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RESUMEN

El paciente agitado es una urgencia hospitalaria frecuente e importante, de

consecuencias potencialmente graves e incluso fatales.

Se pueden citar entre las caracteristicas mas comunes de los pacientes
identificados con delirio agitado hombres con una edad promedio de 36 afos,
hiperagresividad, comportamientos extrafos, gran tolerancia al dolor,
combativos, hipertérmicos y taquicardicos. Ademas, el delirio agitado puede

darse a causa del consumo de drogas estimulantes.

Debido a lo anterior, nace la incertidumbre sobre el manejo de este tipo de
pacientes, en nuestros Servicios de Emergencias, para poder determinar y
realizar un protocolo de manejo, asi como poder conformar un equipo capaz de

controlar al usuario violento o agitado.

Un adecuado manejo de estos pacientes puede evitar agresiones a otros
individuos, mobiliario e incluso a ellos mismos, y una atencién pronta con el

tratamiento correcto ayuda a reducir la mortalidad.



ABSTRACT

The agitated patient is a frequent and important hospital emergency, with

potentially serious and even fatal consequences.

Among the most common characteristics of the patients identified with agitated
deliium are men with an average age of 36 years, hyperaggressiveness,
strange behaviors, great tolerance to pain, combative, hyperthermic and
tachycardic. In addition, agitated delirium can occur because of the

consumption of stimulant drugs.

Due to the above, the uncertainty about the management of this type of patients
is born, in our Emergency Services, in order to determine and carry out a
management protocol, as well as being able to form a team capable of
controlling the violent or agitated user.

An adequate management of these patients can avoid aggressions to other
individuals, furniture and even to themselves, and prompt attention with the

correct treatment helps reduce mortality.
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1. Introduccion

El paciente agitado es una urgencia hospitalaria frecuente e importante, de
consecuencias potencialmente graves e incluso fatales. ' Su manejo presenta
dificultades, ya que generalmente se trata de un paciente escasamente
colaborador y que puede presentar conductas agresivas o violentas, lo que

entorpece mucho la labor médica habitual.

Las emergencias de comportamiento, representan alrededor de 1 de cada 20
visitas al Servicio de Emergencias, indiferentemente de la etiologia, la violencia

o agitacion, constituye la mayoria de estas presentaciones.?

La violencia o agitaciéon, son agravadas por largos tiempos de espera, por el
ruido del Servicio de Emergencias y algunas veces por familiares y amigos del
paciente, que pueden de igual forma estar agitados o intoxicados. 2 Todos
estos factores pueden desencadenar o exacerbar las tendencias violentas en

los pacientes.

Los pacientes agitados o alterados son de alto riesgo porque pueden
representar una amenaza para el personal, dafio a si mismos y a otros
usuarios del servicio, pueden tener comorbilidades o enfermedades peligrosas

que sean el causal de su comportamiento violento.?

El médico de emergencias debe limitar rapidamente estos pacientes, identificar
y tratar su etiologia, al mismo tiempo, reducir los riesgos de lesiones a otros
pacientes y al personal médico. También debe determinarse la disposicion
apropiada.?

Debido a lo anterior, nace la incertidumbre sobre el manejo de este tipo de
pacientes, en nuestros Servicios de Emergencias, para poder determinar y
realizar un protocolo de manejo, asi como poder conformar un equipo capaz de

controlar al usuario violento o agitado.



La realizacién de este trabajo tiene como finalidad, ser una herramienta inicial
para el manejo del paciente con delirio agitado y violento en el Servicio de
Emergencias, con esto poder generar uniformidad de criterios en el abordaje
inicial. Ademas, reducir los potenciales dafios al usuario, personal de salud y
otros pacientes en el Servicio de Emergencias.

Se elaborara una guia clinica protocolizada, donde se definan las indicaciones
y contra indicaciones de los diferentes procedimientos y terapias para los
pacientes violentos y agitados, el mismo se podria aplicar de forma inicial al
Servicio de Emergencias del Hospital México y posteriormente se realizaria la
difusién en Servicios de Emergencias hospitalarios de nuestro sistema de
salud.

Objetivo principal
e Realizar un protocolo de manejo de los pacientes con delirio agitado en

el Servicio de Emergencias.

Objetivos especificos

e Definir las caracteristicas clinicas de los pacientes con delirio agitado
que consultan al Servicio de Emergencias.

o Establecer cuales son las medidas farmacoldgicas y no farmacolégicas
de manejo del paciente con delirio agitado segun la etiologia del mismo,
con mayor evidencia en la literatura.

e Elaborar un algoritmo de manejo del paciente con delirio agitado en el
Servicio de Emergencias.



2. Marco teédrico

El término delirio agitado, se ha utilizado para referirse a una subcategoria de
delirio que ha sido descrito en forma retrospectiva en la literatura Médica. Con
el tiempo, el concepto de delirio agitado ha llegado a la medicina de
emergencias, al ambiente psiquiatrico, el policial, prehospitalario y a la literatura
médico legal. En general se ha utilizado para describir un pequefo grupo de

pacientes con un conjunto de sintomas similares.®

La dificultad que rodea la identificacion clinica de delirio agitado es que el
espectro de comportamientos y signos se superponen con muchos procesos
clinicos de enfermedad. Muchas veces los tratamientos dirigidos a estas
patologias alternativas pueden aliviar o exacerbar el cuadro clinico, lo que
confunde aiin mas el diagnéstico.®

Ante la falta de una definicion clara y etiolégica, la decisiéon de clasificar al
delirio agitado como un sindrome en lugar de una enfermedad Unica, es similar
a la controversia que ha existido durante décadas sobre las causas de
Sindrome de Muerte Subita Infantil.®

A pesar del incremento de la investigacién, la fisiopatologia exacta del delirio
agitado permanece sin identificarse. Algunas investigaciones recientes sefialan
posibles anomalias del transportador de dopamina como potencial causal.
Eventualmente, pueden existir una serie de desencadenantes como
susceptibilidad genética, sobredosis o0 abstinencia y otras condiciones
multifactoriales tanto médicas y psiquiatricas.?

En la actualidad, el personal médico y no médico involucrado en la atencion de
estos pacientes no tienen una herramienta diagnéstica definitiva para
reconocer al usuario con delirio agitado, este debe ser identificado por sus
caracteristicas clinicas. Esto también hace que sea muy dificil determinar la

verdadera incidencia de esta patologia.®

Histéricamente, durante mas de 150 afios, ha habido informes de casos que no
usan el término exacto de delirio agitado, sin embargo, describen una

constelacion similar de sintomas y caracteristicas. Estos casos discuten el



comportamiento clinico y sus resultados son sorprendentemente similares al

concepto moderno de delirio agitado.®

Estos casos histéricos ocurrieron principalmente dentro de las instituciones que
albergan personas con trastornos mentales en gran parte debido a la falta de
tratamiento farmacolégico efectivo durante ese periodo de tiempo. EIl
comportamiento observado en esos pacientes se denominé Mania de Bell, en
el nombre del Dr. Luther Bell, psiquiatra principal en el Asilo de McLane, en
Massachusetts. Este médico fue el primero en describir una condicién clinica
muy similar al delirio agitado, que cobré la vida de mas del 75% de los

pacientes que la presentaron.*

La investigacion histérica indica que los comportamientos agitados y las
muertes después de una enfermedad psiquiatrica no controlada descrita en el
siglo XIX parecieron disminuir drasticamente a mediados de la década de 1950.
Esto se atribuye en gran parte al advenimiento de la terapia farmacéutica
antipsicotica moderna, que cambié la practica psiquiatrica que se mantenia

hasta ese momento.

En la década de 1980, hubo un aumento dramatico en el niumero de casos
reportados con un comportamiento similar a una emergencia psiquiatrica
agitada y agresiva. Mientras que algunos parecian ser enfermedades
psiquiatricas sin control, la mayoria de estos casos se asociaron con la

introduccion y el abuso de cocaina en América del Norte.

Desde entonces, esta conexion entre el delirio agitado y la cocaina ha
continuado. Ademas, ahora se ha reconocido que el delirio agitado se produce
también en asociacién con otras drogas ilicitas de abuso, asi como con ciertos
tipos de enfermedades mentales y sus tratamientos tanto por sobredosis como
por abstinencia.



Antes de 1985, no habia un unico término unificador para describir el patrén
clinico observado en estos pacientes. Ese mismo afio, Wetli y Col, publican un
subconjunto de muertes por cocaina utilizando por primera vez el término

delirio agitado.®

El curso tipico de un paciente en delirio agitado implica intoxicacion aguda por
drogas, a menudo un historial de enfermedad mental (especialmente aquellas
condiciones que involucran paranoia), una lucha con la aplicaciéon de la ley,
utilizacién de restriccién fisica o de control farmacolégico, ademas de
dispositivos eléctricos. Pueden presentar muerte subita e inesperada, con una
autopsia que no revela una causa definida de muerte por trauma o enfermedad

natural.®”’

Epidemiolégicamente, la incidencia exacta del delirio agitado es imposible de
determinar, ya que no existe una definicion estandarizada del caso para
identificarlo. Ademas, es un diagnéstico de exclusiéon establecido por la
autopsia y existe poca documentacién sobre los sobrevivientes del sindrome.
Un estudio observacional publicado sugiere que la incidencia de muerte entre
los pacientes con signos y sintomas compatibles con delirio agitado es del
8,3%.

Una revisién de la literatura revela caracteristicas comunes entre los pacientes
identificados con delirio agitado en el post-mortem. Mas del 95% de todos los
casos mortales son varones, con una edad promedio de 36 afos. Estos sujetos
son hiperagresivos, con comportamientos extrafios, con gran tolerancia al
dolor, combativos, hipertérmicos y taquicardicos.

El consumo de drogas estimulantes, representa el primer escenario, incluyendo
cocaina, metanfetaminas y fenciclidina (PCP), demuestran una asociacién bien
establecida con el delirio agitado y generalmente una elevada mortalidad por
esta patologia.®

Las personas con enfermedades psiquiatricas, constituyen el segundo
escenario, pero claramente en menor proporcién de casos y muertes por delirio
agitado. La literatura menciona el cese abrupto de los medicamentos

psicoterapéuticos como causa. Esto plantea la pregunta de que si los cambios



conductuales observados en este contexto representan sindromes de
abstinencia, o son adaptaciones del sistema nervioso central a los
medicamentos o exacerbaciéon de la enfermedad subyacente. Con menos
frecuencia, el debut de una enfermedad psiquiatrica (mania o psicosis) se

presentara con delirio agitado.®

Durante un periodo de dos afios, la policia canadiense registré la presencia o
ausencia de 10 caracteristicas clinicas potenciales delirio agitado en las
interacciones entre la policia y el publico. (Cuadro 1) De los 698 encuentros
que involucraron el uso de la fuerza, se identificaron 24 casos probables,
basados en la presencia de un comportamiento anormal percibido y al menos 6

de 10 criterios clinicos potenciales para delirio agitado.®

Presentacion Frecuencia

Tolerancia al dolor 100 %
Taquipnea 100 %
Sudoracion 95 %

Agitacion 95 %
Hipertermia tactil 95 %
Irrespeto a la autoridad 90 %
Fuerza inusual 90 %
Vestimenta inapropiada 70 %
Atraccion por los espejos/vidrios 10 %

Cuadro 1. Caracteristicas Clinicas potenciales del delirio agitado 2009 °

La fisiopatologia del delirio agitado es compleja y poco conocida. La
manifestacion fundamental es delirio. Existen varias asociaciones potenciales,
que incluyen el abuso de drogas estimulantes, la enfermedad psiquiatrica, el
retiro de drogas psiquiatricas y los trastornos metabdlicos. Las manifestaciones
especificas varian entre los diferentes casos. No se ha logrado establecer del

todo por qué algunos casos progresan a la muerte y otros no.3



La caracterizacion anatomica y molecular de este grupo de pacientes con
delirio agitado fatal se ha centrado principalmente en el examen cerebral post
mortem. Los resultados demuestran una pérdida del transportador de
dopamina en el cuerpo estriado de los consumidores crénicos de cocaina que
mueren bajo custodia policial de delirio agitado.11 Esto sugiere que una via
para el desarrollo de delirio agitado es la estimulacion excesiva de dopamina

en el cuerpo estriado.

Los receptores hipotalamicos de dopamina son responsables de Ia
termorregulacion. Las alteraciones de la neurotransmision de dopamina pueden
ayudar a explicar la hipertermia observada en muchos pacientes con delirio
agitado. Los estudios post-mortem en estos pacientes han demostrado niveles
elevados de proteinas de choque térmico. Esta hipétesis central también

proporciona una relacién con la etiologia psiquiatrica.?

2.1. Perspectivas clinicas
2.1.1. Perspectiva policial

Un oficial de la ley a menudo estad presente con una persona que sufre de
delirio agitado, porque en la realidad actual se necesitaria de la accién policial
para intentar controlar a estos pacientes. Muchas veces para los oficiales es
dificil y casi imposible reconocer esto como una emergencia médica, su funcion
se centrara en intentar controlar a una persona irracional, fisicamente
resistente y debera preocuparse por la seguridad de todos los involucrados.

Dado el comportamiento irracional, violento, peligroso y letal de un sujeto en
delirio agitado, hara que cualquier interaccibn con una persona la ponga en

riesgo de una lesion significativa o de la muerte.

Desafortunadamente, casi todo lo que se les ensefia a los oficiales de la ley,
sobre el control de los sujetos, depende de que el sospechoso sea racional,
apropiado o que responda con los estimulos dolorosos. Las herramientas y
tacticas que son tradicionalmente efectivas para controlar sujetos resistentes,
probablemente sean menos efectivos en sujetos personas con delirio agitado.8



Los oficiales deben estar capacitados para reconocer y manejar sujetos con
delirio agitado.

2.1.2. Perspectiva de los servicios médicos de emergencia prehospitalaria

El personal de despacho necesita pistas de las llamadas para reconocer el
personal puede estar respondiendo a un caso de delirio agitado. Esto deberia
desencadenar la respuesta de miultiples agentes del orden publico ademas del
personal prehospitalario.’

El personal de prehospitalario debe ser entrenado en el reconocimiento de los
signos y sintomas de delirio agitado. Tienen que reconocer los riesgos para la
seguridad personal y de los sujetos que tratan, también brindaran una atencion
oportuna.?

El papel de los oficiales de seguridad es controlar a la persona con delirio
agitado, para que tan pronto como se haya obtenido el control, el personal
prehospitalario reconozca que se trata de una emergencia médica y asuma la

responsabilidad de la evaluacién y el cuidado del paciente.®
2.1.3. Perspectiva del Departamento de Emergencias

Los médicos de urgencias deben ser educados acerca de las caracteristicas
clinicas del delirio agitado y deben incluirlo en el diagnéstico diferencial de
cualquier paciente con alteracion del estado mental y agitacién. El indice de
sospecha se incrementa en pacientes agitados que se encuentran bajo la
custodia de las fuerzas policial; sin embargo, esta es una entidad clinica que
puede ingresar al servicio de urgencias de cualquier forma (personal

prehospitalario, detenido, ambulatorio, etc.).3

Los médicos deben reconocer que este sindrome es una interaccién
multifactorial de delirio y agitacion, que conduce a hipertermia y acidemia
profunda, a menudo en el contexto del abuso de drogas estimulantes.
Independientemente de la etiologia, el delirio agitado puede ser fatal en

algunos pacientes.?



2.2. Caracteristicas clinicas

Las caracteristicas minimas para que el delirio agitado se considere incluyen: la
presencia de delirio y un estado agitado o agresivo. Tal como se describe en el
DSM-V, las caracteristicas del delirio son constantes y se definen por una
alteracién de las funciones mentales superiores que de manera aguda,
transitoria y global producen alteracién del nivel de atencién. La alteracién
perceptual se desarrolla en un corto periodo de tiempo (generalmente de horas
a dias), puede fluctuar durante el transcurso del dia y no se explica por una

demencia subyacente.

La combinacién de delirio, agitacién psicomotora y excitacion fisiolégica
diferencia al delirio agitado de otros procesos que solo inducen el delirio. De
manera similar, los sujetos que son agitados o violentos pero que no
demuestran caracteristicas de delirio simplemente no cumplen con la definicién

del mismo.®

Los hallazgos clinicos méas frecuentemente encontrados son los siguientes:
sujeto masculino, edad promedio 36 afos, comportamiento bizarro o
destructivo que ocasioné llamadas a la policia, consumo de drogas
estimulantes, sospecha de enfermedad psiquiatrica, desnudez o vestimenta
inapropiada para el ambiente, comportamiento erratico o violento, fuerza fisica
inusual, falta de reconocimiento o respuesta a la presencia policial en la
escena, lucha continua a pesar de inmovilizacién, colapso cardiovascular
inmediatamente después de la lucha, incapacidad para ser reanimado en la
escena, y la ausencia de una causa organica especifica de muerte. La
presencia de estas manifestaciones, aumenta el riesgo de mortalidad.®

En resumen, el cuadro clinico es de un estado agitado y delirante con
disregulacion autonémica. Se manifiesta a través de una hiperactivacién
simpatica, con hipertermia frecuente, anomalias en los signos vitales y acidosis
metabdlica. Para algunos, el sindrome clinico podria progresar hasta provocar

la muerte.*
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2.3. Diagnéstico diferencial

Casi cualquier droga, toxina, afecciéon psiquiatrica o médica, puede causar
cambios agudos en el comportamiento o en el estado mental. El publico en
general, los oficiales del la ley, el personal prehospitalario e incluso el personal
médico altamente capacitado pueden no ser capaces de discriminar e
identificar claramente la causa de una alteracion aguda del comportamiento o
diferenciar una enfermedad organica especifica del delirio agitado.

2.3.1. Condiciones que causan alteraciéon del estado mental

El estado mental alterado puede estar asociado a una amplia gama de signos y
sintomas clinicos. Las manifestaciones de la alteracién del estado mental
pueden variar desde coma hasta confusion leve o agitacion incontrolada y
delirio.

Las mnemotecnias AEIOU TIPS (Cuadro 2) o SMASHED 2 (Cuadro 3)
proporcionan un diagnéstico diferencial de alteracion del estado mental. ™
Algunas etiologias pueden ser sugeridas por observacion clinica, toxindromes
obvios, historia clinica, edad del paciente o circunstancias que rodean el evento
agudo. A menudo se requieren pruebas exhaustivas, una evaluaciéon y
observacion prolongadas para revelar por completo la etiologia de forma
aguda. Como tal, las intervenciones para salvar vidas deben iniciarse antes de

obtener un diagnéstico especifico.
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Letra Descripciéon

A Alcohol

E Endocrino, encefalopatia, electrolitos

| Insulina (hipoglicemia)

(o) Oxigeno, opiaceos

U Uremia

T Toxinas, trauma, temperatura

I Infeccion

P Psiquiatrico, porfiria

S Stroke, shock, subaracnoidea (hemorragia)

Cuadro 2. AEIOU TIPS Causas de alteracion del estado mental 2009 *°
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Letra Etiologia Descripcion
S Sustrato Glucosaltiamina
Sepsis
M Meningitis Infecciones SNC, HIV
Mental Psicosis aguda, mania, depresién
A Alcohol Intoxicacion o abstinencia
Accidente Trauma de craneo
S Seizure O post-ictal
(convulsién)
eStimulantes Cocaina, anfetaminas, cafeina, PCP, LSD,
antihistaminicos, atropina
H Hiper Hipertensidn, hipertiroidismo, hipercapnia,
hipertermia
Hipo Hipotensién, hipotiroidismo, hipoxia, hipotermia
E Encefalopatia Hepatica, HIV, urémica, hipertensiva, plomo
Electrolitos Hiper/hipo natremia, hipercalcemia,
hipermagnesemia
D Drogas Intoxicacion o abstinencia
No olvide otras | Mondxido carbono, litio, salicilatos, esteroides,
drogas NMDA, antipsicéticos, drogas de disefio

Cuadro 3. SMASHED2 Causas de alteracion del estado mental 2009 °

Con respecto al delirio agitado, se pueden encontrar varias entidades

especificas que causan alteracién del estado mental y pueden imitar a un

delirio agitado, seguidamente se mencionan de forma detallada:

1.

La hipoglicemia se ha asociado con comportamiento violento y una
apariencia de intoxicacion. El diagnéstico se puede realizar de manera
rapida, mediante la determinacién de la glicemia y la respuesta a la

administracion de glucosa.
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2. Golpe de calor puede manifestarse como hipertermia tactil, rabdomiolisis
y delirio. Puede asociarse con el uso de neurolépticos y enfermedades
mentales.®

3. El sindrome serotoninérgico y el sindrome neuroléptico maligno (SNM)
pueden compartir algunas caracteristicas clinicas con el delirio agitado.
Sin embargo, generalmente no comparten el comportamiento violento,
ni agresivo manifestado por estos pacientes.3

4. Los problemas psiquiatricos pueden parecerse al delirio agitado.
Algunos pacientes experimentan trastornos de conducta directamente
debido a la abstinencia de medicamentos psicotropicos o el
incumplimiento de los mismos. El abuso de sustancias también es muy
comun en pacientes psiquiatricos. Muchas afecciones psiquiatricas en si
mismas, incluida la esquizofrenia paranoide aguda, el desorden bipolar e
incluso la ira emocional derivada de circunstancias sociales estresantes

agudas, pueden simular un estado similar al delirio agitado.®
2.3.2. Condiciones que causan muerte subita

La muerte repentina e inesperada es el sello distintivo del delirio agitado. El
diagnéstico diferencial de muerte subita incluye muerte cardiaca subita inducida
por isquemia o por farmacos, Takotsubo, sindrome de QT prolongado
hereditario o adquirido y el sindrome de Brugada.3

2.4. Tratamiento

En ausencia de definiciones claramente establecidas, ademas de carencia de
estudios clinicos prospectivos, el tratamiento del delirio agitado sigue siendo en
gran medida especulativo y orientado al consenso de expertos, dirigido hacia la

atencion de apoyo, la reversion de anormalidades clinicas y de laboratorio.> 3%

10

La mayoria de las autoridades, postulan el uso beneficioso de la sedacion
quimica agresiva como primera linea de intervencién. Al igual que con

cualquier paciente criticamente enfermo, el tratamiento debe proceder
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simultaneamente con la evaluacion de las causas desencadenantes o la

patologia adicional.®

Después de lograr el control fisico adecuado, la evaluacion médica y el
tratamiento deben iniciarse de inmediato. La evaluacién inicial debe incluir la
evaluacion de los signos vitales, la monitorizacién cardiaca, la colocacién de

acceso endovenoso, la medicién de la glucosa y la oximetria de pulso.
2.4.1 Contencion verbal

Se debe iniciar con un abordaje de contencién verbal donde el objetivo sera
calmar la situacién, disminuyendo de esta forma la ansiedad, hostilidad y
agresividad, reduciendo la tendencia a la violencia.

Se transmitira al paciente tanto en forma verbal como no verbal que la intencién
del personal de salud es ayudarlo en su enfermedad, esto puede ser utilizado

en aquellos casos en que la presentacion clinica sea moderada.?
2.4.1.1 Procedimiento

Las recomendaciones para tratar a los pacientes de delirio agitado con la

contencion verbal son las siguientes:

e Revisar la historia clinica del paciente.

o Vigilar signos de alarma (tono de voz, tensién muscular, hiperactividad
motora, agitacién creciente y amenazas).

e Mostrarse firme y con seguridad.

o Mantener distancia de seguridad y asegurar una via de salida.

e Ser respetuoso en todo momento.

o Utilizar un tono de voz calmado y neutral.

o Evitar discutir y responder hostilmente.

Si no se puede controlar la situacion, se debe proceder a otro tipo de

intervencion y solicitar ayuda.
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2.4.1. Restriccion mecanica

En sujetos que no responden a las técnicas tradicionales de calmar
verbalmente, las medidas de control fisico y farmacolégico son un requisito
previo para la evaluacion médica. Cuando sea necesario, esto se debe lograr
de la manera mas rapida y segura posible.® Diversas investigaciones indican
que la lucha fisica contribuye mucho mas a la liberacion de catecolaminas
endégenas y la acidosis metabdlica que directamente se ven asociadas con un

incremento en la morbimortalidad.®7312

Siempre que sea posible, el médico no debe participar en la colocacion de los
dispositivos de restriccién para preservar la relacion médico-paciente. El equipo
idealmente deberia constar de al menos cinco miembros entrenados, con
experiencia. Deben ingresar a la sala al unisono, como una demostracién de
fuerza y decirle al paciente por qué deben colocarle las restricciones. El lider
deberia moverse a la cabecera de la cama, los cuatro miembros restantes
tomaran cada uno una extremidad. Mientras el lider explica el proceso al

paciente, supervisa el equipo, las extremidades quedaran inmovilizadas.'®

La seleccién del tipo y posicién de restriccion debe ser individualizada; por
ejemplo no es necesario contener a un paciente anciano agitado con demencia
de la misma manera que un paciente agresivo y musculoso intoxicado por

cocaina.'®

Existen diferentes tipos de dispositivos disefados especificamente para
restringir a los pacientes, los mismos estan fabricados de gran variedad de
materiales que incluyen poliuretano, polipropileno, cuero y tela suave; el cierre
es hecho con velcro o hebillas.'® Cada institucion utiliza un tipo especifico de

dispositivo.

Debe evitarse el uso de amarras improvisadas hechas de ropa de cama,
sabanas, camisas y batas, ya que tienen que aplicarse extremadamente
herméticas para que funcionen, pueden apretarse aun mas a medida que el
paciente se mueve y lucha, por lo que se asocia con un mayor riesgo de
iatrogenia.
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La posicion recomendada para la restriccion del paciente ha variado a lo largo
de los afnos. La posiciéon supina es la preferida en la restriccion de pacientes
agitados en el Servicio de Emergencias. Facilita el acceso al paciente para
intervenciones médicas, como exploracion neurolégica, intubacién o colocacion
de catéter venoso central. Esta es la posicién de eleccién cuando se sospecha
que el paciente pueda tener lesiones de la columna cervical. La posicion lateral
es util si el paciente tiene un riesgo de aspiracion. Idealmente, un brazo debe
estar atado hacia arriba y el otro hacia abajo. Esto disminuye la cantidad de

fuerza y el impulso que lucha puede generar.'®

El compromiso respiratorio en pacientes restringidos ha estado en
investigacion. El uso de restricciones en decubito prono se asocia con casos de
muerte inesperada causado por asfixia posicional.”” Todas las sujeciones

causan un patrén restrictivo en las pruebas de funcién pulmonar.18

Las restricciones fisicas pueden causar varias complicaciones. La mas comuan
es la ruptura de la piel en el sitio de la restriccion, que puede asociar lesion
neurovascular. Esto se incrementa significativamente con dispositivos
improvisados. Menos comunmente, los pacientes que continuan luchando, ya
con la sujecion mecanica colocada pueden desarrollar rabdomiolisis,

condicion que tiene el potencial de provocar lesion renal aguda y muerte. '

Varias muertes repentinas se han reportado en pacientes restringidos
fisicamente, Pollanen y otros, publican en 1998 una revisién de los registros
del forense de Ontario, de 1988 a 1995, donde encontraron 21 casos de

muertes de personas con delirio que estaban con restricciones fisicas.®

La observacion constante y la reevaluacion de un paciente restringido son
cruciales. Sin vigilancia, los pacientes han derrumbado las camillas, vomitado
y aspirado. Entrenando al personal en signos de asfixia posicional y cémo

aliviarlos puede disminuir estas situaciones y limitar el dafio al paciente.'®

Las restricciones quimicas deberian suplantar las restricciones fisicas cuando
la seguridad lo permita. Estas restricciones deben eliminarse por completo

cuando la condicién clinica del paciente lo amerite. ™
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2.4.2. Restricciones quimicas

Las restricciones quimicas se usan para disminuir la ansiedad, la incomodidad,
minimizar los trastornos comportamiento y ayudar a revertir la causa
subyacente de agitacion. Las restricciones fisicas puede inducir hipertermia e
incluso rabdomidlisis, por esto los pacientes deben sedarse antes de

restringirse mecanicamente.®

La restricciébn quimica ideal tiene que ser eficaz, de inicio rapido y titulable.
Existen varios de esos medicamentos disponibles para su uso en el servicio de
urgencias. El médico debe tener un amplio arsenal porque cada medicamento

tiene indicaciones y complicaciones especificas.'*

A continuacién se describen los farmacos mas frecuentemente utilizados.
Posteriormente se incluira en el protocolo de tratamiento farmacolégico cual es

el tratamiento de eleccién de acuerdo a cada caso.
2.4.2.1 Benzodiazepinas

Las benzodiazepinas son agentes hipnéticos sedantes que han estado en uso
clinico desde la década de 1960. La primera benzodiazepina, el
clordiazepéxido, fue descubierta accidental en 1954 por el cientifico austriaco
Leo Sternbach. Tres afios mas tarde, se comercializ6 como un medicamento
terapéutico bajo la marca Librium. Después del clordiazepéxido en 1963, se
produjo el diazepam seguido por otros multiples compuestos en los afios

posteriores.?

Se  utilizan por sus multiples efectos como sedantes, ansioliticos,
anticonvulsivantes, miorrelajantes, para los estados de abstinencia, el insomnio
y la agitacién. Con frecuencia se combinan con otros medicamentos para la
sedacién en procedimientos médicos. Debido a sus muchos usos, las
benzodiazepinas se prescriben ampliamente y hay cerca de 50 agentes
diferentes disponibles en todo el mundo. La alta incidencia de sobredosis de

refleja lo frecuente de su uso y disponibilidad generalizados.?*?!

Las benzodiazepinas son bases organicas con un anillo comun

benzodiazepinico. Todas poseen un radical en la posicidon del carbono 7,
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generalmente cloruro (CL) (diazepam, flurazepam, oxazepam, temazepam,
etc) o nitrito (NOy) (nitrazepam, flunitrazepam y clonazepam). Las diversas
sustituciones laterales determinan la potencia, la duracién de la accién, la

actividad del metabolito y la tasa de eliminacién de agentes especificos.?!%2

Las benzodiazepinas ejercen su principal efecto farmacodinamico a través de
la modulacion de los receptores de GABA del sistema nervioso central,
potenciando asi los efectos del GABA endégeno, que es el principal
neurotransmisor inhibitorio. Los receptores GABA se encuentran divididos en
tres subtipos, receptores GABA-A, GABA-B y GABA-C. Los receptores GABA-
A se componen de cinco subunidades que juntas forman el canal de cloruro,
que principalmente media la excitabilidad neuronal (convulsiones), cambios
rapidos de humor, ansiedad clinica y suefio. Los receptores GABA-B median la
memoria, el estado de animo y la analgesia. El papel de los receptores GABA-

C sigue sin estar claro.?

Las benzodiazepinas no alteran la sintesis, liberacién o metabolismo del GABA,
sino que potencian sus acciones inhibitorias, al aumentar la unién al receptor.
Esta unién aumenta el flujo de iones cloruro a través del canal iénico GABA,
causando hiperpolarizacién postsinaptica y con esto una disminuciéon en la

capacidad de iniciar un potencial de accion.?*

Desde el punto de vista farmacocinético, las benzodiazepinas se dividen en
tres grupos segun la duraciéon de la vida media: accién corta (vida media
inferior a 12 horas), accién intermedia (vida media entre 12 y 24 horas) y accion
prolongada (vida media méas de 24 horas).?®

Las benzodiazepinas de accién corta generalmente tienen pocos metabolitos
activos, no se acumulan con dosis repetidas y demuestran una depuracién que
no se ve afectada en gran medida por la edad ni la enfermedad hepatica. Los
ejemplos son triazolam y oxazepam. Aunque el midazolam posee una vida
media corta, tiene metabolitos activos que pueden acumularse con dosis

repetidas.?

Las benzodiazepinas de accion intermedia incluyen lorazepam y temazepam.

Las de accién prolongada tienen metabolitos farmacolégicamente activos, se
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acumulan en los tejidos después de dosis multiples y demuestran un
aclaramiento alterado en pacientes mayores y en aquellos con enfermedad
hepatica. Los ejemplos incluyen diazepam y clordiazepoxido.?®

Se absorben rapidamente en el tracto gastrointestinal, la mayoria son
altamente lipofilicas, con gran unién a proteinas. El metabolismo es
principalmente hepatico. Dentro del higado, las benzodiazepinas se
metabolizan en gran medida por las enzimas CYP2C19 y CYP3A4. Alprazolam
y midazolam son metabolizados por CYP3A4. El diazepam se metaboliza tanto
por CYP3A4 como por CYP2C19.%

Las interacciones con otros farmacos que son metabolizadas por las enzimas
del citocromo P-450, pueden prolongar las vidas medias de ciertas
benzodiazepinas, lo que lleva a prologar los efectos clinicos e incrementan los
efectos adversos. Ejemplos de medicamentos que inhiben la enzima CYP3A4 y
reducen el metabolismo, prolongando asi sus efectos, incluyen antibiéticos
macrolidos, diltiazem, inhibidores de la proteasa y jugo de toronja. Los
inductores de CYP3A4, que pueden inducen el metabolismo, son el
fenobarbital, la fenitoina, la carbamazepina, rifampicina y hierba de San Juan.?®

Oxazepam, temazepam y lorazepam se conjugan directamente a un metabolito
de glucurénido, el cual es hidrosoluble e inactivo, se excreta por el rifién. Por lo
tanto, estos agentes no son susceptibles a interacciones con el Citocromo P-
450 y es menos probable que se acumulen en pacientes con inhibicion del
citocromo p-450.%

El principal metabolito activo del diazepam es el desmetil-diazepam. Los otros
metabolitos activos de diazepam incluyen temazepam y oxazepam. El
triazolam, alprazolam y midazolam se convierten en productos intermedios
hidroxilados que se conjugan rapidamente y no contribuyen al efecto general

del medicamento.?®

El lorazepam y el midazolam, son los sedantes mas utilizados, generando asi
una opcion preferida de primera linea para el manejo agudo de la agitacién
causada por abstinencia al etanol, intoxicacibn por cocaina y otros

simpaticomiméticos.'® Estos medicamentos tienen una ventana terapéutica alta



20

y un buen perfil de seguridad, lo que ha contribuido a su uso en los Servicios
de Emergencias.

El lorazepam es la benzodiazepina mas frecuentemente utilizada en los
Estados Unidos, porque tiene un inicio de accion rapido, una vida media corta y
una ruta de eliminacién sin metabolitos activos. Se administra endovenosa, con
incrementos de 0,5 a 2 mg entre dosis, con una frecuencia de 15 minutos. La
administraciéon parenteral funciona entre 15 y 30 minutos y dura mas de 3
horas.'® Esta presentacion endovenosa no esta disponible en nuestro medio, lo

que limita la utilizacion de este farmaco.

El midazolam tiene un efecto clinico de inicio muy rapido y una duracién de
accién mas corta que otras benzodiazepinas, lo que explica su uso preferencial
en la sedacién, en el manejo de pacientes agitados y agresivos.?” Sin embargo,
las dosis sucesivas de midazolam conducen a la bioacumulacion de sus

hidroximetabolitos y pueden prolongar los efectos sedantes de la droga.28
2.4.2.2 Antipsicéticos

Los medicamentos antipsicéticos, se han utilizado durante mas de 60 afos
para tratar la psicosis aguda de cualquier etiologia. Como clase, los
antipsicoticos también son efectivos en el tratamiento de la agitacién aguda, la
mania bipolar y otras afecciones psiquiétricas.21

Desde el punto de vista clinico, estos farmacos son clasificados en dos grandes
grupos (cuadro 4). Los antipsicéticos de primera generaciéon, también
conocidos como neurolépticos, antipsicéticos convencionales o tipicos, tienen
un potencial significativo para causar efectos secundarios extrapiramidales y
discinesia tardia. Esta propensién a causar trastornos del movimiento es la
principal diferencia entre los de primera generacién y los antipsicéticos de
segunda generacién. En otros aspectos, como efectos secundarios y su
mecanismo de accion, las dos clases tienen una superposicion sustancial y una

eficacia comparable.21
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Antipsicoéticos Tipicos

Fenotiazinas

Derivados alifaticos Clorpromazina y trifluopromazina
Derivados piperidinicos Tioridazina, metopimazina y pipotiazina
Derivados piperazinicos Flufenazina, perfenazina y trifluoperazina

Tiozantenos

Clorprotixeno Analogo de clorpromazina
Tiotixeno Analogo de trioproperazina
Zuclopentixol Anélogo de perfenazina

Butirofenonas

Haloperidol y droperidol

Difenilbutilpiperidinas

Pimozida

Analogos de Fenotiazinas

Loxapina y clotiapina

Antipsicoéticos Atipicos

Benzamidas Sulpirida, tiapirida y raclopirida
Dibenzodiazepinas Clozapina y olanzapina
Dibenzotiazepinas Quetiapina y metiapina
Benzisoxazoles Risperidona

Cuadro 4. Clasificacién de Antipsicéticos 1999 **

El mecanismo de accién de la mayoria de antipsicéticos de primera y segunda
generacion es el bloqueo postsinaptico de los receptores D2 de dopamina en el
cerebro. La localizacion inespecifica de los receptores de dopamina en el
sistema nervioso central es consistente con el riesgo de presentar trastornos
del movimiento e hiperprolactinemia. Ademas de su actividad como
antagonistas D2, cada antipsicético de primera generacién tiene efectos
distintos sobre los receptores neuronales de serotonina (5-HT), alfa-1(a-1),
histaminicos y muscarinicos, que corresponden a sus perfiles de efectos

secundarios individuales.?>3°
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Los antipsicéticos de segunda generacién, se diferencian farmacolégicamente
de los medicamentos mas antiguos por que la unién al receptor de serotonina
es mas afin que por los receptores de dopamina D2, por esta razén, la
actividad serotoninérgica, se ha sugerido, que es la base para el menor riesgo
de efectos secundarios extrapiramidales con los farmacos atipicos en
comparacién los tipicos.30 Ademas, estos farmacos tiene unién preferencial a
receptores en las regiones limbicas y corticales del cerebro en lugar de areas

estriatales.’"

Los antipsicéticos tipicos son clasificados como farmacos de alta o baja
potencia. Los de alta potencia (flufenazina, haloperidol, droperidol, loxapina,
perfenazina, pimozida, tiotixeno y trifluoperazina) tienen baja actividad en los
receptores histaminicos y muscarinicos. Se asocian con poca sedacién, poca
actividad anticolinérgica, pero tienen un alto riesgo de efectos secundarios
extrapiramidales. Los de baja potencia (clorpromazina y tioridazina) tienen una
alta actividad histaminica y muscarinica, con mayor sedacién y efectos

anticolinérgicos, pero menor riesgo de efectos secundarios extrapiramidales.?'

Con respecto a la farmacocinética, la absorciéon de los antipsicéticos tipicos y
atipicos puede ser irregular, muchos de los primeros experimentan un amplio
metabolismo de primer paso en el higado, produciendo una biodisponibilidad
oral baja o variable. Los antipsicéticos tipicos son lipéfilos, con unién alta a

proteinas y con un gran volumen de distribucion.?'3°

La mayoria de los medicamentos antipsicoticos se metabolizan principalmente
a través del higado, por el citocromo P450, aunque difieren en las enzimas que
estan involucradas, lo que les da vulnerabilidad a multiples interacciones
medicamentosas y la alerta de utilizarse con precaucion en casos de

hepatopatia. 2'3°

Si bien se cree que todos los medicamentos antipsicéticos son comparables en
eficacia, difieren en los perfiles de efectos secundarios, tanto individualmente

como entre antipsicéticos de primera generacion y de segunda generacion.?!
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2.4.2.2.1 Efectos secundarios

Los efectos secundarios mas comunes asociados con antipsicéticos tipicos
incluyen: extrapiramidalismo, discinesia tardia, hiperprolactinemia, sindrome
neuroléptico maligno, prolongacion del QT, entre otros, se analizaran de forma

separada a continuacion.?’
2.4.2.2.1.1 Extrapiramidalismo

Presenta mayor incidencia con el uso de antipsicéticos tipicos que los atipicos,
se caracteriza por presentar acatisia, rigidez, bradicinesia, tremor y reacciones
distonicas agudas. Esto se origina por el antagonismo de dopamina a través
del tracto nigro-estriado, que esta involucrado en el control del movimiento
muscular, produciendo sintomas similares a los observados en la enfermedad

de Parkinson.?’

Los medicamentos de alta potencia como flufenazina, haloperidol, droperidol
loxapina, pimozida y tiotixeno se asocian con el mayor riesgo de sintomas
extrapiramidales. Gao y colaboradores realizaron una revision sistematica en el
ano 2008 donde se asocio que los pacientes tratados con haloperidol durante

tres a ocho semanas experimentaron sintomas.3?33

2.4.2.2.1.2 Discinesia tardia

La discinesia tardia se caracteriza por movimientos involuntarios
coreoatetoides de la boca, la lengua, la cara, extremidades, o el tronco. El
riesgo de discinesia tardia aumenta con la edad, el tiempo de exposicion a los
medicamentos y el desarrollo previo de sintomas extrapiramidales.34 Los
pacientes tratados con antipsicéticos de primera generacibn son mas
propensos a padecer discinesias tardias en comparacion con los tratados con
antipsicéticos de segunda generacion, esta es una de las razones principales
por las que los nuevos farmacos los han reemplazado en gran medida a los

primeros.*®
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2.4.2.2.1.3 Sindrome metabédlico

El aumento de peso, la diabetes, la dislipidemia y las enfermedades
cardiovasculares constituyen un sindrome metabdlico generalmente asociado a
antipsicéticos de segunda generacion, pero que se presenta con una
frecuencia comparable en los paciente tratados con antipsicéticos tipicos. El
mecanismo por el cual se producen estos sintomas no esta del todo claro, pero
hay evidencia tanto de aumento del apetito como de un control metabdlico poco

estricto en el paciente que es manejado con estos farmacos.3®

Los factores de riesgo relacionados con el paciente incluyen patologias
metabdlicas preexistentes tales como: obesidad, diabetes, hipertension o
dislipidemia, en estos casos tienen mas probabilidades de experimentar
problemas relacionados con estos farmacos.*

2.4.2.2.1.4 Sintomas anticolinérgicos

La actividad antimuscarinica es prominente con los antipsicéticos de primera
generacion de baja potencia (clorpromazina y tioridazina), cominmente
producen sequedad de boca o estreiimiento, con menor frecuencia, visién
borrosa o retencion urinaria. Estos sintomas tienden a ser leves o ausentes con
los medicamentos de mayor potencia y con antipsicoticos de segunda

generacion.?’
2.4.2.2.1.5 Eventos cardiovasculares
2.4.2.2.1.5.1 Prolongacion del intervalo QT y muerte subita

Se ha documentado muerte subita, en la mayoria de los casos causada por
prolongaciéon QT, en pacientes que han sido tratados con cualquier farmaco
antipsicético.®” Entre los antipsicéticos de primera generacion, se ha descrito
que la tioridazina y el haloperidol intravenoso son mas propensos a prolongar el
intervalo QT.*®

El haloperidol intravenoso tiene un riesgo elevado de producir prolongacion del
del intervalo QT y torsades de pointes, especialmente en dosis superiores a 35

mg/dia.39 Se debe tener precauciéon similar con el droperidol intravenoso en
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pacientes que son criticamente enfermos, adultos mayores o que reciben otros

agentes que prolongan el intervalo QT.9
2.4.2.2.1.5.2 Hipotensioén ortostatica

La hipotensién ortostatica es mas comun con la tioridazina y la clorpromazina,
entre los antipsicoticos tipicos y se produce con menor frecuencia en los
pacientes tratados con la olanzapina.41 El mecanismo mas probable es el
bloqueo alfa-adrenérgico. La condicion a menudo va acompafada de
taquicardia ortostatica, las cuales son mas comunes en los primeros dias de

exposicion a los medicamentos o cuando se aumenta la dosis.

Mayor riesgo de mortalidad: multiples estudios han asociado un mayor riesgo
de accidente cerebrovascular, infarto de miocardio y muerte cuando se usan
antipsicéticos tipicos o atipicos para tratar sintomas conductuales en adultos
mayores con demencia. El mecanismo para este efecto no ha sido firmemente

establecido.*?*3

2.4.2.2.1.5.3 Sindrome neuroléptico maligno

Las caracteristicas patognoménicas del sindrome neuroléptico maligno son:
fiebre, rigidez muscular, cambios en el estado mental e inestabilidad
autonomica, generalmente acompanadas de rabdomiolisis y elevacion de la
creatina quinasa. La condicién es rara pero potencialmente fatal y constituye

una emergencia médica.*

No se han demostrado diferencias en el riesgo de sindrome neuroléptico
maligno entre los antipsicéticos tipicos, todos los cuales tienen informes de
casos del sindrome. El uUnico factor predictivo es un episodio previo de
sindrome neuroléptico maligno. Otros factores citados con frecuencia incluyen
el tratamiento iniciado recientemente, la dosificaciéon agresiva, la administracién

parenteral, la enfermedad médica aguda y la deshidratacion.*

El haloperidol sigue siendo el medicamento antipsicotico mas ampliamente
administrado en el Servicio de Emergencias, debido a su alta efectividad y
costo relativamente bajo. Yildiz y Cols, en su articulo de revisién resumieron la
amplia base de evidencia para su uso en el tratamiento de la agitacién.*® Para
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la mayoria de los pacientes, la dosis inicial es de 5 a 10 mg y puede repetirse

cada 30 minutos.

Es bastante raro que los pacientes requieran mas de tres dosis para lograr la
sedacion. La dosis debe disminuirse en pacientes de edad avanzada. Hay
diferentes formulaciones oral, intramuscular e intravenosas; la forma
intravenosa no esta aprobada por la FDA, aunque comunmente se continda

administrando por esta via.®®

El droperidol tiene una vida media mas corta que el haloperidol, un inicio de
acciéon mas rapido, ausencia de efectos secundarios a largo plazo, potentes
propiedades sedantes y generalmente es tan efectivo para controlar el
comportamiento agresivo y perturbador en pacientes psiquié\tricos.43

Thomas y Cols, elaboraron un estudio aleatorizado, doble ciego con 68
pacientes que ameritaron tratamiento farmacolégico y restricciones fisicas,
encontrando que en dosis iguales el droperidol intramuscular tiene un control
mas rapido de los pacientes que el haloperidol. No hubo diferencias
significativas en los dos medicamentos cuando se administraron por via
intravenosa. La dosis intramuscular es de 5 a 10 mg y la dosis intravenosa es
de 2.5 a 5 mg cada 15 minutos segun sea necesario. 46

2.4.2.3 Ketamina

La ketamina es un agente anestésico disociativo, estructuralmente similar a la
fenciclidina (PCP). Es unico entre los agentes sedantes ya que proporciona
analgesia junto con sus efectos amnésicos y sedantes.

La ketamina tiene una elevada liposolubilidad, lo que permite un paso rapido
por la barrera hematoencefalica, donde alcanza concentraciones 4-5 veces

superiores a las del plasma, en los primeros minutos posterior a la aplicacic'm.21

Se metaboliza en el higado por N-desmetilaciéon e hidroxilacion, eliminandose
en orina en forma original solo el 4%. La semivida de fase inicial de distribucién
es de 7-11 minutos, mientras que la fase de eliminacién metabdlica y excretora

se de 2-3 horas.?!



27

La ketamina actua en muchos receptores causando una variedad de efectos.
Estimula el receptor N-metil-D-aspartato en el receptor GABA, causando
neuroinhibicion y anestesia. Excita receptores opioides dentro de la corteza
insular, el putamen y el talamo, produciendo analgesia.*’ Estimula los
receptores de catecolaminas y la liberacién de las mismas que conducen a
aumentos de la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocardica, la presiéon
arterial media y el flujo sanguineo cerebral.*®*® La ketamina disminuye la
produccién de 6xido nitrico vascular, lo que disminuye su efecto vasodilatador e

inhibe los receptores de acetilcolina nicotinicos.%>"

La ketamina preserva el impulso respiratorio y tiene un rapido inicio de accion y
propiedades analgésicas. Si la ketamina se administra por via intravenosa en
dosis de 1 a 2 mg / kg, con un tiempo de inicio de accién de 45 a 60 segundos
y una duracién de 10 a 20 minutos, esto la convierte en una buena opcién para
los intentos de intubacién "despierta” cuando la laringoscopia se realiza en un
paciente moderadamente sedado y anestesiado tdpicamente pero no

paralizado debido a preocupaciones sobre una via aérea dificil.>

La ketamina causa estimulaciéon simpatica y se encuentra entre los agentes de
induccidon que generan un compromiso hemodinamico menor, lo que la
convierte en una opcién atractiva para los pacientes hipotensos que requieren
una secuencia rapida de intubacién. Sin embargo, de acuerdo con evidencia
observacional limitada y experiencia clinica, los pacientes que estan agotados
de catecolaminas, debido a su enfermedad subyacente, pueden tener una
respuesta simpatica atenuada e incluso pueden desarrollar hipotensién
después de la administracion de esta para una secuencia rapida de

intubacion.>®

Tedricamente, la ketamina causa broncodilatacién al estimular la liberacion de
catecolaminas. La evidencia limitada de los estudios en animales sugiere que
el medicamento también puede tener efectos broncodilatadores directos.
Aunque faltan pruebas definitivas, muchos médicos usan la ketamina como
agente de induccidén en pacientes asmaticos graves que necesitan secuencia
rapida de intubacién. El uso de infusiones de ketamina en dosis subanestésicas

durante las exacerbaciones del asma no proporciona ningun beneficio adicional
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en comparaciéon con el tratamiento estandar.®® Denmark y Cols, reportaron
casos pediatricos que sugieren que pueden ser necesarias dosis mayores del
farmaco para reducir la necesidad de ventilacion mecanica en este contexto

clinico.%*
2.4.2.3.1 Efectos secundarios

El fenédmeno de la reapariciébn, traducido del inglés “reemergence
phenomenon”, es en el que los pacientes experimentan suefos perturbadores
a medida que despiertan de la anestesia inducida por ketamina, estos
fenémenos de reemergencia son menos preocupantes cuando se usa ketamina
para la secuencia rapida de intubacion, después de lo cual el paciente
generalmente se seda con benzodiazepinas durante un periodo sustancial. El
estudio de Grace, encontré6 que mientras los suefios ocurrian con frecuencia
después de dosis sedativas de ketamina, generalmente eran agradables y la
frecuencia de los fenédmenos de reemergencia y el delirio se reducia

marcadamente por el uso concomitante de una benzodiazepina.>®

Dentro de los efectos con respecto al uso de ketamina, persiste la controversia
de la utilizacion en pacientes con lesion intracraneal, debido a preocupaciones
sobre la elevacién de la presion intracraneana. Los oponentes enfatizan que la
ketamina puede causar un aumento en la presidn intracraneana mediante la
estimulacién simpatica, lo que puede agravar el estado clinico de estos
pacientes.>®*®" Sin embargo, cuando la ketamina se usa con un agonista de
GABA, este aumento en la presion intracraneana puede no ocurrir.’® Ademas,
al aumentar la presion arterial media, la ketamina puede beneficiar a los
pacientes con una lesién neuroldgica, aumentando la presién de perfusion

cerebral .5®

La ketamina es un agente de induccién apropiado para la secuencia rapida de
intubacion en pacientes con sospecha de elevacibn de la presion
intracraneana, con hipotension y presién arterial normal.® En pacientes con
hipertension arterial y sospecha de elevacion de la presion intracraneana, debe
evitarse la ketamina debido a su tendencia a elevar aiun mas la presion

arterial %'
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La mejor evidencia disponible sobre este tema proviene de una revision
sistematica, realizada por Cohen y Cols, donde recopilaron 4,896 titulos, de los
cuales 10 estudios cumplieron con los criterios de inclusién, con una poblacién
de 953 pacientes. Aunque la mayoria de los ensayos incluidos en la revision
tenian limitaciones metodolégicas, ninguno de los estudios informé diferencias
significativas en la presién de perfusién cerebral, los resultados neurolégicos, la
estadia en la Unidad de Cuidados Intensivos o la mortalidad con la utilizacién

de Ketamina.®?

La ketamina puede administrarse por via intravenosa, intranasal e
intramuscular, presentando ventajas desde el punto de vista farmacolégico por
su inicio muy rapido de accion, no induce depresion respiratoria y no tiene
efectos cardiovasculares significativos. Los informes de casos han indicado
excelentes resultados y seguridad cuando se usan en pacientes con delirio
agitado.®®

2.4.2.4 Propiedades Farmacocinéticas

Para sintetizar dosis, via de administracion y tiempos de accion de cada uno de
los farmacos citados anteriormente, a continuacién se muestra un cuadro con

la informacién de los mismos (cuadro 5).
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Farmaco Via Dosis Inicio accion Duracién
administracion (mg) (min) (min)
BENZODIAZEPINAS
Midazolam | Intranasal 5 3-5 30-60
Intramuscular 5 10-15 120-360
Intravenosa 2-5 3-5 30-60
Lorazepam | Intramuscular 4 156-30 60-120
Intravenosa 2-4 2-5 60-120
Diazepam | Intramuscular 10 16-30 15-60
Intravenosa 5-10 15 15-60
ANTIPSICOTICOS
Haloperidol | Intramuscular 10-20 15 180-360
Intravenosa 5-10 10 180-360
Droperidol | Intramuscular 5 20 120-240
Intravenosa 25 10 120-240
Ziprasidona | Intramuscular 10-20 10 240
Olanzapina | Intramuscular 10 156-30 24 horas
AGENTE DISOCIATIVO
Ketamina Intramuscular 4-5 mg/kg 3-5 60-90
Intravenosa 2 mg/kg 1 20-30

Cuadro 5. Propiedades Farmacocinéticas de medicamentos para el control del
Delirio agitado 3

Garza y Cols, realizaron un estudio que compara el uso combinado de
benzodiazepinas y antipsicéticos. Obteniendo como resultado que el doble uso
logra una sedacién mas rapida y con una menor incidencia de efectos

secundarios.®

Battaglia y Cols, desarrollaron un estudio multicéntrico, prospectivo, doble
ciego en Servicios de Emergencias donde valoraron la combinacién de
lorazepam 2 mg y haloperidol 5 mg, en comparacion con la administracion de

un solo agente. Los resultados superiores se encontraron en los grupos de
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tratamiento combinado. La incidencia de efectos secundarios no difirié
significativamente entre los grupos de tratamiento, aunque los pacientes que

recibieron haloperidol presentaron mas extrapiramidalismos.65

2.4.3 Manejo de la hipertermia

El tratamiento empirico para la hipertermia puede iniciarse en base a una
evaluacion cualitativa, aunque se prefiere la medicién de la temperatura central
cuando esté disponible. Los métodos basicos de enfriamiento incluyen la
eliminacion de la ropa y la colocacién en un ambiente fresco. Se puede iniciar
un enfriamiento externo activo, con enfriamiento con evaporacién de agua
sobre la piel expuesta y la colocacion de compresas de hielo en el cuello, las
axilas y la ingle. Se ha demostrado que el enfriamiento rapido por infusién de
solucién salina IV intravenosa es efectivo en varios otros entornos y también se
puede usar. Se debe evitar el sobreenfriamiento que conduce a la hipotermia y
con esto a todas las complicaciones que implica.?

2.4.4 Manejo de la acidosis

La acidosis metabdlica y la hipovolemia son comunes en el delirio agitado. Si
se sospecha basandose en la situacion clinica o el examen fisico, la
reanimacion con fluidos por via intravenosa esta indicada. En casos severos, el
bicarbonato de sodio puede usarse de forma empirica 0 en base a resultados
de laboratorio que demuestren una acidosis significativa. Existe controversia
con respecto al uso empirico de bicarbonato de sodio; la eficacia es
desconocida y no se ha respaldado como terapia de rutina. La hiperventilaciéon
es el mecanismo compensatorio normal del cuerpo para corregir la acidosis.

Deben evitarse las medidas de control que puedan interferir con la ventilacién.?
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Los paises, como Estados Unidos, Canada, entre otros, cuentan con diferentes

protocolos ya establecidos para manejo de pacientes con delirio agitado, los

cuales involucran la utilizacién de medidas de restriccién fisica, farmacolégica,

control de hipertermia y acidosis (cuadro 6)

(S IELR Sedacion Fluidos Hipertermia
Estado
Miami, FL Midazolam 5 Normal Fluidos frios, Bicarbonato
mg IN salina 1 L | compresas frias | 50 mEq/L de
(max 20 mg) bolo solucion salina
Nashville, TN | Midazolam 2 Normal Enfriamiento
mgIVo5mg | salina 500 | por
IM/IN cc/hora evaporacion,
compresas frias
Condado Midazolam 2 Normal Enfriamiento
Clark, Las mglVo5mg |[salina por
Vegas IM/IN evaporacion,
compresas frias
Columbus, Midazolam 2-5 | Normal Enfriamiento Bicarbonato
OH mg IN, IV, VR | salina 500 | por 25 mEq/L de
(max 10 mg) ccen 20 |evaporacion, solucion salina
min compresas frias
Minneapolis, | Ketamina 5 Normal Enfriamiento Bicarbonato
MN mg/kg IM o 2 salina por 100 mEq IV
mg/kg IV hasta 2 evaporacion, push
litros IV compresas frias
Rochester, Lorazepam 1-4 | Normal Enfriamiento Bicarbonato 1
MN mg IV/IM o salina por mEq/kg IV
Midazolam 1-5 evaporacion, push en PCR
mg IV/IM compresas frias

Cuadro 6. Protocolos de manejo del delirio agitado segun ubicacién en Estados
Unidos de América 2009 3
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Fase 1: Reconocimiento

El paciente ingresa a la recepcion de sala de emergencias, traido por personal
prehospitalario, fuerza publica o por medios propios.

Posteriormente es atendido por el personal de clasificacion en la zona
destinada para realizar el triage correspondiente, segun la normativa vigente en
cada centro de la instituciéon, Escala canadiense de triage y urgencia para los
cuartos de urgencias (CTAS), Sistema de triage de Manchester (MTS), indice

de severidad de urgencias de 5 niveles de triage (ESI), entre otros.

Los pacientes con delirio agitado presentan agresividad, fuerza fisica inusual,
vestimenta inapropiada para el ambiente, sospecha de enfermedad psiquiatrica
y/o consumo de drogas estimulantes, asimismo son predominantemente de

sexo masculino.

Al detectar alguna de estas caracteristicas se debe activar la alerta de la
presencia de un posible paciente en estado de delirio agitado, con la
preparacién posterior de un area especifica, ademas de un equipo médico y de
enfermeria para la atencién del mismo reduciendo de esta forma el riesgo de

otros usuarios y del personal a ser agredidos.
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Fase 3: Intervencion y Tratamiento

Si la causa del delirio agitado fue establecida durante la aplicacion de
diagnésticos diferenciales, la misma debe tratarse de forma inmediata, ejemplo,

un paciente con hipoglicemia debe recibir solucién glucosada.

Al diagnosticar al paciente con delirio agitado, se utiliza la contencion verbal, si
esta primera intervencion falla, debe inmovilizarse para evitar que cause dafos
a si mismo, a otros pacientes y al mobiliario del hospital. Para esto se inicia con

técnicas de restriccion mecanicas.

Se debe entrenar un equipo de al menos 5 miembros por turno hospitalario, los
cuales tienen que ser preparados con las técnicas adecuadas de sujecion para
el paciente agitado y combativo, las funciones de cada miembro serian las

siguientes.

Médico: Indica que el usuario tiene que ser inmovilizado, el no puede formar

parte en este proceso para que se mantenga la relacién médico-paciente.

Enfermera(o): Dirige la contencién y coordina su ejecucién, es responsable de

los cuidados y controles posteriores.

Auxiliar de enfermeria: Coopera en la ejecucion y supresion de la restriccion

mecanica, participa en los cuidados, el control y observaciéon del paciente, se
ocupa de la custodia y mantenimiento de los equipos materiales de la

contencion.

Asistente de pacientes: Participa activamente en la ejecucion de la restriccién

mecanica.

Personal de seguridad: Puede ser requerido para colaborar en el procedimiento

si la reducciéon del paciente no es suficiente con el personal previamente

asignado.

Los dispositivos de sujeciéon correctos para la inmovilizacion del usuario, no
deben sustituirse por aparatos o sujeciones improvisadas, los cuales han

demostrado aumento en el dano fisico.
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farmaco de primera eleccién a utilizar son benzodiazepinas, en nuestro medio

el midazolam que puede ser aplicado intranasal, intramuscular o endovenoso.

Si el delirio agitado se produce por patologia psiquiatrica el medicamento
recomendado es un antipsicético tipico (haloperidol, droperidol), o atipicos
(risperidona, quetiapina). Las dosis, vias de administracién y precauciones de
uso fueron descritas anteriormente (refiérase a la seccién 2.4.2. Restricciones

quimicas y Cuadro 5)

Otro farmaco que puede ser administrado es la ketamina, este ha presentado
ventajas desde el punto de vista farmacolégico por su accion rapida, no induce
depresion respiratoria ni tiene efectos cardiovasculares significativos. Debe
considerarse el uso con precaucion en pacientes con patologia psiquiatrica

activa.

Fase 4: Disposicion final

Cuando el paciente ya ha sido contenido y medicado, debe ampliarse los
diferentes algoritmos diagnésticos para establecer la causa definitiva del
cuadro de delirio agitado. Se solicita valoracién por diferentes especialidades
incluyendo Psiquiatria, Neurologia y otras, ademas de distintos estudios de
gabinete. Muchos de estos casos se ingresaran para este abordaje. Si la
etiologia fue esclarecida y tratada con la adecuada respuesta se puede valorar

el egreso del usuario desde el Servicio de Emergencias.
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3. Conclusiones generales y recomendaciones

No existe una definicién clara y etiolégica que permita ordenar al delirio agitado
como una enfermedad, por lo tanto es considerado un sindrome que se
caracteriza por la combinacién de delirio, agitaciébn psicomotora y excitacion
fisiolégica, logrando identificar a los pacientes mediante las siguientes

caracteristicas:

e Sujeto masculino

e Edad promedio 36 afos

e Comportamiento bizarro o destructivo

e Consumo de drogas estimulantes

e Sospecha de enfermedad psiquiatrica

e Desnudez o vestimenta inapropiada para el ambiente

e Comportamiento erratico o violento

e Fuerza fisica inusual

e Falta de reconocimiento o respuesta a la presencia policial en la escena

e Lucha continua a pesar de inmovilizacién

Estos pacientes deben ser tratados mediante contencién verbal, es decir, se
intenta dialogar con ellos y llegar a un acuerdo, pero de no ser posible, se tiene
que recurrir a una contencién mecanica y farmacolégica, con esto se reduce la

morbimortalidad asociada al delirio agitado.

Entre mas temprano y agresiva se realice la intervencion menos consecuencias

fisiolégicas se presentan.

La posicién prona en la contencidbn mecanica se asocia a restriccion ventilatoria
generando incremento en la mortalidad. La utilizacion de dispositivos de
sujecién improvisados causan mas lesién fisica que los que fueron disehados

para este fin.

Los efectos secundarios mas frecuentes esperados en la utilizacién de

antipsicoticos atipicos es la presencia de extrapiramidalismos.
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Las benzodiazepinas pueden generar depresion respiratoria con la evolucion a

hipoxia y requerimiento de manejo de via aérea y ventilacion mecanica.

Se debe establecer un proceso de educacién continua con respecto al manejo
de pacientes con delirio agitado, promoviendo la formacién de equipos de

accion familiarizados con estos usuarios.

A nivel institucional se requiere adquirir equipo especializado para la

contencion mecanica.
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