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Resumen	


	La	 presencia	 de	 un	 paciente	 agitado	 en	 un	 servicio	 hospitalario	 constituye	 una	

urgencia	 médica,	 ya	 sea	 que	 el	 mismo	 se	 presente	 en	 un	 hospital	 especializado	 (por	

ejemplo	un	hospital	psiquiá trico)	o	en	un	hospital	general.	Ante	esta	situació n,	es	meritorio	

abordar	a	este	paciente	de	una	forma	estructurada	para	determinar	las	causas	subyacentes	

de	 la	 agitació n,	 que	 pueden	 ser	 de	 origen	 médico,	 psiquiá trico,	 medicamentoso	 o	 por	

sustancias.			


Es	 necesaria	 la	 estratificació n	 del	 riesgo	 de	 dañ o	 que	 este	 paciente	 presenta	 para	 sí	

mismo	y/o	a	terceros.	El	tiempo	de	acció n	debe	ser	lo	má s	preciso	y	dirigido	posible	para	

mitigar	 el	 síntoma,	 el	 cual	 puede	 presentarse	 en	 contexto	 de	 algunas	 enfermedades	

psiquiá tricas	 descompensadas	 como	 los	 trastornos	 psicó ticos,	 trastornos	 afectivos	 como	

manía	y	 también	otros	trastornos	como	los	de	personalidad.	Es	 importante	determinar	 la	

etiología,	 	valorar	el	contexto	clínico	del	paciente	y	así	determinar	cuá l	es	el	abordaje	má s	

adecuado.


Entre	los	manejos	disponibles	se	considera	pertinente	y	necesario	realizar	de	manera	

inicial	la	desescalada	verbal	y	no	violenta,	en	caso	que	esta	no	sea	efectiva	se	puede	buscar	

contenció n	mecánica	para	evitar	riesgo	de	auto	o	hetero	agresió n	y	existe	además	la	opció n	

de	 brindar	 contenció n	 farmacoló gica	 de	 preferencia	 vía	 parenteral,	 para	 lograr	 la	

tranquilizació n	má s	 rápida	 del	 paciente	 sin	 que	 sedarlo	 deba	 ser	 necesario	 en	 todos	 los	

casos.
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1.	Introducción 

Actualmente	la	Psiquiatría	como	rama	de	la	medicina	se	encuentra	en	transformació n	

constante,	desde	las	perspectivas	que	han	variado	a	lo	largo	del	tiempo	y	cómo	es	percibida	

la	 enfermedad	 mental,	 se	 dirige	 a	 un	 enfoque	 má s	 amplio	 e	 integral	 respecto	 a	 la	

comprensió n	de	la	mente	humana,	la	enfermedad	y	su	manejo.	


Dentro	de	la	patología	psiquiá trica	se	encuentran	varios	síndromes	que	engloban	una	

amplia	 gama	de	 síntomas	y	manifestaciones	 clínicas.	En	muchas	ocasiones	 los	 trastornos	

psiquiá tricos	comparten	algunas	de	estas	manifestaciones	clínicas,	el	reto	yace	en	dilucidar	

la	raíz	del	problema	para	así	brindar	un	abordaje	adecuado,	por	medio	de	una	estructura	

que	permita	al	profesional	en	la	salud	dirigirse	de	manera	efectiva	al	problema	y	lograr	la	

estabilizació n	del	paciente,	o	al	menos	la	mejoría	del	cuadro	clínico	presentado.	


Este	 trabajo	 se	 realiza	 con	 el	 fin	 de	 dar	 a	 conocer	 de	 manera	 actualizada	 cómo	 se	

aborda	el	paciente	en	estado	de	agitació n	psicomotriz,	buscando	entender	cuá les	son	 	 las	

posibles	 etiologías	 asociadas	 a	 esta	 manifestació n,	 cómo	 hacer	 una	 evaluació n	 inicial	

adecuada,	qué 	diagnó sticos	se	deben	descartar	y	cuá l	es	el	manejo	má s	apropiado.	


Cuando	 se	 presentan	 las	 urgencias	 psiquiá tricas,	 estas	 varían	 segú n	 el	 contexto	 del	

escenario	clínico,	 lugar	de	atenció n	y	el	paciente.	Por	esta	razó n,	es	de	suma	 importancia	

que	 los	 profesionales	 a	 cargo	 de	 la	 atenció n	 realicen	 una	 evaluació n	 y	manejo	 inicial	 de	

manera	eficaz	y	dirigida	(Nieto	et	al.,	2017).	


La	 agitació n	 psicomotriz	 es	 un	 motivo	 de	 consulta	 frecuente	 en	 los	 servicios	 de	

urgencias	psiquiá tricas	(Casado	et	al.,	2017),	puede	presentarse	en	contexto	de	trastornos	

psiquiá tricos	descompensados	como	por	ejemplo	esquizofrenia,	 trastorno	esquizoafectivo	

o	 fase	 maniacal	 del	 trastorno	 afectivo	 bipolar	 (Garrido,	 Lizano,	 Roset,	 Villagrán	 y	 Mur,	
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2015).	En	la	literatura	existen	diversas	definiciones	para	explicar	la	agitació n,	por	ejemplo	

Garrido	et	al.	(2015)	afirman	que:	


La	 agitació n	 se	 define	 como	un	 estado	de	 inquietud	motora	 acompañ ado	de	 tensió n	

mental,	 que	 puede	 evolucionar	 hacia	 un	 estado	 disfuncional	 que	 se	 manifiesta	 muy	

frecuentemente	con	 la	 falta	de	cooperació n	y	dificultad	para	controlar	 los	 impulsos;	y,	en	

ocasiones	 a	 través	 de	 insultos,	 hostilidad	 y	 aumento	 de	 la	 posibilidad	 de	 desarrollar	

comportamientos	 violentos	 hacia	 sí	 mismo	 o	 hacia	 terceras	 personas.	 La	 agitació n	

psicomotriz	 puede	 aparecer	 en	 diferentes	 cuadros	 psiquiá tricos,	 así	 como	 en	 algunos	

trastornos	médicos	(p.13).


Es	importante	la	valoració n	del	riesgo	vital	del	paciente	y	la	seguridad	de	terceros	en	el	

servicio	de	urgencias,	aunque	el	vínculo	entre	enfermedad	mental	y	conducta	violenta	ha	

sido	debatido,	 es	necesario	 como	parte	del	 abordaje	 evaluar	 si	 existe	 riesgo	de	 conducta	

violenta,	 ya	 que	 esta	 puede	 acarrear	 consecuencias	 graves.	 Con	 un	 diagnó stico	 y	

tratamiento	 certeros,	 es	 posible	 disminuir	 el	 impacto	 que	 esta	 conducta	 pueda	 generar	

(Benavides-Gé lvez,	Escobar-Có rdoba	y	Molina-Ojeda,	2014).


Con	 respecto	 a	 causas	 de	 agitació n,	 cabe	 destacar	 la	 necesidad	 de	 contemplar	 otras	

posibilidades	etioló gicas	má s	allá 	de	la	psiquiá tricas,	ya	que	no	necesariamente	la	agitació n	

psicomotriz	 es	 siempre	 de	 origen	 psiquiá trico	 (García,	 Maggi	 y	 Torales,	 2013).	 Existen	

patologías	médicas	/orgánicas	que	pueden	constituir	una	amenaza	para	la	vida	del	paciente	

o	 generar	 un	 cambio	 en	 su	 conducta	 que	 puedan	 provocar	 agitació n,	 tales	 como	

alteraciones	 metabó licas	 en	 el	 caso	 de	 la	 hipoglicemia,	 cerebrales	 como	 hemorragias,	

meningoencefalitis,	etc.	(García	et	al.,	2013). 

	 Benavides-Gé lvez	et	al.	(2014)	mencionan	la	necesidad	de	evaluar	al	paciente	desde	
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el	 triaje	 en	 el	 primer	 contacto,	 ya	 que	 el	 riesgo	 inicial	 hasta	 el	momento	 de	 la	 atenció n	

puede	 variar	 considerando	 factores	 externos	 como	 el	 ambiente	 y	 el	 tiempo	 transcurrido.	

Como	mencionan	New,	Tucci	y	Ríos	 (2017):	 “El	clínico	capacitado	deberá 	 ser	eficiente	en	

valorar	los	mú ltiples	factores	causales	mientras	realiza	triaje	y	trata	pacientes	en	una	base	

médica	y	psiquiá trica”	(p.	398).


Algunas	 de	 las	 emergencias	 psiquiá tricas	 má s	 prevalentes	 son	 episodios	 afectivos	

como	manía,	conducta	auto	lesiva	y	suicida,	 	juicio	severamente	alterado	como	en	psicosis,	

intoxicació n	 o	 abstinencia.	 La	 agitació n	 psicomotriz	 puede	 ser	 parte	 de	 la	 presentació n	

clínica	de	cualquiera	de	estas	emergencias	(Baldaçara	et	al.,	2019).


En	cuanto	al	manejo	de	la	urgencia	de	pacientes	agitados,	el	mismo	se	basa	en	cuatro	

pilares	 fundamentales:	 medidas	 de	 seguridad,	 contenció n	 verbal,	 contenció n	 física	 y	

contenció n	 farmacoló gica	 (García	 et	 al.,	 2013).	 Los	mismos	 fundamentan	 la	necesidad	de	

dirigir	 la	 intervenció n	 al	 paciente	 desde	 la	 premisa	 de	 tranquilizarlo	 pero	 no	

necesariamente	 sedarlo;	 de	 esta	manera	 se	 facilita	 la	 posibilidad	 de	 una	 evaluació n	má s	

amplia,	decidir	su	manejo,	mantener	la	relació n	médico-paciente	con	el	respeto	al	mismo	y	

sus	derechos	humanos.	


Antes	 de	 que	 se	 aplique	 cualquiera	 de	 las	 técnicas	 de	 intervenció n	 en	 pacientes	

agitados,	 se	 deben	 tener	 presentes	 las	 medidas	 de	 seguridad,	 las	 cuales	 deben	 estar	

claramente	 definidas	 ya	 que	 contribuyen	 a	minimizar	 el	 riego	 de	 agresió n	 (García	 et	 al.,	

2013).


Entre	 las	medidas	de	 seguridad	que	deben	mantenerse	 se	encuentran:	una	distancia	

adecuada	entre	el	paciente	y	el	clínico,	no	dar	la	espalda	al	paciente,	estar	atentos	a	signos	

inminentes	de	agitació n	que	puedan	escalar	 a	violencia,	mantener	 las	vías	de	evacuació n	
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despejadas;	además	de	la	seguridad	del	paciente	es	importante	que	el	personal	médico	y	de	

salud	a	 cargo	no	 se	 expongan	 innecesariamente	 a	una	 situació n	peligro	 (Baldaçara	 et	 al.,	

2019).	


La	contenció n	verbal	es	necesaria	en	el	manejo	del	paciente	agitado,	el	profesional	de	

salud	debe	ser	capaz	de	dominar	su	lenguaje	verbal	y	no	verbal	para	evitar	interpretaciones	

erró neas	o	amenazantes	por	parte	del	paciente	(García	et	al.,	2013),	si	esta	no	es	exitosa	y	

existe	 riesgo	 de	 agresió n	 se	 debe	 proceder	 a	 la	 contenció n	 física,	 la	 cual	 en	 un	 principio	

debería	 intentar	 evitarse;	 pero	 si	 esto	 no	 es	 posible	 se	 recomienda	 ponerla	 en	 prá ctica	

durante	 períodos	 cortos	 de	 tiempo,	 es	 necesario	 informarle	 al	 paciente	 verbalmente	 las	

medidas	que	se	están	tomando	(Garrido	et	al.,	2015).	


Aunado	a	las	medidas	anteriormente	tomadas,	la	contenció n	farmacoló gica	va	sobre	la	

misma	línea	de	manejo	buscando	la	tranquilizació n	sobre	la	sedació n,	sin	embargo,	cuando	

se	utilizan	 los	 fá rmacos	es	posible	 la	presencia	de	efectos	secundarios.	Segú n	el	grado	de	

agitació n	y	el	diagnó stico,	así	 será 	 la	 indicació n	del	 tratamiento	 farmacoló gico	y	 la	vía	de	

administració n	del	mismo	(García	et	al.,	2013).


En	 el	 caso	 de	 un	 paciente	 psicó tico	 o	 maníaco,	 está 	 indicada	 la	 administració n	 de	

neurolépticos;	en	los	cuadros	graves	se	prefiere	la	vía	parenteral	intravenosa	por	su	tiempo	

de	 acció n	má s	 rápido,	 sin	 embargo	 la	 vía	 parenteral	 intramuscular	 es	má s	 factible	 en	 el	

contexto	de	 	un	cuadro	de	agitació n,	por	mayor	 facilidad	para	su	aplicació n	(García	et	al.,	

2013).


Todas	estas	consideraciones	serán	necesarias	para	el	manejo	adecuado	de	un	paciente	

en	un	servicio	de	emergencias	u	hospitalizació n.	
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2.	Objetivos


- Objetivo	Principal:	


Presentar	una	revisió n	bibliográ fica	sobre	las	principales	etiologías	y	abordaje	integral	

del	paciente	agitado	en	Psiquiatría.


- Objetivos	Específicos:	 

a)	 Describir	 la	 agitació n	 psicomotriz	 en	 el	 contexto	 clínico	 psiquiá trico,	 englobando	

etiologías	y	clasificació n.	 

b)	Definir	el	esquema	de	accionar	idó neo	para	la	valoració n	inicial	del		paciente	agitado. 

c)	Dar	a	conocer	los	tratamientos	actuales	disponibles	y	de	preferencia	en	el	manejo	del	

paciente	agitado.		
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3.	Justificación


Los	servicios	de	emergencias	psiquiá tricas	engloban	una	amplia	gama	de	motivos	de	

consulta,	así	como	el	perfil	y	contexto	clínico	de	sus	pacientes.	 	Muchas	de	estas	consultas	

suelen	ser	manejadas	dentro	del	servicio	de	urgencias	en	un	tiempo	establecido	donde	la	

duració n	de	la	atenció n	varía	segú n	la	intervenció n	que	se	brinde	al	paciente.	


En	 el	 caso	 de	 la	 agitació n	 psicomotriz,	 esta	 constituye	 una	 consulta	 frecuente	 que	

además	 amerita	 atenció n	 prioritaria	 cuando	 se	 presenta,	 desde	 el	 momento	 en	 que	 el	

paciente	es	captado	para	la	atenció n	inicial,	el	clínico	debe	tener	la	capacidad	de	dirigirse	a	

esta	 emergencia	 de	 una	manera	 eficaz	 para	 lograr	 contener	 al	 paciente	 y	 así	mitigar	 los	

posibles	y	eventuales	riesgos,	ya	que	además	estos	pacientes	suelen	ser	traídos	por	terceros	

en	 la	 mayoría	 de	 ocasiones.	 Es	 por	 esto	 que	 es	 necesario	 establecer	 con	 claridad	 las	

etiologías	posibles	de	la	agitació n	psicomotriz,	pues	su	abordaje	va	a	cambiar	si	se	tratase	

de	 una	 emergencia	médica	 que	 amerite	 un	manejo	má s	 especializado	 en	 otro	 centro	 no	

psiquiá trico;	conforme	má s	certeza	y	seguridad	exista	de	sus	causas	má s	facilidad	tendrá 	el	

profesional	 para	 abordar	 este	 cuadro	 de	 manera	 atinada	 y	 no	 incurrir	 en	 errores	 que	

pueden	 significar	 compromiso	 para	 la	 vida	 del	 paciente.	 Los	 profesionales	 que	 brindan	

atenció n	 en	 estos	 centros	 deben	 estar	 capacitados	 con	 el	 conocimiento	 má s	 reciente	 y	

actualizado,	 saber	 las	pautas	específicas	a	seguir,	para	 lograr	el	beneficio	 terapéutico	y	 la	

mayor	reducció n	de	riesgo	auto	o	hetero	lesivo	por	parte	de	estos	pacientes.
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4.	Marco	teórico


 
4.1.	El	paciente	agitado:	definició n	y	generalidades 

Zeller	 y	 Citrome	 (2016)	 definen	 agitació n	 psicomotriz	 como	 la	 actividad	 motora	

excesiva	que	además	asocia	una	sensació n	de	tensió n,	donde	el	paciente	cursa	con	malestar	

interno	y	en	caso	que	esta	no	sea	controlada	significar	un	riesgo	para	 la	salud	propia	del	

paciente	o	terceros,	que	puede	trascender	a	conductas	violentas.	


En	ocasiones	es	 tal	el	grado	de	exaltació n	que	el	paciente	puede	cursar	 también	 con	

ansiedad	significativa,	euforia	y	tornarse	amenazante	(García	et	al.,	2013).	


La	agitació n	psicomotriz	como	manifestació n	clínica	es	bastante	frecuente,	aunque	el	

paciente	agitado	suele	captarse	en	 	los	centros	de	urgencias,	la	misma	 	puede	presentarse	

en	 contextos	 ambulatorios	 e	 intrahospitalarios	 (Nieto	 et	 al.,	 2017).	 	 García	 et	 al.	 (2013)	

refieren	que	la	agitació n	no	necesariamente	es	de	etiología	psiquiá trica,	pues	existen	causas	

médicas	que	pueden	desencadenarla.


4.1.1	Epidemiología 

La	informació n	disponible	sobre	la	epidemiología	de	la	agitació n	es	escasa,	varía	segú n	

el	 contexto	 y	 lugar	 donde	 se	 presente;	 Garriga,	 Pacchiarotti,	 Bernado	 y	 Vieta	 (2017)	

reportan	 rangos	 de	 prevalencia	 entre	 4.3	 a	 10%	 en	 los	 servicios	 de	 emergencia,	 estos	

pacientes	representan	una	carga	económica	que	aumenta	el	uso	de	recursos	hospitalarios	

aunque	esta	tampoco	ha	sido	completamente	estudiada	o	cuantificada.	En	patologías	como	

trastorno	afectivo	bipolar	(TAB)	se	ha	documentado	una	incidencia	de	agitació n	de	hasta	un	

87%	,	mientras	que	en	TAB	II		llega	a	un	52%	(Garriga	et	al.	2017).		
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En	el	caso	de	la	esquizofrenia	se	ha	documentado	en	Estados	Unidos	al	menos	900	000	

visitas	anuales	en	los	servicios	de	emergencia	de	psiquiatría,	reportando	además	que	entre	

un	24-	44%	ocurren	durante	la	fase	aguda	o	descompensada	de	su	enfermedad	(Garriga	et	

al.,	2017).


4.1.2	Factores	de	riesgo	 

En	cuanto	a	la	agitació n	psicomotriz,	existen	algunos	factores	de	riesgo	a	considerarse,	

por	 ejemplo	 joven	 masculino,	 antecedente	 de	 episodios	 de	 violencia,	 enfermedades	

psiquiá tricas	como	TAB	y	psicosis,		internamientos	previos	en	psiquiatría,	uso	de	sustancias	

comó rbido	 al	 igual	 que	 trastorno	de	personalidad	 comó rbido	 (Nourse,	Reade,	 Stoltzfus	 y	

Mittal,	2014).	


Es	importante	buscar	signos	potenciales	y	tempranos	de	agitació n	en	escalada	para	un	

abordaje	a	tiempo,	algunos	de	estos	clasificados	por	Garriga	et	al.	(2017)	son: 

-	Demográ ficos:	edad	joven,	género	masculino,	soltero,	agresor	o	víctima	del	mismo	género. 

-	 Diagnó sticos:	 Esquizofrenia,	 TAB	 (principalmente	 con	 síntomas	 psicó ticos	 y	 abuso	 de	

sustancias	concomitante). 

-	 Clínicos:	 mayor	 cantidad	 de	 internamientos	 previos,	 larga	 estancia	 hospitalaria,	

internamiento	 involuntario,	historia	de	conductas	autolesivas	e	 intentos	 suicidas,	historia	

de	 abuso	 de	 sustancias,	 episodios	 previos	 de	 violencia,	 impulsividad,	 situaciones	 gatillo,	

conducta	verbal	agresiva. 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4.2.		Neurobiología	de	la	agitació n 

El	manejo	de	un	paciente	agitado	se	considera	un	reto	a	nivel	clínico	para	los	diversos	

profesionales	en	salud	que	se	enfrentan	al	mismo,	independientemente	del	medio	en	que	se	

presente	(servicio	de	urgencias,	paciente	hospitalizado).	


Con	el	pasar	de	 los	añ os	han	 ido	surgiendo	avances	en	el	ámbito	de	 la	neurociencia,	

que	han	permitido	poco	a	poco	establecer	correlaciones	entre	 la	clínica	observada	en	 los	

pacientes	 y	 las	 alteraciones	 neuroendocrinas	 que	 podrían	 llevar	 a	 los	 comportamientos	

agresivos	 presentados	 (Miller,	 Hodzic	 y	 Weintraub,	 2020).	 Segú n	 Simpson	 (2017),	 una	

importante	limitació n	para	lograr	el	entendimiento	de	la	ciencia	completa	de	la	agitació n	es	

que	 la	misma	 se	 presenta	 de	manera	 heterogénea	 y	 sus	manifestaciones	 clínicas	 pueden	

surgir	de	un	gran	número	de	diagnó sticos.	La	gran	cantidad	de	etiologías	que	pueden	dar	

paso	a	un	paciente	agitado	se	detallarán	má s	adelante	en	la	presente	revisió n.	


Tal	y	como	menciona	Simpson	(2017),	existen	enfermedades	psiquiá tricas	que	tienen	

un	 importante	 componente	hereditario	 como	por	ejemplo	 la	 esquizofrenia,	que	por	ende	

puede	 conferir	 también	 el	 riesgo	 gené tico	 de	 la	 agitació n	 secundaria	 a	 la	 patología	

heredada.	Moore,	Le	y	Fan	(2012)	explican	que	a	pesar	de	que	tanto	la	desmetilació n	como	

la	metilació n	del	ADN	se	alteran	por	la	actividad	neuronal,	la	metilació n	del	ADN	funciona	

en	conjunto	con	otras	proteínas	regulatorias	y	mecanismos	epigené ticos	que	determinan	la	

expresió n	gené tica,	y	eventualmente	el	comportamiento.	Pese	a	lo	anterior,	con	respecto	al	

riesgo	 de	 agitació n	 en	 general,	 el	 rol	 de	 la	 epigené tica	 y	 las	 interacciones	 gené tico-

ambientales	no	son	completamente	entendidas	(Simpson,	2017).	


La	 agitació n	 como	 tal,	 involucra	 actividad	 en	 la	 corteza	 cerebral	 (comportamientos	

conscientes),	en	 la	subcorteza	y	sistema	 límbico	(comportamientos	 inconscientes)	y	en	el	
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circuito	ganglios	basales	-	globo	pá lido-	sustancia	negra	(hiperactividad	motora).	En	el	caso	

de	 la	 corteza,	 entre	 sus	 funciones	 se	 encuentra	 la	 toma	 de	 decisiones,	 juicio,	 funció n	

ejecutiva	y	abstracció n,	por	ende	cuando	existe	una	anormalidad	a	nivel	cortical,	se	da	un	

deterioro	 en	 la	 capacidad	 de	 actuar	 de	 una	 forma	 socialmente	 aceptada	 y	 mantener	 el	

control	 del	 comportamiento	 en	 circunstancias	 por	 lo	 demás	 benignas.	 Las	 estructuras	

subcorticales	se	han	considerado	como	la	base	del	afecto	y	las	emociones,	y	también	están	

involucradas	en	lo	que	es	la	expresió n	física	y	movimiento	decidido	iniciado	en	la	corteza	y	

están	 asociadas	 con	 comportamientos	 subconscientes	 y	 automatizados.	 La	 corteza	 y	

subcorteza	 tienen	 a	 su	 vez	 conexiones	 directas	 e	 indirectas	 con	 los	 ganglios	 basales,	 el	

globo	pá lido	y	la	sustancia	negra,	y	siendo	estas	estructuras	necesarias	para	el	movimiento,	

están	 a	 su	 vez	 implicadas	 en	 el	 hiperactivació n	 motora	 que	 se	 presenta	 en	 la	 agitació n	

(Simpson,	2017).	


Miller	et	al.	(2020)	mencionan	que	se	han	establecido	vías	a	nivel	cerebral	que	pueden	

llevar	a	que	el	paciente	presente	una	percepció n	aumentada	de	una	situació n	amenazante,	

respuesta	autonómica	y	agresió n.	Siendo	parte	del	sistema	límbico,	la	amígdala	es	sensible	

a	 signos	 percibidos	 que	 sean	 considerados	 de	 amenaza,	 y	 recíprocamente	 inerva	 á reas	

involucradas	en	respuestas	que	son	impulsadas	por	 la	saliencia	(locus	cerú leo,	nú cleo	del	

lecho	de	la	estría	 terminal,	 ínsula	anterior,	sustancia	gris	periacueductal	y	el	hipotá lamo).	

Cuando	existe	un	acoplamiento	eficaz	entre	las	á reas	corticales	superiores	con	las	regiones	

límbicas,	 hay	 una	 modulació n	 del	 control	 inhibitorio,	 y	 esto	 va	 a	 permitir	 que	 hayan	

consideraciones	de	riesgo-recompensa	y	modulació n	de	los	comportamientos	a	las	señ ales	

sociales	previo	a	comprometerse	a	realizar	una	acció n.	
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En	ciertos	casos	como	por	ejemplo	en	pacientes	que	presenten	psicopatología	o	que	se	

encuentren	bajo	efectos	de	alguna	sustancia,	hay	poco	control	del	comportamiento	desde	

regiones	corticales	superiores,	y	pueden	existir	distorsiones	en	cuanto	a	la	percepció n	de	la	

realidad	 y	 de	 los	 diversos	 estímulos	 que	 se	 presentan,	 lo	 cual	 puede	 provocar	 que	 el	

paciente	perciba	una	situació n	específica	como	muy	amenazante,	esto	puede	culminar	en	

comportamiento	agitado	y	agresió n.	Cuando	existe	una	sobreestimació n	de	la	amenaza,	 	a	

través	 de	 la	 activació n	 del	 eje	 hipotalámico	 pituitario	 suprarrenal,	 se	 da	 una	 liberació n	

excesiva	de	diversas	catecolaminas	tales	como	norepinefrina	y	dopamina,	así	como	de	otras	

sustancias	 como	 glutamato	 y	 acetilcolina.	 Los	 estados	 agresivos	 se	 caracterizan	 también	

por	una	disminució n	en	los	niveles	de	á cido	gamma-aminobutírico	(GABA)	y	setoronina,	los	

cuales	están	involucrados	en	el	control	de	la	activació n	límbica	(Miller	et	al.,	2020).


A	nivel	neuroquímico,	existe	alteració n	en		la	funció n	normal	de	los	neurotransmisores		

en	 distintas	 á reas,	 los	 cuales	 están	 implicados	 en	 la	 fisiopatología	 de	 la	 agitació n;	 entre	

estos	 se	 han	 estudiado	 la	 noradrenalina,	 neuroesteroides,	 estró genos,	 testosterona,	

oxitocina	 y	 opioides	 endó genos	 (Garriga	 et	 al.,	 2017);	 sin	 embargo	 los	 principales	 y	má s	

estudiados	han	sido	los	siguientes	:


- Serotonina:	 Derivada	 del	 triptofano	 y	 producida	 en	 los	 nú cleos	 del	 rafé 	 del	 tallo		

cerebral,	está 	por	lo	general	asociada	a	los	trastornos	de	índole	afectivo.	Su	participació n	

en	 agitació n	 y	 agresió n	 es	 sumamente	 significativa	 y	 se	 ha	 descrito	 además	 que	 los	

receptores	 serotoninérgicos	 también	 modulan	 la	 transmisió n	 de	 dopamina	 (Simpson,	

2017).	 Bethea,	 Phu,	 Kim	 y	 Reddy	 (2015)	 establecen	 que	 se	 ha	 documentado	 una	

deficiencia	 de	 serotonina	 en	 un	 número	 limitado	 de	 població n	 criminal	 violenta	 y	 en	

macacos	 que	 exhiben	 agresió n	 impulsiva.	 Siendo	 también	 necesaria	 para	 la	 funció n	
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ejecutiva	completa,	Siegel	y	Crockett	(2013)	describen	que	la	serotonina	también	influye	

en	 la	 aversió n	 al	 dañ o	 en	 el	 juicio	moral	 y	 el	 procesamiento	 aversivo	 de	manera	má s	

general,		también	moldea	las	respuestas	conductuales	a	la	equidad	y	la	reciprocidad.	


- Dopamina:	Es	sintetizada	por	neuronas	en	el	SNC	y	se	utiliza	como	un	transmisor	

intercelular	a	receptores	acoplados	a	proteínas	G,	su	actividad	en	el	nú cleo	accumbens	

está 	 asociada	 al	 circuito	 de	 recompensa,	 siendo	 así	 sumamente	 importante	 pues	 el	

principal	 mecanismo	 de	 acció n	 de	 muchas	 drogas	 de	 abuso	 como	 por	 ejemplo	

anfetaminas	 y	 cocaína	 consiste	 en	 aumentar	 la	 transmisió n	 dopaminérgica	 (Simpson,	

2017).	Tal	y	como	documentan	Miczek	et	al.	(2002),	las	alteraciones	dopaminérgicas	en	

particular	las	asociadas	al	receptor	D2	pueden	influir	en	el	comportamiento	agresivo,	y	

que	por	 ende	 la	dopamina	 está 	 implicada	 en	 la	mayoría	 de	 los	 episodios	de	 agitació n,	

independientemente	 de	 la	 etiología,	 dada	 la	 importancia	 tanto	 para	 la	 cognició n	 de	

primer	 orden	 a	 nivel	 cortical	 como	 para	 la	 reactividad	 emocional	má s	 primitiva	 de	 la	

subcorteza.	


- Á cido	gamma-aminobutírico	(GABA):	A	pesar	de	encontrarse	a	lo	largo	del	sistema	

nervioso	 central,	 es	 má s	 prominente	 en	 la	 subcorteza.	 Se	 conoce	 como	 el	 principal	

neurotransmisor	inhibitorio,	y	actú a	abriendo	canales	de	cloro	en	la	membrana	celular	

neuronal,	 disminuyendo	 así	 la	 excitabilidad	 de	 la	 neurona.	 Tal	 como	 descrito	 por	

Simpson	(2017),	existen	diversas	sustancias	que	actú an	a	nivel	del	sistema	GABA	como	

por	 ejemplo	 las	 benzodiacepinas,	 barbitú ricos	 y	 alcohol.	 Cuando	 se	 incrementa	 la	

actividad	 GABA	 en	 niveles	 bajos	 existe	 afectació n	 de	 la	 funció n	 cortical	 superior	 y	

desinhibició n	 conductual	 leve.	 Cuando	 la	 actividad	 se	 incrementa	 en	 niveles	
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significativos	(por	ejemplo	en	una	persona	intoxicada	con	alcohol)	se	da	un	importante	

deterioro	del	rendimiento	y	agitació n.	


- Glutamato:	Es	el	principal	neurotransmisor	excitatorio	a	nivel	cerebral,	opuesto	al	

neurotransmisor	 GABA.	 Segú n	 Miller	 et	 al.	 (2020),	 ciertos	 alucinó genos	 como	 LSD	 o	

triptamina	pueden	actuar	como	agonistas	serotoninérgicos	mixtos	(5-HT1A/5-HT2A)	lo	

cual	 puede	 llevar	 a	 un	 desbalance	 en	 la	 transmisió n	 glutamatérgica	 excitatoria/

inhibitoria,	y	esto	conlleva	a	distorsiones	sensoriales	y	magnificació n	de	la	amenaza.	De	

manera	 similar,	 el	 uso	de	 cannabinoides	 sinté ticos	puede	 resultar	 en	un	 tono	excesivo	

dopaminérgico	y	glutamatérgico,	lo	cual	lleva	a	que	en	personas	susceptibles	presenten	

ansiedad,	paranoia	y	síntomas	psicó ticos.	


- Acetilcolina:	Dentro	de	sus	funciones	en	el	sistema	nervioso	central	se	encuentran	la	

cognició n,	 memoria	 y	 recompensa.	 Mantener	 la	 cognició n	 permite	 que	 los	 pacientes	

puedan	 controlar	 de	 una	 manera	 consciente	 comportamientos	 agitados,	 resolver	

problemas	 y	 tolerar	 el	 distress.	 Cuando	 existen	 alteraciones	 en	 la	 cognició n,	 los	

estímulos	ambientales	pueden	representar	una	amenaza	(Simpson,	2017).	




14

4.3.	Etiología	de	la	agitació n	psicomotriz


4.3.1	Generalidades 

La	 agitació n	 psicomotriz	 es	 una	 manifestació n	 de	 enfermedades	 médicas	 y	

psiquiá tricas	que	puede	darse	en	diversos	contextos.		Algunas	causas	pueden	ser	de	origen	

orgánico	 tales	 como	 traumas	 craneales,	 enfermedades	 que	 afectan	 el	 sistema	 nervioso	

central	 (como	 algunas	 demencias	 por	 ejemplo	 Alzheimer),	 encefalitis,	 meningitis,	

alteraciones	 del	 metabolismo	 como	 tirotoxicosis	 e	 hipoglicemia.	 Entre	 las	 causas	

psiquiá tricas	 se	 encuentran	 los	 trastornos	 del	 espectro	 psicó tico	 como	 la	 esquizofrenia,	

trastorno	 esquizoafectivo,	 manía	 en	 el	 trastorno	 bipolar	 o	 incluso	 depresió n,	 trastornos	

ansiosos		y	algunos	trastornos	de	personalidad	como	el	limítrofe	y	antisocial	(Garriga	et	al.,	

2016).


El	 paciente	 agitado	 no	 controlado	 puede	 conferir	 un	 riesgo	 para	 sí	 mismo	 u	 otros;		

Nordstrom,	Zun	y	Wilson	(2012)	determinan	que	casi	un	50%	de	los	profesionales	en	salud	

han	 sido	 víctimas	 de	 violencia	 a	 lo	 largo	 de	 su	 carrera,	 mientras	 que	 otra	 encuesta	 ha	

determinado	que	má s	del	50%	de	los	médicos	han	sido	amenazados	en	su	lugar	de	trabajo.	

Segú n	 Gottlieb,	 Long	 y	 Koyfam	 (2018)	 36%	 de	 médicos	 han	 sido	 agredidos	 durante	 su	

residencia	y	al	menos	dos	tercios	de	estos	no	han	recibido	un	entrenamiento	adecuado	con	

respecto	al	manejo	de	estos	pacientes,	lo	cual	refleja	la	necesidad	de	mayor	preparació n	y	

educació n	a	profesionales	en	esta	á rea.


Es	 importante	 considerar	diagnó sticos	diferenciales	entre	 las	 causas	de	agitació n,	 ya	

que	esta	se	puede	acompañ ar	de	una	variedad	de	hallazgos.
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Entre	 las	 causas	 toxicoló gicas	 má s	 comunes	 de	 agitació n	 en	 un	 servicio	 de	

emergencias	se	encuentra	 intoxicació n	(Gottlieb	et	al.	2018).	Cualquier	causa	requiere	un	

diagnó stico	y	manejo	eficaz. 

Tabla	1.	Causas	de	agitació n,	adaptado	de	Gottlieb	et	al.	(2018)

Sistema Etiología

Metabó lico	/Endocrino	

Trastornos	hidroelectrolíticos	(THE) 
Hipoglicemia,	hiperglicemia 

Hipoxia 
Falla	renal	aguda 

Falla	hepá tica	aguda 
Tirotoxicosis 
Mixedema 

Deficiencia	nutricional	(Deficiencia	de	vitamina	
B12	por	Enfermedad	de	Wernicke)

Infecciosas Sepsis 
Infecciones	sistémicas

Neuroló gicas

Trauma	craneal 
Ictus	cerebral


Masa	intracraneana

Hemorragia	intracraneana


Infecció n	SNC	(meningitis,	encefalitis,	abscesos) 
Convulsiones 

Demencia	(Parkinson,	Alzheimer)

Toxicoló gicas

Intoxicació n	por	sustancias 
Abstinencia	por	sustancias 

Intoxicació n	por	anticolinérgicos 
Esteroides


Síndrome	serotoninérgico 
Síndrome	neuroléptico	maligno

Otros
Shock	(hipovolémico,	cardiogénico,	distributivo,	

obstructivo) 
Quemaduras 

Hipotermia/hipertermia

Psiquiá tricas

Psicosis 
Trastornos	afectivos	(manía,	depresió n,	

episodio	mixto)

Trastornos	ansiosos


Trastornos	de	personalidad

Trastorno	del	espectro	autista 
Trastornos	de	adaptació n
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4.3.2	Etiología	psiquiá trica	 

4.3.2.1	Esquizofrenia


La	esquizofrenia	es	un	trastorno	del	espectro	psicó tico	que	puede	cursar	con	diversas	

manifestaciones	clínicas	 tales	como	alucinaciones	auditivas,	alteraciones	del	pensamiento	

como	delirios	(por	ejemplo	ideas	de	persecució n),	alteració n	del	discurso,	desorganizació n	

conductual	 o	 incluso	 síntomas	 negativos.	 La	 agitació n	 puede	 aparecer	 como	 parte	 de	 la	

clínica	de	la	psicosis	que	suele	verse	en	fases	agudas	o	en	primeros	episodios	(Garriga	et	al.,	

2017);	aunque	la	mayoría	de	los	pacientes	con	esquizofrenia	no	suelen	ser	violentos,	existe	

una	tendencia	en	aumento	hacia	conductas	de	este	tipo	(Cho	et	al.,	2019).


Tanto	para	la	esquizofrenia	como	el	trastorno	bipolar,	Garriga	et	al.	(2017)	determinan	

que	pueden	existir	gatillos	en	comú n,	como	el	uso	comó rbido	de	sustancias	que	empeoren	

la	agitació n	o	descompensen	la	patología	de	base,	pobre	control	de	impulsos,	un	ambiente	

caó tico	 que	 influya	 en	 el	 descontrol	 del	 comportamiento	 o	 alguna	 otra	 psicopatología	

comó rbida;	esto	 también	 lo	mencionan	Cho	et	al.	 (2019)	en	 la	descripció n	de	 factores	de	

riesgo	 para	 conductas	 violentas.	 Otra	 situació n	 a	 considerar	 dentro	 de	 este	 grupo	 es	 la	

medicació n	utilizada	para	controlar	algunos	síntomas	de	la	esquizofrenia;	los	antipsicó ticos	

bloquean	el	 receptor	D2	de	dopamina,	esto	causa	efectos	secundarios	 	por	el	bloqueo	en	

zonas	 como	 el	 estriado	 (Chan	 et	 al.,	 2014);	 algunos	 de	 estos	 efectos	 son	

extrapiramidalismo,	acatisia	(sensació n	interna	de	inquietud	que	causa	distress	y	dificultad	

para	mantenerse	 tranquilo),	 los	 cuales	no	 suelen	 ser	 bien	 tolerados	por	 el	 paciente,	 esto	

genera	 abandono	 o	 pobre	 adherencia	 al	 tratamiento	 farmacoló gico	 y	 riesgo	 de	

descompensació n,	 así	 como	 también	 una	mayor	 tasa	 de	 hospitalizaciones	 (Garriga	 et	 al.,	
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2017).	 En	una	 revisió n	 de	 estudios	 realizada	por	 Sacchetti	 et	 al.	 (2018)	 se	determinó 	 en	

algunos	 pacientes	 que	 al	 cabo	 de	 10	 añ os	 posterior	 al	 primer	 episodio	 de	 psicosis	 los	

síntomas	solían	disminuir	en	intensidad.


Cho	 et	 al.	 (2019)	 mencionan	 que	 dentro	 de	 los	 estudios	 gené ticos	 para	 explicar	

conductas	 agresivas	 se	 han	 propuesto	 la	 existencia	 de	 polimorfismos	 en	 la	 regió n	

promotora	del	gen	transportador	de	serotonina	y	el	gen	de	la	catecol-O-metiltransferasa;	se	

evidencia	 reducció n	 de	 niveles	 serotonina	 en	 líquido	 cefalorraquídeo	 (LCR)	 y	 se	 ha	

estudiado	 la	 monoaminoxidasa-A	 (MAO-A)	 por	 ser	 la	 encargada	 del	 catabolismo	 de	 las	

monoaminas.	Pese	a	 lo	anterior	descrito,	má s	estudios	son	necesarios	pues	los	resultados	

varían	segú n	la	població n	estudiada.	


Con	 respecto	 a	 los	 hallazgos	 en	 neuroimágenes,	 en	 la	 revisió n	 de	 Cho	 et	 al.	 (2019)	

determinaron	 la	 existencia	 de	 alteraciones	 a	 nivel	 de	 corteza	 frontal,	 temporal	 y	 sistema	

límbico;	disfunció n	de	conectividad	entre	 la	amígdala	y	 la	corteza	prefrontal	que	tiende	a	

predecir	mayores	 niveles	 de	 agresió n,	 indicando	que	no	 existe	 solo	 una	 regió n	 clave	 que	

explique	 la	agitació n	y	 conductas	agresivas	en	 la	esquizofrenia;	otros	estudios	mostraron	

hallazgos	 consistentes	 con	 la	 reducció n	 del	 volumen	 del	 hipocampo	 y	 del	 ló bulo	 frontal,	

principalmente	cíngulo	anterior	y	corteza	orbitofrontal	(Cho	et	al.,	2019).


	 El	 abuso	 de	 sustancias	 tiene	 una	 prevalencia	 a	 lo	 largo	 de	 vida	 de	 hasta	 60%	 en	

pacientes	esquizofrénicos	y	cuando	los	pacientes	están	medicados	buscan	contrarrestar	los	

efectos	 cognitivos	 que	 el	 antipsicó tico	 causa,	 como	 la	 anhedonia,	 la	 cual	 es	 dada	 por	 el	

bloqueo	prefrontal	de	D2	en	el	nú cleo	accumbens	y	globo	pá lido;	la	disminució n	de	D2	se	

ha	asociado	con	aumento	de	impulsividad	y	refuerzo	del	consumo	de	sustancias.	(Cho	et	al.	

2019).
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En	investigaciones	sobre	 las	vías	causales	de	 la	agitació n	en	el	caso	de	 la	psicosis,	se	

atribuye	la	agitació n	o	violencia	al	contenido	delirante	per	se,	que	lleva	al	paciente	a	actuar	

segú n	 estas	 creencias	 (Garriga	 et	 al.,	 2017).	 En	 ocasiones,	 la	 agitació n	 puede	 estar	

acompañ ada	por	 síntomas	 afectivos	 y	 rasgos	de	personalidad	 (por	 ejemplo	 ser	 iracundo,	

pobre	control	de	impulsos)	previos	los	cuales	se	pueden	exacerbar	durante	los	períodos	de	

descompensació n	(Coid,	Ullrich	y	Kallis,	2013).		Segú n	Garriga	et	al.	(2017),	se	ha	visto	que	

la	agitació n	en	la	esquizofrenia	está 	comú nmente	presente	en	los	primeros	episodios	y	fase	

aguda	de	la	enfermedad,	y	si	estos	pacientes	no	cumplen	su	tratamiento	a	cabalidad	tienen	

má s	riesgo	de	recaída	y	hospitalizaciones.	Los	síntomas	positivos	en	este	caso	(delirios	de	

persecució n,	alucinaciones	auditivas,	desorganizació n	conductual	y	de	pensamiento)	suelen	

ser	 los	 causantes	 de	 la	 agitació n,	 ya	 que	 es	 muy	 raro	 que	 aparezcan	 en	 presencia	 de	

síntomas	negativos	ú nicamente.


4.3.2.2	Trastorno	afectivo	bipolar


El	 trastorno	 afectivo	 bipolar	 (TAB)	 es	 una	 enfermedad	 psiquiá trica	 cuyas	

manifestaciones	 clínicas	 pueden	 ser	 devastadoras	 para	 el	 paciente	 o	 familiares;	 engloba	

sintomatología	 que	 afecta	 el	 estado	 de	 ánimo	 cuyos	 episodios	 alternan	 entre	 manía,	

hipomanía,	 depresió n	 o	 un	 episodio	 mixto	 (Ríos-Flores	 y	 Escudero-Corrales,	 2017).	 La	

Organizació n	Mundial	de	la	Salud	(OMS)	incluye	al	TAB	dentro	de	las	primeras	10	causas	de	

discapacidad	a	nivel	mundial	(Ballester	et	al.,	2012).


La	 agitació n	 es	 una	 manifestació n	 prominente	 en	 la	 clínica	 del	 TAB	 que	 se	 suele	

presentar	 	principalmente	en	estados	de	manía	y	episodios	mixtos	(Ballester	et	al.	2012),	
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sin	 embargo	 también	 se	 ha	 visto	 la	 presencia	 de	 este	 síntoma	 en	 estados	 depresivos	

(Garriga	 et	 al.,	 2017).	 La	 agitació n	 en	 estados	 depresivos	 puede	 ser	 predictiva	 de	

bipolaridad,	en	ocasiones	se	puede	acompañ ar	de	 irritabilidad	en	cualquiera	de	sus	 fases	

(Iwanami,	Maeshima	y	Baba,	2015).	Existe	un	rango	de	características	clínicas	que	pueden	

acompañ ar	 a	 la	 agitació n	 tales	 como	 intranquilidad,	 sensació n	 de	 premura,	 ansiedad,	

excitació n,	 falta	 de	 cooperació n,	 actividad	 motora	 excesiva	 ya	 sea	 inapropiada	 o	 sin	

propó sito	y	tensió n	(Roberts,	Gracia,	Blanthorn,	Craciun	y	Judge,	2018).	


A	 nivel	 neuroanatómico	 y	 funcional	 se	 han	 documentado	 desó rdenes	 en	 el	 sistema	

neuroendocrino	 en	 los	 ejes	 Hipotá lamo-Hipó fisis-Adrenal	 (HHA)	 e	 Hipotá lamo-Hipó fisis-

Tiroideo	 (HHT)	 y	 al	 igual	 que	 en	 la	 esquizofrenia	 se	 ha	 documentado	 reducció n	 del	

volumen	del	hipocampo,	disfunció n	de	la	corteza	orbitofrontal	y	cíngulo	anterior,	así	como	

otras	alteraciones	en	la	conectividad	entre	la	corteza	prefrontal	central	y	el	sistema	límbico,	

principalmente	la	amígdala	(Ríos-Flores	et	al.,	2017).	


Segú n	Garriga	et	al.	 (2017)	 la	agitació n	que	se	presenta	en	un	paciente	bipolar	suele	

ser	comú nmente	asociada	a	la	fase	maniacal	de	la	enfermedad	y	puede	acompañ arse	de	un	

humor	 irritable	 o	 expansivo,	 en	 conjunto	 con	 otras	 manifestaciones	 clínicas	 como		

alteraciones	 de	 pensamiento	 con	 delirios	 de	 grandeza;	 alteraciones	 en	 el	 discurso	 como	

verborrea	 y	 presura	 del	 habla,	 actividad	 motora	 sin	 objetivo,	 alteraciones	 del	 humor	 y	

estado	 de	 ánimo,	 entre	 otras.	 Cuando	 la	 agitació n	 se	 da	 en	 estados	 depresivos	 se	 puede	

atribuir	a	ansiedad,	 tensió n	 interna	y	 frustració n,	sin	que	nada	de	esto	afecte	 la	actividad	

dirigida	a	un	objetivo,	como	sí	sucede	en	la	manía	(Iwanami	et	al.,	2015).


Se	 ha	 planteado	 la	 relació n	 de	 suicidio	 y	 agitació n	 en	 el	 paciente	 bipolar,	 Volavka,	

Czobor,	Citrome	y	Van	Dorn	 (2013)	se	 refieren	a	una	comparació n	de	estudios	donde	 los	
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pacientes	 bipolares	 con	 intentos	 de	 suicido	mostraron	mayor	 prominencia	 de	 hostilidad,	

rasgos	impulsivos	y	agresividad	en	comparació n	con	los	que	no	hacían	intentos.	


Al	 igual	 que	 en	 la	 esquizofrenia,	 la	 presencia	 de	 comorbilidades	 como	 abuso	 de	

sustancias,	eleva	el	riesgo	de	agitació n	y	agresió n	en	pacientes	con	TAB.	El	inicio	temprano	

asocia	mayor	 riesgo	 de	 comorbilidad	 y	 el	 abuso	 y/o	 dependencia	 de	 alcohol	 aumenta	 la	

tendencia	 a	 la	 impulsividad	 en	 estos	 pacientes;	 otros	 escenarios	 como	 antecedente	 de	

trauma	 temprano	 en	 la	 infancia,	 comorbilidad	 con	 trastorno	 límite	 y	 disocial	 de	

personalidad	aumenta	el	riesgo	de	agresividad	en	estos	pacientes	(Volavka	et	al.,	2013).	


La	relació n	entre	TAB	y	la	agitació n	es	importante	de	entender,	ya	que	los	casos	en	los	

que	 se	 presenta	 una	 conducta	 agresiva	 por	 parte	 del	 paciente,	 implica	 mayor	 riesgo	 de	

sufrimiento	del	individuo	y	de	familiares,	además	de	conflictos	legales	y	socioeconómicos,	

sin	olvidar	el	estigma	que	produce	en	la	població n	psiquiá trica	(Ballester	et	al.,	2012).


4.3.2.3	Trastornos	de	personalidad


En	 el	 servicio	 de	 emergencias	 no	 es	 infrecuente	 que	 se	 presenten	 pacientes	 con	

trastornos	de	personalidad	(especialmente	la	personalidad	disocial	y	limítrofe)	debido	a		la	

pobre	 tolerancia	 al	 estrés	 y	 a	 la	 frustració n,	 que	a	menudo	 les	 lleva	 a	disfuncionar	 en	 su	

vida	 interpersonal,	 estos	 pacientes	 incluso	 tienen	 mayor	 tendencia	 a	 la	 agitació n	

(Borghesani,	Romm	y	Pasic,	2017).


Segú n	 el	 DSM-	 5	 (Manual	 diagnó stico	 y	 estadístico)	 de	 la	 Asociació n	 Americana	 de	

Psiquiatría	 (“APA”)	 los	 trastornos	de	personalidad	 se	 caracterizan	por	 un	patró n	 rígido	 y	

perdurable	a	lo	largo	del	tiempo,	de	experiencias	internas	y	conducta	que	se	desvía	de	las	
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expectativas	culturales	del	individuo;	estas	conductas	permanecen	a	lo	largo	del	tiempo	en	

diversas	 situaciones	 y	 son	 inflexibles	 relativamente,	 el	 individuo	disfunciona	 en	 distintas	

á reas	 de	 su	 vida.	 Estos	 pacientes	 suelen	 consultar	 al	 servicio	 de	 emergencias	 debido	 al	

estrés	que	experimentan	constantemente,	pueden	presentarse	inicialmente	como	agitados	

debido	a	 la	 ansiedad	o	malestar	 interno	que	pueden	experimentar,	 ya	 sea	por	depresió n,	

psicosis,	 intoxicació n	o	 ideació n	 suicida;	o	por	otro	 lado	pueden	presentarse	 tranquilos	y	

agitarse	durante	la	entrevista	(Borghesani,	Romm	y	Pasic,	2017).


	Segú n	Richard-Lepouriel	et	al.	(2015)	ser	portador	de	un	trastorno	de	personalidad	es	

predictor	 de	 consultas	 recurrentes	 al	 servicio	 de	 emergencias;	 algunos	 trastornos	 de	

personalidad	 han	 sido	 asociados	 a	 conductas	 violentas	 e	 incluso	 se	 ha	 encontrado	

presencia	 de	 trastornos	 de	 personalidad	 en	 má s	 del	 50%	 de	 hombres	 encarcelados	

(Borguesani	et	al.,	2017).	Existen	estudios	que	correlacionan	de	manera	positiva	los	niveles	

de	 testosterona	 con	 conductas	 agresivas	 y	 criminalidad	 en	 la	 població n	 general	 y	 en	

pacientes	con	trastornos	de	personalidad	(Cho	et	al.,	2019).


Es	 importante	 considerar	 que	 el	 diagnó stico	 de	 trastorno	 de	 personalidad	 no	 debe	

hacerse	 inicialmente	en	un	servicio	de	emergencias,	ya	que	existen	otras	manifestaciones	

clínicas	como	manía,	depresió n,	psicosis	y	abuso	de	sustancias	que	pueden	presentarse	con	

conductas	 similares	 a	 un	 trastorno	 de	 personalidad,	 sin	 embargo	 se	 debe	 intentar	

reconocer	 los	 rasgos	 subyacentes	 para	 que	 en	 un	 seguimiento	 ambulatorio	 u	

hospitalizació n	se	pueda	realizar	el	diagnó stico;	factores	ambientales	y	psicosociales	deben	

considerarse	también	(Borghesani	et	al.,	2017).


Otras	causas	de	agitació n	deben	ser	evaluadas	ya	que	como	se	mencionó 	previamente	

pueden	 existir	 patologías	 de	 fondo	que	 exacerban	 las	 conductas	disruptivas	 subyacentes,	
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tales	como	el	abuso	de	sustancias	(Garriga	et	al.,	2017);	al	menos	19%	de	estos	pacientes	

utilizan	otras	sustancias,	siendo	predominante	el	consumo	de	alcohol	en	al	menos	40%	de	

pacientes	 con	 trastorno	 de	 personalidad	 (Borghesani	 et	 al.,	 2017),	 especialmente	 los	

portadores	de	trastorno	disocial	(Trull,	 Jhang,	Tomko,	Wood	y	Sher,	2010).	El	consumo	de	

sustancias	 contribuye	 a	 la	 incapacidad	 del	 paciente	 de	 lidiar	 con	 el	 estrés,	 lo	 cual	

eventualmente	lleva	a	alteraciones	de	la	conducta	y	agitació n	(Borghesani	et	al.,	2017).


4.3.3	Etiología	médica


4.3.3.1	Generalidades


Cuando	se	presenta	un	paciente	en	estado	de	agitació n,	 se	debe	pensar	 siempre	que	

puede	ser	secundario	a	una	patología	o	condició n	médica	de	 fondo,	ya	sea	conocida	o	no	

por	el	paciente.	


Tolia	y	Wilson	(2013)	son	enfá ticos	en	la	importancia	de	que	independientemente	del	

motivo	 de	 consulta	 de	 un	 paciente	 a	 un	 á rea	 de	 salud	 mental,	 se	 le	 debe	 realizar	 una	

historia	clínica	y	examen	físico	de	buena	calidad,	realizar	toma	de	signos	vitales	(y	de	ser	

posible	glicemia)	así	como	buscar	e	identificar	causas	que	puedan	poner	en	riesgo	la	vida	

del	 paciente,	 que	 en	 dado	 caso	 reemplazaría	 de	 momento	 la	 urgencia	 psiquiá trica.	 Sin	

embargo,	en	el	contexto	de	un	paciente	francamente	agitado,	tanto	la	toma	de	historia	como	

la	 realizació n	del	 examen	 físico	podrían	 verse	 limitados.	Nordstrom	et	 al.	 (2012)	 indican	

que	la	meta	de	colocar	tratamiento	inmediato	a	un	paciente	agitado	es	lograr	cierto	nivel	de	

tranquilidad	que	permita	continuar	realizando	una	evaluació n	completa.	
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En	casos	de	que	los	pacientes	ameriten	ser	sujetados,	de	manera	inmediata	se	les	debe	

de	tomar	el	nivel	de	saturació n	de	oxígeno	y	una	glicemia	(Nordstrom	et	al.,	2012).


Segú n	 Schneider	 y	 Jennings	 (2017),	 existen	 presentaciones	 clínicas	 que	 son	 de	 alto	

riesgo,	entre	las	que	destacan:


- Adultos	mayores:	en	particular	aquellos	que	presentan	demencia	de	base,	quienes			

con	facilidad	se	tornan	agitados	en	nuevos	entornos,	cuando	hay	algú n	cambio	en	su	

percepció n	 (dada	 por	 deshidratació n,	 fiebre	 o	 drogas)	 o	 cuando	 se	 encuentran	

asustados.	 En	 esta	 població n,	 una	 de	 las	 principales	 causas	 de	 agitació n	 es	 la	

presencia	de	infecció n	(con	má s	frecuencia	del	tracto	urinario	y	neumonía),	la	cual	

en	apariencia	 incrementa	 las	citoquinas	 inflamatorias,	 las	cuales	 interfieren	con	 la	

transmisió n	sináptica	y	provocan	un	aumento	en	el	cortisol.	Este	grupo	etario	tiene	

un	descenso	en	la	acetilcolina	a	nivel	de	sistema	nervioso	central,	por	tanto	es	que	

los	 medicamentos	 anticoliné rgicos	 inclusive	 cuando	 les	 son	 prescritos	 en	

cantidades	 “pequeñ as	 o	 normales”	 pueden	 resultar	 en	 un	 estado	 de	 agitació n.	

Pueden	presentar	además	confusió n	o	agitació n	asociada	al	uso	de	 fá rmacos	 tales	

como	corticoesteroides,	antiparkinsonianos,	esteroides,	sedantes	o	hipnó ticos.		


- Signos	 vitales	 anormales:	 pese	 a	 que	 los	 pacientes	 agitados	 pueden	 cursar	 con	
taquicardia,	 la	 presencia	 de	 alteraciones	 en	 otros	 de	 los	 signos	 vitales	 como	 por	

ejemplo	alteraciones	de	temperatura,	hipertensió n	arterial	en	paciente	no	conocido	

hipertenso,	 hipoxia	o	 taquicardia	debe	guiar	 la	 sospecha	de	patología	 de	 etiología	

médica.	




24

- Pérdida	de	conciencia	sú bita	en	un	paciente	agitado:	tener	presente	que	condiciones	
médicas	 tales	 como	 tormenta	 tiroidea,	 sepsis	 e	 hipoxia	 pueden	 progresar	

rápidamente	hasta	llevar	a	una	pérdida	de	conciencia.	


- Patología	 mental	 de	 novo:	 siempre	 descartar	 inicialmente	 causas	 médicas,	
especialmente	en	casos	de	un	primer	episodio	de	agitació n,	si	la	clínica	es	de	inicio	

sú bito	y	si	la	edad	de	presentació n	difiere	del	rango	etario	conocido	de	presentació n	

de	la	enfermedad	mental.


- Presentació n	 atípica	 de	 un	 paciente	 con	 patología	mental	 conocida:	 dado	 que	 los	
pacientes	conocidos	con	patología	psiquiá trica	por	lo	general	presentan	una	clínica	

similar	 en	 las	 exacerbaciones	 de	 su	 enfermedad,	 debe	 ser	 un	 signo	 de	 alerta	

aquellos	 casos	 en	 que	 presenten	 una	 clínica	 que	 difiera	 a	 la	 ya	 conocida	 en	 cada	

paciente	 en	 específico,	 y	 como	 en	 todo	 caso,	 se	 debe	 estudiar	 por	 alguna	 causa	

médica.	


- Lesió n	o	trauma:	Pacientes	que	han	sufrido	alguna	lesió n	en	la	cabeza	y	aquellos	con	
algú n	 trauma	severo	que	 llegue	a	 interferir	con	 la	circulació n	o	 la	oxigenació n	con	

frecuencia	pueden	cursar	con	agitació n.	Aquellos	que	se	encuentren	con	tratamiento	

anticoagulante	o	que	tengan	un	INR	elevado	debido	a	patología	hepá tica,	tienen	un	

elevado	riesgo	de	sangrado	a	nivel	de	sistema	nervioso	central.	


- Inicio	 sú bito	 de	 confusió n	 y/o	 agitació n:	 En	 el	 caso	 de	 pacientes	 con	 patología	
psiquiá trica,	 por	 lo	 general	 cuando	 hay	 descompensació n	 de	 su	 enfermedad,	 la	

misma	se	da	a	 lo	 largo	de	varias	horas	o	días.	Sin	embargo,	cuando	la	agitació n	se	

presenta	de	manera	sú bita	y	en	particular	si	el	paciente	presenta	tics	o	chasquidos	

de	labios	puede	sugerir	la	presencia	de	un	estado	epiléptico	no	convulsivo.
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- Historia	 de	 cáncer	 o	 enfermedad	 neuroló gica	 previa:	 importante	 tener	 en	 cuenta	
que	diversas	neoplasias	(en	particular	a	nivel	de	pulmón,	mama	y	pró stata)	pueden	

producir	hipercalcemia,	la	cual	puede	ser	la	causa	de	alteració n	del	sensorio	(por	lo	

general	somnolencia,	pero	también	es	posible	la	presencia	de	agitació n).	


4.3.3.2	Causas	Médicas	de	Agitació n


Tal	y	como	indican	Schneider	y	Jennings	(2017),	existen	mú ltiples	causas	que	pueden	

explicar	la	agitació n	médica,	como	por	ejemplo	anormalidades	electrolíticas	que	afectan	la	

neurotransmisió n,	 toxinas	que	 interfieren	 con	 la	 transmisió n	 sináptica	normal	 (infecció n,	

medicació n,	toxinas,	uremia,	amonio),	anormalidades	metabó licas,	pérdida	de	sustrato	del	

sistema	nervioso	 central	 (oxígeno,	 glucosa),	 y	 enfermedades	del	 sistema	nervioso	 central	

(trauma,	convulsiones,	infecció n).


-	Hipoxia:	 Cuando	 se	presenta	 como	 causa	de	 la	 agitació n,	 si	 no	 es	 tratada	 rápidamente,	
puede	llevar	a	una	pérdida	de	conciencia	y	 	paro	cardiorrespiratorio.	La	hipoxemia	aguda	

puede	ser	la	causa	de	agitació n,	confusió n	y	comportamiento	agresivo	no	dirigido.	Si	se	da	

una	reversió n	de	la	hipoxia,	puede	existir	un	rápido	retorno	del	nivel	de	conciencia,	excepto	

en	 casos	 que	 la	 hipoxia	 ya	 haya	 llegado	 a	 causar	 dañ o	 cerebral	 por	 anoxia	 (Schneider	 y	

Jennings,	2017).	


-	Hipotensió n:	Como	lo	descrito	por	Schneider	y	Jennings	(2017),	en	los	casos	en	que	exista	
una	disrupció n	sú bita	de	suministro	de	oxígeno	al	cerebro,	se	da	un	descenso	en	el	nivel	de	
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conciencia	 y	 en	 el	 movimiento,	 sin	 embargo	 también	 puede	 existir	 agitació n.	 Estos	

pacientes	pueden	presentar	un	rápido	deterioro.	


-	Hipoglicemia:	Shenvi	et	al.	(2019),	establecen	la	hipoglicemia	como	una	causa	frecuente,	
tanto	 precipitante	 como	 contribuyente	 al	 delirium,	 agitació n,	 confusió n	 y	 alteració n	 del	

estado	 mental.	 Schneider	 y	 Jennings	 (2017)	 mencionan	 que	 la	 agitació n	 y	 el	

comportamiento	 agresivo	 secundarios	 a	 una	 hipoglicemia	 pueden	 ser	muy	 dramá ticos	 y	

destructivos	al	entorno	proximal,	y	que	se	deben	ingresar	al	hospital	aquellos	pacientes	que	

presentan	una	hipoglicemia	sin	causa,	aquellos	que	no	retornan	al	nivel	basal	de	glicemia	

pese	al	tratamiento,	y	quienes	hayan	realizado	un	intento	de	autoeliminació n	con	insulina	o	

hipoglicemiantes	orales.	


-	 Delirium:	 Al	 evaluar	 un	 paciente	 agitado,	 se	 debe	 tener	 siempre	 en	 cuenta	 la	 posible	
presencia	de	un	delirium	el	 cual	 con	 frecuencia	 tiene	un	 inicio	 sú bito	y	por	 lo	general	es	

reversible.	Segú n	indican	Schneider	y	Jennings	(2017),	en	adultos	jó venes	y	niñ os	la	causa	

má s	frecuente	es	secundaria	a	alguna	ingesta,	y	en	adultos	mayores	lo	son	las	infecciones,	

las	 enfermedades	 debilitantes	 y	 medicamentos	 tales	 como	 anticoliné rgicos	 y	

corticoesteroides.	 Stern	 et	 al.	 (2010)	 describen	 que	 a	 pesar	 de	 que	 hay	 muchas	 causas	

posibles	 de	 un	 delirium,	 existen	 siete	 etiologías	 específicas	 que	 pueden	 llevar	 a	 un	

desenlace	 fatal,	 las	 cuales	 son:	 encefalopatía	 de	Wernicke,	 hipoxemia,	 hipoglicemia,	 crisis	

hipertensiva,	sangrado	intracraneal,	meningitis/encefalitis	y	envenenamiento.	


-	 Demencia:	 Schneider	 y	 Jennings	 (2017)	 detallan	 que	 existen	 diversas	 etiologías	 para	
demencia,	 como	 por	 ejemplo	 lo	 son	 la	 enfermedad	 de	 Alzheimer,	 la	 hidrocefalia	

normotensiva,	 y	 la	 demencia	 por	 Cuerpos	 de	 Lewy.	 La	 demencia	 conlleva	 un	 cambio	

permanente	en	la	estructura	cerebral,	no	es	un	proceso	reversible	y	má s	bien	progresa	con	
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el	pasar	de	los	añ os,	y	así	 también	 la	probabilidad	de	presentar	agitació n,	principalmente	

cuando	hay	un	cambio	de	ambiente,	lo	cual	genera	desorientació n	y	confusió n.


-	 Tiroides:	 El	 hipertiroidismo	 puede	 causar	 nerviosismo	 e	 irritabilidad,	 sin	 embargo	 en	
pocas	ocasiones	causa	agitació n	o	confusió n	significativa,	a	pesar	de	que	el	paciente	puede	

estar	 irritable	 o	 hiperactivo	 (Schneider	 y	 Jennings,	 2017).	 En	 relació n	 con	 esto,	 Idrose	

(2015)	establece	que	 la	 tormenta	 tiroidea	es	una	condició n	que	se	presenta	en	pacientes	

con	 un	 hipotiroidismo	 pre-existente	 y	 que	 para	 determinar	 si	 esta	 condició n	 es	 la	 que	

presenta	 un	 paciente,	 hay	 diversos	 sistemas	 en	 los	 que	 hay	 que	 concentrarse	

principalmente	el	sistema	nervioso	central,	ya	que	 la	clínica	puede	variar	desde	agitació n	

hasta	 convulsiones,	y	el	 sistema	cardiovascular	pues	puede	existir	 taquicardia,	 fibrilació n	

atrial	o	inclusive	falla	cardíaca	congestiva.


-	Trastornos	hidroelectrolíticos	 (THE):	 La	hiponatremia	 es	 el	 trastorno	hidroelectrolítico	
má s	frecuente;	la	deficiencia	sanguínea	de	sodio	puede	causar	confusió n	y	agitació n	en	los	

pacientes,	en	especial	si	es	de	inicio	rápido.	Niveles	de	sodio	menores	a	125	mEq/L	por	lo	

general	 pueden	 ser	 bien	 tolerados	 si	 se	 desarrollan	 a	 lo	 largo	 de	 días	 o	 semanas,	 sin	

embargo	una	hiponatremia	severa	de	inicio	sú bito	no	permite	que	se	de	el	equilibrio	celular	

y	puede	generar	edema	cerebral	 (Schneider	y	 Jennings,	2017).	Henry	(2015)	reporta	una	

incidencia	 de	 un	 10-30%	 de	 los	 pacientes	 que	 se	 encuentran	 internados	 y	 tiene	 una	

importante	 correlació n	 con	 un	 aumento	 en	 la	 mortalidad,	 días	 de	 estancia	 hospitalaria,	

costos	y	probabilidad	de	un	nuevo	internamiento.	


-	Encefalopatía	hepá tica:	Segú n	Schneider	y	 Jennings	 (2017)	cuando	existe	 falla	hepá tica	
severa,	 el	 paciente	 puede	 presentar	 alteraciones	 en	 su	 estado	 mental,	 en	 la	 mayoría	 de	

casos	 lo	 que	 se	 presenta	 es	 somnolencia,	 pero	 también	 puede	 presentar	 agitació n.	 El	
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amoniaco	 por	 sí	 solo	 puede	 o	 no	 interferir	 con	 habilidades	 cognitivas,	 sin	 embargo	 la	

elevació n	de	dicha	sustancia	es	un	marcador	para	encefalopatía	asociada	a	falla	hepá tica.	


-	Falla	renal:	Matos	Moreira	et	al.	(2014)	explican	que	los	trastornos	psiquiá tricos	que	se	
asocian	con	enfermedad	renal	toman	muchas	formas	dependiendo	de	la	historia	natural	de	

la	enfermedad,	y	que	en	 los	pacientes	 con	 lesió n	 renal	 aguda	es	 frecuente	que	presenten	

síntomas	 como	 somnolencia	 o	 agitació n	 psicomotriz.	 Por	 otro	 lado,	 Schneider	 y	 Jennings	

(2017)	 documentan	 que	 en	 pacientes	 con	 insuficiencia	 renal	 en	 etapa	 terminal	 quienes	

tienen	signos	de	uremia	pueden	presentar	agitació n,	mioclonías	 e	 inclusive	 convulsiones,	

pese	a	que	la	somnolencia	es	má s	frecuente.	


-	Infecció n:	Schneider	y	Jennings	(2017)	acotan	que	cuando	un	paciente	presenta	cambios	
en	 su	 estado	 mental,	 agitació n	 o	 somnolencia	 y	 además	 asocia	 fiebre,	 es	 altamente	

sugestivo	de	un	proceso	infeccioso.	Una	infecció n	sistémica	o	sepsis	puede	presentarse	con	

o	 sin	 fiebre	 manifiesta	 (especialmente	 en	 los	 adultos	 mayores)	 y	 en	 ocasiones	 también	

puede	haber	hipotermia	asociada.


-	 Encefalitis:	 Segú n	 Schneider	 y	 Jennings	 (2017),	 pacientes	 que	 presentan	 agitació n	 de	
inicio	sú bito	asociado	a	fiebre	es	má s	comú nmente	asociado	a	encefalitis	que	a	meningitis.	

Mencionan	además,	que	estos	pacientes	 típicamente	tienen	un	pró dromo	viral	o	un	brote	

herpé tico	 previo	 a	 desarrollar	 la	 fiebre	 y	 la	 agitació n.	 Rodríguez,	 Garnica	 y	Malo	 (2014),	

mencionan	 que	 existen	 diversas	 etiologías	 de	 encefalitis,	 sin	 embargo	 una	 característica	

que	 tienen	en	comú n	es	que	con	mucha	 frecuencia	debutan	con	clínica	de	características	

psiquiá tricas,	 como	 por	 ejemplo	 agitació n	 psicomotriz,	 ideas	 delirantes,	 soliloquios,	

alucinaciones	y	trastornos	afectivos	que	incluyen	manía	y	ansiedad.	
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-	 Tumores	 del	 sistema	 nervioso	 central:	 Lesiones	 espacio-ocupantes	 a	 nivel	 cerebral	
pueden	llevar	a	cambios	en	el	comportamiento,	sin	embargo	una	presentació n	de	agitació n	

severa	repentina	es	inusual.	Dado	a	que	raramente	las	lesiones	del	sistema	nervioso	central	

causan	 agitació n,	 no	 es	 necesario	 realizar	 una	 tomografía	 como	 parte	 de	 la	 valoració n	

médica,	a	menos	que	hayan	datos	de	 focalizació n	neuroló gica,	o	que	el	paciente	 tenga	un	

riesgo	elevado	de	tener	una	neoplasia	(Schneider	y	Jennings,	2017).	


 
4.3.4	Etiología	toxicoló gica


4.3.4.1	Generalidades


La	agitació n	asociada	a	otros	síntomas	y	signos	producto	del	consumo	de	sustancias	es	

una	 causa	 frecuente	 de	 consulta	 a	 los	 servicios	 de	 urgencias,	 y	 estos	 pueden	 llevar	 a	 un	

desenlace	poco	favorable	si	no	son	reconocidos	y	tratados	de	manera	adecuada.	


Segú n	el	Informe	Mundial	sobre	las	Drogas	2020	de	la	Oficina	de	Drogas	y	Crimen	de	

las	Naciones	Unidas,	en	el	añ o	2018	un	estimado	de	doscientos	sesenta	y	nueve	millones	de	

personas	a	nivel	mundial	habían	utilizado	drogas	al	menos	en	una	ocasió n	en	el	añ o	previo.	

Esta	 cifra	 corresponde	 a	 un	 5,4%	 de	 la	 població n	 global	 de	 entre	 15	 a	 64	 añ os,	 lo	 cual	

representa	 aproximadamente	 una	 de	 cada	 diecinueve	 personas.	 Detallan	 además,	 que	

existe	 una	 fuerte	 asociació n	 entre	 las	 comorbilidades	 psiquiá tricas	 y	 los	 trastornos	 por	

consumo	 de	 drogas,	 y	 que	 las	 personas	 que	 inician	 el	 consumo	 de	 drogas	 y	 desarrollan	

trastornos	 secundario	 a	 esto	 pasan	 por	 diversas	 etapas,	 desde	 lo	 que	 es	 el	 inicio	 del	

consumo	 e	 incremento	 de	 dosis,	 el	 mantenimiento	 del	 consumo	 y	 finalmente	 la	

dependencia	o	adicció n.	
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Schorb	 y	 Grunze	 (2017)	 establecen	 que	 aquellas	 personas	 que	 se	 encuentran	 en	 el	

rango	de	edad	entre	18	a	25	añ os	son	las	que	presentan	una	mayor	probabilidad	de	utilizar	

drogas	ilícitas,	y	que	un	potente	predictor	de	la	duració n	de	los	problemas	relacionados	con	

el	consumo	de	alcohol	y	drogas	es	la	edad	de	inicio,	especialmente	si	el	mismo	se	da	antes	

de	los	15	añ os	de	edad.	


En	muchos	casos	de	personas	que	consumen	sustancias,	cuando	estas	se	encuentran	

en	un	estado	de	intoxicació n	o	de	abstinencia,	pueden	llegar	a	presentar	una	amplia	gama	

de	síntomas	y	signos	de	características	psiquiá tricas,	lo	cual	hace	que	estos	individuos	sean	

consultantes	frecuentes	de	los	servicios	de	urgencias	de	hospitales	psiquiá tricos,	o	también	

de	hospitales	generales	que	eventualmente	ameriten	traslado	a	un	centro	especializado	en	

psiquiatría.	


Urrego,	Berrouet	y	Montoya	(2019),	establecen	la	importancia	de	considerar	siempre	

las	enfermedades	de	base	de	un	paciente	que	se	presente	agitado	a	un	servicio	de	urgencia,	

y	 también	 los	 riesgos	 que	 pueden	 tener	 secundarios	 a	 la	 sustancia	 utilizada.	 Enfatizan	

además	en	la	importancia	de	considerar	un	posible	empeoramiento	de	los	síntomas	segú n	

el	 medicamento	 que	 se	 le	 pretende	 administrar	 a	 un	 paciente	 que	 se	 encuentra	 agitado	

secundario	 al	 consumo	 de	 sustancias,	 y	 acotan	 que	 los	 riesgos	 principales	 que	 se	

encuentran	 asociados	 a	 sustancias	 o	 drogas	 sinté ticas	 son	 principalmente	 de	 origen	

cardiovascular	y	neuroló gico.


En	 esta	 revisió n	 se	 detalla	 la	 relació n	 de	 la	 agitació n	 con	 el	 consumo	 de	 alcohol,	

cannabis	y	cocaína,	así	como	de	nuevas	sustancias	que	se	encuentran	en	el	mercado	desde	

hace	 varios	 añ os,	 conocidas	 como	 drogas	 sinté ticas,	 a	 documentarse	 principalmente	

cannabinoides	sinté ticos	y	las	conocidas	como	“sales	de	bañ o”.	
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4.3.4.2	Sustancias	


Alcohol


Segú n	describen	Schorb	y	Grunze	(2017),	la	intoxicació n	por	alcohol	está 	caracterizada	

por	 una	 diversidad	 de	 síntomas	 y	 signos,	 entre	 los	 cuales	 destacan:	 disminució n	 de	 la	

inhibició n	 social,	 euforia,	piel	enrojecida,	y	 con	dosis	mayores	puede	progresar	a	pérdida	

del	 balance	 y	 de	 la	 coordinació n	 motora,	 náusea,	 vómito	 y	 limitació n	 en	 la	 toma	 de	

decisiones.	Destacan	también	que	 los	efectos	del	alcohol	son	distintos	segú n	 la	 tolerancia	

de	 cada	 persona	 y	 las	 concentraciones	 de	 alcohol	 en	 sangre;	 en	 dosis	 bajas	 prevalece	 la	

agitació n	 y	 excitació n,	 sin	 embargo	 en	 concentraciones	 mayores	 prevalecen	 los	 efectos	

depresores	del	sistema	nervioso	central	que	pueden	inclusive	llevar	a	la	muerte.	


Desde	el	punto	de	vista	fisiopatoló gico,	Caputo	et	al.	(2018)	explican	que	cuando	se	da	

una	 exposició n	 prolongada	 al	 alcohol	 se	 dan	 ciertas	 modificaciones	 en	 el	 sistema	 de	

receptores	 del	 sistema	 nervioso	 central,	 en	 particular	 una	 disminució n	 en	 el	 número,	

funciones	y	sensibilidad	del	receptor	GABA-A	al	á cido	gamma-aminobutírico	(GABA)	y	un	

incremento	 en	 la	 cantidad,	 sensibilidad	 y	 afinidad	 del	 glutamato	 al	 receptor	 NMDA.	 Por	

ende,	cuando	se	da	una	reducció n	o	suspensió n	de	la	ingesta	de	licor	en	un	individuo	con	

historia	de	 importante	consumo	de	alcohol	hay	una	 reducció n	en	 la	actividad	GABA	y	un	

incremento	en	 la	actividad	glutamatérgica,	con	hiperexcitabilidad	y	el	eventual	desarrollo	

de	síntomas	de	abstinencia.


Pese	 a	 que	 una	 persona	 puede	 presentar	 agitació n	 secundaria	 a	 la	 intoxicació n	 con	

alcohol,	 también	 puede	 presentarla	 cuando	 se	 encuentra	 en	 un	 estado	 de	 abstinencia	 a	

dicha	 sustancia.	 Segú n	 lo	 documentado	 por	 Caputo	 et	 al.	 (2018),	 los	 síntomas	 de	
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abstinencia	 aparecen	 entre	 las	 6	 a	 8	 horas	 posteriores	 a	 la	 ú ltima	 ingesta	 de	 alcohol,		

alcanzan	el	pico	a	las	24-72	horas	y	sus	principales	síntomas	son:	agitació n,	tremor,	náusea,	

insomnio,	 delirios,	 alucinaciones,	 vómitos.	 Lo	 anterior	 descrito	 se	 puede	 acompañ ar	 con	

síntomas	 de	 hiperactividad	 autonómica	 como:	 taquicardia,	 sudoració n	 profusa,	

enrojecimiento	 facial,	 hipertensió n	 e	 hipertermia;	 puede	 progresar	 inclusive	 a	

convulsiones.	


Cannabinoides	


Noble,	Hedberg	y	Hendrickson	(2019)	describen	que	 la	planta	del	 cannabis	contiene	

má s	de	sesenta	cannabinoides,	 incluyendo	el	 tetrahidrocannabinol	(THC)	y	el	cannabidiol	

(CBD),	 los	 cuales	 se	 pueden	 encontrar	 en	 distintas	 presentaciones	 tales	 como	 aceites,	

resinas,	líquidos	para	vaporizadores,	así	como	en	productos	comestibles	como	por	ejemplo	

galletas	 y	 brownies.	 Segú n	 Bonnet	 y	 Preuss	 (2017),	 el	 cannabis	 es	 una	 sustancia	 de	 uso	

recreacional	utilizada	a	nivel	mundial,	superada	solamente	por	la	nicotina	y	el	alcohol.	


Tal	y	como	descrito	por	Schorb	y	Grunze	(2017),	ciertos	de	los	efectos	no	deseados	que	

se	 pueden	 dar	 secundario	 al	 consumo	 agudo	 de	 THC	 son:	 ansiedad,	 euforia,	 inquietud,	

aumento	 de	 la	 alerta,	 paranoia,	 confusió n	 e	 inclusive	 alucinaciones	 que	 podrían	

desencadenar	agitació n	y	episodios	de	violencia.	


Cuando	hay	un	consumo	regular	y	sostenido	de	cannabis		se	da	una	desensibilizació n	y	

regulació n	 a	 la	 baja	 del	 receptor	 cannabinoide	 1	 (CB1),	 lo	 anterior	 empieza	 a	 revertir	

dentro	 de	 los	 primeros	 dos	 días	 de	 abstinencia,	 y	 los	 receptores	 pueden	 retornar	 a	 su	

funcionamiento	normal	a	las	4	semanas	de	abstinencia,	lo	cual	podría	constituir	un	marco	

de	 tiempo	 neurobioló gico	 para	 la	 duració n	 del	 síndrome	 de	 abstinencia	 a	 cannabis.	 La	
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severidad	 del	 síndrome	 de	 abstinencia	 va	 a	 depender	 de	 diversos	 factores	 como	 por	

ejemplo	la	cantidad	de	cannabis	que	se	utilizaba	de	manera	regular,	el	sexo	del	consumidor,	

factores	 heredables,	 y	 entre	 los	 síntomas	 má s	 típicos	 de	 este	 síndrome	 se	 encuentran:	

irritabilidad,	nerviosismo,	 ansiedad,	disminució n	de	 apetito	o	pérdida	de	peso,	 insomnio,	

ánimo	depresivo,	e	inclusive	puede	asociar	dolor	abdominal,	tremor,	sudoració n,	escalofríos	

y	cefalea	(Bonnet	y	Preuss,	2017).


Cocaína


La	 cocaína	 es	 una	 droga	 estimulante	 altamente	 adictiva	 con	 un	 gran	 potencial	 de	

generar	 agitació n.	 Segú n	 Schorb	 y	 Grunze	 (2017),	 entre	 sus	 principales	 efectos	 se	

encuentran	el	aumento	de	la	alerta,	desvelo,	incremento	en	la	motivació n	y	productividad.


El	consumo	de	cocaína	además,	segú n	lo	descrito	por	Rodríguez	et	al.	(2015),	tiene	una	

importante	 asociació n	 con	 otras	 enfermedades	mentales	 y	 también	 el	 consumo	 de	 otras	

sustancias.	


Con	 respecto	 a	 la	 fisiopatología	 de	 la	 cocaína,	 Plush	 et	 al.	 (2015)	 explican	 que	 el	

mecanismo	 fisiopatoló gico	 de	 la	 agitació n	 producto	 del	 consumo	 de	 cocaína	 no	 es	

completamente	comprendido,	sin	embargo	destacan	3	mecanismos:


- Al	 ser	 la	 cocaína	 un	 agente	 simpaticomimé tico	 indirecto,	 a	 nivel	 del	 receptor	
presináptico	 bloquea	 la	 recaptura	 de	 aminas	 adrenérgicas	 (por	 ejemplo	 dopamina),	 lo	

cual	genera	un	incremento	en	la	disponibilidad	de	las	mismas.	


- Los	 efectos	 eufó ricos	 y	 adictivos	 de	 la	 cocaína	 a	 nivel	 central	 están	 mediados	
respectivamente	por	la	acumulació n	de	serotonina	y	dopamina.	
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- El	 mayor	 efecto	 a	 nivel	 perifé rico	 es	 dado	 por	 la	 estimulació n	 de	 los	 receptores	
adrenérgicos	 alfa-1,	 alfa-2,	 beta-1	 y	 beta-2,	 lo	 cual	 va	 a	 provocar	 vasoconstricció n	 y	

aumento	de	la	frecuencia	cardíaca.	


Cuando	se	da	la	abstinencia	a	cocaína,	Gonzá lez,	Tumuluru,	Gonzá lez	y	Gaviria	(2015)	

establecen	 que	 el	 paciente	 puede	 presentarse	 con	 diversa	 sintomatología,	 entre	 la	 que	

destacan	agitació n,	incremento	de	la	ansiedad,	disforia,	irritabilidad	y	un	intenso	deseo	de	

consumo	de	la	sustancia.


Drogas	Sinté ticas


Segú n	el	Informe	Mundial	sobre	las	Drogas	2020	de	la	Oficina	de	Drogas	y	Crimen	de	

las	Naciones	Unidas,	en	 la	ú ltima	década	ha	existido	una	diversificació n	de	 las	sustancias	

ilícitas	que	se	encuentran	en	el	mercado,	aparte	de	las	ya	existentes	que	tienen	su	base	en	

plantas	(por	ejemplo	cannabis	y	cocaína),	se	han	desarrollado	 las	drogas	conocidas	como	

sinté ticas.


Con	 respecto	 a	 la	 epidemiología	 del	 consumo	 de	 estas	 nuevas	 sustancias,	 Weaver,	

Hopper	y	Gunderson	(2015)	detallan	que	el	consumo	de	drogas	sinté ticas	es	má s	frecuente	

en	hombres	desde	 la	adolescencia	hasta	 los	40	añ os	pero	primariamente	en	aquellos	que	

tienen	entre	20	y	30	añ os.	Acotan	además,	que	el	uso	de	sales	de	bañ o	es	menor	que	el	de	

cannabinoides	sinté ticos,	los	cuales	pueden	ser	utilizados	con	alguna	frecuencia	mayor	en	

grupos	 de	 població n	 selectos	 como	por	 ejemplo	 aquellos	 que	 utilizan	 cannabis	 de	 forma	

regular	y	estudiantes	universitarios.


Arnold	 (2013)	 establece	 que	 las	 drogas	 sinté ticas	 se	 pueden	 clasificar	 en	 tres	

principales	categorías:	catinonas	sinté ticas	las	cuales	son	conocidas	comercialmente	como	
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“sales	 de	 bañ o”	 (no	 confundir	 con	 sales	 de	 Epsom,	 las	 sales	 de	 bañ o	 originales	 por	 lo	

general	 creadas	 de	 sulfato	 de	 magnesio	 y	 que	 se	 añ aden	 a	 las	 bañ eras),	 cannabinoides	

sinté ticos	y	drogas	sinté ticas	similares	a	 las	anfetaminas.	Las	catinonas	y	 las	anfetaminas	

tienen	características	estimulantes.	


Cannabis	Sinté tico


Pourmand,	Mazer,	Chistov,	Li	y	Park	(2017)	explican	que	el	cannabis	sinté tico	contiene	

aná logos	 químicos	 al	 THC,	 los	 cuales	 son	 agonistas	 completos	 del	 receptor	 CB1,	 lo	 cual	

produce	 un	 incremento	 en	 la	 inhibició n	 de	 la	 neurotransmisió n	 GABA	 y	 de	 esta	 forma	

aumentan	la	severidad	de	los	síntomas	psicoactivos.	


Entre	los	efectos	má s	comunes	presentados	por	toxicidad	tras	el	uso	de	cannabinoides	

sinté ticos	 se	 encuentran:	 agitació n,	 taquicardia,	 ansiedad,	 hipertensió n,	 náusea	 y	 vómito,	

pero	existen	además	otros	efectos	adversos	de	má s	severidad	como	por	ejemplo	psicosis,	

evento	cerebrovascular,	complicaciones	cardíacas	y	convulsiones	(Alipour,	Baldev,	Shabbir,	

Gabrielson,	2019).


Catinonas	Sinté ticas	(“Sales	de	bañ o”)


Las	 catinonas	 son	 aná logos	 químicos	 a	 la	 molécula	 que	 ocurre	 naturalmente	 en	 la	

plante	Catha	edulis,	 	sus	derivados	sinté ticos	tienen	similitud	con	las	anfetaminas	y	la	3,4-

metilendioxi-metanfetamina	 (MDMA),	 por	 ende,	 estimulan	 la	 liberació n	 de	 transmisores	

monoaminérgicos	 (norepinefrina,	 dopamina	 y	 serotonina)	 e	 impiden	 su	 reabsorció n	

(Pourmand	et	al.,	2015).	
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Entre	 los	 efectos	 adversos	má s	 frecuentes	 y	 a	 corto	 plazo,	 Gershman	 y	 Fass	 (2012)	

describen	 principalmente	 taquicardia,	 agitació n,	 insomnio,	 pérdida	 de	 apetito,	 dolor	

torá cico	 y	 ansiedad.	 También	 detallan	 efectos	 adversos	 mucho	 má s	 serios	 como	 por	

ejemplo:	falla	renal,	convulsiones,	alucinaciones	y	delirios,	agresió n	y	ataques	epilépticos.	 

4.4	Evaluació n	inicial 

4.4.1	Evaluació n	psiquiá trica


Garriga	 et	 al	 (2016)	 establecen	 que	 la	 definició n	 de	 agitació n	 es	 amplia	 y	

multifactorial,	pero	que	el	paciente	se	caracteriza	entre	otras	cosas	por	presentar	aumento	

de	 la	 actividad	 la	 cual	 es	 repetitiva	 y	 no	 productiva,	 presenta	 ademá s	 ciertos	

comportamientos	como	incapacidad	para	quedarse	quieto,	retorcerse	 las	manos,	moverse	

mucho,	caminar	de	un	lado	a	otro.	Acotan	también	que	esta	agitació n	puede	progresar	en	

severidad	y	eventualmente	llevar	a	agresividad	y	comportamientos	violentos.	


Desde	el	momento	en	que	se	presenta	el	caso	de	un	paciente	en	estado	de	agitació n,	

comienza	un	proceso	de	atenció n	complejo	y	dinámico,	pues	por	lo	general	la	obtenció n	de	

historia	clínica	por	parte	del	paciente	es	escasa	o	nula,	y	dado	el	riesgo	de	auto	y/o	hetero	

agresió n	que	conlleva	la	situació n,	se	debe	de	actuar	con	prontitud	teniendo	en	cuenta	las	

posibles	enfermedades	de	base	que	tenga	el	paciente.	New	et	al.	(2017)	mencionan	que	el	

médico	 tratante	 debe	 estar	 capacitado	 y	 deberá 	 ser	 competente	 en	 la	 evaluació n	 de	

mú ltiples	 factores	 causales	 mientras	 clasifica	 y	 trata	 a	 los	 pacientes	 de	 forma	 médica	 y	

psiquiá trica.	 Roppolo	 et	 al.	 (2020),	 indican	 que	 el	 objetivo	 principal	 de	 la	 valoració n	
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psiquiá trica	 inicial	 no	 es	 dar	 un	 diagnó stico	 definitivo,	 sino	 buscar	 diagnó sticos	

diferenciales	con	el	fin	de	ir	orientando	las	intervenciones	preliminares.	


Es	 de	 suma	 importancia	 tomar	 las	 medidas	 de	 seguridad	 necesarias	 cuando	 se	

presenta	un	paciente	agitado,	entre	estas	la	toma	de	signos	vitales	en	un	lugar	seguro	libre	

de	otros	usuarios,	 	de	suministros	médicos	y	 	de	objetos	sueltos	los	cuales	eventualmente	

podrían	servir	como	armas	para	el	paciente	agitado	(New	et	al.,	2017).	


Scharfetter	(2017)	establece	que	en	 los	casos	en	que	el	riesgo	de	dañ o	por	parte	del	

paciente	a	sí	mismo	o	a	terceros	sea	inminente,	el	personal	podría	verse	obligado	a	dejar	al	

paciente	en	el	centro	médico	aú n	en	contra	de	su	voluntad	y	podría	ser	necesario	el	uso	de	

medidas	 coercibles	 o	 medicació n	 inmediata.	 Las	 siguientes	 tablas	 (tabla	 2	 y	 tabla	 3)	

proveen	datos	que	ayudan	a	determinar	el	riesgo	bá sico	o	inminente	de	violencia.	


Tabla	2.	Factores	de	riesgo	bá sicos	de	violencia,	adaptado	de	Scharfetter	(2017)

Historia	de	violencia	o	amenazas	verbales

Sexo	masculino

Edad	entre	15	y	24	añ os

Presencia	de	uno	o	má s	de	los	siguientes	diagnó sticos:	dependencia	de	sustancias,	trastorno	
cerebral	orgánico,	psicosis,	trastorno	de	personalidad	con	predominancia	de	inestabilidad,	
impulsividad	o	comportamiento	antisocial

Bajo	nivel	educativo,	ser	desempleado,	no	tener	apoyo	social

Ser	parte	de	un	grupo	subcultural	dedicado	a	la	violencia

Haber	experimentado	abuso	en	edades	tempranas,	deprivació n	emocional,	victimizació n

Baja	tolerancia	a	la	frustració n

Alucinaciones	auditivas,	delirios	paranoides

Agitació n

Pobre	control	de	impulsos

Intoxicació n	aguda	(especialmente	alcohol	o	estimulantes)
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La	 evaluació n	 psiquiá trica	 del	 paciente	 agitado	 pese	 a	 ser	 compleja	 como	 tal,	 se	

acompañ a	de	otros	factores	que	hacen	que	se	torne	una	tarea	má s	ardua,	como	por	ejemplo	

situaciones	donde	hay	tumultos	o	entornos	bulliciosos	(salas	de	espera	hospitalarias),	es	en	

dicho	escenario	donde	se	debe	valorar	el	riesgo	y	tomar	las	primeras	decisiones	del	manejo	

que	se	le	va	a	brindar	al	paciente	(Scharfetter,	2017).	


Segú n	Zun	(2012),	no	es	infrecuente	que	cuando	se	presenta	un	paciente	con	patología	

psiquiá trica	a	un	servicio	de	emergencias	no	especializado	en	psiquiatría,	pueda	provocar	

que	 haya	 cierta	 actitud	 despectiva	 por	 parte	 del	 personal	 tratante	 (especialmente	 hacia	

aquellos	que	manifiestan	ideació n	suicida	u	homicida,	o	quienes	no	permiten	una	adecuada	

toma	de	historia),	 lo	cual	puede	impactar	la	habilidad	y	la	calidad	de	trato	que	se	le	de	al	

paciente.	


Scharfetter	(2017)	enfatiza	 la	 importancia	de	tomar	historia	clínica	de	quien	sea	que	

acompañ e	 al	 paciente	 hasta	 el	 centro	 de	 consulta,	 ya	 sean	 familiares,	 amigos,	 policía,	

paramédicos	u	otros	previo	a	que	los	mismos	abandonen	el	servicio,	e	intentar	recopilar	la	

Tabla	3.	Factores	de	riesgo	inminentes	de	violencia,	adaptado	de	Scharfetter	(2017)

Habla	fuerte	y	agitada

Gestos	de	enojo

Movimientos	incrementados

Expresió n	facial	de	hostilidad

Mirada	fija	o	evitació n	del	contacto	visual

Negació n	a	hablar

Comportamiento	de	bú squeda	de	escape	

Signos	físicos	de	estrés	(hiperventilació n,	sudoració n,	tremor)
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mayor	cantidad	de	historia	posible.	Menciona	además,	que	si	el	nivel	de	agitació n	se	logra	

manejar	 sin	 sedar	 al	 paciente,	 es	momento	de	 establecer	 una	 relació n	 terapéutica	 con	 el	

usuario	e	iniciar	la	entrevista	diagnó stica	(basado	en	el	cuestionamiento	y	la	observació n),	

siempre	el	clínico	manteniendo	la	calma	y	ecuanimidad,	en	 la	medida	de	 lo	posible	en	un	

lugar	libre	de	bullicio	y	en	compañ ía	de	algú n	otro	funcionario,	o	al	menos	que	el	mismo	se	

encuentre	en	el	rango	de	visibilidad	de	donde	se	está 	valorando	el	paciente.	


Durante	 la	 entrevista,	 inicialmente	 se	 deben	 realizar	 preguntas	 abiertas	 como	 por	

ejemplo	acerca	de	qué 	lo	trae	al	hospital	y	en	qué 	forma	se	le	puede	asistir,	posteriormente	

se	 pueden	 realizar	 preguntas	 con	 má s	 especificidad	 por	 ejemplo	 cuá les	 son	 los	

tratamientos	 farmacoló gicos	que	ha	utilizado	anteriormente	o	utiliza	 todavía	al	momento	

de	 la	 valoració n.	 Importante	 siempre	 la	 escucha	empá tica,	 se	puede	alentar	 al	paciente	a	

que	amplíe	poco	a	poco	la	historia	que	va	produciendo	y	se	debe	siempre	ir	clarificando	y	

resumiendo	la	informació n	obtenida	(Scharfetter,	2017).


Es	necesario	evaluar	siempre	el	riesgo	suicida,	se	ha	documentado	que	cuestionar	esto	

directamente	al	paciente	no	aumenta	el	riesgo	de	suicidio,	y	existen	favores	de	riesgo	bá sico	

y	 dinámico	 que	 ayudan	 en	 la	 evaluació n	 (tabla	 4	 y	 tabla	 5).	 El	 reporte	 de	 los	 datos	

obtenidos	 por	 el	 médico	 tratante	 en	 el	 escenario	 de	 la	 emergencia	 debe	 ser	 preciso	 y	

conciso	,	debe	documentarse	el	examen	mental	completo.	Con	los	datos	de	la	historia	clínica	

y	 el	 examen	mental	 realizado,	 se	 establece	 la	 base	 para	 iniciar	 el	 proceso	 de	 establecer	

diagnó sticos	diferenciales	(Scharfetter,	2017).
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Stowell,	 Florence,	 Harman	 y	 Glick	 (2012)	 son	 enfá ticos	 en	 que	 una	 evaluació n	

psiquiá trica	completa	puede	realizarse	hasta	que	el	paciente	esté 	suficientemente	tranquilo	

como	para	participar	en	 la	entrevista,	 lo	cual	puede	no	ser	el	mismo	día	que	es	 llevado	a	

consultar	en	el	franco	estado	de	agitació n.	


Tabla	4.	Factores	de	riesgo	bá sicos	de	suicidio,	adaptado	de	Scharfetter	(2017)

Edad	avanzada	o	juventud	y	adolescencia	temprana

Ser	viudo	o	divorciado,	desempleado,	socialmente	aislado

Sexo	masculino

Historia	de	suicidio	en	familiares	de	primer	grado

Intentos	de	suicidio	previos

Intentos	de	suicidio	previos	graves

Má s	de	un	intento	de	suicidio	previo	

Uno	o	má s	de	los	siguientes	diagnó sticos:	esquizofrenia,	trastorno	por	abuso	de	sustancias,	
depresió n,	trastorno	de	la	personalidad	inestable,	antisocial	o	narcisista,	trastorno	afectivo	
bipolar

Enfermedad	médica	cró nica,	dolor	cró nico

Tabla	5.	Factores	de	riesgo	dinámicos	de	suicidio,	adaptado	de	Scharfetter	(2017)

Pensamientos	e	impulsos	suididas

Sentimientos	de	culpa,	desesperanza,	percepció n	de	estar	atrapado	con	respecto	a	la	situació n	de	
la	vida,	percepció n	de	pérdida	de	oportunidades	y	posibilidades

Agitació n

Episodio	de	trastorno	afectivo

Estado	psicó tico

Intoxicació n	(especialmente	alcohol)

Acceso	a	armas	suicidas	(armas,	medicació n,	altitud)
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Existen	 diversas	 escalas	 que	 se	 pueden	 utilizar	 a	 la	 hora	 de	 valorar	 un	 paciente	 en	

estado	 de	 agitació n,	 sin	 embargo	 las	 mismas	 no	 llegan	 a	 ser	 determinantes	 del	 manejo	

exacto	que	se	va	a	dar	a	 cada	paciente.	Ejemplos	de	 las	mismas	son:	Escala	de	agitació n-

sedació n	 de	 Richmond,	 Escala	 sedació n-agitació n	 de	 Riker,	 Escala	 de	 agitació n	 de	

Pittsburgh	y	escala	de	calificació n	de	actividad	conductual	(BARS	por	sus	siglas	en	inglés	-	

Behavioral	Activity	Rating	Scale,	tabla	6)	(New	et	al.,	2017).


Gottlieb	 et	 al.	 (2018)	 enfatizan	 que	 por	 ejemplo	 la	 escala	 de	 agitació n-sedació n	 de	

Richmond	 y	 la	 de	 sedació n-agitació n	 de	 Riker	 se	 utilizan	 primariamente	 en	 pacientes	

críticamente	enfermos	y	que	para	utilizarlas	en	el	contexto	de	un	servicio	de	urgencias	con	

un	paciente	agitado	no	son	tan	confiables.	Contrario	a	lo	anterior,	mencionan	que	la	escala	

de	calificació n	de	actividad	conductual	(BARS)	es	rápida	de	aplicar	y	confiable	para	utilizar	

en	 un	 servicio	 de	 emergencias,	 en	 donde	 un	 puntaje	 igual	 o	mayor	 a	 5	 está 	 claramente	

asociado	con	agitació n.	


Tabla	6.	Escala	de	calificació n	de	actividad	conductual	(BARS),	Gottlieb	et	al.	(2018)

1 Dificultad	o	incapacidad	para	despertar

2 Dormido	pero	puede	responder	al	contacto	verbal	/	físico

3 Impresiona	sedado,	somnoliento

4 Nivel	normal	de	actividad,	tranquilo	y	despierto

5 Signos	de	actividad	manifiesta	(física	o	verbal),	pero	se	tranquiliza	con	instrucciones

6 Continua	o	extremadamente	activo,	aú n	no	requiere	contenció n	mecánica

7 Violento,	requiere	sujeció n	mecánica
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En	 síntesis,	 es	 necesario	 identificar	 signos	 leves	 de	 agitació n	 (en	 los	 casos	 posibles)	

para	 evitar	 una	 escalada	 de	 los	mismos,	 en	 todos	 los	 casos	 se	 debe	 asegurar	 el	 entorno,	

realizar	 toma	 de	 signos	 vitales,	 recopilar	 la	mayor	 cantidad	 de	 informació n	 posible	 (con	

terceros	o	 fuente	directa	si	el	paciente	coopera),	 	un	examen	 físico	completo	para	buscar	

diagnó sticos	 diferenciales	 médicos	 y	 psiquiá tricos,	 acompañ ado	 de	 historia	 clínica	 y	

examen	mental.


Vieta	 et	 al.	 (2017),	 establecen	 que	 en	 realidad	 el	 objetivo	 de	 la	 valoració n	 inicial	 es	

lograr	excluir	causas	médicas	primero,	lograr	una	rápida	estabilizació n	de	la	condició n	del	

paciente,	 evitar	 si	 es	 posible	 el	 uso	 de	 medidas	 coercitivas,	 promover	 una	 alianza	

terapéutica	con	el	paciente	y	desarrollar	un	plan	de	manejo.


4.4.2	Evaluació n	médica


	Como	se	ha	mencionado	antes,	cuando	se	presenta	un	paciente	agitado	al	servicio	de	

urgencias	 psiquiá tricas	 es	mandatorio	 para	 los	 profesionales	 a	 cargo	 descartar	 todas	 las	

posibles	causas	de	la	agitació n	además	de	las	psiquiá tricas.	El	clínico	debe	asegurarse	de	la	

rápida	 identificació n	 y	 estabilizació n	 de	 cualquier	 condició n	médica	 emergente	 así	 como	

excluir	otras	patologías	médicas	subyacentes.


Existe	un	sin	fin	de	etiologías	complejas	y	variables	que	pueden	contribuir	a	un	cuadro	

de	 agitació n	 psicomotriz,	 es	 por	 esta	 razó n	 que	 se	 hace	 tan	 necesario	 tener	 un	 esquema	

conceptual	de	abordaje	organizado,	para	dirigirse	a	la	situació n	de	manera	acertada.


Segú n	 Thomas	 y	 Beckerman	 (2017)	 en	 la	 valoració n	 inicial	 se	 deben	mantener	 tres	

prioridades:	 la	 seguridad	 del	 paciente	 y	 el	 personal,	 identificar/descartar	 patologías	 que	

amenazan	 la	 vida	del	paciente	y	 consideració n	de	diagnó sticos	diferenciales	 comunes.	 Se	
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debe	 tener	 en	 cuenta	 que	 los	 panoramas	 suelen	 ser	 distintos,	 por	 ejemplo	 un	 paciente	

cooperador	y	levemente	agitado	puede	brindar	una	entrevista	y	permitir	que	se	le	realice	

un	 examen	 físico,	 en	 comparació n	 a	 un	 paciente	 severamente	 agitado	 que	 deba	 ser	

trasladado	 a	 un	 cuarto	 libre	 de	 estímulos	 y	 ser	 examinado	 en	 caso	 de	 presentar	 alguna	

conducta	amenazante	para	sí	mismo	o	terceros	(Thomas	et	al.,	2017).	Una	vez	que	la	escena	

es	 apta	 para	 la	 evaluació n,	 se	 buscarán	 manifestaciones	 que	 puedan	 simular	 síntomas	

psiquiá tricos,	 que	 en	 caso	 de	 no	 ser	 abordadas	 a	 tiempo	 o	 de	manera	 acertada	 pueden	

representar	amenaza	para	la	vida	del	paciente	(Tolia	y	Wilson,	2013).


Segú n	 Thomas	 et	 al.	 (2017)	 un	 pensamiento	 algorítmico	 y	 organizado	 permitirá 	

mejores	decisiones,	por	lo	que	se	darán	a	conocer	los	siguientes	pasos:


- La	 historia	 clínica	 y	 examen	 físico	 son	 esenciales	 para	 evaluar	 objetivamente	 al	

paciente	y	tomar	una	decisió n	sobre	el	tratamiento	o	los	estudios	a	realizar.	


- Una	historia	clínica	debe	ser	detallada,	incluye	ficha	de	identificació n,	antecedentes	

médicos,	 psiquiá tricos,	 antecedentes	 quirú rgicos,	 antecedentes	 ginecoobsté tricos	 (en	

caso	 de	 mujeres),	 alergias,	 antecedentes	 heredofamiliares,	 circunstancias	 de	 vivienda,	

padecimiento	actual,	etc.	 	Aunque	no	siempre	el	paciente	se	encuentra	en	capacidad	de	

cooperar	es	 importante	buscar	otras	 fuentes	como	familiares	o	expedientes	previos	en	

caso	de	 tenerlos;	 una	herramienta	 importante	 es	 la	disposició n	 de	otros	profesionales	

que	puedan	contribuir	a	 la	obtenció n	de	 informació n	 tales	como	trabajadores	sociales,	

oficiales	o	 funcionarios	que	trajeron	al	paciente	al	servicio	de	emergencias	(Thomas	et	

al.,	2017).	Como	parte	de	la	historia	se	debe	indagar	por	la	causa	de	la	crisis,	estresores,	

antecedentes	 de	 hospitalizaciones,	 episodios	 de	 violencia	 previos,	 estado	 funcional	 y	

basal	del	paciente,	consumo	de	sustancias	(Gottlieb	et	al.,	2018).
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- En	 el	 examen	 físico	 también	 se	 deben	 incluir	 los	 signos	 vitales,	 como	 mínimo	

temperatura,	 presió n	 sanguínea,	 frecuencia	 cardíaca,	 frecuencia	 respiratoria	 y	

saturació n	 de	 oxígeno	 a	 aire	 ambiente.	 Alteraciones	 en	 estos	 pueden	 ser	 clave	 en	 la	

etiología	 de	 la	 presentació n	 clínica,	 por	 ejemplo	 fiebre,	 hipertensió n/hipotensió n,	

taquicardia,	 taquipnea,	 hipoxia	 hacen	 pensar	 en	 causa	 médica	 hasta	 demostrarse	 lo	

contrario	 (Schneider	 y	 Jennings,	 2017).	 Lo	niveles	 de	 glucosa	 sanguíneos	 también	 son	

indicador	de	patología	metabó lica,	la	hipoglicemia	e	hiperglicemia	pueden	ser	causantes	

de	cuadros	de	agitació n	en	pacientes	diabé ticos,	adultos	mayores	o	debutantes	(Shenvi	

et	al.,	2019).


- Los	test	de	laboratorio	han	sido	tema	de	debate	durante	muchos	añ os	en	este	tipo	

de	 pacientes	 cuya	 clínica	 asemeja	 síntomas	 psiquiá tricos,	 sin	 embargo	 estos	 deben	

realizarse	 y	 ser	 dirigidos	 segú n	 el	 clínico	 vaya	 considerando	 posibles	 etiologías	 y	

diagnó sticos	diferenciales	(Thomas	et	al.,	2017).	Entre	estos	solicitar	niveles	de	glucosa,	

en	 mujeres	 de	 edad	 reproductiva	 una	 prueba	 sanguínea	 de	 embarazo,	

electrocardiograma,	 panel	 metabó lico	 bá sico,	 funció n	 hepá tica,	 funció n	 tiroidea	

especialmente	 si	 hay	 hallazgos	 anormales	 al	 examen	 físico	 o	 no	 antecedentes	

psiquiá tricos;	exámenes	toxicoló gicos	especialmente	en	població n	joven	(Gottlieb	et	al.,	

2018).


- Posterior	a	lo	previamente	mencionado,	Thomas	et	al.	(2017)	basado	en	preguntas	

binarias	de	Zun	y	Downey	(2007)	proponen	que	el	clínico	debe	plantearse	a	sí	mismo	las	

siguientes	preguntas	para	determinar	la	necesidad	de	continuar	abordaje	médico	versus	

psiquiá trico:	 

a)	¿El	paciente	tiene	una	condició n	psiquiá trica	nueva	o	emergente? 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b)	¿Tiene	historia	de	enfermedad	activa	que	necesite	valoració n? 

c)	¿Tiene	signos	vitales	anormales? 

d)	¿Tiene	examen	físico	anormal	(completo)? 

e)	¿Tiene	el	estado	mental	o	de	conciencia	alterado? 

Si	 la	 respuesta	 a	 alguna	 de	 estas	 preguntas	 es	 afirmativa,	 será 	 necesario	 continuar	 el	

planteamiento	cuidadoso	del	abordaje	para	no	omitir	detalles	y	continuar	la	evaluació n	

segú n	el	contexto	del	paciente,	el	ambiente	clínico	y	los	recursos	disponibles	(Thomas	et	

al.,	2017).	Gottlieb	et	al.	 (2018)	menciona	diversos	signos	y	síntomas	que	no	deben	se	

pasados	por	alto	(tabla	7).	 

Tabla	7.	Hallazgos	clínicos	que	requieren	mayor	valoració n,	adaptado	de	Gottlieb	et	al.	(2018)

Signos Síntomas

Signos	vitales	anormales Pérdida	de	memoria,	desorientació n,	
confusió n

Evidencia	de	trauma Cefalea	severa	con	banderas	rojas	(inicio	
nocturno	que	despierta	al	paciente,	altamente	
dolorosa,	acompañ ada	de	dé ficits	
neuroló gicos)

Examen	neuroló gico	anormal	(anisocoria,	
debilidad	coral,	convulsiones,	disartria,	
alteració n	motora)

Rigidez	muscular	o	debilidad

Anormalidad	cardiopulmonar Intolerancia	al	calor,	escalofríos

Evidencia	de	toxsíndrome	(simpaticomimé tico,	
anticolinérgico,	serotoninérgico)

Pérdida	de	peso	en	poco	tiempo,	sin	intenció n

Evidencia	de	estado	de	abstinencia	a	alguna	
sustancia	(alcohol,	benzodiacepinas)

Falta	de	aire,	dolor	torá cico

Edad	mayor	de	45	añ os Síntomas	abdominales	(vómitos,	diarrea)
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4.4.2.1	Població n	adulta	mayor,	consideraciones	especiales


Esta	 	població n	representa	un	reto	para	el	clínico;	mientras	en	la	població n	 joven	las	

causas	 de	 agitació n	 suelen	 ser	 por	 patología	 psiquiá trica	 primaria	 y	 sustancias,	 en	 estos	

pacientes	 suele	 ser	 por	 un	 delirium	 subyacente	 hasta	 que	 se	 demuestre	 lo	 contrario	

(Thomas	et	al.,	2017).	El	delirium	es	una	constelació n	de	síntomas	que	un	paciente	sufre	

como	 resultado	 de	 una	 enfermedad	 médica	 o	 psiquiá trica	 subyacente;	 no	 siempre	 la	

historia	 clínica	 y	 examen	 físico	 son	 suficientes,	 sin	 embargo	 tiene	 características	

importantes	que	deben	hacer	sospechar,	como	por	ejemplo	alteració n	de	la	atenció n,	donde	

el	paciente	ya	 sea	no	puede	mantenerla	o	 cambiarla	a	otro	objetivo;	 la	memoria	 reciente	

también	 se	 altera,	 al	 igual	 que	 suele	 existir	 desorientació n,	 discurso	 incoherente	 y	

fluctuació n	 de	 los	 síntomas,	 con	 empeoramiento	 nocturno	 (Thomas	 et	 al.	 2017),	 los	

exámenes	de	laboratorio	pueden	ser	muy	ú tiles	en	este	caso	además	de	la	historia	clínica	y	

examen	físico,	aunque	deben	ser	dirigidos	para	buscar	posibles	causas	segú n	los	hallazgos	

clínicos	(Gottlieb	et	al.,	2018).


Existen	escalas	que	se	pueden	utilizar	para	complementar	con	la	clínica,	previamente	

se	menciona	la	“RASS:	Richmond	Agitation	Sedation	Scale”	(Escala	de	sedació n	y	agitació n	

de	 Richmond,	 tabla	 8)	 la	 cual	 se	 utiliza	 má s	 en	 contextos	 de	 pacientes	 hospitalizados	 o	

críticos	 (Thomas	 et	 al.,	 2017).	 Además	 de	 esta,	 Han,	 Wilson	 y	 Vasilevskis	 (2013)	 han	

propuesto	una	evaluació n	breve	a	 través	de	dos	escalas,	 la	 “DTS:	Delirium	Triage	Screen”	

(Tamizaje	y	triaje	de	delirium)	realizada	en	la	Universidad	de	Vanderbilt,	la	cual	se	basa	en	

el	 estado	 de	 conciencia	 segú n	 “RASS”,	 si	 puntú a	 0	 se	 realiza	 una	 pregunta	 para	 valorar	

atenció n,	si	el	paciente	tiene	menos	de	un	error,	es	negativa,	si	tiene	má s	de	uno,	es	positiva	
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(Ver	Anexo	1);	si	resulta	negativa	se	descarta	delirium,	si	resulta	positiva	se	continua	a	otra	

escala,	 la	 “bCAM:	 Brief	 Confusion	 Assesment	 Method”	 (Mé todo	 breve	 de	 Evaluació n	 de	

confusió n)	 (ver	 Anexo	 2)	 .	 En	 caso	 de	 no	 disponer	 de	 bCAM	 se	 puede	 utilizar	 la	 escala	

completa	 “CAM	 ICU:	 Confusió n	 assesment	 method	 intensive	 unit	 care”	 (Mé todo	 de	

Evaluació n	de	Confusió n	en	cuidados	intensivos)(ver	Anexo	3).	Como	regla	específica	para	

la	evaluació n,	ambas	(DTS	y	bCAM)	utilizan	“RASS”	 	que	va	de	-5	(coma)	a	+4	(combativo),	

un	puntaje	de	0	representa	un	estado	normal	de	conciencia	(Han	et	al.,	2013;	Thomas	et	al.,	

2017).


La	agitació n	 en	pacientes	 con	demencia	 también	 representa	un	 reto	en	presencia	de	

delirium,	pues	no	siempre	resulta	claro	si	es	un	estado	agudo	o	cró nico	de	confusió n;	 las	

Tabla	8.	Escala	de	agitació n	y	sedació n	de	Richmond,	adaptado	de	Thomas	(2017)

Puntaje Criterio Definició n

(+)	4 Combativo Combativo,	violento,	peligro	inmediato	al	personal

(+)	3 Muy	agitado Se	quita	tubo(s)	o	caté ter(es);	agresivo

(+)	2 Agitado Movimientos	sin	propó sito	frecuentes,	lucha	con	el	ventilador

(+)	1	 Inquieto Ansioso	con	movimientos	pero	no	vigorosamente	agresivo

0 Alerta	y	calmado

(-)	1 Somnoliento No	completamente	alerta,	pero	ha	sostenido	el	despertar	>10	
segundos	(apertura	ocular	/contacto	visual	a	comando	de	voz)

(-)	2	 Sedació n	ligera Brevemente	se	despierta	con	contacto	visual	a	la	voz	(<10	
segundos)

(-)	3 Sedació n	moderada Apertura	o	movimiento	ocular	a	la	voz	(sin	contacto	visual)

(-)	4 Sedació n	profunda Sin	respuesta	a	la	voz,	pero	movimiento	ocular	a	estímulo	
físico

(-)	5 Coma No	respuesta	a	estímulo	físico	ni	voz
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alteraciones	 conductuales	 son	 comunes	 en	 pacientes	 con	 demencia,	 que	 incluyen	

agresividad,	agitació n,	combatividad,	alucinaciones	y	delirios	(Han	et	al.,	2013;	Thomas	et	

al.,	2017).	


En	los	adultos	mayores,	 las	 infecciones	del	tracto	urinario	son	frecuentes	(Gottlieb	et	

al.,	 2018),	 debido	 a	 que	 el	 adulto	mayor	 es	má s	 sensible	 a	 infectarse	 y	 a	 hacer	 delirium,	

además	de	un	examen	general	de	orina	se	recomienda	hemograma	y	radiografía	de	tó rax.	

En	presencia	de	enfermedades	cró nicas	y	metabó licas	deberá 	considerarse	la	realizació n	de	

panel	 de	 funció n	 renal	 y	 hepá tica;	 estudios	 toxicoló gicos	 han	 de	 realizarse	 segú n	 el	

contexto	del	paciente,	entre	los	recomendados	se	incluye	niveles	de	alcohol,	acetaminofén	y	

salicilatos	 (Thomas	 et	 al.,	 2017).	 En	 caso	 de	 considerar	 otras	 causas	 específicas	 de	 esa	

manera	serán	dirigidos	los	estudios,	ya	sea	de	imágenes,	otros	metabó licos	como	tiroides,	o	

en	caso	de	sospecha	de	infecció n	en	SNC	,	una	punció n	lumbar	(Han	et	al.,	2013).


4.5.	Manejo	No	farmacoló gico


4.5.1.	Desescalada	verbal


El	 paciente	 con	 agitació n	 psicomotriz	 confiere	 un	 reto	 con	 respecto	 al	manejo	 tal	 y	

como	se	ha	discutido	previamente,	el	estado	de	agitació n	puede	ser	variable	y	al	momento	

de	hacer	una	evaluació n	este	puede	no	tener	anuencia	a	cooperar.	En	pacientes	agitados	o	

con	 este	 riesgo	 la	 estrategia	 inicial	 en	 un	 servicio	 de	 atenció n	 médica	 debería	 ser	 la	

aproximació n	verbal,	pues	se	busca	desescalar	al	paciente	en	conjunto	con	modificaciones	
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ambientales	 y	 cualquier	 otra	 estrategia	 no	 invasiva	 que	 logre	 que	 el	 paciente	 colabore	

(Nieto	et	al.,	2017).


Berlin	(2017)	se	refiere	a	la	desescalada	como	la	necesidad	de	reducir	la	intensidad	de	

una	 consulta	 o	 situació n	 que	 eventualmente	 puede	 resultar	 violenta,	 de	 hecho	 en	 un	

servicio	 de	 urgencias	 se	 utilizan	 medidas	 farmacoló gicas	 o	 físicas	 como	 ú ltimo	 recurso;	

también	 hace	 referencia	 al	 té rmino	 “desescalada	 verbal”	 como	 poco	 inclusivo,	 pues	 esta	

medida	 también	 implica	 convencer	 al	 paciente	 de	 medicació n	 voluntaria	 y	 formas	 no	

coersivas	 de	 acció n.	 El	 dominio	 del	 lenguaje	 no	 verbal	 es	 necesario	 para	 manejar	 estos	

pacientes	(Roppolo	et	al.,	2020).


Al	igual	que	se	ha	propuesto	un	pensamiento	ordenado	en	las	evaluaciones	iniciales,	de	

la	misma	manera	Berlin	(2017)	propone	 	un	marco	de	referencia	para	que	sea	adaptado	a	

las	propias	experiencias	y	contexto	clínico,	a	los	cuales	se	refiere	como	fundamentos	de	la	

desescalada,	 cinco	aspectos	a	 considerar	en	 la	desescalada	verbal	y	no	violenta	 (tabla	9).	

Los	 pacientes	 que	 sean	 capaces	 de	 hacer	 contacto	 visual	 o	 entablar	 cualquier	 tipo	 de	

conversació n	pueden	tener	má s	posibilidad	de	ser	desescalados	verbalmente	(Roppolo	et	

al.	2020).
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Se	ha	empezado	a	reconocer	que	de	 la	mano	con	protocolos	de	manejo	de	urgencias	

médicas	como	eventos	cerebrovasculares	e	infartos	de	miocardio,	expertos	han	establecido	

la	 necesidad	 de	 intervenir	 la	 agitació n	 de	manera	 temprana,	 en	 el	 primer	 contacto	 si	 es	

posible	lo	cual	eventualmente	da	mejores	resultados	(Berlin,	2017).	


Tabla	9.	Fundamentos	de	la	desescalada,	adaptado	de	Berlin	(2017)

1.	Prepararse	para	
establecer	
contacto	inicial

Prepararse	 cognitiva	 y	 emocionalmente	 (si	 la	 situació n	 lo	 permite).	 Considerar	 los	
sentimientos	 internos	 que	 se	 están	 teniendo,	 el	 paciente	 también	 puede	 estarlos	
experimentando	(miedo,	lucha,	resistencia).

Considerar	panoramas	donde	el	paciente	no	sea	accesible	o	no	coopere,	recordar	que	
puede	o	no	existir	enfermedad	mental.

2.	El	contacto	
inicial	debe	ser	
temprano	y	
seguro

Considerar	tres	variables:	enfermedad,	peligrosidad	y	alianza	terapéutica.	Una	rápida	
evaluació n	puede	permitir	un	contacto	má s	seguro	y	dirigido.	Esto	puede	contribuir	a	
una	mejor	alianza	terapéutica.

3.	Comunicarse	
con	autoridad	
manteniendo	la	
asertividad

Tener	 la	capacidad	de	convencer	o	persuadir	sin	 imponer,	 	considerar	 la	opinió n	del	
paciente	 en	 la	 toma	 de	 decisiones	 y	 la	 desescalada	 colaborativa	 (si	 la	 clínica	 lo	
permite).

En	 presencia	 de	 psicosis	 o	 enfermedad	 mental,	 el	 contacto	 de	 la	 realidad	 con	 el	
paciente	puede	estar	alterado,	por	lo	que	el	paciente	puede	ser	irracional	y/o	actuar	a	
la	defensiva;	no	se	le	debe	contradecir.	

Brindar	 escucha	 activa	permite	 incluso	mejor	 expresió n	 y	puede	 tener	utilidad	para	
fines	diagnó sticos.

Recordarle	al	individuo	que	como	tratante	el	ú nico	objetivo	es	ayudarle.

4.	Involucrar	a	la	
persona	en	su	
medicació n,	en	
caso	que	sea	
necesaria	no	
apurarla	o	
retrasarla

Es	necesario	comunicarse	con	el	paciente	e	 informarle	sobre	 las	opciones	viables	de	
tratamiento.

A	 veces	 no	 es	 necesaria	 e	 inmediatamente	 se	 le	 impone	 al	 paciente,	 esto	 puede	 ser	
contraproducente,	 por	 lo	 que	 después	 generará 	 resistencia	 a	 la	 toma	 de	 otras	
medicaciones.	

En	caso	que	el	estado	del	paciente	no	lo	permita	y	sea	necesario	el	uso	inmediato	de	
fá rmacos,	este	no	debe	retrasarse.

Se	 sugiere	promover	 la	autonomía	del	paciente	 sin	perder	autoridad,	 coerció n	 como	
ú ltimo	 recurso	manteniendo	 la	 elecció n	 del	 paciente	 (por	 ejemplo	 preguntándole	 si	
prefiere	medicació n	oral	o	inyectable).

5.	Aprender	de	los	
errores	y	analizar	
la	situació n	previa

Estos	pacientes	son	difíciles	de	evaluar,	en	ocasiones	el	apuro	de	la	tranquilizació n	se	
prioriza	sobre	otras	formas.	

La	meta	es	evitar	una	intervenció n	forzada,	reconocer	las	limitaciones	propias	y	de	los	
recursos,	 para	 promover	 un	 entorno	 seguro	 tanto	 para	 el	 paciente	 como	 para	 el	
personal	del	servicio.	Mientras	má s	entrenado	esté 	el	personal	má s	probable	es	lograr	
un	manejo	ó ptimo	y	colaborativo.
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Vieta	 et	 al.	 (2017)	 establece	 una	 serie	 de	 elementos	 importantes	 en	 la	 técnica	 de	 la	

desescalada	verbal:


- Hablar	con	el	paciente	en	un	tono	tranquilo,	reconfortante,	manteniendo	una	actitud	

firme	y	respondiendo	con	calma.


- Ser	flexible	en	el	diá logo.


- Evitar	juicios	de	valor.


- Evitar	confrontació n	directa,	ideas	o	forzar	razonamientos	en	el	paciente.


- Utilizar	lenguaje	con	oraciones	cortas,	palabras	no	complejas,	repetir	cuantas	veces	

sea	necesaria	la	oració n.


- Comunicar	 claramente	 al	 paciente	 el	 objetivo	 y	 deseo	 de	 ayudarle	 a	mantener	 el	

control,	o	ayudarle	a	poder	lograrlo.


- Parafrasear	lo	que	el	paciente	dice,	asegurarle	que	se	le	ha	entendido	bien.


- Utilizar	preguntas	abiertas.


- Establecer	 límites	 claros	 a	 	 la	 vez	 que	 se	 le	 ofrece	 de	manera	 flexible	 al	 paciente	

oportunidades	para	mejorar	sus	síntomas.


- Al	 enfrentarse	 a	 violencia	 inminente:	 advertirle	 al	 paciente	 que	 la	 violencia	 no	 es	

aceptable,	 proponer	 solució n	 a	 travé s	 del	 diá logo,	 ofrecer	 tratamiento	

farmacoló gico,	 informarle	 en	 todo	 momento	 sobre	 las	 decisiones	 sobre	 su	

tratamiento,	incluyendo	si	la	contenció n	mecánica	será 	necesaria.


- Aumentar	 la	 cantidad	 de	 personal	 disponible	 si	 es	 necesario,	 buscando	 una	

desescalada	colaborativa.


La	 desescalada	 colaborativa	 resulta	 muy	 ú til	 en	 un	 servicio	 de	 emergencias	 ya	 que	

segú n	Berlin	 (2017)	aumenta	 la	seguridad	y	confianza	del	personal	que	participa,	 facilita	
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una	mejor	resolució n	del	problema	y	que	no	se	recargue	en	una	sola	persona,	aumenta	las	

posibilidades	de	trasladar	al	paciente,	puede	reducir	potencialmente	la	frecuencia	de	visitas	

a	 urgencias	 y	 además	 generar	 mayor	 satisfacció n	 en	 el	 paciente.	 Al	 aminorar	 el	 uso	 de	

fuerza	excesiva	también	se	da	 la	posibilidad	de	reducir	el	riesgo	de	demandas	 legales,	 los	

índices	de	sujeciones	disminuyen	también.	


La	desescalada	verbal	y	no	violenta	es	el	primer	paso	para	 lograr	un	manejo	ó ptimo,	

después	 de	 esta	 se	 continua	 a	 las	 opciones	 físicas	 y	 farmacoló gicas	 cuando	 esta	 no	 fue	

suficiente	para	contener	al	paciente	(Vieta	et	al.	2017).


4.5.2	Contenció n	mecánica	y/o	ambiental


El	uso	de	contenció n	mecánica	y/o	reclusió n	o	contenció n	ambiental	difiere	segú n	los	

protocolos	de	los	distintos	servicios	de	salud	a	nivel	mundial,	sin	embargo	son	mé todos	que	

se	 han	 utilizado	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo,	 y	 su	 utilizació n	 es	 frecuente	 debido	 al	 riesgo	

inminente	de	seguridad	que	representa	un	paciente	agitado	tanto	para	sí	mismo	como	para	

terceros.


Segú n	 Schmelzer	 (2017),	 con	 el	 pasar	 de	 los	 añ os	 se	 han	 dejado	 utilizar	 ciertos	

mé todos	 restrictivos	 que	 eran	 frecuentes	 en	 siglos	 anteriores	 como	 por	 ejemplo	 las	

esposas,	muñ equeras,	camisas	de	 fuerza,	hidroterapia	o	mé todos	similares	que	 llegaron	a	

considerarse	inhumanos.	Enfatizan	también	que	pese	a	que	la	contenció n	mecánica	es	una	

prá ctica	 que	 se	 ha	 intentado	 reducir	 conforme	 pasa	 el	 tiempo,	 es	 poco	 probable	 que	 en	

centros	donde	se	atiendan	a	pacientes	con	patología	psiquiá trica	pueda	eliminarse	del	todo,	

y	 para	 utilizarlas	 o	 no,	 deben	 de	 tenerse	 en	 cuenta	 siempre	 las	 indicaciones	 y	

contraindicaciones	(Tabla	10).
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Tal	y	como	describe	Vieta	(2017),	cuando	se	considera	necesario	el	uso	de	aislamiento	

ambiental,	 debe	 ser	 en	 un	 cuarto	 con	 paredes	 protegidas	 y	 puertas	 equipadas	 que	

garanticen	la	reducció n	de	los	estímulos	y	provean	la	seguridad	del	paciente.


Existen	 a	 su	 vez,	 factores	 de	 riesgo	 tanto	 para	 el	 paciente	 como	 para	 el	 personal	

tratante	 en	 relació n	 con	 la	 agitació n	 y	 el	 uso	 de	 sujeciones	 y/o	 contenció n	 ambiental	

(detalladas	en	tabla	11).	Otros	factores	del	personal	que	influyen	de	manera	significativa	en	

estos	casos	incluyen	altos	niveles	de	estrés,	enojo	o	agresió n,	así	como	actitudes	negativas	

hacia	la	població n	con	patología	mental,	y	se	ha	descrito	que	la	falta	de	conocimiento	por	

parte	de	los	médicos	de	los	riesgos	que	implican	las	contenciones,	aumenta	la	frecuencia	de	

que	las	mismas	sean	indicadas	(Schmelzer,	2017).


Tabla	10.	Indicaciones	y	contraindicaciones	para	sujeció n	mecánica	y	aislamiento,	adaptado	de	Schmelzer	(2017)	

Indicaciones Contraindicaciones

Riesgo	de	dañ o	inminente	a	sí	mismo Condició n	médica	inestable	(p.	ej.	Delirium)

Riesgo	de	dañ o	inminente	a	otros Reacció n	grave	a	drogas	o	sobredosis

Grave	destrucció n	del	entorno Castigo

Solicitud	voluntaria	razonable	del	paciente Conveniencia	del	personal	que	atiende

Descenso	de	la	estimulació n	sensorial	
(solamente	para	aislamiento)

Si	el	paciente	lo	experimenta	como	un	refuerzo	
positivo	de	la	violencia	o	el	comportamiento	
perturbador
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Tal	y	como	descrito	por	Bak,	Brandt.	Sestift	y	Zoffmann	(2011)	el	uso	de	contenció n	

mecánica	a	pesar	de	 ser	una	prá ctica	 comú n	 conlleva	diversos	 riesgos	de	complicaciones	

médicas	así	 como	a	nivel	psicoló gico	para	el	paciente.	Lo	anterior	es	 sustentado	 también	

por	Schmelzer	(2017),	quien	además	de	efectos	adversos	secundarios	para	el	paciente	que	

pueden	ser	de	leves	a	severos,	describe	también	los	relacionados	para	el	personal	que	está 	

involucrado	 en	 el	 evento	 de	 la	 contenció n	 (Tabla	 12).	 Schmelzer	 (2017)	 también	

documenta	 que	 han	 ocurrido	 de	 manera	 frecuente	 muertes	 por	 asfixia	 asociadas	 a	 las	

contenciones,	 por	 ejemplo	 cuando	 se	 pone	 peso	 excesivo	 en	 la	 espalda	 del	 paciente	 en	

posició n	prono,	cuando	se	les	coloca	una	toalla	o	sábana	sobre	la	cabeza	en	aras	de	prevenir	

mordiscos	o	escupas,	o	cuando	se	 le	atraviesa	al	paciente	el	brazo	sobre	su	cuello,	 lo	cual	

lleva	a	obstrucció n	de	la	vía	aérea.	


Tabla	11.	Factores	de	riesgo	para	contenció n	y	aislamiento,	adaptado	de	Schmelzer	(2017)

Factores	de	Riesgo	para	el	
Paciente

Factores	de	Riesgo	para	el	
Personal Ambiente	/	Hospital

Hospitalizació n	involuntaria Nivel	de	entrenamiento Falta	de	alternativas

Edad	má s	joven Nivel	del	personal	insuficiente Cultura	del	servicio

Sexo	masculino Alto	estrés	en	el	personal Nivel	de	organizació n	de	la	unidad

Trastorno	del	espectro	psicó tico Mayor	expresió n	de	ira/agresió n -

Etnia	extranjera Médicos:	menos	conocimiento	de	
las	contenciones -

Experiencia	previa	de	contenció n	
mecánica	o	aislamiento Percepció n	del	riesgo -

Falta	de	juicio	/	insight - -

Discapacidad	funcional	severa - -

Uso	de	sustancias - -
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A	nivel	psicoló gico,	el	hecho	de	contener	mecánicamente	a	un	paciente	tiene	diversas	

repercusiones	en	el	mismo,	tras	el	impacto	de	sentirse	atrapado,	indefenso,	enojado,	y	por	

lo	general	 lo	perciben	como	un	castigo,	pueden	inclusive	 llegar	a	desarrollar	un	trastorno	

de	estrés	post-trauma.	Existen	mú ltiples	recomendaciones	que	se	pueden	emplear	en	aras	

de	 disminuir	 la	 necesidad	 de	 contener	 mecánicamente	 a	 los	 pacientes	 entre	 las	 que	

destacan	el	hecho	de	 tener	personal	 capacitado,	predecir	el	 riesgo	de	agitació n	 segú n	 los	

antecedentes	 de	 cada	 paciente	 y	 las	 señ ales	 de	 alerta	 que	 presente,	 así	 como	 la	

administració n	de	tratamiento	farmacoló gico	(Bak	et	al.,	2011).	


Roppolo	et	al.	(2020)	establecen	que	tanto	la	privacidad	como	la	dignidad	del	paciente	

deben	intentar	mantenerse	aú n	durante	la	aplicació n	de	las	medidas	de	contenció n,	y	que	

idealmente	 para	 lograr	 una	 adecuada	 contenció n	 deben	 participar	 cinco	 personas	 del	

Tabla	12.	Consecuencias	adversas	relacionadas	con	las	contenciones,	adaptado	de	Schmelzer	(2017)

Eventos	adversos	relacionados	con	el	paciente Eventos	adversos	relacionados	con	el	personal	
tratante

Deshidratació n Ser	escupido

Asfixia Fracturas	o	lesiones	en	piel

Rabdomiolisis Lesió n	ocular

Trombosis Discapacidad	permanente

Lesiones	de	piel	(equimosis) Reacciones	emocionales	negativas	(tristeza,	culpa,	
auto	reproche)

Paro	cardiorrespiratorio	/	muerte -

Lesiones	articulares -

Trauma	contuso	de	pecho -

Escalació n	de	la	agitació n -

Distress	emocional -

Sentimientos	de	humillació n,	miedo,	
deshumanizació n,	aislamiento -
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equipo	como	menos	(una	en	cada	extremidad	y	una	en	cabeza)	siempre	teniendo	el	cuidado	

de	 no	 lastimar	 al	 paciente	 ni	 comprometerle	 la	 vía	 aérea.	 Mencionan	 además	 que	 la	

posició n	 má s	 adecuada	 es	 colocar	 al	 paciente	 en	 posició n	 supina	 con	 elevació n	 de	 la	

cabecera	de	la	cama,	las	fajas	o	tiras	de	contenció n	de	las	extremidades	deben	ser	atadas	a	

los	lados	de	la	cama	y	no	en	las	barandas,	preferiblemente	con	un	brazo	hacia	arriba	y	otro	

hacia	 abajo,	 y	 las	 extremidades	 inferiores	 sujetadas	 al	 lado	 opuesto	 de	 la	 cama	 para	

disminuir	el	riesgo	de	que	el	paciente	pueda	patear	al	personal	tratante	(ver	anexo	4).	


Segú n	 lo	 anterior	descrito,	 la	 contenció n	mecánica	y	 el	 aislamiento	ambiental	deben	

utilizarse	idealmente	solo	cuando	el	paciente	representa	un	dañ o	inminente	para	sí	mismo	

o	 para	 otras	 personas,	 o	 genera	 una	 destrucció n	 del	 entorno,	 y	 no	 deben	 ser	 utilizados	

como	mé todos	de	castigo	o	por	conveniencia	del	personal	tratante.	


Quien	 indica	 y	 ejecuta	 las	 medidas	 de	 contenció n	 o	 aislamiento	 debe	 tener	 pleno	

conocimiento	de	los	riesgos	y	posibles	consecuencias	de	la	aplicació n.	


4.6.	Manejo	Farmacoló gico 

4.6.1	Generalidades


Tal	y	como	descrito	anteriormente	en	esta	revisió n,	existen	medidas	no-farmacoló gicas	

que	 se	 pueden	 emplear	 antes	 de	 llegar	 a	 brindar	 algú n	 fá rmaco,	 como	 por	 ejemplo	 la	

desescalada	verbal,	 sin	 embargo	en	 caso	de	que	esta	 técnica	no	 llegue	a	 ser	 eficaz	 en	un	

determinado	escenario,	el	uso	de	tratamiento	farmacoló gico	es	una	herramienta	valiosa	y	

necesaria.
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Wilson,	Pepper,	Currier,	Holloman	y	Feifel	(2012)	enfatizan	que	brindar	un	adecuado	

manejo	del	paciente	agitado	en	un	servicio	de	salud	es	esencial	para	mantener	la	seguridad	

tanto	 del	 paciente	 como	 de	 terceros.	 Establecen	 además	 la	 importancia	 del	momento	 en	

que	se	administra	el	 tratamiento	 farmacoló gico,	pues	si	se	brinda	medicamento	de	 forma	

muy	agresiva	o	muy	temprano	en	la	valoració n	podría	dificultar	la	evaluació n	psiquiá trica,	y	

en	 el	 otro	 escenario	 si	 se	 dilata	 el	 tiempo	 de	 administració n	 del	 fá rmaco	 podría	

incrementarse	el	riesgo	de	auto	o	hetero	agresió n.	


Siendo	 así,	 Gonçalves	 de	 Almeida	 et	 al.	 (2017)	 describen	 también	 que	 la	

tranquilizació n	rápida	de	los	pacientes	que	se	presentan	en	estado	de	agitació n	y	padecen	

algú n	 trastorno	mental	y/o	problemas	conductuales	graves	 (portadores	de	esquizofrenia,	

manía,	otros	 trastornos	psicó ticos	y	 trastornos	de	personalidad),	 el	objetivo	es	 reducir	 la	

conducta	 agresiva	 que	 eventualmente	 permita	 el	 manejo	 adecuado	 de	 la	 enfermedad	

subyacente	que	pudo	generar	el	cuadro	de	agitació n.	


El	 objetivo	 de	 administrar	 tratamiento	 farmacoló gico	 a	 un	 paciente	 en	 estado	 de	

agitació n	es	lograr	un	efecto	tranquilizante	pero	no	sedante,	lo	cual	permite	que	el	paciente	

logre	tener	cierta	participació n	durante	la	toma	de	historia,	además	es	má s	sencillo	dar	de	

alta	a	pacientes	desde	un	servicio	de	emergencias	que	no	estén	somnolientos.	Existen	tres	

clases	de	medicamentos	que	son	los	que	con	má s	frecuencia	se	utilizan	a	la	hora	de	manejar	

un	 paciente	 agitado:	 antipsicó ticos	 de	 primera	 generació n,	 antipsicó ticos	 de	 segunda	

generació n	y	benzodiacepinas	(Wilson	et	al.	2012).	


Segú n	Roppolo	et	al.	(2020),	el	uso	de	antipsicó ticos	se	da	por	lo	general	en	pacientes	

con	 clínica	 del	 espectro	 psicó tico,	 se	 pueden	 añ adir	 benzodiacepinas	 si	 los	 síntomas	 de	

agitació n	persisten	 luego	de	 la	dosis	 inicial	del	 antipsicó tico.	Mencionan	 también	que	 los	
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antipsicó ticos	de	segunda	generació n	presentan	menos	síntomas	extrapiramidales	que	los	

de	primera	generació n,	y	con	frecuencia	se	administran	benzodiacepinas	o	antihistamínicos	

en	aras	de	contrarrestar	estos	efectos.	En	los	casos	en	que	se	presenta	un	paciente	agitado	

secundario	 a	 intoxicació n	 por	 estimulantes	 se	 prefiere	 el	 uso	 de	 benzodiacepinas,	 sin	

embargo	en	los	casos	de	intoxicaciones	con	depresores	del	sistema	nervioso	central	como	

en	el	caso	de	alcohol,	se	prefiere	el	uso	de	antipsicó ticos.


Se	 realizará 	 una	 revisió n	 sobre	 los	 grupos	 de	 fá rmacos	 frecuentemente	 utilizados	 e	

indicados	para	pacientes	en	estado	de	agitació n	psicomotriz.	


4.6.2	Antipsicó ticos	de	primera	generació n	(Antipsicó ticos	típicos)


Segú n	Stahl	(2014),	el	primer	antipsicó tico	fue	descubierto	en	la	década	de	1950	y	fue	

la	clorpromazina.	En	los	añ os	70	identifican	que	la	propiedad	antipsicó tica	de	los	fá rmacos	

neurolépticos	es	debido	al	bloqueo	de	los	receptores	D2	de	dopamina.	


El	 bloqueo	de	 estos	 receptores	D2	 en	 al	menos	un	80%	en	 la	 vía	mesolímbica	de	 la	

dopamina	va	a	producir	una	reducció n	en	la	hiperactividad	de	esta	vía	(esta	hiperactividad	

fue	descrita	como	la	causante	de	los	síntomas	positivos	de	la	esquizofrenia).	Este	bloqueo	

de	 los	 receptores	D2	en	 la	 vía	 nigroestriatal	 de	 la	dopamina	 (de	manera	 similar	 con	una	

ocupació n	del	80%	de	los	receptores)	da	lugar	a	la	mayoría	de	efectos	secundarios	de	este	

grupo	 de	 fá rmacos,	 conocidos	 como	 efectos	 extrapiramidales.	 Para	 este	 grupo	 de	

medicamentos	 existe	 un	 margen	 muy	 estrecho	 entre	 el	 umbral	 para	 lograr	 el	 efecto	

antipsicó tico	y	el	umbral	en	el	que	se	presentan	efectos	secundarios,	segú n	el	porcentaje	de	

ocupació n	 de	 los	 receptores.	 Algunos	 antipsicó ticos	 de	 primera	 generació n	 bloquean	
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además	 los	 receptores	 colinérgicos	muscarínicos	M1,	 lo	 cual	 puede	 causar	 efectos	 como	

visió n	borrosa,	estreñ imiento,	enlentecimiento	cognitivo	y	sequedad	bucal	(Stahl,	2014).	


Ward	y	Citrome	(2020)	documentan	que	en	este	grupo	de	 fá rmacos,	 los	agentes	que	

han	sido	má s	estudiados	son	el	haloperidol	y	que	otros	medicamentos	de	este	grupo	han	

demostrado	eficacia	en	casos	de	agitació n	como	por	ejemplo	clorpromazina	intramuscular,	

y	droperidol	intramuscular	o	intravenoso.


Haloperidol


La	 introducció n	de	este	medicamento	a	 finales	de	 la	década	de	 los	añ os	cincuenta	se	

consideró 	 un	 avance	 importante	 en	 el	 ámbito	 de	 la	 psicofarmacología,	 pues	 era	 no	

solamente	 má s	 potente	 que	 su	 predecesor	 (clorpromazina)	 sino	 que	 se	 identificó 	 que	

presentaba	menos	efectos	adversos	anticolinérgicos,	como	por	ejemplo	retenció n	urinaria,	

visió n	borrosa	o	boca	seca	(Tyler,	Zaldivar-Diez	y	Haggarty,	2017).


Este	 fá rmaco	 se	 encuentra	dentro	del	 grupo	de	 las	 butirofenonas,	 y	 existen	diversas	

vías	de	administració n	como	por	ejemplo	vía	oral	(tabletas	o	en	solució n),	intramuscular,	e	

inclusive	una	presentació n	de	inyecció n	de	acció n	prolongada	(decanoato	de	haloperidol).	

Es	el	antipsicó tico	 típico	má s	 frecuentemente	utilizado,	 su	uso	como	 tratamiento	de	base	

para	la	esquizofrenia	ha	venido	disminuyendo	dado	a	la	presencia	de	nuevas	moléculas,	sin	

embargo	 permanece	 entre	 la	 primera	 línea	 de	 antipsicó ticos	 utilizados	 para	 agitació n	

aguda	(Tyler	et	al.,	2017).	


Tyler	 et	 al.	 (2017)	 describen	 además	 que	 el	 haloperidol	 tiene	 una	 alta	 afinidad	 de	

antagonismo	 al	 receptor	 D2	 de	 la	 dopamina,	 pero	 que	 también	 tiene	 cierta	 actividad	

antagonista	 a	 los	 receptores	 5HT-2A,	 alfa-1A	 y	 alfa-1B.	 Tiene	 un	 extensivo	 metabolismo	
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hepá tico,	 y	 en	 pacientes	 que	 fuman	 tabaco,	 se	 ha	 documentado	 un	 aumento	 del	

aclaramiento	 del	 haldol	 de	 aproximadamente	 un	 44%,	 y	 esto	 reduce	 las	 concentraciones	

séricas	en	un	70%.	


Segú n	Stahl	(2015),	algunas	condiciones	para	las	que	su	uso	está 	aprobado	por	la	FDA	

son:	 manifestaciones	 de	 los	 trastornos	 psicó ticos	 (vía	 oral,	 o	 inyecció n	 de	 liberació n	

inmediata),	 tics	motores	y	vocales	en	síndrome	de	Tourette,	 tratamiento	a	corto	plazo	de	

segunda	 línea	 en	 niñ os	 hiperactivos,	 tratamiento	 de	 pacientes	 con	 esquizofrenia	 que	

requieren	 terapia	 antipsicó tica	 prolongada	 vía	 parenteral	 (decanoato	 de	 depó sito	

intramuscular),	 	sin	embargo	también	con	frecuencia	es	prescrito	(no	aprobado	por	la	FDA	

en	 estos	 casos)	 en	 el	 trastorno	 bipolar,	 trastornos	 de	 la	 conducta	 en	 demencia	 y	 delirio.	

Para	el	caso	de	pacientes	en	estado	de	agitació n	en	los	que	se	necesite	aplicar	tratamiento	

intramuscular	de	liberació n	inmediata,	la	recomendació n	es	iniciar	con	dosis	de	2	a	5	mg,	y	

las	siguientes	dosis	deben	ser	administradas	al	menos	una	hora	después	de	la	previa.	


Tal	 y	 como	 documentado	 por	 Tyler	 et	 al.	 (2017),	 aproximadamente	 un	 50%	 de	 los	

pacientes	que	son	tratados	con	haloperidol	van	a	experimentar	síntomas	extrapiramidales	

incluyendo	distonía,	parkinsonismo,	acatisia	y	disquinesia.


Clorpromazina	


Tal	 y	 como	 describe	 Stahl	 (2015),	 este	 medicamento	 pertenece	 al	 grupo	 de	 las	

fenotiazinas.	 Entre	 sus	 usos	 aprobados	 por	 la	 FDA	 se	 encuentran:	 esquizofrenia,	

manifestaciones	 de	 manía	 en	 trastorno	 afectivo	 bipolar,	 conducta	 de	 hiperexcitabilidad,	

explosiva	 o	 desafiante	 en	 niñ os,	 psicosis,	 náuseas	 y	 vómitos,	 estados	 de	 inquietud	 y	

aprensió n	 antes	 de	 una	 cirugía.	 Enfatiza	 que	 entre	 sus	 síntomas	 objetivos	 principales	 se	
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encuentran	los	síntomas	positivos	en	la	psicosis,	hiperactividad	motora	o	autonómica	y	la	

conducta	agresiva	o	violenta.	Entre	 sus	efectos	adversos	má s	 frecuentes	 se	encuentran	 la	

acatisia,	 priapismo,	 síntomas	 extrapiramidales,	 parkinsonismo,	 disquinesia	 tardía,	

galactorrea,	amenorrea,	hipotensió n,	síncope.	


	 Se	han	utilizado	dosis	bajas	de	clorpromazina	para	manejar	pacientes	en	estado	de	

agitació n	 y	 ansiedad,	 y	 también	 para	 potenciar	 las	 acciones	 sedantes	 o	 hipnó ticas	 en	

pacientes	que	no	estén	psicó ticos.	Sin	embargo,	se	prefiere	la	utilizació n	de	moléculas	má s	

nuevas	 (como	 antipsicó ticos	 de	 segunda	 generació n)	 previo	 a	 indicar	 el	 uso	 de	

clorpromazina.	


Gómez	y	Dopheide	(2016)	documentan	que	 la	clorpromazina	es	un	 fá rmaco	con	alta	

potencia	 sedante	 que	 conlleva	 un	 importante	 riesgo	 de	 hipotensió n	 ortostá tica	 lo	 cual	

incrementa	 cuando	 se	 combina	 con	benzodiacepinas.	Recomiendan	que	 en	 caso	de	 tener	

que	 usar	 clorpromazina,	 utilizar	 la	 menor	 dosis	 efectiva,	 y	 evitar	 a	 toda	 costa	 su	

combinació n	con	benzodiacepinas.	


4.6.3	Antipsicó ticos	de	segunda	generació n	(Antipsicó ticos	atípicos)


Los	 antipsicó ticos	 de	 segunda	 generació n	 o	 atípicos,	 al	 igual	 que	 los	 de	 primera	

generació n	actú an	sobre	los	receptores	dopaminérgicos,	sin	embargo	se	diferencian	de	los	

primeros	 en	 que	 también	 son	 antagonistas	 del	 receptor	 de	 serotonina	 5HT2A	 en	 las	

neuronas	 corticales	 piramidales,	 esto	 se	 da	 al	 mismo	 tiempo	 que	 el	 antagonismo	 de	

receptores	D2	de	dopamina	(Stahl,	2014).	En	cuanto	a	su	perfil	 farmacoló gico	también	se	



62

distinguen	 de	 los	 de	 primera	 generació n	 porque	 presentan	 un	 perfil	 distinto	 de	 efectos	

secundarios,	 como	menor	 incidencia	 de	 síntomas	 extrapiramidales	 e	 hiperprolactinemia,	

esto	 es	 debido	 a	 su	 agonismo	 parcial	 con	 los	 receptores	 corticales	 5HT1-A	 (regula	 la	

liberació n	 de	 dopamina	 en	 el	 estriado)	 y	 D2	 (antagonismo	 leve	 con	 estimulació n	 de	

transmisió n	dopaminérgica),	sin	perder	su	eficacia	para	tratar	psicosis	de	manera	similar	a	

los	 de	 primera	 generació n	 (Stahl,	 2014).	 En	 un	 estudio	 sobre	 agresividad	 cró nica	 en	

pacientes	con	esquizofrenia,	Cho	et	al.	(2019)	determinan	entre	varias	comparaciones	que	

no	hay	mayor	diferencia	en	la	efectividad	entre	antipsicó ticos	típicos	y	atípicos.


Segú n	Stahl	(2014)	la	acció n	sobre	receptores	serotoninérgicos	y	otros	receptores	hace	

que	 los	 antipsicó ticos	 atípicos	 también	 puedan	 utilizarse	 como	 reguladores	 del	 afecto,	

ansiolíticos,	hipnó ticos	sedantes	por	sus	acciones	anticolinérgicas,	antihistamínicas	y	alfa-

adrenérgicas;	 se	 distinguen	 también	 de	 los	 antipsicó ticos	 típicos	 por	 su	mayor	 riesgo	 de	

efectos	metabó licos	(Ward	y	Citrome,	2020).


Los	 antipsicó ticos	 trabajan	 en	 distintos	 circuitos	 de	 la	 corteza	 para	 contrarrestar	 la	

sintomatología	 disfuncional	 de	 la	 psicosis	 siempre	 y	 cuando	 haya	 una	 ocupació n	 de	 sus	

receptores	 de	 al	 menos	 un	 60%	 (Stahl,	 2014);	 las	 vías	 mesolímbicas	 en	 el	 estriado	 y	

mesocorticales	están	involucradas	en	sintomatología	positiva	y	negativa	de	la	esquizofrenia	

respectivamente,	sin	embargo	median	también	la	conducta	agresiva	y	violenta	en	conjunto	

con	la	corteza	prefrontal;	la	impulsividad	y	agresividad	están	relacionadas	con	conexiones	

entre	 la	 corteza	 orbitofrontal	 y	 amígdala;	 la	 sintomatología	 afectiva	 que	 también	 puede	

acompañ arse	de	agitació n	es	mediada	por	la	corteza	prefrontal		ventromedial,	estos	ú ltimos	

se	tratan	con	estabilizadores	del	ánimo	y	antipsicó ticos	que	tengan	propiedades	similares	

(Stahl,	2014).
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Existen	 formulaciones	 orales	 e	 intramusculares	 que	 han	 sido	 estudiadas	 para	 el	

manejo	agudo	de	la	agitació n	en	varios	contextos	clínicos	los	cuales	han	sido	comparados	

con	placebo,	en	combinació n	o	en	monoterapia	(Ward	y	Citrome,	2020).	


Aripiprazol


Como	 antipsicó tico	 de	 segunda	 generació n	 presenta	 alta	 afinidad	 por	 el	 receptor	

serotoninérgico	5HT-1A	y	5HT-2A,	D2	y	D3;	es	antagonista	de	5HT-2A,	y	también	agonista	

parcial	 del	 receptor	 5HT1A	 de	 serotonina	 y	 del	 receptor	 D2	 de	 dopamina,	 lo	 cual	 lo	

distingue	de	 otros	 antipsicó ticos	 (Stahl,	 2014).	 Se	 ha	documentado	 su	uso	 intramuscular	

para	la	agitació n	por	manía	y	psicosis	a	una	dosis	de	9.75	o	15	mg,	siendo	la	primera	mejor	

tolerada	 y	 logrando	 una	 mejor	 respuesta.	 También	 se	 le	 ha	 comparado	 con	 lorazepam	

donde	se	describen	resultados	variados	pero	menor	sedació n	en	conclusió n;	cuando	se	 le	

compara	con	 	haloperidol	intramuscular	a	dosis	de	6.5	mg	ha	presentado	un	efecto	similar	

(Ward	 y	 Citrome,	 2020),	 mientras	 que	 Ostinelli,	 Jajawi,	 Spyridi,	 Sayal	 &	 Jayaram	 (2018)		

reportan	que	la	evidencia	es	limitada	y	los	individuos	agitados	requieren	mayor	cantidad	de	

inyecciones	en	comparació n	a	Haloperidol	y	placebo;	concuerdan	en	que	es	menos	efectivo	

que	 Olanzapina	 y	 sus	 efectos	 sedantes	 son	 menores.	 Entre	 sus	 efectos	 secundarios	 se	

encuentran	 cefalea,	 acatisia,	 epigastralgias	 y	 sedació n	 (Ostinelli	 et	 al.,	 2018),	 aú n	 es	

necesaria	 mayor	 evidencia	 y	 estudios	 respecto	 a	 su	 eficacia.	 Aprobado	 por	 la	 FDA	 para	

agitació n	asociada	a	esquizofrenia	y	manía	(Ward	y	Citrome,	2020).
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Ziprasidona


Este	 antipsicó tico	 trabaja	 inhibiendo	 la	 recaptura	 de	 serotonina	 y	 norepinefrina;	

muestra	 alta	 afinidad	 de	 unió n	 por	 receptores	 dopaminérgicos	 D2	 y	 D3,	 algunos	

serotoninérgicos	 como	 5HT-2A,	 5HT-2C	 Y	 5HT-1A,	 funciona	 como	 antagonista	 de	 D2	 y	

5HT2A	y	ejerce	al	mismo	tiempo	agonismo	del	receptor	5HT-1A	(Ward	y	Citrome,	2020).	


Se	ha	documentado	que	su	aplicació n	 intramuscular	tiene	eficacia	para	la	agitació n	a	

dosis	 de	 10-20	mg	 en	 pacientes	 esquizofrénicos.	 Los	 efectos	 secundarios	má s	 frecuentes	

han	sido	cefalea,	mareos,	náuseas	y	presentan	riesgo	de	prolongació n	del	intervalo	QT,	los	

cuales	 son	 similares	 a	 los	 observados	 en	 Haloperidol	 intramuscular	 (Ward	 y	 Citrome,	

2020).	Está 	aprobada	por	la	FDA	para	su	uso	en	agitació n	asociado	a	esquizofrenia	(Ward	y	

Citrome,	2020).


Risperidona


Presenta	 alta	 afinidad	 hacia	 los	 receptores	 5HT-2A	 de	 serotonina,	 bloqueando	 los	

mismos;	también	bloquea	el	receptor	D2	dopaminérgico,	H1	histaminérgico,	alfa-1	y	alfa-2	

adrenérgico;	 es	 poco	 afín	 a	 los	 receptores	 5HT-1A	 y	 D1	 (Stahl,	 2014).	 Existen	 varias	

presentaciones	para	su	uso,	sin	embargo	se	ha	considerado	la	formulació n	oral	líquida	para	

manejo	de	agitació n	en	pacientes	psicó ticos,	 se	 replicó 	 en	un	estudio	multicéntrico	que	a	

dosis	de	2	mg	se	ha	observado	mejoría	 en	 la	agitació n	en	un	rango	variable	de	15	a	120	

minutos,	esta	dosis	se	ha	comparado	en	estudios	con		2	mg	de	lorazepam	intramuscular	y	5	

mg	 de	 haloperidol	 intramuscular	 (Ward	 y	 Citrome,	 2020).	 Resultados	 de	 comparaciones	

con	otros	antipsicó ticos	tanto	de	primera	como	segunda	generació n	son	heterogéneos	pero	
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indican	 eficacia	 similar	 en	 comparació n	 a	 estos	 agentes	 (Ward	 y	 Citrome,	 2020).	 Entre	

algunos	 de	 sus	 efectos	 secundarios	 má s	 comunes	 se	 encuentran	 mareo,	 sedació n,	

hipotensió n,	extrapiramidalismos	e	hiperprolactinemia	por	su	bloqueo	D2	en	el	estriado	y	

como	 parte	 de	 su	 perfil	 de	 segunda	 generació n	 incidencia	 en	 efectos	 metabó licos	 en	

aumento	de	peso,	 resistencia	a	 la	 insulina	y	dislipidemia	 (Stahl,	2015).	No	está 	 aprobado	

para	agitació n	en	esquizofrenia	ni	trastornos	asociados	a	control	de	impulsos	pero	sí	para	

manía	 aguda/mixta	 en	 monoterapia	 o	 asociada	 a	 litio/á cido	 valproico,	 también	 para	

esquizofrenia	como	tratamiento	de	base	(Stahl,	2015).	Segú n	un	estudio	de	Ostinelli	et	al.	

(2018)	de	la	base	de	datos	de	Cochrane	existen	estudios	comparativos	que	no	resultan	en	

mayor	eficacia	de	la	risperidona	versus	otros	antipsicó ticos,	y	se	recomienda	ampliar	 	con	

estudios	randomizados	control.


Olanzapina


Con	respecto	a	manejo	de	agitació n	en	psicosis	y	manía,	la	Olanzapina	ha	sido	el	má s	

estudiado	 de	 los	 antipsicó ticos	 de	 segunda	 generació n	 (Correll,	 Yu,	 Xiang,	 2017).	 Tiene	

varias	 presentaciones	 para	 ser	 administrada	 como	 oral,	 sublingual,	 intramuscular	 e	

intramuscular	 de	 liberació n	 prolongada	 (Ward	 y	 Citrome,	 2020).	 Entre	 sus	 indicaciones	

está 	 aprobado	 por	 la	 FDA	 vía	 intramuscular	 para	 la	 agitació n	 aguda	 relacionada	 con	

esquizofrenia	 o	 la	 manía	 (Stahl,	 2015).	 En	 los	 ú ltimos	 añ os	 se	 ha	 venido	 estudiando	 la	

presentació n	intranasal	para	el	manejo	de	agitació n	aguda	y	otros	usos	como	la	depresió n	

bipolar	combinada	con	 fluoxetina.	Ward	y	Citrome	(2020)	documentaron	que	 también	es	



66

ú til	para	la	agitació n	en	contexto	de	alteraciones	conductuales	inducidas	por	estimulantes	y	

anfetaminas,	con	eficacias	similares	en	comparació n	con	el	haloperidol.


Este	fá rmaco	es	altamente	afín	como	antagonista	de	los	receptores	5HT-2A	y	5HT-2C	 	

de	 serotonina,	 a	 los	 receptores	 de	 dopamina	 D1,	 D2,	 D3,	 D4,	 receptores	 alfa-1	 y	 alfa-2	

adrenérgicos	e	histamina	H1;	presenta	antagonismo	moderado	a	receptores	muscarínicos	

(Ward	y	Citrome,	2020).	


Se	ha	concluido	por	varios	estudios	que	este	es	un	agente	eficaz	en	el	tratamiento	de	la	

agitació n	 aguda	 en	 varios	 contextos	 clínicos,	 entre	 estos	 trastorno	 afectivo	 bipolar	 y	

esquizofrenia	y	otros	trastornos	psicó ticos,	además	de	ser	uno	de	los	agentes	má s	seguros		

por	 su	 perfil	 farmacoló gico	 (Bak	 y	 Bervoets,	 2019).	 Ward	 y	 Citrome	 (2020)	 mencionan		

comparació n	 de	 estudios	 con	 haloperidol,	 ambos	 por	 vía	 intramuscular	 mostraron	 una	

eficacia	 y	 efecto	 de	 hipotensió n	 similar,	 sin	 embargo	 olanzapina	 reportó 	 menos	

parkinsonismos	que	el	haloperidol.	La	dosis	usual	intramuscular	es	entre	10	y	20	mg/día,	

su	 inicio	de	acció n	es	entre	15	y	30	minutos	(Stahl,	2015),	similar	a	 la	ziprasidona	y	má s	

rápida	que	el	aripiprazol	(Ward	y	Citrome,	2020).	Entre	el	perfil	de	efectos	secundarios	má s	

frecuentes	se	encuentra	el	 riesgo	metabó lico	por	mayor	 incidencia	de	diabetes	mellitus	y	

dislipidemia,	 mareo	 y	 sedació n,	 aumento	 de	 peso,	 estreñ imiento,	 boca	 seca,	 edema	

perifé rico	e	hipotensió n	ortostá tica	(Stahl,	2015).


4.6.4	Benzodiacepinas


Descubiertas	en	 los	añ os	50	con	una	 larga	trayectoria	de	uso,	 las	benzodiacepinas	se	

caracterizan	 principalmente	 por	 sus	 efectos	 ansiolíticos	 y	 sedantes,	 son	 moduladores	
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alostéricos	del	GABA	en	el	receptor	GABA-A	(Ward	y	Citrome,	2020);	otros	de	sus	efectos	

son	 relajació n	muscular	 e	 inducció n	del	 sueñ o.	 Se	ha	documentado	a	 lo	 largo	del	 tiempo	

que	por	sus	propiedades	se	pueden	utilizar	para	el	manejo	agudo	de	la	agitació n	(Zaman,	et	

al.,	2017).	En	una	revisió n	de	estudios	de	Cochrane	realizada	por	Ward	y	Citrome	(2020)	se	

concluye	que	las	benzodiacepinas	son	má s	efectivas	en	combinació n	con	los	antipsicó ticos	

que	en	monoterapia,	 sin	embargo	son	mejor	 toleradas	en	monoterapia	en	comparació n	a	

los	antipsicó ticos.	Pueden	ser	muy	efectivas	en	pacientes	agitados	que	presenten	manía	o	

psicosis	 cuya	 causa	 de	 dicha	 agitació n	 sea	 también	 una	 abstinencia	 a	 alcohol	 o	

benzodiacepinas	concomitante	e	incluso	una	catatonia	con	exitació n	(Rasmussen,	Mazurek,	

Rosebush,	2016).


Entre	 las	 benzodiacepinas	má s	 utilizadas	 para	 la	 agitació n	 se	 encuentran	 diazepam,	

lorazepam	 y	 clonazepam,	 las	 cuales	 se	 prefieren	 para	 intoxicació n	 por	 estimulantes,	

abstinencia	 alcohó lica	 o	 cuando	 la	 etiología	 de	 la	 agitació n	 no	 ha	 sido	 determinada,	 en	

cambio	 cuando	 se	 presenta	 agitació n	 por	 psicosis	 el	 uso	 en	monoterapia	 de	 este	 grupos	

puede	ser	insuficiente	(Wilson	et	al.,	2012).


Efectos	 secundarios	 a	 corto	 plazo	 de	 las	 benzodiacepinas	 pueden	 ser	 sedació n	

extrema,	 mareos,	 boca	 seca,	 alteraciones	 cognitivas	 y	 caídas	 en	 adultos	 mayores,	 y	

desinhibició n	 paradó jica	 (Rasmussen	 et	 al.,	 2016);	 otra	 complicació n	 es	 la	 depresió n	

respiratoria,	esta	ú ltima	es	má s	probable	con	el	uso	de	Midazolam	(Ward	y	Citrome,	2020).


Segú n	 revisiones	 realizadas	 por	 Wilson	 et	 al.	 (2018)	 el	 uso	 concomitante	 de	

benzodiacepinas	intramusculares	tales	como	lorazepam	en	combinació n	con	antipsicó ticos	

intramusculares	 como	 olanzapina	 han	 demostrado	mayor	 tendencia	 a	 disminució n	 de	 la	

saturació n	 de	 oxígeno	 e	 hipotensió n,	 por	 lo	 que	 es	 algo	 a	 considerar	 al	 momento	 de	
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administrar	 el	 fá rmaco	 y	 de	 suma	 importancia	 ver	 el	 contexto	 clínico	 del	 paciente,	

monitorear	sus	signos	vitales,	etc.


Lorazepam


Como	se	mencionó 	antes	sobre	la	familia	de	las	benzodiacepinas,	este	es	un	modulador	

alostérico	al	unirse	a	los	receptores	benzodiacepínicos	en	los	canales	de	cloro	del	GABA-A,	

esto	 hace	 que	 potencie	 los	 efectos	 de	 la	 inhibició n	 GABA,	 actuando	 sobre	 circuitos	

neuronales	entre	la	corteza	prefrontal	y	el	sistema	límbico,	principalmente	la	amígdala.	Se	

encuentra	 en	 presentació n	 oral	 e	 inyectable,	 sin	 embargo	 esto	 ú ltimo	 depende	 de	 las	

disponibilidades	de	cada	país,	 es	ampliamente	utilizada	para	 trastornos	ansiosos	vía	oral	

(aprobada	por	FDA),	convulsiones	vía	 intravenosa	y	es	 frecuentemente	 	utilizada	a	través	

de	 la	 vía	 intramuscular	 para	 el	manejo	 del	 paciente	 agitado	 en	 varios	 contextos	 clínicos	

(Chan	et	al.,	2018;	Stahl,	2015).


Segú n	Wilson	et	al.	 (2012)	 la	dosis	 inicial	 intramuscular	es	de	2	mg	con	un	 inicio	de	

acció n	entre	20	y	30	minutos	posterior	a	la	primera	administració n,	la	dosis	máxima	en	un	

período	de	24	horas	puede	ser	de	hasta	12	mg,	además	de	esto	no	se	metaboliza	a	través	

del	 citocromo	 p450	 por	 lo	 que	 tiene	 pocas	 interacciones	 farmacoló gicas.	 Es	 la	

benzodiazepina	 de	 elecció n	 vía	 intramuscular	 para	 el	 manejo	 de	 agitació n	 aguda	

(Gonçalves	de	Almeida	et	al.,	2017);	se	ha	comparado	con	el	haloperidol	intramuscular	y	los	

resultados	 han	 sido	 heterogéneos,	 sin	 embargo	 muestra	 un	 mejor	 perfil	 de	 efectos	

secundarios	 que	 el	 haloperidol,	 mientras	 que	 otros	 estudios	 anotan	 una	 eficacia	 similar	

(Zaman	et	al.,	2018).
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Entre	 sus	 efectos	 secundarios	 má s	 comunes	 se	 encuentran	 sedació n,	 fatiga,	 mareo,	

dificultad	para	hablar	segú n	su	dosis,	alteraciones	cognitivas	en	adulto	mayor,	confusió n	o	

reacciones	 paradó jicas;	 efectos	 má s	 graves	 pueden	 ser	 depresió n	 respiratoria	

especialmente	en	combinació n	de	depresores	del	sistema	nervioso	central	(Stahl,	2015).


Clonazepam


Tiene	el	mismo	mecanismo	de	acció n	que	el	lorazepam,	como	modulador	alostérico	de	

GABA	 y	 potenciando	 la	 inhibició n	 neuronal	 a	 través	 de	 este;	 ampliamente	 utilizado,		

aprobado	 por	 la	 FDA	 en	 su	 presentació n	 oral	 (gotas)	 para	 ataques	 de	 pánico	 y	 en	 otras	

presentaciones	para	 trastornos	neuroló gicos	 como	convulsiones	aciné ticas,	miocló nicas	y	

crisis	de	ausencias;	 su	uso	para	 la	agitació n	 en	manía	o	psicosis	aguda	es	 indicado	como	

coadyuvante	 y	 no	 está 	 aprobado	 por	 la	 FDA	 (Stahl,	 2015).	 Posee	 un	 perfil	 de	 efectos	

secundarios	similar	a	las	otras	benzodiacepinas	y	no	es	el	de	preferencia	en	comparació n	a	

otras	para	el	manejo	de	agitació n	(Gonçalves	de	Almeida	et	al.,	2017).


Diazepam


Una	 de	 las	 benzodiacepinas	 má s	 utilizadas	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo,	 mismo	 perfil	 de	

acció n	 que	 las	 previas,	 sin	 embargo	 esta	 tiene	 una	 vida	media	mucho	mayor,	 por	 lo	 que	

debe	utilizarse	con	cuidado	o	preferiblemente	evitarse	en	adultos	mayores	por	el	riesgo	de	

caídas	 y	 alteraciones	 cognitivas;	 entre	 sus	 usos	 aprobados	 por	 la	 FDA	 se	 encuentran	

agitació n	aguda	en	caso	de	abstinencia	por	alcohol	y	delirium	tremens	(Stahl,	2015)	y	su	

vía	de	preferencia	en	estos	casos	es	parenteral	intravenoso	en	caso	de	ser	urgente	o	que	el	

paciente	no	acepte	vía	 oral,	 pero	 también	 se	puede	administrar	vía	 oral	para	abstinencia	
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por	 alcohol	 o	 benzodiacepinas	 (Stahl,	 2015).	 El	 uso	 de	 diazepam	 como	monoterapia	 no	

demostró 	mayor	eficacia	en	comparació n	con	otras	benzodiacepinas	ni	tampoco	con	otros	

antipsicó ticos,	 ya	 que	 no	 posee	 ventaja	 sobre	 estos	 para	 el	 manejo	 de	 la	 agitació n	 en	

contextos	clínicos	como	manía	y	psicosis	(Gonçalves	de	Almeida	et	al.,	2017).


En	 general	 en	 el	 aspecto	 farmacoló gico,	 Chan	 et	 al.	 (2014)	 describen	 que	 para	 el	

manejo	 de	 la	 agitació n	 convencionalmente	 se	 utilizan	 antipsicó ticos	 o	 benzodiacepinas,	

ambos	de	preferencia	en	uso	parenteral,	 sin	embargo	el	uso	de	estos	 fá rmacos	acarrea	 la	

presencia	de	efectos	secundarios	como	por	ejemplo	síntomas	extrapiramidales	o	inclusive	

síndrome	 neuroléptico	 maligno	 en	 el	 caso	 de	 los	 antipsicó ticos,	 o	 sobresedació n	 y	

depresió n	respiratoria	en	el	caso	de	las	benzodiacepinas;	por	ejemplo	midazolam	tiene	un	

efecto	muy	rápido	por	vía	parenteral	sin	embargo	es	poco	seguro	y	sus	efectos	pueden	ser	

severos,	el	má s	frecuente	es	la	depresió n	respiratoria	(Ward	y	Citrome,	2020;	Gonçalves	de	

Almeida	et	al.,	2017).
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5.	Metodología


El	presente	trabajo	consiste	en	una	revisió n	bibliográ fica	de	la	literatura	internacional	

y	sobre	la	etiología	y	el	abordaje	de	los	pacientes	en	estado	de	agitació n.


Se	realizó 	una	revisió n	de	literatura	internacional	por	medio	de		plataformas		digitales:		

Medline,	ResearchGate,	PubMed	y		PubMed	Central,	Medline,	Google	Académico	y	Scielo	con	

acceso	a	revisiones	bibliográ ficas	y	estudios	actualizados	sobre	la	temá tica	de	interés.


Para	ubicar	digitalmente	 la	 informació n,	 se	 utilizó 	 el	 tesauro	MeSH	 (Medical	 Subject	

Heading)	de	cada	base	de	datos	mediante	la	utilizació n	de	palabras	clave.
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6.	Conclusiones


La	agitació n	psicomotriz	es	una	urgencia	que	puede	resultar	compleja	en	el	ejercicio	

de	la	psiquiatría,	 	y	a	la	vez	enriquecedor	si	su	abordaje	se	realiza	correctamente,	pues	es	

necesario	 integrar	 conocimiento	 médico	 y	 psiquiá trico	 de	 manera	 organizada;	 el	

conocimiento	sobre	estas	urgencias	es	necesario	para	otros	profesionales	del	campo	de	la	

medicina	pues	la	agitació n	puede	presentarse	en	varios	contextos	clínicos.	


Considerando	un	modelo	con	enfoque	biopsicosocial	es	posible	el	entendimiento	má s	

amplio	 de	 la	 agitació n	 como	 un	 síndrome	 neurobioló gico	 que	 es	 influido	 por	 factores	

bioló gicos,	 sociales,	 ambientales	 e	 interpersonales.	 La	 integració n	 de	 todas	 estas	

perspectivas	permite	a	la	psiquiatría	un	abordaje	multidimensional	en	la	prá ctica	clínica.	


Es	 importante	 tener	siempre	en	cuenta	 la	amplia	gama	de	etiologías	que	pueden	ser	

las	causantes	de	un	cuadro	de	agitació n,	e	iniciar	el	abordaje	del	paciente	con	la	intenció n	

de	descartar	 causas	que	puedan	conferir	un	 riesgo	para	 su	vida.	Dentro	de	 los	abordajes	

posibles	una	vez	establecida	la	causa,	se	debe	siempre	considerar	como	primera	opció n	de	

manejo	la	desescalada	verbal	y	no	violenta,	 	de	no	resultar	eficaz	se	pueden	utilizar	otras	

medidas	 como	 tratamiento	 farmacoló gico,	 y	 en	 ú ltima	 instancia	 recurrir	 a	 contenció n	

mecánica	y/o	aislamiento	ambiental.	


Integrando	todo	lo	previo,	las	cualidades	empá ticas		y	de	comunicació n	asertiva	deben	

prevalecer	en	el	ejercicio	de		la	psiquiatría	al	momento	de	abordar	estos	pacientes,	velando	

siempre	por	la	seguridad	del	paciente	y	del	personal	que	le	brinda	atenció n.	
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7.	Anexos


Anexo	1.		Flujograma	de	Tamizaje	y	Triaje	de	delirium.	Tomado	de	Figura	3.2,	Thomas		

y	Beckerman	(2017),	p	28.
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Anexo	2.	Flujograma	de	Mé todo	breve	de	Evaluació n	de	confusió n	“bCAM”),	tomado	de	

(http://eddelirium.org/delirium-assessment/bcam/),	 derechos	 Universidad	 de	

Vanderbilt,	2012. 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Anexo	 3.	 Flujograma	 deMé todo	 de	 Evaluació n	 de	 Confusió n	 en	 cuidados	 intensivos	

“CAM	ICU”Tomado	de	(http://eddelirium.org/delirium-assessment/cam/).


Anexo	4.		Aplicació n	correcta	de	sujeciones	en	pacientes	agitados,	tomada	de	Roppolo	

et	al.	(2020).
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