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RESUMEN

El delirium o síndrome confusional agudo (SCA) es una patología muy prevalente en la población anciana, con 
una eƟ ología muy variada y que asocia importantes consecuencias tanto para el paciente como para el entorno fami-
liar y sanitario. Es por ello, que se necesita de un diagnósƟ co y tratamiento correcto, rápido e individualizado, incluso 
valorando causas muy poco frecuentes o aơ picas como la que presentamos en nuestro caso clínico: un SCA secundario 
a un posible glioblastoma cerebral que precisó de ingreso urgente para estudio y control, y cuya evolución se complicó 
con hallazgos urológicos (diverơ culo gigante vesical) que también infl uyeron negaƟ vamente en el cuadro principal.  
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ABSTRACT

Delirium or acute confusional syndrome (ACS) is a very prevalent pathology in the elderly populaƟ on, with a 
very varied eƟ ology and which has important consequences for both the paƟ ent and the family and healthcare envi-
ronment. That is why we need a diagnosis and correct treatment, fast and individualized, even assessing very rare or 
atypical causes such as the one we present in our clinical case: an ACS secondary to a possible cerebral glioblastoma 
that required urgent admission to study and control, and whose evoluƟ on was complicated by urological fi ndings (giant 
bladder diverƟ culum) that also negaƟ vely infl uenced the main frame.

KEY WORDS

Delirium. Elderly. Glioblastoma

CASO CLÍNICO

Paciente de 92 años, con HTA. Hipercoleste-
rolemia, arritmia cardiaca no fi liada en tratamiento 
con fl ecainida, anemia ferropénica, liƟ asis renal, hi-
pertrofi a benigna de próstata. Tratamiento previo: 
Lansoprazol 30mg /24h, Flecainida 100mg/24h, 
Tamsulosina 0.4/24h, Furosemida 20mg /24h, Be-
tahisƟ dina 16mg/24h, SimvastaƟ na 20mg /24h, 
Paracetamol 1g/12h, Metamizol /8h, Haloperidol 
8gotas/8h. 

-Valoración geriátrica integral:

Tres meses anteriores a la valoración: Marcha 
con andador, independiente para ABVD con poca 
supervisión, baño dependiente, inconƟ nencia uri-
naria. Hipoacusia severa. Índice de Barthel previo: 
70/100. Deterioro cogniƟ vo leve. Soltero. Vive en 
Residencia.

Al ingreso: dependiente para ABVD salvo co-
mida con ayuda y conƟ nencia fecal. Índice de Bar-
thel al ingreso 15/100. Alucinaciones, ansiedad e 
ideas delirantes. 

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente de 92 años remiƟ do a consultas 
externas de Geriatría desde su residencia por pre-
sentar desde hace 3 meses, coincidiendo con dolor 
arƟ cular y debilidad de pierna derecha, cuadro con-
fusional con deterioro funcional progresivo severo, 
ha dejado de caminar y presenta delirio de perjui-
cio (“me van a cortar la pierna”, “me envenenan”), 
negaƟ va a la ingesta y a la toma de medicación con-
gruentes con el delirio. Con este cuadro de ideas 
delirantes, síndrome confusional agudo y pérdida 
de fuerza en hemicuerpo derecho no fi liada previa-
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mente, se decide el ingreso en planta de agudos 
de geriatría para diagnosƟ car al paciente e iniciar 
tratamiento.

EXPLORACIÓN

Consciente. Hipoacusia severa. Eupneico 
en reposo. Cabeza y cuello: caróƟ das rítmicas y 
simétricas sin soplos. Auscultación cardio-pulmo-
nar: rítmica a 90lpm. HipovenƟ lación generaliza-
da. Abdomen: PeristalƟ smo posiƟ vo, Palpación 
de masa suprapubica hasta casi región gástrica, 
dolorosa, mate y que genera refl ejo de micción. 
Dolor difuso, sin signos de irritación peritoneal.
Extremidades: Edemas con fóvea hasta raíz de 
miembros inferiores de predominio derecho, sin 
claros signos de trombosis venosa profunda. Pul-
sos posiƟ vos y simétricos. Edema en miembro 
superior derecho hasta codo.

Neurológica: imposible bipedestación. Dis-
minución de fuerza en hemicuerpo derecho de 
predominio braquial superior e inferior. ESD 4/5. 
EID 4/5. Pares Craneales normales, poca colabo-
ración por hipoacusia severa. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Bioquímica: Colesterol 100. Urea 37. Crea-
Ɵ nina 1.32. Ácido Úrico 7. Vitamina D 4.27. So-
dio 142.7. Potasio 3.5. Hierro 108. Vitamina B12 
478.1. ÁcidoFólico 2.79. Proteínas 5.8. Albumina 
2.9. PCR 17.1. TSH 2.54. T4 1.36

Hemograma: Leucocitos 7.680, Hema-
ơ es 3.450.000, Hemoglobina 10.6. Plaquetas 
293.000.

E.C.G.: Ritmo sinusal a 71 lpm, no bloqueos, 
no alteraciones en la repolarización.

ECO-Abdominal: Derrame pleural derecho. 
Riñón izquierdo con dilatación pielocalicial grado 
2. Vejiga poco valorable, casi vacía, con sonda en 
su interior y burbujas de aire, además de marca-
do engrosamiento mural circunferencial. Imagen 
líquida con pared en situación paravesical dere-
cha de aprox. 177 c.c. que parece comunicar con 
la vejiga a través de un fi no cuello, probable di-
verơ culo gigante. Próstata aumentada de tama-
ño, heterogénea, con calcifi caciones, volumen 
esƟ mado: 147 c.c.

TC- Craneal: Lesión expansiva parasagital 

izquierda, en regiónfronto-parietal, que sobre 
pasa la línea media, con edema perilesional, su-
gesƟ vo de Glioblastoma mulƟ forme vs metásta-
sis (Fig. 1).

Evolución: durante el ingreso se realizaron 
pruebas complementarias para fi liar el diagnósƟ -
co con los hallazgos descritos. El paciente presen-
tó retención aguda de orina con hematuria franca 
y expulsión de cálculos de ácidoúrico, precisando 
sondaje vesical y tratamiento anƟ bióƟ co. Tras la 
realización del TAC y a la vista de los resultados 
dada la situación clínica general, edad avanzada 
del paciente y mal pronósƟ co, se decide de ma-
nera consensuada con la familia conƟ nuar con un 
enfoque de atención paliaƟ va en residencia.

 Al alta se recomendó dieta triturada y lí-
quidos espesados, se inició tratamiento con cor-
Ɵ coide sistémico (Dexametasona 8 mg/24 horas) 
por el edema cerebral y se mantuvo dosis bajas 
de neurolépƟ co (QueƟ apina 25 c/ 8 horas) con 
buena respuesta y mejoría importante del cua-
dro confusional. A los 10 días presentó empeo-
ramiento global con dolor intenso, agitación y 
disconfort precisando de sedación paliaƟ va y fa-
lleciendo en residencia a los 2 días.

DISCUSIÓN 

El delirium o síndrome confusional agudo 
(SCA) es un síndrome geriátrico defi nido por el 
DSM-IV como:

A. Alteración de la conciencia (p. ej., dismi-

Fig. 1.
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nución de la capacidad de atención al entorno) 
con disminución de la capacidad para centrar, 
mantener o dirigir la atención, 

B. Cambio en las funciones cognosciƟ vas 
(como défi cit de memoria, desorientación, alte-
ración del lenguaje) o presencia de una alteración 
percepƟ va que no se explica por la existencia de 
una demencia previa o en desarrollo.

C. La alteración se presenta en un corto pe-
ríodo de Ɵ empo (habitualmente en horas o días) 
y Ɵ ende a fl uctuar a lo largo del día.

D. Demostración a través de la historia, de 
la exploración İ sica y de las pruebas de labora-
torio de que la alteración es un efecto fi siológico 
directo de una enfermedad médica.

Su incidencia aumenta con la edad, y en 
cuanto a la prevalencia nos podemos encontrar 
una amplia variabilidad dependiendo del ámbito 
en el que se encuentra el paciente, así por ejem-
plo, aparece en un 1-2% de los pacientes que 
viven en la comunidad, en un 4-33% de los que 
viven en medio residencial, del 5-30% de los que 
acuden a urgencias, del 10-31% de los hospitali-
zados y del 10-70% de los pacientes que han sido 
intervenidos. Estos amplios rangos de prevalen-
cia se encuentran también infl uidos por el impor-
tante infradiagnósƟ co que sufre este síndrome.

Sabemos que existen múlƟ ples y variados 
factores predisponentes o de riesgo asociados a 
la probabilidad de desarrollar un SCA, entre los 
que destacan: la edad avanzada, el sexo mascu-
lino, la presencia de demencia o deterioro cog-
niƟ vo previo, trastornos depresivos, défi cit sen-
soriales, dependencia funcional, polifarmacia 
(sobre todo de psicofármacos), historia de abuso 
de alcohol, alteraciones metabólicas/iónicas, dia-
betes ocomorbilidad severa, y con mucha menor 
frecuencia la presencia de lesiones ocupantes de 
espacio cerebrales como en nuestro caso clínico.

También es necesario conocer la existencia 
de factores desencadenantes o precipitantes del 
delirium como la contención mecánica, el dolor 
mal controlado, malnutrición, la presencia de 
sondajes vesicales, la deprivación farmacológica 
o de sustancias, los cambios en la medicación, la 
anemia, alteraciones hidroelectrolíƟ cas, depriva-
ción de sueño o la presencia de infecciones respi-
ratorias o urinarias.

Mucho se ha especulado sobre el origen de 

este síndrome, y existen numerosas teorías que 
intentan explicarlo, destacando: la hipótesis del 
desequilibrio o alteración de los neurotransmi-
sores cerebrales, la hipótesis de la infl amación 
aguda sistémica con aumento de citokinas o la 
hipótesis de la respuesta aberrante al estrés con 
una elevación excesiva del corƟ sol, como las más 
estudiadas,si bien ninguna a día de hoy ha conse-
guido hacerlo de manera absoluta.

Es importante destacar que el diagnósƟ co 
de esta enƟ dad es clínico, y puede estar apoya-
do por el uso de escalas entre las que destaca el 
Confussion Assesment Method (CAM) con sensi-
bilidad del 94-100%, especifi cidad 90-95%, fi abili-
dad interi observador 90-100% y valor predicƟ vo 
negaƟ vo 90-100%, como la herramienta más úƟ l.

Clínicamente podemos encontrar tres pre-
sentaciones: el SCA hiperacƟ vo, el SCA hipoacƟ vo 
(el más frecuente y menos diagnosƟ cado por la 
aƟ picidad de sus síntomas) y el SCA mixto (con 
alternancia de ambos). 

Las alucinaciones (percepciones sin obje-
to), las ilusiones (interpretación errónea de esơ -
mulos visuales externos) y la alucinosis (alucina-
ción criƟ cada por el sujeto) son los trastornos de 
la percepción que con mayor frecuencia encon-
traremos.

En cuanto a las consecuencias del SCA en el 
paciente es importante conocer que se relaciona 
con un aumento de la mortalidad (37% al año, 
38% 2 años), de insƟ tucionalización (37.4%) y de 
desarrollo de demencia (62.5%). Las consecuen-
cias para el sistema sanitario también son rele-
vantes puesto que se relaciona con un aumento: 
de la estancia media hospitalaria, del gasto far-
maceúƟ co, del deterioro funcional y la depen-
dencia con el consiguiente aumento de necesi-
dad de ayudas sociales.

El tratamiento es un campo amplio de estu-
dio, con múlƟ ples referencias y estudios, que nos 
orientan a intervenir en: prevención, tratamiento 
eƟ ológico del factor desencadenante, tratamien-
to sintomáƟ co no farmacológico y tratamiento 
sintomáƟ co farmacológico. De todas estas inter-
venciones cabe destacar que no existe consenso 
a día de hoy entre los profesionales en la indi-
cación de ningún fármaco neurolépƟ co sobre los 
demás ni siquiera de que estos sean úƟ les en el 
tratamiento sintomáƟ co si no se corrige la causa 
eƟ ológica.
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En defi niƟ va, el caso clínico descrito, nos sirve de ejemplo de como la presencia de SCA puede ser 
la punta de iceberg de un proceso orgánico más complejo al que hay que llegar y que puede variar desde 
una patología poco habitual como el Glioblastoma mulƟ forme de nuestro paciente a eƟ ologías más sen-
cillas y tratables (como ya hemos visto) obligándonos a prestar especial atención en el diagnósƟ co y en 
detectar y tratar eƟ ología subyacente si es posible.
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