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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En la actualidad el desarrollo del delirium en adultos mayores ha significado un gran reto 

para los profesionales de la salud. El delirium se define como: “un síndrome cerebral 

orgánico agudo, caracterizado por un deterioro global de las funciones cognitivas, depresión 

del nivel de conciencia, trastornos de la atención e incremento o disminución de la actividad 

psicomotora, que se desarrolla durante un período corto de tiempo (horas o días) con una 

evolución fluctuante. En todos los casos, es consecuencia de una enfermedad somática aguda, 

además se considera que hasta la tercera parte de los adultos mayores hospitalizados 

presentan confusión mental al momento del ingreso o durante la hospitalización.”1 De 

acuerdo con dicha postura en relación a este síndrome, se hace necesario tener claridad 

respecto a las condiciones y las patologías previas a su desarrollo que involucran 

normalmente al adulto mayor, ya que en estos pacientes es común encontrar una o varias 

enfermedades las cuales pueden ser de tipo cardiovascular, pulmonar, hepáticas y/o renales, 

entre otras; por esto, la  administración de cierto tipo y cantidad de medicamentos para 

controlar las mismas y sus síntomas, se convierte en una situación de riesgo para el paciente 

ya que las terapias farmacológicas generalmente son la principal causa de delirium. 

 

El delirium tiene múltiples factores asociados a él como puede ser la edad avanzada de los 

pacientes, la polifarmacia, el trastorno cognitivo previo, el déficit sensorial.  El síndrome 

confusional agudo suele presentarse entre un 10 y 30% en los pacientes hospitalizados, sin 

embargo, este rango puede ampliarse dado que depende del diagnóstico base del paciente y 

las intervenciones que se le hayan realizado previamente2 

 

Muchas veces, cuando los pacientes presentan delirium durante una hospitalización, este 

diagnóstico y el respectivo manejo se deja en un segundo plano, probablemente sea porque 

el diagnóstico base con el que ingresa el adulto mayor  es el que origina el delirium, por lo 

tanto lo opaca, lo cual ocasiona complicaciones graves del síndrome; además se requiere por 



parte del personal médico de una vasta experiencia y entrenamiento para que se logre detectar 

el delirium en aquellos pacientes que presentan múltiples patologías; de igual manera los 

trastornos mentales también pueden dificultar la adecuada evaluación, sobre todo en 

pacientes geriátricos.3 

 

De acuerdo con la situación descrita anteriormente surge un problema, el cual está enmarcado 

en los aspectos directamente involucrados en el desarrollo de los síntomas del delirium bajo 

diversas circunstancias, algunos de estos aspectos están determinados por situaciones que 

son muy comunes como el encierro prolongado, el deterioro neurológico previo a causa de 

otras patologías relacionadas o la clase y la cantidad de medicamentos prescritos en 

concentraciones y combinaciones diversas, implementados como terapia para el 

mejoramiento de una patología base o el manejo del dolor postoperatorio en algunos casos. 

 

Con dicho planteamiento surge entonces la siguiente pregunta: 

 

¿Cuáles son los medicamentos con mayor incidencia en el desarrollo de delirium en adultos 

mayores? 

 

 

  



2. JUSTIFICACIÓN 

 

En la actualidad, el campo de la salud se encuentra afrontado un problema relacionado con 

el suministro de cierto grupo de fármacos que puede provocar delirium en los pacientes 

adultos mayores, cuyo tratamiento es realizado en centros asistenciales u hospitales, sin 

embargo, para los profesionales de la salud es complicado determinar qué clase de 

medicamentos emplear en este tipo de pacientes, teniendo en cuenta que estos traen consigo 

una medicación base y un conjunto de enfermedades las cuales hay que tener en cuenta a la 

hora de formular su medicación y las cuales hay que sumarle el anteriormente nombrado 

delirium. 

 

El delirium en la población general es de 0,4% personas que se encuentren en un rango de 

edad entre los (18-55). Para los adultos mayores de 55 años, el índice corresponde a un 1.1%, 

a nivel hospitalario encontramos que del 10%-40% de los pacientes mayores a 65 años llegan 

a presentar delirium. 

 

Dentro de las causas más relevantes para el desarrollo del delirium se pueden mencionar: 

• Contexto quirúrgico 10% -50%. 

• 25% en pacientes oncológicos. 

• 80% pacientes terminales  

 

El presente trabajo pretende entonces relacionar hallazgos significativos respecto a las causas 

de delirium, para lo cual se fundamenta en la revisión de tema recurriendo a la bibliografía 

que se pueda encontrar con relación al mismo, por lo tanto, se realiza un rastreo de artículos 

con fechas de publicación no superiores a cinco años. 

 

 

  



3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1 SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO (SCA): denominado también “delirium” ha 

sido considerado más como un síntoma que se da durante el desarrollo de numerosas 

patologías correspondientes a las personas de la tercera edad, razón por la cual su presencia 

es más frecuente en aquellos de avanzada edad y que por su condición de salud, requieren 

ser hospitalizadas por enfermedades específicas. De acuerdo con esta apreciación no es 

común que dicho síndrome aparezca en personas menores de 65 años, pero sí muy habitual 

encontrarse en pacientes de entre los 75 y los 80 años4 

 

El delirium como todas las patologías, presenta unos síntomas característicos en los pacientes 

que lo padecen entre los cuales caben mencionarse: la desorientación espacio-temporal, el 

pensamiento desorganizado, las alucinaciones, el estado de agitación extrema, el déficit de 

atención y alteración del sueño como lo expresa Lonergan5. Dichos síntomas suelen aparecer 

de manera inesperada y fluctúan a lo largo del día, pero presentándose con mayor intensidad 

durante la noche   

 

Como menciona Valdés et al6, el delirium se puede presentar con marcada frecuencia en los 

pacientes de avanzada edad y en algunas ocasiones es probable que este síndrome se presente 

si el paciente es hospitalizado; el delirium puede darse por diversos factores de riesgo a saber: 

el envejecimiento cerebral, la presencia de demencia o deterioro cognitivo, la depresión o la  

ansiedad, la dependencia funcional o carencia de movimiento, el estrés, la hospitalización, 

las infecciones respiratorias, urinarias y leucocitosis; las enfermedades neurológicas agudas; 

la insuficiencia hepática o renal, las enfermedades endocrinas, los fármacos, la desnutrición, 

las cirugías previas y en dolor , entre otras.  

 

“Aunque el SCA ha sido considerado como una entidad reversible y transitoria, la duración 

y persistencia de los síntomas hacen ver que el cuadro sea más duradero de lo que se creía. 

La duración media de los síntomas puede ser de una semana, pero en ancianos puede tener 

una duración de hasta un mes”7. 



 

3.2 MANEJO FARMACOLÓGICO DEL DELIRIUM: Teniendo en cuenta el artículo 

presentado por Zuria8, dentro del suministro de fármacos para el tratamiento del delirium en 

los pacientes que lo requieren están los siguientes:  

 

3.2.1. Antipsicóticos (AP) típicos: se refiere a los fármacos de selección entre los cuales 

están. 

2.2.1.1 Haloperidol: 

 

A. Mecanismo de acción: Antagonista de los receptores dopaminérgicos cerebrales, 

clasificado como un medicamento neuroléptico de gran potencia, no posee ninguna 

actividad antihistamínica ni anticolinérgica. 

B. Indicaciones terapéuticas: el haloperidol puede ser usado como: 

ü Neuroléptico: en algunos tipos de delirios y alucinaciones, delirio hipocondríaco, 

trastorno de la personalidad. 

ü En el tratamiento de la agitación psicomotriz: la manía, la demencia, el retraso 

mental, el alcoholismo, en trastorno de la personalidad, la agitación, la 

agresividad, trastornos de la conducta y del carácter, movimientos coreicos, hipo 

resistente, los tics, el tartamudeo entre otros. 

ü En procedimientos con anestesiología: premedicación y mezclas anestésicas. 

ü Como antiemético en: tratamiento para náuseas y vómitos de diversa etiología (se 

elige este medicamento, cuando los fármacos clásicos para el tratamiento de las 

náuseas y los vómitos no tienen los efecto esperado). 

ü En el tratamiento de trastornos de personalidad: esquizoide, antisocial, limite, 

obsesivo-compulsivo.9 

 

C. Condiciones clínicas: En las cuales no es conveniente el suministro de haloperidol 

en determinados pacientes. Entre las contraindicaciones de este medicamento se 

pueden resaltar: hipersensibilidad al medicamento, estado comatoso, depresión del 

sistema nervioso central, enfermedad de Parkinson, lesión de los ganglios basales.  



D. Precauciones: las cuales son importante tener en cuenta a la hora de suministrar el 

haloperidol: pacientes que presenten hipertiroidismo, en casos de glaucoma de 

ángulo cerrado, hipertrofia prostática, retención urinaria, síndrome del QT 

prolongado, hipopotasemia, desequilibrio electrolítico, enfermedades 

cardiovasculares, arritmias ventriculares.10 

 

Cuando el medicamento es suministrado a un paciente hepático es importante tener 

en cuenta que dicho medicamento es metabolizado en el hígado (CYP3A4),  por lo 

tanto se recomienda cuando éste vaya a ser suministrado en pacientes con 

enfermedad hepática se ha de ajustar la dosis teniendo en cuenta el grado de 

funcionalismo hepático. Esta misma precaución es importante tenerla en cuenta 

cuando el paciente presenta insuficiencia renal.  

 

E.  Interacciones:  

ü Concentración plasmática aumentada por inhibición de la CYP3A4: fluvoxamina, 

itraconazol, ketoconazol, nefazodona, verapamil. 

ü Concentración aumentada por acción en la CYP2D6: clorpromazina, sertralina 

ü Niveles plasmáticos disminuidos: carbamazepina, el fenobarbital, fenitoína, 

rifampicina los cuales son potentes inductores de la enzima CYP3A4 lo cual causa 

disminución en su concentración. 

ü Disminución de la acción de la adrenalina 

ü Altera el efecto antiparkinsoniano de la l-dopa 

ü Inhibición del mecanismo de los antidepresivos tricíclicos. 

ü Medicamentos gastrointestinales contribuyen a la prolongación del intervalo QT.11 

 

F. Reacciones adversas: De acuerdo con el catálogo de medicamentos genéricos el uso 

concomitante de haloperidol y litio, se reportaron los siguientes síntomas: 

encefalopatía, síntomas extrapiramidales, discinesia tardía, síndrome neuroléptico 

maligno, trastorno del tallo cerebral, síndrome agudo cerebral, coma. La mayoría de 



los síntomas fueron reversibles; sin embargo, se recomienda que en pacientes en los 

cuales se presenten estos síntomas la terapia deberá suspenderse inmediatamente12. 

G.  Dosis: para el suministro del haloperidol es de 5 a 10 mg, su aplicación es vía 

intramuscular. Se puede repetir en un periodo de tiempo de 15 minutos y 

posteriormente cada 60 minutos. La dosis máxima por día es de 6 a 8 ampollas de 5 

mg.13 

 

3.2.1.2 Clorpromazina: 

A. Mecanismo de acción: Es un antagonista de receptores dopaminérgicos D2 y 

similares (D3 y D5); dicho fármaco presenta una alta afinidad hacia los receptores 

D1. Así mismo este medicamento bloquea los receptores serotoninérgicos 5-5HT1 y 

5-5HT2 lo que genera efectos ansiolíticos y antiagresivos pero al mismo tiempo es 

importante tener precaución en el suministro ya que puede producir hipotensión, 

sedación, aumento de peso y dificultad en la eyaculación. Se considera este 

medicamento como un inhibidor pre sináptico de la recaptación de serotonina, lo cual 

produce efectos antidepresivos y antiparkinsonianos.14 

B.  Indicaciones terapéuticas: La clorpromazina es un medicamento que se suministra 

en situaciones d agitación psicomotriz, procesos psicóticos y cura de sueño. En la 

agitación psicomotriz se utiliza para tratar: psicosis aguda, crisis maníaca, acceso 

delirante, síndrome confusional y procesos psicogeriátricos. Como tratamiento de 

diagnóstico psicótico tales como: esquizofrenia, síndrome delirante crónico. 

C.  Dosis: El suministro de este medicamento debe ser de 25 a 50 mg con aplicación 

intramuscular. Las siguientes dosis deben ir aumentado por varios días hasta 400mg 

cada 6 a 8 horas. Después de que el paciente este calmado pasar a la vía oral.15 

D.  Contraindicaciones: pacientes que presenten hipersensibilidad a las fenotiazinas, 

niños menores de 1 año, coma barbitúrico y etílico, riesgo de glaucoma de ángulo 

agudo o de retención urinaria, antecedentes de agranulocitosis, lactancia. 

E. Precauciones: riesgo de sedación, hipotensión, efectos extrapiramidales, 

estreñimiento, hipertrofia prostática y aumento de mortalidad en ancianos con 

demencia. Riesgo de prolongación QT, hipokalemia, tromboembolismo venoso. En 



pacientes con insuficiencia hepática y renal es importante tener en cuenta la dosis 

suministrada y evitar el riesgo de sobredosificación. 

F. Interacciones de la clorpromazina:  

ü Puede antagonizar los efectos hipotensores de la guanetidina, cuando se 

suministra de manera concomitante ambos fármacos es importante controlar la 

presión arterial. 

ü  En el caso de suministrar litio y clorpromazina puede ocasionarse un síndrome 

encefalopático. 

ü  Prolonga los efectos de los barbitúricos y narcóticos que actúan como depresores 

del sistema nervioso central, en este caso debe reducirse su dosis. 

ü Interferencia en el metabolismo de la fenitoína generando mayor toxicidad. 

ü Disminución de la eficacia de los anticoagulantes como todas las fenotiazinas, en 

caso de administrarse warfarina o acenocumarina con clorpromazina es 

importante monitorear el INR, cuando es administrado concomitantemente 

clorpromazina con medicamentos que prolongan el intervalo QT aumenta el 

riesgo de arritmias. 

ü  Altas dosis de clorpromazina junto con antidiabéticos puede llegar producir una 

elevación en los niveles de azúcar en sangre lo cual conlleva  a una disminución 

en la liberación de insulina. 

ü No se recomienda utilizar concomitantemente la metrizamida con la 

clorpromazina ya que dicho contraste reduce el umbral convulsivante. 16 

G. Reacciones adversas: hiperprolactimenia, amenorrea, aumento de peso, intolerancia 

a la glucosa, ansiedad, sedación, somnolencia, discinesia, acatisia, excitación motora, 

convulsión, hipotensión ortostática, resequedad en la boca y estreñimiento.17 

  

3.2.2 AP atípicos: entre ellos están: 

 

3.2.2.1 Olanzapina:  

A. Mecanismo de acción: la olanzapina emparentado con la clozapina y se une a los 

receptores alfa-1, dopaminérgicos, histamínicos H1, muscarínicos y serotoninérgicos 



(tipo 5-HT2); dicho medicamento tiene efectos cardiovasculares reducidos y es 

suministrado para tratar los síntomas de la esquizofrenia, la manía aguda con 

desordenes bipolares, para reducir la agitación y los síntomas psicóticos de la 

demencia. 18 

Actúa como antagonista de los receptores de dopamina y serotonina de tipo 2 

potenciando su efecto antipsicótico; así mismo es dos veces más potentes frente a los 

receptores serotoninérgicos que frente a los dopaminérgicos lo cual tiene que ver con 

una menor incidencia de los efectos extrapiramidales razón por la cual dicho 

medicamento es más efectivo con respecto a la sintomatología negativa de la 

esquizofrenia. De igual manera al ser menor la actividad del medicamento con 

respecto a los receptores de dopamina, se entiende la menor actividad como 

estimulante de la prolactimenia.19 

B. Dosis: Aplicación vía intramuscular u oral, al inicio del tratamiento el medicamento 

se aplica 10 mg, para ancianos que presentan alteración renal se emplea una dosis de 

2.5 a 5 mg y para ancianos con falla hepática la dosis aplicada es de 5 mg. La dosis 

máxima incluida tanto oral como intramuscular es de 40 mg con un máximo de 3 

inyecciones en un periodo de 24 horas y hasta 3 días de tratamiento.  

 

La semivida de eliminación del medicamento está considerada entre 21 y 54 horas. En el 

evento de que un paciente presente una disfunción hepática grave, el aclaramiento o 

separación de la olanzapina se verá reducido significativamente; así mismo en los ancianos 

la semivida de eliminación de este medicamento es 1.5 más larga. 20 

 

C. Contraindicaciones: Este medicamento está contraindicado para pacientes con 

hipersensibilidad a éste, puede generar efectos sobre el sistema nervioso central por 

lo que debe de ser prescrita con precaución en los pacientes que hayan presentado 

enfermedades neurológicas o cerebro-vascular y con antecedentes de epilepsia, así 

mismo en mujeres lactantes. Puede alterar la capacidad del cuerpo para regular la 

temperatura  corporal, no es conveniente administrarla en pacientes con discinesia 

tardía, debido al bloqueo de los receptores dopaminérgicos, el tratamiento con 



olanzapina puede aumentar los síntomas del Parkinson, así mismo se debe utilizar 

con precaución en pacientes con enfermedades cardíacas, ya que puede producir 

hipotensión ortostática y deshidratación; también es importante tener cuidado al 

suministrar el medicamento en pacientes renales ya que se da una reducción del 

aclaramiento del medicamento ya que no es eliminada por hemodiálisis; tampoco es 

recomendado como tratamiento para pacientes con elevaciones de las enzimas 

hepáticas, icteria o hepatitis.  

Es importante tener presente que son los ancianos los pacientes más propensos a 

desarrollar reacciones adversas relacionadas con la actividad anticolinérgica del 

medicamento, razón por la cual el tratamiento con dicho medicamento se debe iniciar 

con dosis bajas y alargando los intervalos entre los incrementos de las dosis.21 

 

D. Interacciones:  

ü No es conveniente suministrarlo con la cisaprida ya que puede provocar 

alteraciones de la conducción. 

ü  No se recomienda administrar carbón activo cuando se está haciendo 

tratamiento con olanzapina dado que el carbón reduce hasta un 60% la 

biodisponibilidad del antipsicótico, pero el carbón activo puede ser útil en 

caso de sobredosis. 

ü Tampoco se recomienda cuando se ha administrado tramadol ya que se puede 

dar un descenso del lumbral convulsivo.  

ü El suministro de olanzapina no debe de ser concomitante con otros fármacos 

como el haloperidol o las fenotiazinas, ya que se pueden potenciar efectos 

como hipotensión, somnolencia, mareos y efectos extrapiramidales. 

ü Inducción de la CYP1A2 por fármacos como la carbamazepina logra reducir 

la concentración de olanzapina. 

ü  Inhibición de la enzima por medio de medicamentos como fluvoxamina el 

cual es un inductor de la CYP1A2  logra causar un aumento en la 

concentración de la olanzapina22 

 



E. Reacciones adversas: la somnolencia, la agitación, la acatisia, la constipación, los 

mareos, los comportamientos objetables no agresivos con inestabilidad emocional, la 

hipotensión postural y el aumento de peso; cabe resaltarse que no se han detectado 

alteraciones significativas cuando se suministra la olanzapina de manera 

intramuscular  en lo que tiene que ver con la presión arterial o el electrocardiograma, 

también algunas reacciones adversas al consumir olanzapina puede causar en el 

sistema gastrointestinal constipación, xerostomía, náuseas, vómitos, y aumento del 

apetito; lo cual se presenta debido a los efectos anticolinérgicos del fármaco. 

En el sistema nervioso central: la amnesia, la ansiedad, la euforia, la hostilidad, los 

cambios en el comportamiento, el insomnio, lo temblores, las ideas de suicidio. 23 

 

3.2.2.2 Quetiapina: este medicamento esta químicamente emparentado con la clozapina, por 

lo tanto se fórmula para mejorar los síntomas negativos o positivos en pacientes que 

presenten esquizofrenia sin que produzca síntomas extrapiramidales; igualmente, es 

importante tener en cuenta que este medicamento no ocasiona elevaciones persistentes de la 

prolactina sérica, razón por la cual este medicamento es considerado como de primera línea 

en el tratamiento crónico de la esquizofrenia.24 

 

A. Mecanismo de acción: Actúa como antagonista de los receptores 5-HT2 y de los 

receptores dopaminérgicos D2. 

“la selectividad de la quetiapina sobre los receptores D2 y sobre las neuronas 

mesolímbicas es mayor que la que tiene sobre las neuronas nigroestriadas, lo que 

ayuda a comprender el perfil atípico de la quetiapina” 25 

 

Siguiendo con la información propuesta por Armstrong26 “la quetiapina antagoniza 

otros receptores en el cerebro, incluyendo los receptores 5-HT1 de serotonina, D1 de 

dopamina, H1 de histamina y alfa-1-adrenérgicos y alfa-2-adrenérgicos; no afecta los 

receptores colinérgicos, muscarínicos ni benzodiazepínicos”. 

B. Dosis: se emplea una dosis en un rango de 25 a 50 mg por vía oral, el cual tiene un 

comienzo gradual y la dosis se debe reducir en aquellos ancianos que presentan 



insuficiencia renal y hepática. La administración de la quetiapina con alimentos 

conlleva a un aumento de su biodisponibilidad entre un 25% y 15% m; de igual 

manera dicho fármaco se distribuye con un volumen de 10L/Kg, teniendo una unión 

a proteínas plasmáticas de 83%.27 

 

Respecto al metabolismo de la quetiapina, éste se lleva a cabo en el hígado y es metabolizado 

por la isoenzima CYP3A4. 

 

Es de anotar que en los ancianos el aclaramiento de este medicamento se reduce en un 40%, 

en pacientes con insuficiencia renal o hepática grave, el aclaramiento se reduce en un 30 o 

25% en comparación con pacientes que tienen dichas funciones normales.28 

 

C. Contraindicaciones: hipotensión ortostática asociada con mareos, taquicardia; su 

utilización debe ser con precaución en pacientes hipotensos o que presenten 

enfermedad cerebrovascular y cardiovascular o que hayan padecido isquemia, angina, 

convulsiones, alteraciones de la conducción, pacientes con Parkinson, epilépticos, 

entre otros.29 

D. Interacciones: El suministro terapéutico de quetiapina concomitante con inductores 

enzimáticos como la carbamazepina, la rifampina, ácido valproíco o los barbitúricos, 

aumenta el aclaramiento de la quetiapina, razón por la cual se requiere aumentar su 

dosis para mantener el control de los síntomas psicóticos. 

 

ü El suministro de la tioridazina genera el aumento en el aclaramiento de la quetiapina 

oral situación que amerita aumentar la dosis de la primera si se administra 

concomitante. 

ü Cimetidina reduce el 2% del aclaramiento de la quetiapina. 

ü  Aumento de los niveles plasmáticos: Ketoconzalo, la eritromicina, el fluconazol, 

actuando como inhibidores de la isoenzima CYP3A4.  



ü Evitar la administración con concomitante de los fármacos depresores del sistema 

nervioso tales como la entacapona con la quetiapina ya que se puede potenciar la 

somnolencia.30 

E. Reacciones adversas: Síndrome neuroléptico maligno, el cual se caracteriza por 

hiperpirexia, la rigidez muscular, alteraciones del estado mental y la inestabilidad 

automática; de igual manera se puede aumentar la creatina fosfoquinasa sérica, 

radomiólisis e insuficiencia renal aguda, ganancia de peso, somnolencia, mareos, 

constipación, hipotensión ortostática, xerostomía, dispepsia, taquicardia sinusal, 

astenia, dolor abdominal y rinitis entre otras.31 

 

3.2.2.3 Risperidona:  

A. Mecanismo de acción: Actúa como un antagonista de los receptores serotoninérgicos 

5-HT2 y dopaminérgicos D2, cuando se da el bloqueo en los receptores 

dopaminérgicos en el tracto tuberoinfundibular, este ocasiona la secreción de 

prolactina por lo tanto la risperidona puede conllevar a producir una 

hiperprolactinemia, ocasionando así una ganancia de peso y en algunas mujeres 

menstruaciones irregulares.32 

 

La risperidona al igual que los antipsicóticos convencionales, ayudan a aliviar los 

síntomas ocasionados por la esquizofrenia tales como alucinaciones, 

comportamientos erráticos y delusiones, sin embargo al unirse a receptores 

dopaminérgicos D2 se pueden hacer responsables de la aparición de síntomas 

extrapiramidales. 

 

La esquizofrenia también está relacionada con las vías serotoninérgicas y los efectos 

terapéuticos alcanzados por la risperidona se debe a la combinación de sus efectos 

como antagonista en los receptores dopaminérgicos y de serotonina. Cuando la 

risperidona se une a los receptores alfa-1-adrenergicos, esta puede ocasionar 

hipotensión.33 

 



B. Dosis: Se aplica vía oral o intramuscular, en una dosis de 0.25 a 1 mg cada 4 horas 

dependiendo de la necesidad, el uso de este medicamento puede conllevar a un riesgo 

cardiovascular. 

“La risperidona y su metabolito principal se distribuye en la corteza frontal y el cuerpo 

estriado del cerebro siendo su semi-vida de permanencia en estos tejidos mayor que 

la semi-vida plasmática. La risperidona tiene una semi-vida plasmática de 3 horas, 

mientras que la 9-hidroxi-risperidona tiene una semivida de 2 horas” 34 

 

C. Contraindicaciones: La risperidona está contraindicada para ser usada en pacientes 

que presentan hipersensibilidad al medicamento o a cualquiera de sus componentes. 

 

Teniendo en cuenta que la risperidona inhibe los mecanismos vasoconstrictores dado que 

genera un bloqueo alfa-1-adrenérgico produciendo vasodilatación, razón por la cual el 

medicamento se debe de utilizar con precaución en pacientes hipotensos o que presenten 

enfermedades cerebrovasculares o cardiovasculares, isquemia, infarto o anormalidades de la 

conducción, pacientes con Párkinson. 

 

D. Interacciones: “La risperidona se metaboliza por la acción isoenzima CYP2D6 del 

citocromo CYP450, los fármacos que inducen esta enzima, pueden acelerar su 

metabolismo y reducir su eficacia terapéutica” 35 

 

La amiodarona, la cimetidina, la clomipramina, la desipramina, la propafenona, la quinidina, 

el ritonovir, la tioridazina actúan como inhibidores de la CYP2D6, que al ser suministrados 

con risperidona generan el aumento de sus efectos adversos. 

 

Algunos medicamentos usados para el tratamiento del Párkinson tales como bromocriptina, 

levodopa, pergolide, pramipexol o ropinirol sus efectos pueden ser inhibidos al administrarse 

concomitantemente con risperidona. 

 



Cuando se inicia un tratamiento con risperidona una de las reacciones adversas al inicio 

puede ser la hipotensión siendo los pacientes de tercera edad los más propensos a esta 

reacción adversa, algunos pacientes tratados con risperidona pueden presentar convulsiones. 

 

E. Reacciones adversas: sobre el sistema nervioso central producidas por la risperidona 

pueden ser similares a los síntomas neurológicos de algunas enfermedades del SNC; 

algunos pacientes manifiestan somnolencia, agitación, ansiedad, insomnio y jaquecas 
36 

 

3.3. FÁRMACOS ASOCIADOS AL DELIRIUM: los fármacos son una de las causas más 

comunes de delirium, de acuerdo con distintos investigadores del tema, prácticamente todos 

los medicamentos pueden considerarse deliriogénicos. Por lo tanto, existen ciertos 

medicamentos con mayor incidencia en el desarrollo de este síndrome. A continuación se 

describen los fármacos que tienen mayor probabilidad de influir en el desarrollo del delirium   

 

3.3.1. Benzodiacepinas (BZD): esta familia de fármacos se emplea en pacientes que 

presentan abstinencia alcohólica o de BZD y también en aquellos pacientes que presentan 

una intoxicación por adrenérgicos tales como la cocaína o las anfetaminas. 

 

3.3.1.1 BZD de elección parenteral: el fármaco de uso frecuente por la vía parenteral es el 

lorazepam el cual es una benzodiazepina empleada con frecuencia para tratar diagnóstico de 

convulsiones epilépticas y ansiedad. 

 

A. Mecanismo de acción: El lorazepam al pertenecer a las benzodiazepinas y ser 

suministrada, actúa en las regiones límbicas, talámica e hipotalámica del cerebro y 

genera sedación, hipnosis, relajación muscular, actividad anticonvulsionante y coma. 

Estos efectos farmacológicos del medicamento se generan por el efecto de GABA 

que es un neurotransmisor inhibitorio.37 

 



“Al momento de actuar alostéricamente los receptores benzodiazepínicos con los receptores 

GABA-érgicos, se potencia el efecto del GABA con la correspondiente inhibición del sistema 

reticular ascendente; las benzodiazepinas bloquean los efectos corticales y límbicos que se 

dan al estimular las vías reticulares” 38 

 

Es importante tener en cuenta que el lorazepam es considerado como la benzodiazepina 

parental de primera instancia teniendo en cuenta que su semi-vida de eliminación es más 

corta que la del diazepam, razón por la cual sus efectos sobre el sistema nervioso central son 

mucho más duraderos    

 

B. Dosis y administración: El suministro del lorazepam puede ser por vía 

intramuscular, intravenosa, parenteral y oral; el suministro del medicamento por vía 

oral se absorbe rápidamente y se distribuye por los tejidos corporales, razón por la 

cual el 91% del lorazepam que está en la circulación se encuentra unido a proteínas 

plasmáticas. 

 

La dosis empleada esta entre 0,02 y 0,06 mg/kg entre 2 y 6 horas. Este puede repetirse a 

intervalos de 30 a 120 minutos, hasta que el paciente se calme; es importante tener precaución 

cuando se presente depresión respiratoria caso en el cual no puede superar los 4 a 6 mg en 

90 minutos, ni 10 mg/día.39 

 

C. Contraindicaciones: El medicamento en forma inyectable no es recomendado 

suministrarse a pacientes con depresión respiratoria preexistente, casos de shock o 

coma; tampoco se debe suministrar a pacientes con enfermedades pulmonares, la 

apnea del sueño, pacientes con tendencia suicida o en casos de glaucoma agudo de 

ángulo cerrado, pacientes con insuficiencia renal o hepática ya que dicho 

medicamento experimenta un metabolismo conjugativo en contraposición al 

metabolismo oxidativo. 

 



La eliminación del lorazepam tiene una notable reducción en los ancianos; la eliminación 

retardada intensifica las reacciones adversas de dicho fármaco y en muchas ocasiones es 

probable que se produzca caídas en las personas mayores que lo consumen.40 

 

D. Interacciones: La administración simultánea del lorazepam con otros fármacos 

depresores del sistema nervioso central tales como el alcohol, los barbitúricos, 

antipsicóticos, hipnóticos/sedantes, ansiolíticos, antidepresivos, analgésicos, entre 

otros generan el aumento del efecto depresor.  

ü Cuando se usa concomitante con la clozapina puede generar excesiva sedación, 

hipotensión, ataxia, delirio, fallo respiratorio. 

ü Reducción de dosis  a la mitad cuando se suministra concomitante con valproato 

ya que aumenta las concentraciones plasmáticas y disminuye el aclaramiento del 

lorazepam, razón por la cual se debe de reducir su concentración al 50%; cuando 

se administra concomitantemente con provenecid resulta en una acción más 

prolongada y rápida del lorazepam ya que aumenta el tiempo de vida media; de 

igual manera es importante tener en cuenta que medicamentos como la teofilina o 

la aminofilina reducen los efectos sedantes de las benzodiazepinas. Por el 

contrario, los compuestos que inhiben algunas enzimas hepáticas como el CYP450 

potencia la actividad de las benzodiazepinas.41 

E. Reacciones adversas: cefalea, somnolencia, ataxia, mareo, confusión, sincope, 

fatiga, temblores y vértigo. 

 

3.3.1.2 Clonazepam:  

A. Mecanismo de acción: Es un medicamento que actúa a nivel límbico, talámico e 

hipotalámico del cerebro que produce sedación, hipnosis, relajación muscular, 

actividad anticonvulsivante y coma. 

 

Como lo menciona Nardie42, los efectos farmacológicos del Clonazepam se deben al efecto 

en GABA un neurotransmisor inhibitorio; al interactuar alostéricamente los receptores 

benzodiazepínicos con los receptores GABA-érgicos, se potencia el efecto del GABA con la 



correspondiente inhibición del sistema reticular ascendente; este medicamento bloquea los 

efectos corticales y límbicos que tiene lugar al estimular las vías reticulares 

 

El Clonazepam tiene una capacidad de absorción rápida y se distribuye por todos los tejidos; 

se une a las proteínas del plasma en un 85%; con respecto a la semi-vida de eliminación del 

Clonazepam está considerado entre 19 y 50 horas en los adultos. La metabolización del 

medicamento se hace en el hígado a través de una reducción del grupo nitro y en dicho 

proceso se obtiene diversos metabolitos inactivos los cuales se eliminan a través de la orina.43 

 

B. Dosis: El suministro de Clonazepam en adultos mayores, inicialmente no puede 

exceder los 0,05 mg/día y debe dividirse en tres o cuatro dosis. 

 

C. Contraindicaciones: Pacientes con depresión respiratoria, casos de shock o coma 

pues dicho fármaco ocasiona efectos depresores sobre la respiración y el sistema 

nervioso; de igual manera no se debe suministrar a pacientes con apnea del sueño; o 

con tendencias suicidas.44 

 

Cuando dicho medicamento se suministra en pacientes con cuadros de epilepsia, es probable 

que se aumente la incidencia de convulsiones generalizadas tonicoclónicas o generar el inicio 

de éstas. Se contraindica el medicamento para pacientes con glaucoma agudo de ángulo 

cerrado, pero se recomienda para pacientes con glaucoma de ángulo abierto; el aclaramiento 

de este medicamento esta disminuido por lo cual puede incidir en caídas principalmente de 

ancianos que lo consumen. 

 

D. Interacciones: Entre las interacciones que se dan entre el clonazepam y la fenitoína, 

la carbamazepina y en general los inductores del citocromo 450 aumentan el 

metabolismo del clonazepam ocasionando una reducción de un 30% de sus niveles 

plasmáticos.45 

 



“La cimetidina, el disulfiram o la eritromicina pueden reducir el metabolismo hepático del 

clonazepam cuando se administra concomitantemente, debiéndose comprobar si los 

pacientes muestran una respuesta exagerada de la benzodiazepina cuando se inicia el 

tratamiento con el segundo fármaco.” 46 

 

E. Reacciones adversas: jaquecas, la somnolencia, la ataxia, los mareos, la confusión, 

la depresión, la disartría, el síncope, la fatiga, los temblores, el vértigo entre otros. 

 

3.3.1.3 Diazepam:  

A. Mecanismo de acción: este medicamento es utilizado para tratar trastornos de 

ansiedad y como relajante del músculo esquelético. Cuando dicho medicamento se 

suministra por vía parenteral, se hace para tratar la ansiedad, como anticonvulsivo o 

como sedante.47 

El diazepam es un medicamento que actúa en las regiones límbica, tálamo e hipotálamo del 

sistema nervioso central y a su vez puede generar distintos tipos de depresión del sistema 

nervioso central tales como la sedación y la hipnosis. 

 

“La evidencia reciente indica que dicho medicamento ejerce sus efectos a través de la fijación 

del ácido gamma-aminobutírico al receptor complejo GABA”48 

Este medicamento contrarresta la toxicidad cardiovascular de la cloroquina; se considera que 

este aumenta el aclaramiento urinario de cloroquina durante el mejoramiento de la función 

electrográfica y hemodinámica. 

 

B. Dosis: Empleada entre 5 y 10 mg. Se puede administrar vía oral, vía intramuscular o 

vía intravenosa. El suministro puede repetirse cada 1 o 2 horas.49 

 

Los antipsicóticos más las benzodiazepinas pueden resultar muy útiles, en algunos pacientes 

se debe utilizar menores dosis y por lo tanto disminuir la aparición de efectos secundarios 

que cualquiera de los dos grupos por separados. 

 



El diazepam es un medicamento que tiene la capacidad de distribuirse con los niveles de LSR 

similares a los niveles plasmáticos. 

 

El metabolismo del diazepam se lleva a cabo en el hígado, he implica la desmetilación por 

las isoenzima CYP2C19 y CYP3A4 y la 3- hidroxilación por la CYP3A4. 

 

C. Contraindicaciones: pacientes con depresión del sistema nervioso central, pacientes 

con glaucoma de ángulo cerrado, pacientes con depresión respiratoria, EPOC, apnea 

del sueño, pacientes con miastenia gravis, enfermedad hepática, con insuficiencia 

renal, con enfermedad de Párkinson entre otras. las contraindicaciones de este 

medicamento son iguales a las mencionadas para las benzodiazepinas que se han 

descrito en párrafos anteriores. 

 

El aclaramiento y la eliminación retardada pueden prolongar las acciones de las reacciones 

adversas del medicamento. 

 

D. Interacciones: antidepresivos, hipnóticos, antihistamínicos, sedantes; es posible que 

se potencien los efectos centrales.  
ü Si el medicamento es concomitante con el alcohol se puede potenciar el efecto 

sedante. 
ü este medicamento puede alterar la eliminación metabólica de la fenitoína, 

puede causar inhibición de la levodopa.  

ü La aclaración del diazepam se ve afectada por la concomitancia con el 

ritonavir y el amprenavir.50 

 

ü El ministerio de salud51 habla que entre el diazepam y los compuestos que 

inhiben ciertas enzimas hepáticas (citocromo P450 III), se da una interacción 

que puede potenciar y prolongar los efectos sedantes. Se ha demostrado esta 

interacción con cimetidina, ketoconazol, fluvoxamina, fluoxectina, 

omeprazol, eritromicina, isoniazida, rifampicina 



 

E. Reacciones adversas: apnea, hipotensión y paro cardíaco. De otro lado la suspensión 

abrupta del medicamento cuando éste ha sido de uso prolongado puede llegar a causar 

convulsiones en pacientes susceptibles.56 

 

3.3.2. Difenhidramina 

 

A. Mecanismo de acción: la difenhidramina antagoniza competitivamente con los 

efectos de la histamina sobre los receptores H1 en el tracto digestivo, útero, vasos sanguíneos 

grandes y el musculo bronquial.  La difenhidramina causa sedación a través de la depresión 

del sistema nervioso central51 

B. Dosis: administración oral, en adultos y adolescente la dosis recomendada es de 25 a 

50 mg, de tres a cuatro veces al día en intervalos de 4 a 6 horas; en niños con un peso 

mayor a 9.1 kg, la dosis recomendada es de 12.5 a 25 mg de tres a cuatro veces al día. La 

dosis máxima es de 300 mg por día. El uso más frecuente de este medicamente es para el 

tratamiento de la rinitis alérgica, urticaria, síntomas asociados al resfriado común. 

Cuando se requiere administrar el medicamento por vía intravenosa o intramuscular, la 

dosis en adultos y adolescentes recomendada es de 10 a 50 mg de 4 a 6 horas, según sea 

la necesitada. Se pueden dar dosis únicas de 100 mg si fuese necesario52. 

 

C. Contraindicaciones: la actividad colinérgica de los antagonistas H1 pueden generar 

un espesamiento de las secreciones bronquiales en las vías respiratorias, lo cual agrava 

un ataque agudo de asma o el EPOC. 

Debe evitarse el suministro de difenhidramina en pacientes con glaucoma de ángulo 

cerrado, dado que puede aumentar la presión ocular, precipitando un ataque agudo de 

glaucoma; de igual manera este medicamento, debido a sus efectos anticolinérgicos, 

puede empeorar los síntomas de pacientes que presentan obstrucción de la vejiga, 

obstrucción gastrointestinal o íleo, hipertrofia prostática benigna; los ancianos son más 

susceptibles a los efectos anticolinérgicos de los fármacos, dado que en ellos hay una 

disminución de la actividad colinérgica endógena que se produce con la edad53.  



           

D. Interacciones: la difenhidramina se puede utilizar para compensar las reacciones 

extrapiramidales en pacientes tratados con clozapina, haloperidol, loxapina, alta dosis de 

metoclopramida y molindola; esta interacción medicamentosa es deseable en dichos 

pacientes. Este medicamento suministrado con otros depresores del sistema nervioso 

central como etanol, barbitúricos, ansiolíticos, sedantes, antipsicóticos, agonistas 

opiáceos, incrementan su efecto depresor54.  

 

E. Reacciones adversas: la depresión del sistema nervioso central inducida por la 

difenhidramina se manifiesta como somnolencia, sedación y/o mareos; cada paciente 

debe ser informado del posible deterioro de la agudeza metal. Los pacientes geriátricos 

pueden estar mayormente predispuestos a la depresión del sistema nervioso central. 

Teniendo en cuenta que la difenhidramina posee un alto grado de efectos anticolinérgicos, 

es importante tener presente que puede generar un engrosamiento de las secreciones 

bronquiales, xerostomía, retención urinaria, insomnio y/o nerviosismo55 

 

3.3.3. Meperidina:  

A. mecanismo de acción: el efecto analgésico de la meperidina sigue el mismo 

mecanismo que la morfina, actuando como un agonista µ opioides. Además de los fuertes 

efectos opioidérgicos y anticolinérgicos, tienen actividad anestésica local, los cuales están en 

relación con los canales iónicos de sodio. La meperidina tiene efectos estimulantes, los cuales 

se generan por medio de la inhibición del transportador de dopamina y noradrenalina.56 

 

B. Dosis: el medicamento meperidina, se utiliza para el tratamiento del dolor 

moderado a intenso; la dosis que se administra en adultos por vía oral debe ser ajustada de 

acuerdo con la intensidad del dolor y la respuesta del paciente. Usualmente son dosis de 50 

a 150 mg cada tres o cuatro horas, estas dosis se reducen a la mitad si son administradas 

concomitantemente con fenotiazinas u otros tranquilizantes. Cuando es necesario administrar 

el medicamento en adultos por vía parenteral, la dosis a suministrar se encuentra en el rango 

de entre 15 y 35 mg por hora57.  



 

C. Contraindicaciones: la meperidina está contraindicada en pacientes con 

insuficiencia respiratoria grave. Una sobredosis del medicamento se caracteriza porque causa 

depresión respiratoria, somnolencia extrema que progresa a estupor o coma, flacidez 

muscular, hipotermia y a veces bradicardia e hipotensión. En casos de sobredosis graves, 

principalmente cuando el medicamento es suministrado por vía intravenosa, puede darse 

apnea, paro cardiaco, colapso circulatorio y la muerte. 

Este fármaco es contraindicado en pacientes que han recibido inhibidores de la 

monoaminooxidaza, algunos casos se caracterizan por causar coma, depresión respiratoria 

severa, cianosis e hipotensión58. 

   

 D. Interacciones: el medicamento meperidina administrado con dextroanfetamina, 

puede mejorar la analgesia inducida por un agonista opiáceo; se pueden potenciar los efectos 

de los antidepresivos tricíclicos y se pueden utilizar d manera concomitante con precaución 

(ajustar dosis. 

Los agonistas opiáceos pueden disminuir los efectos de los diuréticos en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca congestiva. La administración de la meperidina con isoniazida, puede 

agravar los efectos de la isoniazida.59  

   

 E. Reacciones adversas: entre las principales reacciones que presenta el uso del 

medicamento meperidina están: la depresión respiratoria, la depresión circulatoria, parada 

respiratoria, shock y paro cardiaco, producidos ocasionalmente. En el sistema nervios puede 

generar cambios importantes en el estado de ánimo, debilidad, dolor de cabeza, agitación, 

temblores, convulsiones severas, delirium y trastornos visuales. En el sistema cardiovascular, 

este medicamento puede causar taquicardia, bradicardia, palpitaciones, hipotensión, 

síncope60. 

 

3.3.4. Antibióticos: los antibióticos son fármacos utilizados para combatir infecciones que 

han sido causadas por bacterias. Estos fármacos actúan matando las bacterias o impidiendo 



su reproducción. Entre los antibióticos que pueden estar relacionados con el desarrollo del 

delirium están:     

 

3.3.4.1 Levofloxacina 

 A. Mecanismo de acción: este medicamento inhibe la topoisomerasa IV y la DNA 

girasa bacteriana. Las topoisomerasas alteran el ADN induciendo pliegues helicoidales en el 

DNA de doble cadena, facilitando el desenrollado de las mismas, la DNA girasa tiene dos 

subunidades codificadas por el gen gyrA, y actúa rompiendo las cadenas de cromosoma 

bacteriano y luego las pliega, una vez se ha formado la superhélice. Este medicamento 

muestra un efecto post antibiótico, por lo cual las bacterias no pueden reiniciar su crecimiento 

durante unas cuatro horas, aunque los niveles del antibiótico sean indetectables61 

. 

 B. Dosis: la Levofloxacina es un medicamento que se prescribe para tratar infecciones 

ligeras, moderadas y graves producidas por cepas susceptibles como la sinusitis maxilar 

aguda causadas por streptococcus pneumoniae, bronquitis aguda Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, infecciones de la piel y tejidos blandos 

como abscesos celulitis, heridas infectadas producidas  por Staphylococcus aureus y 

 Streptococcus pyogenes. 

La dosis de administración por vía oral es de 500 mg cada 24 horas por un periodo de 7 a 14 

días, según la gravedad y características de la infección; por vía intravenosa la dosis es de 

500 mg en una infusión de 60 minutos cada 24 horas62.       

  

 C. Interacciones: los antiácidos, sucralfaltos, el salicilato de magnesio o cualquier 

medicamento que contenga estereato de magnesio interfiere con la absorción de la 

levofloxacina. La administración concomitante de warfarina, puede ocasionar un aumento 

del tiempo de protrombina, se recomienda vigilar estrechamente a dichos pacientes. Cuando 

se administra cimetidina a pacientes tratados levofloxacina se puede observar un aumento en 

su área bajo la curva y la semivida de la levofloxacina. No es recomendable la utilización del 

medicamento con fármacos anti-arrítmicos de la clase IA como la quinidina o de clase III 

como la aminodarona. La administración conjunta de la levofloxacina con antidepresivos, 



con algunos antipsicóticos, con verapamil, con claritromicina, pueden prolongar el intervalo 

QT63 

 

 D. Reacciones adversas: entre los efectos adversos, presentados con mayor 

frecuencia al suministrar la levofloxacina están las náuseas, el vómito, la diarrea y las 

cefaleas. Las quinolonas pueden aumentar la presión intracraneal y estimular al sistema 

nervioso central ocasionando temblores, ansiedad, confusión, insomnio, alucinaciones y en 

algunas ocasiones convulsiones. La levofloxacina puede alterar la flora intestinal 

ocasionando colitis pseudomembranosa como consecuencia del crecimiento excesivo del 

Clostridium difficile.- la inyección intravenosa rápida puede producir hipotensión.64  

 

3.3.4.2 Tigeciclina: este medicamento es un derivado modificado de la minociclina.  

 

 A. Mecanismo de acción: la tigeciclina es bacteriostática contra la mayoría de cepas 

susceptibles, la tigeciclina es activa contra patógenos gram positivo, gram negativo, 

anaerobios y microorganismos resistentes a múltiples microbianos. Ejerce su acción al unirse 

a la subunidad 30s del ribosoma bacteriano bloqueando así el ingreso del aminoacil RNAt 

dentro del sitio A del ribosoma, inhibiendo la síntesis de proteínas65 

 B. Dosis: la dosis recomendada para adultos de este medicamento es de 100 mg, 

seguida de una dosis de 50 mg cada 12 horas por un periodo de 5 a 14 días, dependiendo de 

la gravedad, el lugar de infección y la respuesta clínica del paciente. En pacientes de entre 8 

y 12 años, la dosis recomendada es de 1.2 mg/kg; su administración es por vía intravenosa 

cada 12 horas hasta una dosis máxima de 50 mg cada 12 horas por un periodo de 5 a 14 días. 

El medicamento se debe administrar por vía intravenosa por un tiempo entre 30 a 60 

minutos66. 

 

C. Contraindicaciones: la tigeciclina puede desencadenar hipersensibilidad en 

pacientes que sean hipersensibles a las tetraciclinas. 



 D. Interacciones: la tigeciclina no se metaboliza ampliamente, por lo tanto el 

aclaramiento no se ve afectado por medicamentos que inhiban o induzcan la actividad de las 

isoformas CYP450.  La dosis administrada de tigeciclina no modifica la absorción ni el 

aclaramiento de la digoxina.67 

E. Reacciones adversas: entre las reacciones adversas que pueden presentarse en 

pacientes que se les suministre el medicamento se encuentran: neumonía, shock séptico, 

hipoglucemia, mareos, náuseas, vómito, diarrea, anorexia, fallo hepático, ictericia68. 

3.3.5. Inhibidores selectivos de la captación de serotonina: son los antidepresivos que con 

mayor frecuencia son prescriptos para tratar síntomas de depresión, cuando esta se torna de 

moderada a grave y también para tratar la distimia, trastorno de pánico, trastorno obsesivo 

compulsivo, trastorno post traumático; estos medicamentos son considerados como el 

tratamiento de primera elección para estos tipos de patologías mentales69.  

Estos medicamentos son considerados agonistas funcionales serotoninérgicos, es decir, que 

realizan un bloqueo activo en las bombas de recaptación de serotonina en el cerebro y tienen 

poco efecto sobre el transportador de noradrenalina. Existen numerosos inhibidores 

selectivos de la captación de serotonina, algunos de ellos son citalopram, escitalopram, 

fluoxetina, paroxetina y sertralina. 

La administración de ISRS junto con fármacos que presentan acción serotoninérgica como 

los inhibidores de la MAO, algunos opiáceos, antagonistas de la 5HT1 pueden desencadenar 

la presentación de síndrome serotoninérgico, por lo tanto está contraindicado su 

administración conjunta70.  

El citalopram y el escitalopram son capaces de prolongar el intervalo QT, por lo tanto se 

contraindica la acción de la amiodarona. La administración de ISRS y los antagonistas de la 

vitamina K pueden aumentar el riesgo de sangrado. Los inhibidores de la proteasa pueden 

disminuir el metabolismo de los ISRS por inhibición de la CYP3A4 y la CYP2D6 pudiendo 

aumentar las concentraciones plasmáticas y la toxicidad de éstos71 

Entre las reacciones adversas que pueden darse por el uso de estos fármacos se dan diarrea, 

vomito, ulceras gastrointestinales, alteraciones en el sueño, síndrome serotoninérgico, 



comportamiento y pensamiento suicidas, disfunción sexual, disnea, prolongación del 

intervalo QT y alteraciones pulmonares72 

3.3.6. Beta-bloqueadores: son una familia de distintos compuestos farmacológicos que 

presentan diversas propiedades y que comparten la característica de unión a los receptores 

beta-adrenérgicos. Entre estos fármacos se encuentra el metoprolol, que hace parte de beta-

bloqueadores B1, los cuales se encuentran en el corazón, los riñones y el tejido adiposo. 

 A. Mecanismo de acción: el mecanismo de acción del metoprolol compite con los 

neurotransmisores adrenérgicos como las catecolaminas en los puntos de unión de los 

receptores del sistema simpático. Este medicamento actúa bloqueando los receptores Beta- 1 

que se encuentran en el corazón y en el músculo vascular, lo cual genera una disminución en 

la frecuencia cardiaca, presión arterial y gasto cardiaco73. 

 B. Dosis: este medicamento se puede suministrar como monoterapia o asociado a un 

diurético (hidroclotiazida). La dosis más efectiva usualmente oscila entre 100 y 450 mg por 

día. Para tratar el infarto agudo de miocardio en adultos se inicia con tres bolos intravenosos 

de 5 mg/bolo cada dos minutos, 15 minutos después de la dosis intravenosa se administra 

una dosis oral de 50 mg cada 6 horas durante 48 horas. 

La dosis recomendada de este medicamento, para el tratamiento la angina inestable, es de 5 

mg en un bolo lento cada 5 minutos, hasta una dosis inicial de 15 mg; una vez hayan 

trascurrido entre una y dos horas, la dosis es administrada por vía oral y es de 25 a 50 mg 

cada 6 horas74. 

C. Contraindicaciones: la suspensión abrupta del metoprolol puede ocasionar una 

isquemia del miocardio, infarto y arritmias ventriculares en pacientes susceptibles a dichas 

patologías. La utilización del fármaco debe hacerse con mucha precaución en pacientes con 

hipertiroidismo o tirotoxicosis que puedan enmascarar la taquicardia propia de estas 

enfermedades. El metoprolol tiene efecto mínimo en la glucogenólisis y puede prologar los 

episodios de hipoglucemia en pacientes con diabetes.75     

D. Interacciones: el efecto beta-bloqueante puede ser reducido por la estimulación 

cardiaca que produce la lirotironina, la administración de clonidina concomitantemente con 



el metoprolol, siendo los efectos hipotensores aditivos. La fluvoxamina puede incrementar 

los efectos farmacológicos del metoprolol con el correspondiente aumento de la bradicardia. 

La rifampina es un potente inductor de las enzimas hepáticas, lo cual altera la 

farmacocinética.76  

  E. Reacciones adversas: las reacciones adversas inducidas por el metoprolol, se 

manifiestan al iniciarse el tratamiento y disminuyen o desaparecen con el tiempo. 

Generalmente las reacciones adversas son mareo, fatiga, depresión mental, alucinaciones y 

psicosis77.         

3.4 INTERACCIÓN DE MEDICAMENTOS EN EL TRATAMIENTO DE 

DELIRIUM. Teniendo en cuenta que los adultos mayores presentan multiplicidad de 

síntomas y trastornos, con frecuencia se ven expuestos a la utilización de varios fármacos a 

la vez, los cuales son suministrados en esquemas complejos de dosificación generando otros 

síntomas. 

 

En la actualidad y a nivel global existe una creciente preocupación por determinar 

tratamientos en los adultos mayores con una cantidad menor de fármacos, buscando evitar 

aquellos que se consideran inadecuados porque pueden generar otros problemas de salud 

secundarios. 

 

Es importante tener en cuenta que para la salud pública, la seguridad de los pacientes es una 

preocupación latente y constante, pero lastimosamente los profesionales de la salud sólo 

detectan efectos adversos mínimos, situación que se presenta en aquellos pacientes 

ambulatorios. De igual manera los antecedentes dan indicio de que “balancear el riesgo de la 

prescripción de varios medicamentos con la subutilización de medicamentos apropiados, es 

un desafío importante al definir la terapia para un paciente adulto mayor” Arriagada78. 

 

Teniendo en cuenta la postura de Dickman79, con respecto a la interacción entre los 

medicamentos, éste expresa que se dan diferentes reacciones adversas a los medicamentos 

suministrados en pacientes ambulatorios mayores que tienen claras consecuencias clínicas, 



económicas, humanísticas y para el sistema de salud, los cuales pueden desencadenar en el 

uso de medicamentos adicionales, discapacidad, desmejora en la calidad de vida, 

disminución de la funcionalidad, hospitalización y en última instancia la muerte. Se sabe 

también que dos tercios de las reacciones adversas son predecibles y un tercio de las mismas 

prevenible.  

 

3.5 USO DE PSICOFÁRMACOS EN EL ANCIANO 

 

Arriagada et al80, definen el uso de psicofármacos en el anciano teniendo en cuenta aspectos 

como los cambios farmacodinámicos asociados a la edad. Se ha encontrado que en estos 

pacientes disminuye la sensibilidad y la densidad de los receptores muscarínicos y 

dopamínicos, la actividad de enzimas del SNC a excepción de la monoaminooxidasa β que 

aumenta la barrera hematoencefálica que se hace más permeable permitiendo el acceso de 

medicamentos que en edades más tempranas no la atraviesan y disminuyen la actividad de la 

P-glicoproteína que participa en el flujo de algunos medicamentos en el cerebro. 

 

Es importante tener en cuenta que los adultos mayores por la condición inherente a su estado 

físico generalmente presentan una disminución en el metabolismo hepático de fase 1, 

reacciones que son necesarias para que el sistema nervioso central sea afectado por muchos 

fármacos de la manera esperada de acuerdo con su diagnóstico. 

 

Entre uno de los medicamentos que con mayor frecuencia se prescribe al adulto mayor son 

las benzodiazepinas (BDZ). Entre los efectos adversos de estos medicamentos en el adulto 

mayor están las caídas, los accidentes, las alteraciones cognitivas y de conducta, las 

hospitalizaciones entre otros. 

 

Aquellas benzodiazepinas que por sus características químicas tienen vida media tienen un 

efecto residual mayor, razón por la cual debería restringirse la prescripción de dichos 

medicamentos a los adultos mayores, en consecuencia, es recomendable prescribir aquellas 

benzodiazepinas con vida corta para que conexo a ella se dé un efecto residual menor, 



evitándose los efectos adversos mencionados anteriormente y propendiendo por una calidad 

de vida en mejores condiciones para el adulto mayor. 

 

3.7 PSIQUIATRÍA DE ENLACE. 

 

Aspectos conceptuales de la psiquiatría de enlace, la define como: “el área de la psiquiatría 

que incluye todas las actividades diagnósticas, terapéuticas, pedagógicas y de investigación 

en los servicios no psiquiátricos de un hospital”81. 

 

De acuerdo con esta postura la psiquiatría de enlace debe generar un impacto en el paciente 

en cuanto al alivio de los síntomas del padecimiento y el alivio del dolor emocional, de tal 

manera que se estimule y facilite la movilización de los procesos emocionales, cognitivos y 

familiares con respecto a la posición asumida frente a la enfermedad. 

 

La intervención del psiquiatra está relacionada con la ayuda que debe brindarle al paciente 

con respecto a las habilidades psicoterapéuticas y psicofarmacológicas de tal manera que 

pueda adaptarse a la enfermedad y a optimizar los resultados con respecto al tratamiento, 

generando en el paciente estados de ánimos positivos, esperanza, motivación y por ende la 

adherencia del mismo. 

En el mismo artículo la autora define como funciones del psiquiatra las siguientes:  

ü Ayudar al paciente y a su núcleo familiar para que afronten de manera asertiva la 

enfermedad padecida teniendo en cuenta que la experiencia emocional es una 

reacción inherente al ser humano. 

ü Ayudar al paciente para que supere positivamente el temor y la negación. 

ü Acompañar al paciente para que aumente la capacidad de tolerar la dependencia, la 

cronicidad, el aislamiento y los cambios en el estilo de vida de su padecimiento. 

ü Tratar específicamente reacciones de angustia y/o depresión, síndromes 

confusionales y alteraciones en el patrón del sueño. 

ü Acompañar al paciente para que comprenda su estado de enfermedad. 

ü Servir de puente entre el paciente y el equipo de salud. 



 

3.8 ESTRATEGIAS FARMACOLÓGICAS PARA PREVENIR EL DELIRIUM. 

 

En la actualidad una preocupación relevante en el campo hospitalario es la búsqueda de 

alternativas y estrategias farmacológicas que puedan prevenir la aparición del síndrome 

confusional agudo (SCA) o delirium en adultos mayores y de esta manera evitar los efectos 

adversos con el tratamiento de base. De acuerdo con estudios realizados y la hipótesis de la 

fisiopatología del delirium Restrepo82, menciona que las alteraciones de varios 

neurotransmisores pueden generar una alteración transitoria de la actividad neuronal normal, 

se proponen diversos grupos de fármacos que presentan diferentes mecanismos de acción 

buscando prevenir y tratar el delirium. Entre estos cabe mencionarse: Inhibidores de la 

colinesterasa, antipsicóticos, melatonina, agonistas !!, entre otros. Hasta el momento los 

resultados obtenidos con los pacientes intervenidos con dichos tratamientos no son tan 

positivos, razón por la cual se continúa en la búsqueda de nuevas estrategias que permitan 

obtener mejores resultados y que puedan incidir positivamente en la calidad de vida de los 

pacientes adultos mayores.  

4. OBJETIVOS 

4.1. Objetivo general 

 

Caracterizar los medicamentos asociados al desarrollo del síndrome confusional agudo en 

adultos mayores. 

  

4.2 Objetivos específicos 

 

• Identificar los principales medicamentos asociados al desarrollo de delirium en 

adultos mayores 

• Analizar la información existente sobre medicamentos asociados al desarrollo del 

delirium en adultos mayores. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



5.  METODOLOGÍA 

 

Tipos de estudios 

Fueron incluidos para el análisis artículos de tipo exploratorio, descriptivo o analítico 

(cohorte, transversal o casos y controles) que incluían la descripción de la evaluación de los 

pacientes diagnosticados con delirium de cualquier tipo, tanto farmacológico como los 

métodos alternos de terapias psicológicas, entre otros; fue necesario que el artículo 

describiera las causas del desarrollo de delirium en cada uno de los casos, además de la 

descripción completa de cada uno de los fármacos suministrados al paciente si se determinó 

el desarrollo de SCA a causa de los medicamentos; la duración del ensayo y el número de 

mediciones no fueron un factor considerable en la selección de ensayos para el estudio ya 

que las conclusiones y análisis fueron de carácter descriptivo y cualitativo únicamente. 

Criterios de inclusión 

• Estar indexados en las bases de datos EBSC, SCIELO, MEDLINE o CINAHL 

• Estar publicados en español o inglés entre el año 2015 al 2020,  

• Estar disponibles en texto completo 

• Ser artículos originales 

• Estudios con pacientes adultos mayores con diagnóstico de delirium netamente causado 

por medicamentos de cualquier tipo suministrados al paciente por cualquier tipo de 

enfermedad o condición clínica. 

Dentro de los criterios de exclusión se encontraron los artículos donde solo fue posible 

consultar el resumen, así como aquellos en los cuales la población objeto de estudio 

desarrollara algún otro tipo de desorden psiquiátrico diferente al SCA, además de aquellos 

que incluyeran población pediátrica o de edad intermedia. 

Tipos de participantes 

Para el análisis se incluyeron todos los pacientes adultos mayores con cualquier tipo de 

enfermedad, de ambos sexos y que fueron diagnosticados con Delirium, causado únicamente 



por el uso de medicamentos de cualquier tipo; la presencia y el tipo de delirium será 

identificado de acuerdo con las clasificaciones proporcionadas por el Manual diagnóstico y 

estadístico de los trastornos mentales en sus diferentes versiones (DSM) y se excluyeron 

pacientes pediátricos. Los participantes incluidos fueron tratados en cualquier entorno 

ambulatorio, intrahospitalario, incluidas salas médicas y quirúrgicas, centros de cuidados 

paliativos, urgencias y UCI; no se consideró necesario que el artículo incluyera el tratamiento 

o terapia empleada en el manejo de los síntomas del delirio de los pacientes posterior al 

diagnóstico de SCA. 

Tipos de intervenciones  

Se incluyeron los artículos que evaluaban la influencia de la intervención farmacológica de 

cualquier tipo, en cualquier dosis y administrada por cualquier vía a pacientes en cualquier 

ámbito, en el desarrollo de Delirium; Así mismo las comparaciones directas entre diferentes 

condiciones con evidente riesgo de generar delirium. No se exigió un período mínimo de 

tratamiento para la inclusión de los estudios.  

Tipos de medidas de los resultados 

Los resultados de la respuesta al tratamiento farmacológico de los pacientes que presentan 

síntomas de delirio, fueron medidos utilizando uno o varios de los siguientes criterios: 

• La escala de calificación del delirium (Trzepacz 1988)  

• Criterios en DSM IV o DSM III (APA 1994)  

• Criterios en ICD- 10 (OMS 1993)  

• Síntomas de delirium dentro de las 24 horas y entre 24 y 48 horas  

• Número de eventos adversos, incluidos los efectos extrapiramidales. 

• Incidencia de efectos adversos, como síntomas parkinsonianos, alteración de la 

conciencia y efectos adversos seleccionados por los investigadores  

• Período de tiempo desde el inicio de la terapia al momento en que iniciaron los 

síntomas. 



• Subanálisis debía incluir: tipo de delirio, causa del delirio. 

 

Métodos de búsqueda para la identificación de los estudios 

 

Búsqueda electrónica 

Los ensayos fueron identificados a partir de una búsqueda exhaustiva utilizando los términos 

de búsqueda: Delirium, síndrome confusional, fármacos, antipsicóticos, adulto mayor, 

terapia farmacológica, causa de delirio; de esta manera fueorn seleccionados los artículos de 

las siguientes bases de datos: 

 

• MEDLINE (1996 a 2020/04) 

• SCIELO  

• PUBMED  

•  EMBASE (OVID) 1974 A ABRIL 2020  

•  CINAHL (EBSCO)1982  A ABRIL 2020 

• PSYCINFO (OVID) 1806 A ABRIL2020 

 

Otros métodos de búsqueda  

Fueron verificadas las listas de referencias de todos los estudios incluidos para obtener más 

estudios potencialmente elegibles; no se contó con datos de estudios no publicados o estudios 

publicados solo como resúmenes de congresos, charlas, entre otros. 

Recopilación y análisis de datos 

Selección de estudios 

Los autores Verónica Gómez, Andrés Camilo Rojas y Ana María Oquendo seleccionaron de 

forma independiente los títulos y resúmenes de todas las citas identificadas por la estrategia 

de búsqueda y los archivaron en una biblioteca común para su posterior revisión; 

seguidamente se inició con la labor de obtener el texto completo de cualquier artículo 

potencialmente elegible para su inclusión, y fueron descartados los que no cumplieron con 



dichas especificaciones; además se analizaron los artículos duplicados y se descartaron una 

de las copias. Finalmente los revisores seleccionaron por relevancia y contra los criterios de 

inclusión definidos.  

Extracción de los datos  

• En los estudios en los que el número de pacientes que abandonen el estudio fue demasiado 

pequeño para afectar los resultados, los analistas no eliminaron el estudio de la inclusión en 

la presente revisión.  

• Por considerarse innecesario analizar la seguridad de la terapia farmacológica y la eficacia 

de esto posterior al desarrollo del delirio no se extraen los datos de períodos superiores de 

seguimiento.  

 

Análisis de sesgo en los estudios incluidos:  

Problemas de la unidad de análisis  

En consideración la única unidad de análisis fue cada uno de los participantes incluidos en 

los estudios, en donde se consideraron dos comparadores activos: el tratamiento 

farmacoterapéutico implementado en cada caso en comparación con cada intervención 

causante de síntomas delirantes. 

 

 

 

 

 

 

 

 



6. CONSIDERACIONES ETICAS 

Teniendo en cuenta que el principio del trabajo se fundamenta en la revisión de tema, las 

consideraciones éticas a tener en cuenta son la declaración de Helsinki de 2008 y la resolución 

008430 de Octubre 4 de 1993 

Los principios establecidos en la declaración de Helsinki de 2008 busca el respeto hacia cada 

individuo, su derecho a la autodeterminación y el derecho a tomar decisiones una vez que se le 

haya informado claramente los pros y contras, riesgos y beneficios de su participación o no en la 

investigación. Dichos riesgos deberán ser monitoreados, evaluados y posteriormente 

documentados por los investigadores. 

El presente trabajo basado en la resolución 008430 de Octubre 4 de 1993, se clasifica como una 

investigación sin riesgo, dado que se emplean técnicas y métodos de investigación documental 

retrospectivo y no se va a realizar ninguna intervención o modificación intencionada de las 

variables biológicas, fisiológicas, psicológicas o sociales de los individuos que participaron en el 

estudio. 

Se tienen también en cuenta algunos principios éticos en investigación biomédica, en los cuales se 

establece que la investigación realizada tiene un valor para la comunidad científica, ya que se 

pretende aportar mejoras en cuanto al conocimiento de la información con relación al tema tratado. 

Otro principio expresado en la misma resolución tiene que ver con la validez científica donde se 

busca que el contenido del estudio, exprese resultados confiables. 

Se llevó a cabo una evaluación independiente, en la cual la investigación clínica fue  revisada por 

un personal calificado el cual no está afiliado a la investigación, con esto se pretendía reducir el 

impacto potencial de que la investigación puede tener sobre los participantes del estudio; dicha 

revisión garantizó que los sujetos fueran tratados éticamente. 

La revisión de tema se llevará a cabo una vez se obtenga la autorización por parte del comité de 

ética de la universidad Ces 



 

7. RESULTADOS 

Como se puede observar en la tabla 1 se muestran 12 artículos en los cuales se consideran variables como el tipo de paciente, sus 

patologías en el momento de ingreso al centro hospitalario, los medicamentos suministrados de acuerdo con su diagnóstico y los 

síntomas que presentó durante su estancia, cuyos síntomas estuvieron asociados al delirio. 

Tabla 1. Medicamentos asociados al delirio 

 

Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

Yuppa DP, 

Nichols S.  

(2015)83 

Reporte de 

caso 

Hombre 62 años  Hipertensión, 
enfermedad 
coronaria, 
fibrilación auricular 
y adenocarcinoma 
en estadio IV 

Alprazolam 1mg 
Temazepam 30mg 
Venlafaxina 37,5 
mg  
Amlodipino 10 
mg  
Metoprolol 50 mg  
Oxicodona HCl 
15 mg 
Amiodarona 
100mg  
 

Inquietud 
Desorientación  
Impulsividad  
Nivel de 
excitación 
deteriorada. 
Ilusiones 
intermitentes. 
(no visuales) 
 

Después de la 
suspensión de 
amiodarona los 
síntomas 
mejoraron. 

Odeh M, 
Kogan Y, Paz 
A, Elias N 
(2019)84 

Reporte de 

caso 

Hombre 76 años Bronquitis aguda, 
fiebre, disnea, tos 
con esputo amarillo 
en los últimos 4 días. 

Aspirina 
Ramipiril 
Bisoprolol 
Atorvastatina  
Levofloxacina 

Irritabilidad 
Confusión  
Desorientación. 
Baja capacidad 
de atención. 

24 horas después 
de la interrupción 
de la 
levofloxacina se 
mostró una 



Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

Cardiopatía 
isquémica 
HTA 
Hipercolesterolemia. 
Insuficiencia renal 
leve 

Alucinaciones 
visuales 

mejoría en su 
condición 
neurológica 
 

Zheng X, 
Jiang H, Xue 
L, Qiu F, Zhu 
S, Li X. 
(2019)85 

Reporte de 

caso 

Hombre   77 

años  

Enfermedad renal 
terminal, 
exacerbación aguda 
de la enfermedad 
pulmonar 
obstructiva crónica.  
Consumo de alcohol 
y fumador 
 

Tigeciclina  
Moxifloxacina  
cambiada por 
meropenem 

Confusión. 
Desorientación. 
Dificultad para 
comprender 
instrucciones. 
Agitación. 
Alucinaciones 

Cuando se 
suspende la 
Tigeciclina el día 
siguiente los 
síntomas de 
delirio mejoraron 

Crane, J.H., 
Suda, K.J. 
(2015)86 

Reporte de 

caso 

Hombre 78 años Insuficiencia 
cardíaca congestiva, 
diabetes mellitus 
tipo 2, neuropatía 
diabética, 
hipertensión, 
anemia, 
hiperparatiroidismo 
primario, 
dislipidemia 

Acetaminofén. 
Baclofeno. 
Cinacalcet. 
Clonidina. 
Colchicina. 
Furosemida. 
Oxicodona 

Agitación. 
Confusión 

Con la suspensión 
de la Oxicodona 
se vio la mejoría 
en los síntomas 
de delirio. 

Ram D, 
Raman R, 
Gowdappa B. 
(2017)87 

Reporte de 

caso 

Mujer 60 años Trastorno por 
consumo de alcohol 
de 10 años durante 
una ingesta de 
alcohol de 15 
unidades/ día 

Inicio del 
tratamiento con 
una inyección 
intravenosa de 
lorazepam 2mg 
 

Inquietud. 
Dificultad para 
mantener la 
concentración. 

Después de una 
hora recibe una 
inyección 
intravenosa de 
haloperidol 5mg 
mostrando una 
mejoría 



Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

significativa en 
los síntomas 
 

Slatkin N, 
Rhiner M 
(2015)88 

Reporte de 

caso  

Mujer  60 años  Cáncer de ovario 
recurrente y 
metástasis peritoneal 
complicada por 
obstrucción crónica 
parcial del intestino 
delgado. 
 

Fentanilo 
transdermico 125 
μg/h. 
Morfina oral 
30mg. 
Alprazolam 
0.5mg 
Gabapentina 
300mg  
Fluoxetina 80mg 
Trazadona 100mg 
 

Confusión. 
Desorientación. 
Delirio 

Disminución de 
la dosis de 
opioides y se 
infundo vía 
intravenosa 1 mg 
de fisostigmina 
mostrando que 
los síntomas 
mejoraron. 

Hanna J, 
Swetter S. 
(2018)89 

Reporte de 

caso 

Hombre 70 años Hepatitis C crónica e 
hipertensión, 
trastornos por uso de 
alcohol y opioides 

Metadona.  
Fluoxetina. 
Gabapentina. 
Naltrexona 

Agitación. 
Desorientación. 
Angustia física. 
 

Después de la 
suspensión de la 
Naltrexona se 
notó una mejoría 
en lo síntomas de 
delirio 
 

Shokri H, Ali 
I. (2020)90 

Ensayo 
observacional  
prospectivo. 

294 

pacientes 

entre 

hombres y 

mujeres 

60 a 70 

años 

Sometidos a bypass 
de arteria coronaria. 

Infusión de 
Dexmedetomidina 
o Clonidina 
(control) después 
de la operación 

Perturbación en 
el nivel de 
conciencia 
durante un 
periodo de 
horas o días 

La infusión 
postoperatoria de 
dexmedetomidina 
tiene mayor 
incidencia en el 
desarrollo de 
delirium que la 
clonidina. 
 



Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

Agostini JV, 
Leo-Summers 
LS, Inouye 
SK (2015)91 

Estudio de 
cohorte 
prospectivo 

426 

pacientes 

entre 

hombres y 

mujeres  

70 años 

o más 

Ingreso por consulta 

general. 

114 pacientes 
recibieron 
difenhidramina 
durante su 
estancia 
hospitalaria 

Dichos 
pacientes 
presentaron 
falta de 
atención, habla 
desorganizada, 
o alteración de 
la conciencia 

La 
administración de 
difenhidramina 
en pacientes 
hospitalizados 
mayores es 
asociada con un 
alto riesgo de 
provocar delirio 
 

Herazo-
Bustos M, 
Aparicio-
Turbay S, 
Patarroyo 
Edith L 
(2016)92 

Reporte de 
caso 

Mujer  64 años  Lupus eritematoso 
sistémico 

Prednisona 50mg 
Prednisolona 5mg 

Discurso 
desorganizado. 
Pensamiento 
ilógico, 
incoherente. 
Interpretaciones 
delirantes. 
Alucinaciones 
auditivas. 
Introspección 
nula. 
 

Tratamiento con 
quetiapina y 
disminución de la 
dosis de 
prednisolona 
hasta 10mg. Al 
momento de ser 
dada de alta es 
diagnosticada con 
delirio inducido 
por esteroides. 

Fisher AA, 
Davis M, 
Jeffery I 
(2015)93 

Reporte de 

caso 

Hombre 89 años Síndrome coronario 
agudo, hipertensión, 
hipotiroidismo, 
insuficiencia renal 
crónica estable, 
osteoartritis y 
tabaquismo 

Aspirina 150mg 
Mononitrato de 
isosorbida 120mg 
diarios. 
Parches 
transdermico de 
trinitato de 
glicerilo 5 mg, 
celecoxib 200 mg 
diarios, tiroxina 

Confusión 
Desorientación 
Agitación 
 

Se suspendió  el 
metroprolol y en 
las 20 horas 
siguientes se notó 
una mejoría en 
los síntomas de 
delirio 



Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

sódica 0.1 mg 
ranitidina 150 mg  
Metroprolol 25 
mg 
 

Zaal IJ, 
Devlin JW, 
Hazelbag M, 
Klein 
Klouwenberg 
PMC, van der 
Kooi AW, 
Ong DSY 
(2015)94 

Estudio de 

cohorte 

1112 

pacientes  

60 o 

más 

Gravemente 

enfermos 

Administración de 
benzodiacepinas 

Clasificación 
del estado 
mental de cada 
paciente: 
despierto sin 
delirio. 
Delirio. 
Coma. 
Descarga de 
UCI. 
Muerte. 
 

Las 
probabilidades de 
transición al 
delirio fueron 
mayores con las 
BDZ de uso 
continuo en 
comparación con 
las que son 
usadas de forma 
intermitente. 
Las BDZ 
aumentan el 
riesgo de delirio 
en pacientes 
adultos críticos. 
 

Morrison RS, 
Magaziner J, 
Gilbert M, 
Koval KJ, 
McLaughlin 
MA, Orosz G 
(2016)95 

Estudio de 
cohorte 
prospective 

541 

hombres y 

mujeres  

60 a 80 

años 

Fractura de cadera Sulfato de morfina 
Meperidina 

El delirio se 
identificó por 
medio de una 
entrevista con 
una revisión de 
la historia 
clínica 

Pacientes que 
recibieron 
Meperidina 
mostraron un 
mayor riesgo de 
desarrollar 
delirium en 
comparación con 
los pacientes que 



Referencia Tipo de 
estudio 

Paciente Edad Diagnostico Medicación Síntomas Observación 

recibieron otro 
opioide. 
 



8. DISCUSION 

La revisión de tema presentada proporciona al personal médico una estimación con mayor 

precisión acerca del riesgo de aparición de delirio en adultos mayores relacionado con el uso 

de algunos medicamentos para tratar diversas patologías presentadas en los pacientes al 

ingreso hospitalario y considerando las variadas preocupaciones metodológicas de dicho 

personal acerca de los análisis previos sobre el delirio 

A partir de los hallazgos encontrados, se acepta que existe relación de dependencia entre el 

síndrome confusional agudo y los medicamentos suministrados para patologías como 

cardiopatías, hipertensión, insuficiencia renal, enfermedades pulmonares, diabetes, cáncer, 

hepatitis, hipertensión arterial, entre otras, en los adultos mayores que tuvieron estancia 

hospitalaria por diversas condiciones de salud. 

Estos resultados guardan relación con lo que sostiene, Lonergan9 y Valdés10 quienes señalan 

que el delirio se puede presentar con marcada frecuencia en los pacientes de avanzada edad.  

Los hallazgos encontrados son acordes con lo establecido en el presente trabajo en cuanto a 

los fármacos asociados al delirio tales como las benzodiacepinas, difenhidramina, 

meperidina, algunos antibióticos como la levofloxacina y tigeciclina y beta bloqueadores 

como el Metoprolol, entre otros;  ya que con base en la información obtenida en los artículos 

referenciados (tabla 1) se muestra que el suministro de estos medicamentos en adultos 

mayores si desencadenaron síntomas de delirium. 

Dentro de las concordancias con el trabajo de Nichols se hace referencia a la disminución de 

los síntomas del delirio una vez  se suspende el medicamento amiodarona, lo cual reafirma 

que dicho medicamento desarrolla delirio tal como se determina en el presente trabajo. 

Los antibiótico como la tigeciclina y levofloxacina muestran una alta incidencia en el 

desarrollo de delirium en pacientes que fueron tratados con éstos, se comprueba con base en 

los reportes realizados por Odeh y Zheng que en efecto estos antibióticos si están 

relacionados con el desarrollo de delirium ya que una vez suspendidos estos fármacos los 

síntomas de delirum en los pacientes mejoraron notoriamente. 



De acuerdo con Crane y  Morrison  los cuales confirman que tanto la meperidina como 

oxicodona que hacen parte del grupo de los opioides se encuentran asociados al desarrollo 

del delirium porque en pacientes tratados con dichos medicamentos presentaron agitación, 

confusión síntomas relacionados con el delirio y mostraron mejoría una vez fueron 

suspendidos estos tipos de opioides. Slatkin en su estudio también mostro que los opioides si 

tienen incidencia en la presencia de síntomas de deliro ya que una vez se infundo un inhibidor 

de la acetilcolinesterasa los síntomas del paciente mejoraron. 

Las benzodiacepinas son empleadas en pacientes para tratar la ansiedad aguda, insomnio 

entre otras; en los reportes de Ram y Zaal confirman que el uso de benzodiacepinas aumentan 

el riesgo de delirio en pacientes adultos críticos o en pacientes que tratan la abstinencia 

alcohólica, estos autores ratifican que medicamentos como el haloperidol generan mejoría en 

los síntomas de delirio causadas por benzodiacepinas. 

Cuando un paciente está siendo tratado por trastornos por uso de alcohol y opioides se le 

suministra naltrexona la cual es un antagonista de los receptores opioides, dicho 

medicamento puede desencadenar el desarrollo de delirium; de acuerdo con Hanna se 

confirma que la suspensión del medicamento genera una mejoría en los síntomas de delirium. 

En el ensayo observacional prospectivo presentado por Shokri expone que la infusión 

postoperatoria dexmedetomidina proporciona una opción más factible para el control del 

delirio que la clonidina.  

De acuerdo con Agostini se reafirma que el uso de antihistamínicos como la difenhidramina 

durante la estancia hospitalaria en pacientes mayores es asociado con un alto riesgo de 

provocar síndrome confusional agudo, tal como se había planteado en el presente trabajo. 

Uno de los efectos adversos por el uso de corticoesteroides como la Prednisona y 

prednisolona puede ser la aparición de delirio en pacientes adultos mayores que son tratados 

con éstos, de acuerdo con Herazo  se corrobora que la disminución en la dosis de 

corticoestereoides y la adición de quetiapina conlleva a una mejoría de los síntomas del 

delirio, este aspecto tratado en el trabajo reafirma que la quetiapina es un tratamiento eficaz 

en la mejora de los síntomas de delirio. 



Los beta bloqueadores como el metoprolol, el cual es un medicamento utilizado 

principalmente para el tratamiento de enfermedades cardiovasculares, entre sus  reacciones 

adversas  presenta agitación, confusión, desorientación, las cuales están asociados a la 

presencia de delirum;  en el estudio presentado por Fisher se demuestra que al suspender el 

metoprolol en el tratamiento del paciente, sus síntomas relacionados con el delirio fueron 

desapareciendo, lo cual comprueba que en efecto el medicamento si tiene una incidencia 

significativa en el desarrollo de delirio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9. CONCLUSIONES 

Teniendo en cuenta los resultados obtenidos durante la revisión de tema, fue posible 

determinar que en efecto, algunos tipos de medicamentos como  las benzodiacepinas, los 

opioides, los beta bloqueadores, entre otros; son algunos de los grupos farmacológicos con 

mayor incidencia en la aparición de los síntomas de delirium en adultos mayores, 

generalmente diagnosticado con dicho síndrome durante su estancia hospitalaria; al 

disminuirse o eliminarse dichos medicamentos desaparecen los síntomas del síndrome. 

El delirium en la actualidad se encuentra bien caracterizado y descrito; se presenta con 

relativa frecuencia en pacientes con enfermedades críticas los cuales pueden desarrollar no 

solo una, sino varias veces los síntomas asociados al delirium; pero es poco lo que se ha 

estudiado o documentado el efecto de los fármacos en este síndrome y el mecanismo de acción que 

lo explica. 
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