodopa, pergolida.

Miorrelajantes: baclofeno, ciclobenzaprina, metocarbamol.

Antiepilépticos: fenobarbital, fenitoina, dcido valproico, carbamacepina, primidona.

Antimigrafiosos: ergotamina, metisergida, propanolol.

Corticoides: hidrocortisona, prednisona (la psicosis esteroidea puede aparecer en los pacientes que toman el equivalente a 40 mg al dia o mds).
Broncodilatadores: aminofilina, efedrina, teofilina.

Agentes cardiovasculares: antiarritmicos (disopiramida, lidocaina, procainamida, quinidina, tocainida), cardiotdnicos (digoxina), antihipertensivos (atenolol,
metoprolol, propanolol, timolol, captopril, clonidina, metildopa, nifedipino, verapamilo, prazosina, reserpina).

Diuréticos: acetazolamida.

Anticoagulantes: cumarinicos.

Antidiabéticos: sulfonilureas.

Antieméticos: metoclopramida.

Agentes antimicrobianos: aciclovir, dcido nalidixico, aminoglucésidos, cefalexina, penicilina, ticarcilina, cicloserina, ciprofloxacino, ofloxacino, cloranfenicol,
tetraciclina, vancomicina, metronidazol, colistina, anfotericina B, griseofulvina, cloroquina, mefloquina, etambutol, isoniazida, rifampicina, quinacrina.
AINES: AAS y salicilatos, fenilbutazona, ibuprofeno, indometacina, naproxeno, sulindaco.

Antineoplasicos: 5-fluorouracilo, asparraginasa, bleomicina, citarabina, clorambucilo, IL-2, metotrexate, procarbacina, tamoxifeno, vinblastina, vincristina.
Otros: disulfiram, vitamina D, metrizamida.

FARMACOS
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Hipoxia
Endocrinopatias: hipoglucemia, crisis hipertiroideas, mixedema, crisis addisonianas.
Insuficiencia organica: insuficiencia hepatica, renal, pancreatica.
TRASTORNOS . . P . . L. . . o . S . . . .
METABOLICOS Alteraciones hidroelectroliticas y de otros metabolitos: deshidratacion, hipo/hipercalcemia, hipo/hipermagnesemia, hipo/hipernatremia, acidosis, alcalosis,
hipercapnia.
Deficiencia de vitaminas: tiamina
Exposicion a toéxicos: alcohol, CO.
FIEBRE E No neuroldgicas: infeccidn urinaria, neumonia, bacteriemia, septicemia, endocarditis.
INFECCIONES Neuroldgicas: meningitis, encefalitis, cerebritis, absceso cerebral.
No neurolégicos: infarto de miocardio, embolia pulmonar.
TRASTORNOS L. K . . . . P . P
VASCULARES Neurologlfos: |nfarto‘c-erebral (sobre todo el de la corteza parietal posterior derecha), hemorragia subaracnoidea, encefalopatia hipertensiva, migrafia (sobre
todo en nifios), vasculitis del SNC.
Sindrome confusional agudo ictal: status de ausencia, status parcial complejo, status ténico sin convulsiones.
EPILEPSIA Sindrome confusional agudo postictal: después de una crisis parcial compleja o tonico-clonica generalizada.
Sidrome confusional agudo interictal: incluye el delirium epiléptico que consiste en la aparicion de irritabilidad, agitacion, y sintomas afectivos asociados a
crisis inminentes.
Factores perioperatorios: suele ser MULTIFACTORIAL: efectos residuales de la anestesia y otros farmacos, hipoxia postoperatoria, hipotension
perioperatoria, anemia, hiperventilacion, alteraciones de fluidos y electrolitos, infecciones o sepsis, embolismo, dolor, fragmentacion del suefio, deprivacion o
sobreestimulacidn sensorial.
ALTERACIONES Los factores que predisponen a la aparicion de un SCA perioperatorio son: edad mayor de 70 afios, alcoholismo, deterioro cognitivo, capacidad funcional
PERIOPERATORIAS disminuida y niveles preoperatorios de electrolitos y glucosa muy alterados.
Cirugias especificas: CARDIACAS (sobre todo de corazén abierto y bypass de arterias coronarias), ORTOPEDICAS (sobre todo las fracturas del cuello femoral y
de cadera y los recambios de rodilla bilaterales), OFTALMOLOGICAS (especialmente cirugia de cataratas), CIRUGIA TORACICA NO CARDIACA Y DE
ANEURISMA AORTICO, UROLOGICAS (especialmente la reseccion transuretral de préstata).
Causas no neurolégicas: sindromes de hiperviscosidad, discrasias sanguineas, factores fisicos (golpe de calor, electrocucion).
Causas neuroldgicas: TCE (el hematoma subdural en el anciano puede ocurrir sin historia de trauma o tras un golpe leve), la AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA
MISCELANEA (cursa inicialmente como un SCA y se caracteriza por amnesia anterégrada desproporcionada, cierto grado de amnesia re-trograda de las horas previas y
mejoria en 24 horas), la ENCEFALOPATIA DE WERNICKE (se caracteriza por un SCA asociado a paresia oculomotora, nistagmus y ataxia....una vez transcu-
rrido el cuadro agudo, pueden presentar amnesia residual (PSICOSIS DE KORSAKOFF).

| APROXIMACION DIAGNOSTICA |

| A) DIAGNOSTICO SINDROMICO: |

El primer paso es reconocer la existencia del SCA. Es fundamental una anamnesis detallada y una evaluacion del estado mental del paciente.

RESUMEN DE LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SCA DEL DSM-IV ‘

ALTERACION DE LA CONCIENCIA (ej. Disminucién de la capacidad de atencién al entorno) con disminucién de la capacidad para centrar, mantener o dirigir la atencion.

CAMBIO EN LAS FUNCIONES COGNITIVAS (como déficit de memoria, desorientacidn, alteracion del lenguaje) o presencia de una alteracion perceptiva que no se explica por la
existencia de una demencia previa o en desarrollo.

La alteracion se presenta en un CORTO PERIODO DE TIEMPO (horas o dias) y tiende a fluctuar a lo largo del dia.

Demostracidn a través de la HISTORIA, DE LA EXPLORACION FiSICA Y DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO que la alteracién es un efecto fisioldgico directo de una enfermedad médica.

| B) DIAGNOSTICO ETIOLOGICO (el segundo paso es identificar la causa del SCA):

e Anamnesis General: historia clinica y antecedentes personales (epilepsia, traumatismos cerebrales, tdxicos...), intentando identificar
los factores que predisponen a la aparicién de un SCA.
o  Estos son aditivos y cada factor nuevo aumenta el riesgo de manera considerable.
o  Revisidn detallada de la medicacion del paciente.
e  Examen Fisico: constantes y exploracion general.
o Debe dirigirse al reconocimiento de signos de enfermedad sistémica, focalidad neurolégica, meningismo, aumento de
presién intracraneal, enfermedad cerebrovascular o TCE.
e  Exploraciones complementarias:
o  Primer nivel:
=  Hematimetria completa con VSG
- lones (Na, K, Ca), osmolalidad, urea, creatinina, glucemia, AST/ALT, hormonas tiroideas.
=  Orinay sedimento
= Toxicos en orina y niveles de farmacos que tome (si son medibles....como digoxina)
=  ECG
= RxTdrax
= Hemocultivos y urinocultivo si fiebre
= Gasometria arterial
o  Segundo nivel: si con las pruebas anteriores no se observan anomalias o cuando existen signos de focalidad neurolégica,
sospecha de aumento de la presidn intracraneal o TCE:
= Estudio de neuroimagen: TAC CRANEAL
= Sies normal valorar realizar Punciéon lumbar y EEG.
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| TRATAMIENTO

A) TRATAMIENTO DE LA CAUSA:
e  Hipoxia e hipoglucemia: deben ser considerados de inmediato, pueden poner en peligro la vida del paciente.
e Es muy importante administrar tiamina (Benerva IM) antes de la administracion de suero glucosado, sobre todo en alcohélicos y en
los que sospeches déficit nutricional grave, para evitar la precipitacién de una encefalopatia de Wernicke.

B) TRATAMIENTO SINTOMATICO:
e  Medidas no farmacoldgicas:

o  Mantener una estimulacion sensorial adecuada (evitar tanto la sobreestimulacién como la deprivacidn sensorial).
Mantener buena iluminacion (facilitarle sus gafas y/o prétesis auditivas).

Limitar el ruido ambiental y el nimero de visitas de extrafios.

Promover el soporte social (visitas de familiares préximos).

No apoyar pero tampoco poner en duda las ideas delirantes y/o alucinaciones.

Inmovilizacidn fisica: antes de proceder, informar al paciente de por qué tiene que llevarse a cabo y cuales son las opciones
terapéuticas, ofreciéndole siempre, en primer lugar, el tratamiento farmacolégico. Se debe utilizar cuando el tto
farmacolégico no haya sido posible. La posicién de contencidn ideal es la de decubito supino, con la cabecera elevada para
permitir al enfermo mantener contacto visual con el medio y disminuir el riesgo de aspiracion, piernas abiertas y brazos en
abduccién de 309, que permita la canalizacidn de la via venosa.

O O O O O

e  Maedidas farmacoldgicas:

o Revisar todos los medicamentos que lleve el paciente, retirar los que no sean necesarios y/o minimizar la dosis de los que
si lo sean.

o Muchos pacientes se benefician de una regulacion del suefio-vigilia y de un buen suefio nocturno facilitado por
HIPNOTICOS.

o Si el comportamiento del paciente es potencialmente peligroso, interfiere con los cuidados médicos o le causa mucha
ansiedad, puede ser necesario administrar NEUROLEPTICOS O ANSIOLITICOS.

o Lavia de administracion elegida para los pacientes que necesiten una sedacion rapida y eficaz es la INTRAVENQSA, si bien
en la actualidad se ha demostrado una buena absorcidn por via INTRAMUSCULAR.

o Investigar si ha habido antecedentes de episodios similares, si la respuesta obtenida con un determinado farmaco ha sido
satisfactoria, éste es el que hay que administrar en primer lugar, siempre que no haya contraindicaciones.

GRUPOS TERAPEUTICOS ‘

BENZODIACEPINAS:
Indicadas fundamentalmente en pacientes agitados por abstinencia alcohdlica, intoxicacion aguda por cocaina, anfetaminas o fenciclidina, y cuando se requiera una sedacidn rapida
para la realizacion de exploraciones diagndsticas.

MIDAZOLAM (Dormicume, ampollas de 3 ml con 15 mg o de 5 ml con 5 mg). Dosis inicial: 0.1 mg/kg/iv hasta 0.4 mg/kg/iv o 0.2 mg/kg/im.
DIAZEPAM (Valiume ampollas de 10 mg). Dosis : 5-10 mg/iv.

BROMAZEPAM (Lexatin? capsulas de 1.5, 3 y 6 mg). Dosis adultos: 1.5-6 mg/8 horas. Dosis ancianos: 1.5-3 mg/ 12-24 horas.

LORAZEPAM (Orfidal2 comprimidos de 1y 5 mg). Dosis adultos: 1-3 mg/8-12 hrs. Dosis ancianos: 1-2 mg/12 hrs.

NEUROLEPTICOS:
El objetivo inicial es el control de la hiperactividad, la excitacion y la ansiedad que se consigue en 30-90 minutos. La via de eleccidn es la IV, ya que es mas rapida y no aumenta el riesgo
de efectos secundarios. Los farmacos mas utilizados son:

HALOPERIDOL (Haloperidol2 ampollas de 1ml= 5 mg iv/im, comprimidos de 10 mg, gotas 1 gota= 2mg). Es el neuroléptico de eleccién, menos efectos
anticolinérgicos e hipotensores. Dosis inicial: 2- 10 mg/iv/30 min, max: 100 mg/dia.

TIAPRIDA (Tiaprizal2 ampollas de 100 mg, comprimidos de 100 mg). Dosis: 100-200 mg/ iv o im /8hrs. Tiene mds efecto sedante, y también hay presentacién
parenteral, aunque su potencia es inferior.

RISPERIDONA (Risperdal? solucién 1 ml= 1 mg, comprimidos 1, 3y 6 mg, flas: 0.5, 1y 2 mg). Dosis adultos: inicial: 1 mg/12 hrs el primer dia;2 mg/12 hrs el segundo y
3 mg/ 12 hrs el tercero. Dosis méxima: 8 mg/ 12 hrs. No son anticolinérgicos parecen producir menos parkinsonismo.

LEVOMEPROMAZINA (Sinogan? ampollas 1ml= 25 mg; gotas 1 gota=2 mg). Dosis: 25-50 mg via IM (nunca IV). Dosis maxima: 200mg/dia. Poco empleada por efectos
hipotensores y extrapiramidales, pero puede ser una alternativa (mas sedante que el haloperidol) en pacientes muy agitados que no toleren ingesta oral, por su
presentacion IM.

PRONOSTICO

En la mayoria de los casos, si la causa subyacente se corrige precozmente, el prondstico es bueno. La duraciéon promedio del SCA es entre
pocos dias y dos semanas, en los ancianos puede prolongarse hasta 12 semanas y no recuperar su estado basal.
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