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Síndrome confusional agudo y delirio. 

Encefalopatías metabólicas secundarias 

a enfermedades generales 

Dr. Pedro García Palleiro 
Jefe del Servicio de Urgencias. Hospital del Mar. 

Estado confusional agudo y delirio 
Antes de iniciar la discusión del estado confusional 

agudo y el delirio es preciso definir el estado de conciencia 
normal. El estado de conciencia normal es aquel en el cual 
existe la capacidad de reconocer lo que sucede en el 
entorno y si mismo. La valoración del estado de conciencia 
ofrece dificultades en algunas ocasiones, dicha valoración 
podremos objetivarla mediante la observación del com­
portamiento del individuo. 

El síndrome de confusión mental se caracteriza por 
somnolencia, disminución de la atención, desorientación 
temporal y espacial, alteraciones del conocimiento y de la 
memoria. 

El delirio es una forma especial de confusión caracte­
rizada por hiperactividad, alteraciones de la percepción, 
alucinaciones, conservación de la atención. 

Las causas de confusión mental y delirio son de etiolo­
gía múltiple, sin embargo, podemos reunirlas en cuatro 
grandes grUpos: 

-Lesiones estructurales del encéfalo. 
-Encefalopatías metabólicas secundarias a una en-

fermedad general. 
-Encefalopatías metabólicas por intoxicación exó­

gena. 
-Confusión mental y delirio de origen psiquiátrico. 

Las encefalopatías metabólicas secundarias alteran, 
en mayor o menor grado, la conciencia en su contenido 
y/o en el mantenimiento del estado de vigilia. 

Con el objetivo de conocer cual es la frecuencia del 
síndrome de confusión mental en el Servicio de Urgencias 
del Hospital del Mar, realizamos un estudio retrospectivo 
de cinco mil historias de enfermos visitados en el Servicio 
de Urgencias durante el primer trimestre del ai'io 1989. Los 
resultados pueden observarse en la Tabla 1. 

15 

Número de historias revisadas 
Confusión mental y delirio 
Estos 160 casos fueron debidos a: 
Lesión estructural del cerebro 
Encefalopatía metabólica endógena 
Intoxicación exógena 
Enfermedad Psiquiátrica 

Tabla 1 

5.000 

160 (3,2%) 

7 (10.6%) 

60 (37.5%) 

80 (50 %) 

3 (1.9%) 

Las encefalopatías metabólicas endógenas son provo­
cadas por múltiples causas, tal como puede verse en la 
Tabla 11. 

Enfermedad cardiovascular 
Enfermedad pulmonar 
Enfermedad hematológica 
Cetoacidosis diabética 
Estados hiperglicémicos no cetósicos. 
Hipoglicemia 
Trastornos del equilibrio hídrico y electrolítico 
Alteraciones del equilibrio ácido-base 
Enfermedades endocrinas 
Infecciones 
Neoplasias 
Hipotermia 
Hipertermia 
Avitaminosis 
Porfiria 

Tabla II 

Las causas de encefalopatía metabólica endógena ob­
servadas en nuestro Servicio pueden verse en la Tabla III: 
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Hipoxia 
Encefalopatía hepática 
Hipercapnia 
Hipoglicemia 
Deshidratación 
Cetoacidosis diabética 
Hiperosmolaridad 
Ins. renal crónica 
Síndrome febril 
Hiponatremia 
Mixedema 
Enfermedad de Addison 

15 (25%) 

10(16,7%) 

9 (15%) 

6 (10%) 

4 (6,7%) 

3 (5%) 

3 (5%) 

3 (5%) 

2 (3%) 

2 (3%) 

2 (3%) 

1 (1,7%) 

Tabla III 

La edad media de nuestros enfermos fue de 63 años y 
oscilaba entre 17 y 90 afias. El sexo estaba repartido de la 
siguiente forma: 42 eran del sexo masculino y 18 del sexo 
femenino. 

El enfermo confuso o delirante nos plantea dos tipos 
de problemas fundamentales. El primero es el diagnóstico 
de la confusión y del delirio y el segundo, el diagnóstico 
etiológico. 

Por consiguiente, para hallar estos dos diagnósticos es 
preciso establecer un orden de actuación frente a estos en­
fermos: 

l. Recogida de la máxima información posible me­
diante una anamnesis correcta y exhaustiva. 

2. Efectuar un examen físico completo. 
3. Analizar la información recogida mediante la anam-

nesis y la exploración. 
4. Establecer un plan de actuación: 
- Exploraciones complementarias 
- Plan terapéutico 
El diagnóstico de la confusión mental y del delirio 

únicamente podemos obtenerlo mediante: 
a) Examen de nivel de conciencia 
b) Orientación del enfermo 
c) Estudio del conocimiento del enfermo 
d) Valoración de la atención, memoria y percepción 
La escala de Glasgow es aconsejable, por su sencillez, 

para valorar la evolución del nivel de conciencia. Sin em­
bargo, no es útil para el diagnóstico de la confusión mental 
y del delirio. 

El diagnóstico etiológico del estado confusional agudo 
y del delirio de origen metabólico es el diagnóstico de la 
enfermedad causal del proceso. 

El diagnóstico diferencial de la encefalopatía metabó­
lica secundaria con otras encefalopatías se establece por: 

l. Antecedentes del enfermo. Generalmente los en­
fermos con encefalopatía metabólica tienen antecedentes 
patológicos conocidos. 

2. La exploración general del enfermo nos evidencia 
signos clínicos caracteósticos de la enfermedad causal. 
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3. El inicio del cuadro generalmente es lento y progre­
sivo. 

4. Ausencia de focalidad neurológica con respuesta 

motora simétrica. 
5. Reflejo pupilar y corneal conservados. 
6. Posición de los ojos: sin desviaciones de la mirada. 
7. Anomalias motoras como temblor, asterixis, mio­

clonias, etc. 
8. Disociación de los signos. S ignos parciales a distin­

tos niveles del cerebro. 
De los 60 enfermos, con encefalopatía metabólica se­

cundaria a enfermedad orgánica general, observados en 
nuestro Servicio, se encontraron los síntomas y signos si­
guientes: 

Confusión mental 
Delirio 
Sed 
Fiebre o febrícula 
Vómitos 
Dolor abdominal 
Cansancio 
Sudoración 

Síntomas 

Inversión ritmo del sueño 
Insomnio 
Cefalea 
Tos 
Oligoanuria 
Diarrea 
Prurito 

Tabla IV 

Confusión mental 
Delirio 
Focalidad neurológica 
Temblor 
Asterixis 
Hipertonía muscular 
Mioclonias 
Convulsiones 

Signos 

Alteración frecuencia cardíaca 
Alteraciones respiratorias 
Alteraciones presión arterial 
Alteraciones cutáneas 
Sudoración 
Signos de deshidratación 
Ascitis y edemas 

Tabla V 

43 

17 

23 

22 

22 

19 

17 

15 

13 

13 

12 

6 

5 

4 

3 

43 

17 

4 

5 

8 

7 

2 

5 

52 

18 

15 

19 

34 

15 

12 
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Las causas desencadenantes del síndrome confusio­
nal agudo y del delirio son muy variadas. En nuestros 
enfennos destacan las siguientes: 

Posible infección 22 

Abandono del tratamiento 12 

Trasgresión dietética 16 

Ingesta hipnóticos 3 

Hemorragia digestiva 6 

Sobredosificación de fármacos 3 

Exploraciones complementarias 
En todos nuestros enfennos se practicó el siguiente 

perfil analítico: 
Hemoglobina 
Recuento de leucocitos 
Glicemia 
Urea y creatinina 
Sodio 
Potasio 
pH sanguíneo 
P02 sangre arterial 
Pe02 sangre arterial 
Bicarbonato en sangre arterial 
GOT 
CPK 
Tiempo de protrombina 
Análisis semicuantitativo de alcohol, barbitúricos y 
benzodiacepinas. 
En orina: 
Urea 
Creatinina 
Ionograma 

A todos los enfennos se les practicó radiografía direc­
ta de tórax y ECG. 

El fondo de ojo sólo pudo realizarse en 22 enfennos. 
El TAC se practicó en aquellos enfennos con focali­

dad neurológica o diagnóstico poco claro. 
La punéión lumbar se reservó para los enfennos que 

presentaban un síndrome meníngeo. 
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El tratamiento general consistió en tratamiento de so­
porte que se inició en el momento del ingreso del enfenno, 
previa extracción de muestras para analítica, y que consis­
tió en: 

Inyección de glucosa en bolus 25 gr. A continuación 
se siguió con suero glucosado al 5%. 

En enfennos sospechosos de sobredosis de heroína, se 
administró 0,8 mg. de Naloxona por vía endovenosa. 

Ventilación en los casos de compromiso respiratorio. 
Soporte circulatorio en los casos en los que fuera 

necesario. 
A todos los enfennos se les efectuó sondajes vesical 

y gástrico. 
El tratamiento etiológico fue el de la enfennedad cau-

sal. 
La estancia media de los enfennos en el Servicio de 

Urgencia fue de 9 horas que oscilaron desde 25 minutos 
hasta 56 horas. 

Todos los enfennos ingresaron en el Hospital. En la 
Unidad de Cuidados Intensivos ingresaron 37 y en Unida­
des convencionales 20. 

La mortalidad global fue de 11 enfennos (18,3%), de 
los cuales 3 (5%) fallecieron en el Servicio de Urgencias 
y 8 (13 ,3 %) en los diferentes Servicios hospitalarios. 
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