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Introducción

El síndrome confusional agudo (SCA) provoca irritabili-
dad, actividad motora o verbal excesiva y escasa coopera-
ción. Puede estar asociado con tendencias suicidas u homi-
cidas. Es común la agresividad y la amenaza1. El aislamiento
y las técnicas de retención se utilizan solas o en combina-
ción, para evitar daño a los pacientes o a los profesionales2.

Las medidas de control varían. Incluyen la modera-
ción verbal, estrategias de comportamiento, aislamiento
del medio, contención física y la sedación. Estas medi-
das de control tienen un riesgo variable, el cual debe
tenerse en cuenta en relación con el riesgo del SCA3-5.
Las opciones con menor riesgo se utilizan preferente-
mente, pasando a la contención física o a la sedación
farmacológica cuando fallan las primeras.

Las causas de SCA varían, pero el alcohol y el con-
sumo de drogas son las más comunes, frente a los pro-
blemas puros de salud mental3-6. La enfermedad orgáni-
ca es la causa menos común.

La sedación farmacológica normalmente requiere
contención física inicial. Es necesario mucho personal ern
esta fase hasta que la sedación farmacológica sea eficaz,
generando por tanto una situación de crisis hasta el con-
trol farmacológico adecuado. Durante la contención pue-
den ocurrir incidentes graves, como la muerte inesperada
de adultos jóvenes7,8.

Disponibilidad

Los productos discutidos en este artículo tienen una
disponibilidad variables según el país. Por ejemplo, el
droperidol no tiene actualmente licencia en España pa-
ra ser utilizado en sedación y, además, tiene unas res-
tricciones de uso en Estados Unidos. Por ello, los profe-
sionales deben garantizar el cumplimiento de las
regulaciones del país donde ejerzan.

¿Qué estamos intentado hacer?

Con la sedación farmacológica pretendemos tener
un paciente tranquilo, colaborador, que esté conscien-

te o que sea fácilmente despertado de un sueño super-
ficial, y que tenga los reflejos de protección respiratoria
intactos. Los productos de sedación actuales son im-
perfectos y no existe un agente ideal. Las característi-
cas deseadas incluyen inicio rápido, dosificación y efi-
cacia predecibles, fácil administración a un paciente
que no coopera, amplio rango terapéutico y efectos
adversos mínimos.

La evidencia científica actual se basa en estudios ob-
servacionales de potencia limitada. Estos estudios han
respondido a algunas preguntas críticas y disipado al-
gunos mitos. Este trabajo se centrará en la sedación far-
macológica para el SCA atendido en un servicio de ur-
gencias (SU).

Consideraciones del entorno

El entorno típico donde acontece el SCA está inicial-
mente mal controlado. La sedación se requiere solamen-
te cuando las medidas de control simples fallan. La res-
tricción física inicial debería ser proporcionada por
personal capacitado en técnicas de inmovilización. Esto
reduce el riesgo de lesiones. Sin embargo, incluso las téc-
nicas de contención e inmovilización correctas pueden
lesionar a los pacientes o a los profesionales sanitarios5.

El paciente con SCA estará en un ambiente no mo-
nitorizado inicialmente. Se requiere una constante ob-
servación de la vía aérea, del estado respiratorio y del
nivel de consciencia durante la inmovilización física y la
sedación inicial por personal experto. Después de la se-
dación, la observación visual general, la monitorización
de signos vitales y las medidas de soporte deben man-
tenerse hasta que despierte. Se recomienda la adminis-
tración de oxígeno, ya que disminuye la probabilidad
de algunos eventos adversos. El estudio y valoración de
enfermedades orgánicas se debe realizar una vez seda-
do el paciente. El personal de seguridad debe ayudar a
colocar al paciente sedado en la posición lateral de se-
guridad para protección de la vía aérea y solo retirarse
cuando la sedación haya sido eficaz. El SCA puede re-
petirse sin avisar, así que deberían estar disponibles me-
didas de restricción física y opciones de medicación de
"rescate".
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¿Cómo evaluar la intensidad del SCA
y la respuesta al tratamiento?

En Australia se diseñó una escala para evaluar la seda-
ción, conocida como Sedation Assessment Tool (STA)9

(Tabla 1). Utiliza la capacidad de respuesta y el lenguaje
del paciente, calculando una puntuación simple, y lo
cual indica la gravedad de la alteración del comporta-
miento y también del grado de sedación. Una puntua-
ción de SAT de 2 o 3 por lo general indica que se requie-
re sedación. Los resultados del SAT se registran durante
la sedación junto con los signos vitales (Tabla 2).

¿Qué eficacia se espera?

La eficacia se describe de forma variable entre los
diferentes estudios (sueño, control del comportamiento,
etc.). Nosotros preferimos definir la eficacia por los re-
sultados del SAT, pues indican claramente el nivel de
consciencia y comportamiento. Un SAT de 0 o –1 indi-
ca una eficacia ideal de sedación. Un valor de –3 indica
profunda inconsciencia y sin respuesta, por lo tanto una
sedación excesiva. Esta sedación excesiva tiene mayor
riesgo para la vía aérea y otros efectos adversos, en par-
ticular si es prolongada6. Estos pacientes también tienen
estancias más largas en el SU.

La mayoría de los fármacos tienen un rango de efec-
tividad entre el 55 y el 90%, sobre todo con la primera
dosis. Sin embargo, existen variaciones en la eficacia de-
pendiendo de los regímenes de dosificación3,5,6,8,10-12. La
mayoría de los pacientes que no responden inicialmente
serán controlados por una segunda dosis del mismo fár-
maco. Un pequeño grupo de pacientes (entre un 3-10%
de los registros) permanece resistente a los intentos ini-
ciales de sedación y son más difíciles de controlar.

El tiempo para la sedación efectiva es variable y os-
cila entre 5-120 minutos después de una o más dosis.

Lo más común es un inicio a los 5-20 minutos de la ad-
ministración de la dosis inicial. Varía con el agente, la
vía y el estudio realizado.

¿Qué vía utilizar?

Cuando la agitación es evidente, negociar y ofertar
primero la sedación oral previene en algunos casos el
aumento del SCA. La vía intravenosa es titulable y tiene
un inicio más rápido tras la administración. Esta ventaja
teórica llevó a su recomendación durante décadas. Sin
embargo, la inserción del catéter es a menudo difícil y
lleva mucho tiempo en un paciente no colaborador. Is-
bester et al.5 compararon el tiempo a partir del código
negro (es decir, la llamada de seguridad para conten-
ción y sedación) hasta que el comportamiento fue con-
trolado (medido cuando el personal de seguridad podía
retirarse) y fue más corto con la vía intramuscular que
con la vía intravenosa. Este estudio en el "mundo real"
contrasta con estudios anteriores que favorecían el uso
intravenoso, basándose en el tiempo desde la adminis-
tración del fármaco, sin contar los retrasos en la coloca-
ción del catéter intravenoso.

La vía intramuscular es actualmente nuestra vía pre-
ferida en base al estudio citado5, reforzado por nuestra
experiencia previa tanto de médicos como de enferme-
ría. Ambos colectivos consideran la opción intramuscular
cada vez mejor, por ser técnicamente fácil, más segura y
con un efecto aceptablemente rápido6.

¿Qué agente usar de primera elección?

La elección del agente específico tiene amplia varia-
ción en todo el mundo. Probablemente no hay ningún
agente universalmente aceptado. También es reflejo de
la disponibilidad de diferentes fármacos en los distintos
países. Los más comunes son las benzodiazepinas (lora-
zepam, midazolam), tranquilizantes mayores (clorpro-
mazina), antipsicóticos más recientes (olanzapina) y
neurolépticos butirofenonas (haloperidol, droperidol).

Al menos dos estudios han demostrado que dos
agentes combinados en comparación con un agente
único actúan de forma más rápida y con perfil de segu-
ridad razonable12,13. Por el contrario, en un estudio ante-
rior14 un fármaco único parecía ser más rápido en el ini-
cio de acción en comparación con los medicamentos
combinados. Así, los estudios realizados hasta la fecha
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Tabla 1. Evaluación de la sedación

Puntuación Respuesta Lenguaje
SAT
+3 Combativo, violento, fuera de control Gritos continuos
+2 Muy ansioso y agitado Gritos
+1 Ansioso/inquieto Normal/hablador
0 Despierto, calmado Habla normalmente
–1 Dormido, despierta si se le llama Lento y susurrante
–2 Responde a estímulos físicos Pocas palabras reconocibles
–3 No responde a estímulos Nulo

Tabla 2. Registro para la sedación en el paciente con un síndrome confusional agudo (SCA)
Hora: _________ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__
Sedación de partida
Escala de sedación (+3 to –3) __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__ __:__
Frec. resp. > 12 (marque la casilla si repuesta afirmativa) □ □ □ □ □ □ □ □
Sa O2 > 90% □ □ □ □ □ □ □ □
Pulso > 60 lpm □ □ □ □ □ □ □ □
Presión arterial sistólica > 90 mmHg □ □ □ □ □ □ □ □
¿Sedación adicional? S /  N S  /  N S  /  N S  /  N S  /  N S  /  N S  /  N S  /  N
Fármacos administrados y dosis
Frec. resp.: frecuencia respiratoria; Sa O2: saturación arterial de oxígeno.



no tienen el poder estadístico suficiente para responder
a las preocupaciones teóricas con respecto al mayor
riesgo potencial de efectos adversos de los fármacos
combinados.

Nuestro agente de primera elección parenteral es el
droperidol intramuscular, a una dosis de 10 mg para los
adultos menores de 65 años3,15,16. Está basado en estu-
dios recientes que muestran una sedación suave ade-
cuada, un tiempo de inicio aceptable para controlar la
conducta, una baja necesidad de medicación de rescate
y una dosificación facilmente predecible sin temor a
una sedación3,5,16 excesiva.

Se ha observado que estandarizar un protocolo de
sedación intramuscular es más simple, más eficaz y tan
seguro como un protocolo intravenoso5. El droperidol
intramuscular actúa rápido, con pocos efectos adversos,
por lo que es un excelente fármaco de elección para un
protocolo de sedación intramuscular para SCA2,15,16.

Sin embargo, en 2001, el droperidol fue retirado del
mercado de Estados Unidos después de que la Food
and Drug Administration (FDA) emitiera una alerta por
la prolongación del QT y aparción de torsades de poin-
tes3. Esta decisión se basó en los informes de Med-
Watch, cuya revisión no se realiza por pares2. Durante
décafas, el droperidol había sido utilizado en el SCA
con un buen historial de seguridad17,18. Ningún ensayo
o revisión clínica sistemática ha informado jamás de
eventos cardiacos adversos en el SCA y dos ensayos
controlados aleatorios realizados desde entonces no
han encontrado relación19. Hasta ahora, las evidencias
no son convincentes para establecer una relación causal
entre las dosis bajas de droperidol en individuos sanos y
la muerte súbita cardiaca20,21. Muchos autores creen que
la FDA actuó precipitadamente en su decisión de reti-
rarlo del mercado2, pues las muertes causadas por el
droperidol se han visto asociadas con dosis masivas, al-
teraciones electrolíticas y arritmias previas2,7,21. Si que
parece necesario utilizarlo con precaución si existe algu-
na de estas circunstancias o el paciente tiene antece-
dentes familiares de QT largo o se ha administrado otro
medicamento que prolongue el intervalo QTc21. El ensa-
yo DORM216 ha reforzado el perfil de seguridad para su
uso en SCA y resuelve otras preocupaciones en lo refe-
rente a la prolongación del intervalo QTc.

En nuestro servicio de urgencias rara vez utilizamos
las benzodiacepinas de acción más corta como primera
opción, debido a la mayor variabilidad dosis-respuesta,
la mayor necesidad de medicación de rescate y, ocasio-
nalmente, su mayor riesgo3,6,16. La eficacia general para
la sedación con benzodiazepinas es, sin embargo, simi-
lar a la del droperidol.

¿Qué dosis administrar?

El mayor riesgo de una dosificación excesiva es la
inducción de sedación profunda o anestesia con pérdi-
da de reflejos protectores. Por lo tanto, la dosificación
excesiva o demasiado frecuente es desaconsejable6.

Las compañías farmacéuticas hacen estudios para

calcular las dosis seguras en poblaciones normales. Sin
embargo, se ha especulado que los pacientes con SCA
no son poblaciones normales y necesitarían por tanto
dosis más altas de sedación debido a la agitación.

La dosis de droperidol se ha estudiado específica-
mente en la población menor de 65 años con SCA para
justificar una dosis más elevada de 10 mg3,16. Los fabri-
cantes australianos suministran ampollas de 2 ml con
10 mg para utilizar un volumen razonable en la dosifi-
cación intramuscular.

Los estudios con midazolam no apoyan una dosifi-
cación más alta de la recomendada, pues indican que
la mayoría de los pacientes con SCA requieren una do-
sis normal6. Las dosis más altas de midazolam solo de-
ben darse después de que la dosis normal haya sido
ineficaz.

Para otros agentes que no han sido estudiados en
dosis altas en el SCA recomendamos la dosis terapéutica
usada inicialmente en la población normal y, solo titular
incrementando la dosis si inicialmente fuera ineficaz.

¿Cuántas dosis y qué agente utilizar
si hay resistencia?

La imposibilidad de lograr la sedación con la primera
dosis es una situación que provoca ansiedad. Es impor-
tante dar a los fármacos el tiempo suficiente para ser
efectivos antes de una nueva dosis. Nuestra rutina es dar
dosis intramusculares con un intervalo mínimo de 15
minutos entre ellas. Mayor rapidez en la administración
puede conducir a una sobredosificación6 inadvertida.

En nuestra práctica habitual, si el comportamiento
se modera a los 15 minutos, esperamos 15 minutos
más. Si el comportamiento no se modera a los 15 mi-
nutos, administramos hasta dos dosis estándar de nues-
tro primer agente de elección. Si estos son ineficaces,
no persistimos con ese agente o esa misma clase farma-
cológica y creemos que es más racional utilizar otro di-
ferente de medicamentos que actúe sobre receptores
diferentes. Nuestro agente de segunda línea más co-
mún después del droperidol es el midazolam a dosis es-
tándar. Hacemos un seguimiento cuidadoso de los pa-
cientes, ya que, paradójicamente, experimentan de
manera más común sedación excesiva y otros efectos
adversos cuando se logra la sedación deseada6,16. Se
sospecha que los agentes se van haciendo más eficaces
de manera acumulativa.

Situaciones extremas

La mayoría de episodios de SCA que precisan aten-
ción médica tienen algún riesgo para la seguridad. Por
lo general, hay tiempo para restricción física y sedación
de la manera estándar descrita anteriormente. En raras
ocasiones, hay un peligro inmediato para el paciente, la
sociedad o el personal como consecuencia de la con-
ducta descontrolada que justifica una acción urgente.

Nuestra estrategia preferida es “paralizar” y sedar. Los
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agentes anestésicos disociativos alternos tales como la ke-
tamina son agentes de acción rápida predecible. Preservan
los reflejos vitales y, por experiencia personal e informes de
casos, han sido utilizados con éxito en entornos prehospi-
talarios y hospitalarios22. La ketamina, 5-10 mg/kg por vía
intramuscular, es eficaz en 3-5 minutos. A continuación se
requiere sedación complementaria con agentes estándar.

No obstante, el estudio sobre un uso de ketamina
más extendido para sedación farmacológica ha sido de-
tenido por las preocupaciones éticas, debido al teórico
potencial para agravar el SCA, limitar la evaluación del
estado mental y posible psicosis inducida por fármacos23.
Por tanto, nosotros limitamos su uso a situaciones poten-
cialmente peligrosas.

Más raro es la inducción de la anestesia general in-
cluso cuando se requiere un control rápido y absoluto.
Es, además, una intervención de mayor riesgo y solo se
recomienda como último recurso para médicos con ex-
periencia en el manejo anestésico. También requiere
una unidad de intensivos, por lo que no se recomienda
de forma habitual.

¿Y qué hacer cuando se despiertan?

En la mayoría de casos, el SCA se resolverá al des-
pertar. El sueño recupera muchas intoxicaciones, psico-
sis inducidas por drogas y por abstinencia. Cada pa-
ciente necesitará una cuidadosa historia clínica con
examen del estado físico y mental, para identificar la
causa subyacente y el manejo futuro. Algunas intoxica-
ciones, delirios y psicosis serán persistentes y requieren
intervenciones específicas y mayor sedación. Debe, así
mismo, valorarse la posibilidad de que existan causas
médicas orgánicas subyacentes, que deberán ser confir-
madas por las pruebas complementarias pertinentes.

En muchos casos la evaluación de la salud mental es
obligatoria. Debido a la alta incidencia de abuso de al-
cohol y drogas en la población que evaluamos, de for-
ma rutinaria se debería ofrecer el acceso a los servicios
correspondientes.
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