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Resumen 
 

La medicina interna en Costa Rica ha evolucionado para convertirse en una 

especialidad muy versátil; en la actualidad las unidades de cuidados intermedios se 

han convertido en centro de cuidado crítico leve – moderado, con un gran número 

de pacientes bajo ventilación mecánica. Por ello, resulta fundamental implementar 

protocolos de manejo de analgesia y sedación, con el fin de disminuir la incidencia 

de delirium para acortar los tiempos de estancia hospitalaria, morbi-mortalidad de 

los pacientes y los costos para el sistema de salud. 

 

 
Abstract 

 
Internal Medicine in Costa Rica has evolved to become a very versatile speciality; 

currenntly, intermeadiate care units have become mild-moderate critical care 

centers, with a large number of patients under mechanical ventilation, so it is 

essential to implement analgesia and sedation managment protocols in order to 

reduce delirum to shorten hospital stay times, patient mobidity and mortality, and 

costs for the health system. 
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Abreviaturas 

 
 CCSS: Caja Costarricense del Seguro Social 

 AINES: antiinflamatorios no esteroides 

 1-OH-M: 1-hidroxi-midazolam 

 GABA: (inglés) ácido gamma-aminobutírico 

 SAT: (inglés): Pruebas de despertar espontáneo 

 SBT: (inglés) prueba de ventilación espontánea 

 UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 
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Objetivos 

 
Objetivo primario 

 
 Realizar un protocolo basado en algoritmos para brindar analgesia y 

sedación basado en evidencia para las unidades de cuidados intermedios de 

medicina interna. 

 
 

Objetivos específicos 

 
 Conocer los principios farmacológicos de las drogas analgesicas y sedantes 

disponibles en la Caja Costarricense del Seguro Social. 

 Describir la fisiología del dolor y los mecanismos implicados en su manejo. 

 Revisar las escalas de valoración del dolor, agitación y delirium. 

 Revisar la evidencia científica que respalda las recomendaciones 

internacionales. 
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Metodología 

 

 Este trabajo corresponde a una revisión bibliográfica de tema, la evidencia 

recolectada se realizó a través de una búsqueda de diferentes fuentes. 

 Se realizó una búsqueda de datos en PubMed, Scielo, Google Scholar y 

Cochrane, se priorizó según nivel de evidencia, a continuación, se procedió 

al análisis de la información para desarrollar un protocolo a base de 

algoritmos para brindar estrategias de analgesia y sedación. 
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Introducción 

 

La medicina interna se ha considerado el pilar de la medicina hospitalaria, el reto 

actual supone mantener la especialidad de la mano con la evolución de los procesos 

de abordaje y estudios diagnósticos, ante una medicina moderna que se mantiene 

en constante cambio. En la realidad nacional, la medicina interna hospitalaria ha 

crecido con el fin de brindar manejo de patologías cada vez más complejas en 

pacientes con un comportamiento más complejo. 

Con este fin muchos de los servicios de medicina interna del país han desarrollado 

unidades de cuidados intermedios donde se brinda atención a pacientes con un 

mayor nivel de complejidad. Muchos de estos pacientes requieren de ventilación 

mecánica como estrategia terapéutica como parte del manejo de su patología 

primaria o como una extensión del tratamiento de enfermedades graves. 

La analgesia y la sedación son parte del arsenal de herramientas brindadas durante 

la ventilación mecánica. Esto implica que, para su adecuada utilización, se requiere 

un conocimiento amplio de la fisiología de los procesos asociados al dolor, la 

sedación. También se necesita de una comprensión profunda de los mecanismos 

farmacológicos de los diferentes medicamentos y la integración de dinámica del 

paciente y el ventilador. 

Con esta revisión se desea brindar tanto al personal médico como enfermería una 

herramienta de estudio sobre los fármacos, escalas de evaluación y las estrategias 

de optimización de la analgesia y sedación de los pacientes sometidos a ventilación 

mecánica en medicina interna, especialmente en las unidades de cuidados 

intermedios. 
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Capítulo I: Farmacología de drogas analgésicas: opioides, 

antiinflamatorios no esteroideos y otras drogas relacionadas, 

acetaminofén, lidocaína y ketamina. 

 

En esta sección se discuten los principales mecanismos farmacológicos de las 

drogas analgésicas, así como sus posibles interacciones y efectos adversos con 

énfasis en los medicamentos incluidos dentro de la lista oficial de medicamentos de 

Caja Costarricense de Seguro Social. 

Opioides 

 

Estos fármacos se consideran aún las drogas de elección en el manejo de dolor 

agudo, especialmente en contexto de pacientes con críticos y con enfermedades 

oncológicas, asociado a sus propiedades con efecto sedante. 

Fisiología 

 

Los receptores de opioides son receptores acoplados a proteína G y se encuentran 

ampliamente distribuidos en el sistema nervioso, se descubrieron en 1970s y se 

describen tres grupos principales. Los receptores Mu, llamados así debido a su 

unión con la morfina, modulan especialmente la actividad de control de dolor 

nociceptivo, se encuentran en alta densidad en la región supraespinal y en la región 

límbica en zonas relacionadas con la secreción hormonal, lo que puede explicar su 

papel en control del estrés. Este tipo de receptor es el principal sitio de acción de la 

mayoría de los fármacos de esta clase1. 

El receptor Kappa media en procesos distintos a los relacionados al receptor Mu, 

este se encuentra más ávidamente en la médula espinal, se cree que tiene un papel 

relacionado a hiperalgesia y participa en la modulación del dolor visceral.1 
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El tercer tipo de receptor conocido como delta, se encuentra en menor proporción 

en el sistema nervioso central y hay un mayor número de receptores en los nervios 

periféricos. Se ha relacionado su actividad con mejor control de dolor crónico y se 

encuentra en estudios debido a su papel en la regulación de trastornos del humor y 

depresión2. 

Existen también receptores endógenos derivados de la pro-opiomelanocortina y 

corticotropina que interactúan con los receptores Mu y Kappa especialmente a 

través de encefalinas y B-endorfina con efecto antinociceptivo. Estos receptores se 

distribuyen en el sistema nervioso, endocrino y además en las células del sistema 

inmune3. 

Principios farmacológicos 

 

Existen diferentes rutas de administración para los opioides, intravenoso, 

intramuscular y subcutáneo, incluso presentaciones transdérmicas, las cuales 

tienen poco impacto en el contexto de ventilación mecánica. 

Estos fármacos tienen metabolismo hepático de primer paso, todos se unen a 

proteínas plasmáticas con distintos grados de afinidad, su distribución depende de 

factores químicos y fisiológicos; por ejemplo, la morfina es un fármaco pobremente 

lipofílico, a diferencia del fentanilo, el cual es altamente lipofílico y cruza la barrera 

hematoencefálica con mayor facilidad. A pesar de que ambos tienen vida media 

similar, los efectos de la morfina en el sistema nervioso central son más prolongados 

debido a que esta cruza la barrera más lentamente. El metabolismo de estas drogas 

está mediado por citocromos que las convierten a nivel hepático a su estado 

hidrofílico y permite su eliminación renal.1 La actividad de estos citocromos y su 

metabolismo determina sus interacciones farmacológicas y tiempos de eliminación.4 

Fentanilo 

 
El fentanilo se sintetizó por Paul Janssen en 1960, sin embargo, su uso estuvo 

restringido hasta 1990 debido a preocupaciones sobre su perfil farmacológico. Este 

fármaco actúa principalmente sobre los receptores opioides tipo Mu, con menor 
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actividad sobre los receptores Kappa y Delta. Como se mencionó previamente es 

altamente lipofílico, la vida media es alrededor de 2 – 4 horas, comparado con 

morfina es más lento, lo que es sorprendente debido a que este tiene tiempo de 

inicio más corto, menor tiempo de analgesia y mayor potencia de analgesia, se 

estima que su potencia es 100 veces la de la morfina.5 

Solo un 10 % de la excreción del fentanilo se realiza por la vía renal, su metabolismo 

es hepático por la vía del citocromo P450 CYP3A, lo que determina la mayoría de 

sus interacciones farmacológicas. El fentanilo puede actuar como inhibidor 

enzimático y disminuir el aclaramiento de otras drogas sedantes como midazolam.5 

Otras interacciones relacionadas a este citocromo son drogas inductoras como la 

fenitoína o inhibidoras como el fluconazol.6 

La tolerancia es un efecto característico de todos los opioides y es uno de los 

principales factores que contribuyen al aumento en los requerimientos de dosis. Se 

ha descrito que este efecto también puede estar en relación con factores genéticos 

y ocurre más frecuentemente con opioides sintéticos como el fentanilo.6 

Un efecto adverso frecuente de los opioides se relaciona con retención gástrica e 

íleo, el uso de laxantes de forma preventiva puede disminuir el riesgo de 

estreñimiento, por otra parte, la retención urinaria es rara en pacientes recibiendo 

fentanilo.6 

Existen otros fármacos derivados del fentanilo, pero estos no se encuentran 

disponibles en la institución. El remifentanilo tiene un perfil farmacológico distinto se 

metaboliza a través de esterasas y tiene una vida media muy corta.7 El sufentanilo 

tiene un inicio de acción más rápido, con solubilidad de lípidos más alta, vida media 

más corta y tiempo de eliminación prolongada. 8 

Morfina 

 

La morfina es el opioide prototipo con unión al receptor Mu, tiene una pobre 

penetración a sistema nervioso central, como se comentó previamente en relación 

con su pobre solubilidad. Es interesante que en condiciones de acidosis respiratoria 

la concentración cerebral aumenta debido al incremento de flujo cerebral secundario 
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a mayor tensión parcial de dióxido de carbono y esto facilita la entrega de formas 

no ionizadas. La morfina tiene dos metabolitos secundarios a procesos de 

glucuronidación hepática y extrahepática, se cree que el morfina-3-glucoronido se 

asocia a hiperalgesia, también se metaboliza en pequeñas cantidades hidromorfina 

y codeína.9 

La morfina tiene una vida media más larga y tiene un efecto relativamente 

prolongado. Se caracteriza por asociar liberación de histamina y mediar 

directamente en el receptor Mu2, produciendo depresión respiratoria. Los sulfitos 

de las presentaciones parenterales de morfina pueden asociarse a depresión 

respiratoria. 9 

Metadona 

La metadona también tiene características farmacológicas de interés para esta 

revisión. Tiene una estructura con un centro quiral con dos enantiómeros con 

diferente actividad biológica y afinidad por los receptores opioides. Además, 

produce antagonismo no competitivo del receptor NMDA e inhibe la recaptura de 

serotonina y noradrenalina.10 

La distribución plasmática de la metadona tiene una curva bi-exponencial, con una 

fase rápida con incluye su distribución a los tejidos y una fase lenta que corresponde 

a la eliminación que puede tener una vida media de hasta 47 horas y existe mucha 

variabilidad entre individuos. La segunda fase es sub-analgésica y se cree que 

participa a prevenir los síntomas de abstinencia de opioides.10 

La metadona tiene metabolismo hepático, la excreción es renal y depende del pH 

urinario; sin embargo, no se acumula en falla renal, por lo que se considera una 

opción segura en paciente con disfunción renal.11 

Debido a sus características farmacológicas, la metadona es ampliamente utilizada 

para tratar dolor neuropático asociado a cáncer, en el estudio de Gottschalk A., se 

comparó la utilización de sufentanilo contra sufentanilo y metadona intraoperatorio, 

para tratar dolor postquirúrgico que demostró menor uso de opioides en los 5 días 

postoperatorios.12 
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Debido a sus propiedades farmacológicas en el contexto de ventilación mecánica la 

metadona se ha utilizado de forma efectiva para facilitar la transición de altas dosis 

de opioides y la deshabituación de la ventilación mecánica. 13 

Antiinflamatorios no esteroideos 

 
Los AINES desempeñan un papel en estrategias de analgesia multimodal, en el 

contexto de paciente bajo ventilación mecánica su evidencia como monoterapia 

control de dolor es reducida y sus riesgos asociados como sangrado digestivo, 

disfunción plaquetaria y lesión renal superan su beneficio. 14 

En pacientes de bajo riesgo, sin lesión renal o sin una alta carga de fármacos 

nefrotóxicos, los AINES disminuyen la utilización de opioides y la severidad del dolor 

experimentado por los pacientes. No obstante, no se ha demostrado que esta 

reducción se asocie a una disminución del tiempo de ventilación.15 

Una limitación significativa de estos fármacos es la limitada cantidad de 

formulaciones intravenosas.16 

La dipirona/metamizol comparte características similares a los AINES, pero en 

contraste con estos tiene pocas propiedades antiinflamatorias, se principal actividad 

clínica se relaciona con la termorregulación y su capacidad antipirética.17 

El perfil de seguridad del metamizol ha sido evaluado en múltiples estudios, a pesar 

de que el principal mecanismo de acción de esta droga es la inhibición de COX-1 

los efectos gastrointestinales descritos con inhibidores no selectivos de la ciclo- 

oxigenasa son menos frecuentes con el metamizol.18 La agranulocitosis se ha 

descrito en relación con esta droga, por lo que fue retirada del mercado en una gran 

cantidad de países en Europa, sin embargo, su verdadera incidencia es 

desconocida.18 

Acetaminofén 

 
Es una de las drogas más utilizadas a nivel mundial con mejor perfil de seguridad a 

pesar de su riesgo de inducir toxicidad hepática en paciente con enfermedad o 

condiciones preexistentes.19 Se trata de un medicamento antipirético, con gran 
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absorción gastrointestinal, metabolismo hepático por glucuronidación y sulfatación, 

y excreción renal. Su biodisponibilidad oral y parenteral es muy similar debido a su 

alta tasa de absorción. Tiene múltiples mecanismos de acción incluidos la inhibición 

de la COX, el óxido nítrico sintetasa y canales de calcio.20 

Su potencia como analgésico ha sido cuestionada ampliamente, con resultados 

mixtos en estudios de revisión sistemática especialmente en comparación a AINES. 

Existe evidencia variable sobre su uso en reducción de opioides y tiene pobre efecto 

sobre reducción de síntomas asociados a opioides.21 

Ketamina 

 

La ketamina es una antagonista del receptor de NMDA con efectos analgésicos y 

anestésicos, aunque su actividad no está únicamente limitada a este receptor, se 

cree que la ketamina ejerce su actividad sobre receptores de dopamina, serotonina, 

colinérgicos y así como otros receptores no específicos con afinidad baja y no es 

claro cuál es su efecto sobre estos. 21 A dosis bajas la ketamina tiene un efecto 

predominantemente analgésico, a dosis más altas tiene efecto disociativo y 

anestésico.21 

Tiene una distribución rápida a los tejidos y el cerebro posterior a su absorción, tiene 

un aclaramiento sumamente rápido debido a su volumen de distribución celular y 

metabolismo hepático. La ketamina tiene dos enantiómeros, sin embargo, para la 

formulación intravenosa el que se administra es el S-ketamina sin interconversión a 

R-Ketamina. 22 Gran parte de las interacción farmacológicas de la ketamina 

dependen su interacción con diferentes citocromos con actividad inductora o 

inhibitoria, ente estos están la claritromicina y la rifampicina. 22 

Lidocaína 

 
 

La lidocaína es una amino amida y es el prototipo de analgésico local, con 

propiedades antiinflamatorias y antihiperalgesicas. Este fármaco produce bloqueo 

de canales de sodio e inhibición del potencial de acción, sin embargo, su efecto en 
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infusión tiene mecanismos más complejos que el simple bloqueo de impulsos 

nerviosos a nivel periférico. 23 

Se cree que la lidocaína participa en el bloqueo de receptores canales regulados 

por nucleótidos cíclicos activados por hiperpolarización a nivel de tálamo, 

hipocampo y ganglios basales, lo que produce una disregulación negativa de la 

excitabilidad de la médula espinal. 23 

También actúa sobre el receptor de NMDA y disminuye su desporalización post 

sináptica y se cree que está mediado por el receptor de magnesio. 23 Otro efecto 

farmacológico es la interacción con los receptores y calcio, este último se ha 

asociado al control de dolor neuropático en diabetes, lesiones nerviosas y quimio 

toxicidad. 23 

La lidocaína es una base débil, se trasporta unida a proteínas y se distribuye 

rápidamente al tejido más vascularizado, curiosamente la lidocaína es extraída en 

un 40 % por la circulación pulmonar y posteriormente sufre metabolismo hepático. 

Tiene dos principales metabolitos: monoetilglicina y xilidina, los cuales se acumulan 

en condiciones de disminución de aclaramiento de tasa de filtración glomerular, son 

causantes de la intoxicación y tienen un efecto sedante. 24 

La toxicidad por lidocaína se caracteriza por parestesia, disgeusia con sabor 

metálico, diplopía, tinitus, confusión, espasmos musculares y convulsiones, se ha 

reportado con niveles mayor 8 microgramos/mililitro. La toxicidad cardiaca se 

caracteriza por bradicardia, prolongación del QT y ensanchamiento del QRS, 

también puede producir depresión respiratoria. Se recomienda seguimiento de 

niveles con infusiones mayor a 1 mg/kg/h o en caso de aclaramiento renal menor a 

30 ml/min/m2. 23 

En una revisión de Cochrane su evidencia para control de dolor demostró ser de 

baja a moderada en cirugía de columna comparada con placebo, por lo que no se 

recomienda como monoterapia para manejo de dolor. 25 

Se abordan las estrategias y evidencia de estos fármacos como analgesia 

multimodal en los siguientes capítulos. 
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Capítulo II: Farmacología de drogas sedantes: midazolam, 

propofol y dexmedetomidina. 

 

El objetivo de este capítulo es hacer un reconocimiento de la bases 

farmacocinéticas y dinámicas de los principales medicamentos hipnóticos – 

sedantes disponibles en la Caja Costarricense del Seguro Social y conceptos 

actuales que brindan el fundamento para su uso en las unidades de cuidados 

intermedios de medicina interna. 

Benzodiacepinas 

 

Fisiología del receptor de GABA 

 
 

El receptor de GABAA son canales de ligando de cloruro con una combinación 

pentamérica de diferentes subunidades los cuales dependen de distintas 

codificaciones genéticas. 26 El neurotransmisor GABA y las benzodiacepinas se 

unen a la porción N-terminal alfa-beta y alfa-gamma respectivamente. 27 

El receptor de GABA tiene dos tipos de inhibición dependiente de su localización, 

los receptores post sinápticos abren los canales de cloruro creando periodos de 

hiperpolarización de una membrana despolarizada. Esto se llama inhibición fásica, 

mientras que los canales extra sinápticos tienen diferentes subunidades y que se 

encuentran en sitios de baja concentración de GABA casusa una inhibición tónica.28 

Midazolam 

 

El midazolam es una droga con efecto ansiolítico, sedante, anticonvulsivante, 

relajante muscular y con propiedades amnésicas. En condiciones de homeostasis y 

con pH fisiológico el midazolam tiene un anillo de benzodiacepina cerrado que es 

liposoluble y atraviesa fácilmente la barrera hematoencefálica.29 
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El metabolismo del midazolam es en su mayoría hepático, depende del flujo 

hepático y de la actividad del citocromo P450 por tanto su actividad biológica se 

modifica en relación con el tipo de droga administrada con potencial efecto inhibir 

como intraconazol o inductor como rifampicina. 30 El primer paso del metabolismo 

del midazolam es hidroxilación y produce el metabolito 1-hidroxi-midazolam (1-OH- 

M) y este posteriormente es catalizado por los diferentes citocromos que participan 

en su metabolismo. 29 

La eliminación del midazolam se da por la vía urinaria en un 60 – 80 %, en su forma 

conjugada posterior a la glucuronidación. Con una vida media entre 1.5 – 3 horas.31 

Interesantemente la relación PK/PD no es lineal y depende de factores como el 

sexo, estado nutricional, enfermedades crónicas y peso, hay un efecto retardado 

entre los niveles plasmáticos y el inicio de acción que se produce un aumento en la 

histéresis del bucle PK/PD. 31 Esto explica que el inicio de acción del midazolam es 

alrededor de 1.5 – 15 minutos y la sedación se encuentra en su punto máximo a los 

20-40 minutos.31 

La dosis de midazolam debe ser individualizada y titulada, en contexto de infusión 

continua se pueden administrar bolos de 0.1 – 0.3 mg/kg con dosis de 

mantenimiento de 0.01 – 0.2 mg/kg. 29 

La intoxicación por midazolam es rara, se manifiesta por compromiso generalizado 

de sistema nervioso central con letargia, confusión, disminución del tono muscular, 

disminución de reflejos y coma.29 

Los efectos hemodinámicos del midazolam están en relación con la disminución de 

la resistencia vascular periférica, a diferencia del diazepam que tiene un efecto 

directo depresor de la función ventricular izquierda y del gasto cardiaco.32 

Propofol 

 

El propofol es una droga hipnótica potente y es un agonista del receptor de GABA, 

como las benzodiacepinas. El propofol se prepara en un vehículo en emulsión de 

lípidos constituidos por aceite de soya, glicerol y lecitina de huevo.33 La mayoría de 
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formulaciones propofol causan dolor con la infusión debido a irritación de la 

adventicia de las venas y una interacción con receptores TRPV1 y TRPA1.33 

El propofol se une extensamente a proteínas, especialmente albumina, con una 

fracción libre muy pequeña que puede verse aumentada en condiciones de 

hipoalbuminemia especialmente en periodos prolongados. El propofol también se 

une a la hemoglobina en los eritrocitos.34 

La distribución del propofol es sumamente rápida con entrada a través de la barrera 

hematoencefálica, su tiempo de eliminación de efecto clínico es muy rápido debido 

a esta primera fase rápida de redistribución.33 Sin embargo, el propofol se 

redistribuye y forma un compartimento lento debido a su alta solubilidad en lípidos, 

esto ocurre incluso en pacientes que no son obesos.35 Sin embargo, incluso en 

administración prolongada la redistribución desde el compartimento lento, es menor 

que su tasa de eliminación, por lo que el efecto clínico es más corto que otras drogas 

sedantes33. 

El metabolismo del propofol se da principalmente a nivel hepático con una 

efectividad de 90 %, por lo que su tasa de metabolismo y eliminación depende de 

la perfusión hepática. Tiene conjugación enzimática a través del citocromo p450.34 

Los riñones participan activamente en la eliminación del propofol y su excreción es 

alrededor de un 88 %. Se ha postulado que una parte muy pequeña del propofol se 

elimina a nivel pulmonar.36, 37 

El propofol disminuye el flujo cerebral, por ende, también disminuye la presión 

intracraneal y la tasa metabólica del tejido cerebral, al mismo tiempo que mantiene 

la autorregulación de la circulación cerebral.38 

El efecto más marcado desde el punto de vista sistémico es el compromiso de la 

presión arterial, el cual sucede con mayor frecuencia y severidad en adultos 

mayores. Este efecto es mediado por una disminución de la actividad simpática y 

disminución de la resistencia vascular periférica.39 

La contractilidad miocárdica solo se compromete en condiciones donde la 

concentración de propofol excede el límite de rango terapéutico, este efecto ocurre 
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por un efecto inotrópico negativo mediado por disminución en la recaptura de calcio 

desde el retículo sarcoplásmico.33, 40 

El síndrome de infusión de propofol es una condición letal, se caracteriza por la falla 

multiorgánica, se describió inicialmente en una niña danesa y posteriormente en 

adultos.41 Los pacientes presentan acidosis metabólica severa, rabdomiólisis, 

disfunción miocárdica, hipertrigliceridemia, hiperkalemia y hepatomegalia. El pilar 

para el diagnóstico es la sospecha clínica y su tratamiento corresponde en 

suspender el fármaco y brindar el soporte orgánico según la disfunción del 

paciente.41 

Dexmedetomidina 

 

La dexmedetomidina es un agonista altamente selectivo del receptor alfa-2 

adrenérgico tiene un rango muy amplio de propiedades farmacológicas en relación 

con la distribución de este receptor de forma extensa en el cuerpo.42 

El locus cerúleo es el principal sitio de acción para la acción sedante de la 

dexmedetomidina y la médula espinal es el principal sitio para su acción 

analgésica.43 A nivel de sistema nervioso central disminuye los requerimientos de 

oxígeno y el flujo sanguíneo cerebral.43 Se sugiere que tiene un papel 

neuroprotector con la disminución de catecolaminas intracerebrales, disminuye los 

niveles de glutamato y la zona de penumbra.44 

Las propiedades farmacocinéticas de la dexmedetomidina tienen una relación lineal 

y no se ha demostrado acumulación incluso con administraciones prolongadas 

hasta 14 días. Tiene una distribución bifásica con una vida media alrededor de 6 

minutos.45 

La dexmetomedina tiene metabolismo hepático a través de glucuronidación y 

metilación, se excreta principalmente por heces con menos de 1% de excreción 

renal.45 

El efecto sobre la presión arterial tiene un componente bifásico, a altas dosis 

produce elevación de la presión arterial y a bajas dosis produce hipotensión.46 Los 
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efectos sobre la presión arterial son los esperables del antagonismo del receptor 

alfa con bradicardia e hipotensión, incluso en pacientes sanos, este fenómeno no 

se asocia a taquicardia o hipertensión refleja al suspender la dexmedetomidina.46 

La dexmedetomidina no tiene efecto sobre el control del centro respiratorio, permite 

una ventilación sin aumento del impulso respiratorio incluso a altas dosis. Tiene un 

efecto similar al sueño profundo en relación al patrón ventilatorio, se ha descrito una 

disminución del índice apnea/hipoventilación y un aumento de la estimulación 

hipercápnica con aumento de volumen minuto como sucede en los ciclos naturales 

de sueño.47 

La interacción entre estos fármacos y las estrategias de sedación en paciente con 

ventilación mecánica se discute en otra sección con fin de brindar uniformidad a los 

conceptos y establecer según la evidencia científica las recomendaciones para este 

protocolo. 
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Capítulo III: Evaluación del dolor: Fisiología y escalas de 

valoración en pacientes con ventilación mecánica 

 

El dolor se define como una sensación o emoción desagradable asociado con daño 

tisular real o potencial, término acuñado desde 1979 por lo Asociación de Estudio 

del Dolor.48 El dolor agudo tiene un patrón consistente con una causa que provoca 

una reacción fisiológica y produce una activación del sistema nociceptivo. El dolor 

crónico tiene un componente distinto con una duración excesiva a la asociada a un 

estímulo y puede o no estar asociado a una enfermedad o patología reconocible.48 

Con el envejecimiento, la fragilidad y el aumento en el número de condiciones y 

morbilidades de los pacientes, también han aumentado los costos asociados al 

cuidado del paciente con una enfermedad aguda.49 Por todo ello, comprender los 

mecanismos fisiológicos del dolor y sus implicaciones en la percepción del paciente, 

tiene una repercusión no solamente en el bienestar de la persona enferma, sino 

también en la salvaguarda de los recursos del sistema de salud. 

Anatomía del dolor 

 

Las vías del dolor inician en los nervios periféricos donde ocurren las interacciones 

entre las neuronas aferentes y los diferentes estímulos. Las fibras aferentes se 

clasifican según su velocidad de conducción.50 Las fibras A-beta son fibras de largo 

diámetro, de conducción rápida debido a que se encuentra mielinizadas, producen 

la sensación de tacto ligero o movimiento de cabello.50 

Las fibras A-delta son fibras delgadas mielinizadas, están relacionadas con 

propiocepción y tacto, además pueden tener sensibilidad térmica. Las fibras tipo C, 

son fibras amielínicas, su activación produce una sensación punzante intensa y a 

diferencia de las otras fibras produce una sensación quemante prolongada.50 
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Tipos de fibras 

y 

características 

A-delta C A-beta 

Mielina Sí No Sí 

Diámetro 1-5 µm 0.02-1.5 µm 6-12 µm 

Velocidad de 

conducción 

2-20 m/s < 2m/s >20 m/s 

Sensibilidad 

térmica 

Sí/No Sí/No No 

Función Nocicepción/Tacto Nocicepción/Tacto Propio/mecanoreceptor 

Tabla 1 , Características de las fibras implicadas en la transmisión de dolor, adaptado de Greg, 2019. 
 

Los cuerpos celulares de los nervios periféricos se encuentran en los ganglios de la 

raíz dorsal y son los encargados de la conducción a través del tracto espinotalámico, 

este tracto cruza inmediatamente y asciende al tálamo en el núcleo 

ventroposterolateral y luego a la corteza sensitiva.51 

No existe una única estructura a nivel central encargada de integración de dolor, la 

evidencia sugiere que este proceso ocurre a través de la interacción de estructuras 

del tálamo, hipotálamo y la corteza con una matriz primaria de dolor que modula los 

aspectos asociados al dolor y su localización, la matriz secundaria que regula la 

atención y afecto, y una matriz terciaria que tiene relación con los procesos 

cognitivos.51 

Existe un proceso llamativo de hipersensibilización tomando en cuenta que el dolor 

es un mecanismo protector, este se presenta como un cambio en las neuronas 

centrales en respuesta a condiciones particulares que produce aumento en las 

respuestas como descargas a los nervios periféricos y variaciones en los reflejos 

nociceptivos. Las dos condiciones principales son la alodina que se define como el 
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dolor causado por estímulos que bajo condiciones normales no sería doloroso y la  

hiperalgesia, definido como un aumento en la percepción de la intensidad del dolor 

para un estímulo que ya es doloroso.48 

 

 
Ilustración 1, neurobiología de la percepción de dolor, tomado de Fenton, 2015. 

 
 
 

Implicaciones clínicas del dolor. 

 

Las experiencias de los pacientes son un marcador de la calidad en las unidades 

de cuidado crítico, la estadía de los pacientes en estas unidades tiene implicaciones 

en el aspecto psicológico de los pacientes incluso posterior al alta.52 
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Los pacientes pueden manifestar recuerdos de alucinaciones que se asocian al 

desarrollo de síndrome de estrés post traumático del paciente en cuidado crítico, el 

cuidado de enfermería tiene un efecto beneficioso, debido a que los pacientes no 

recuerdan únicamente las experiencias negativas, sino también aquellas positivas.52 

El estudio de Karin et al. fue de carácter prospectivo de cohortes en dos unidades 

de cuidado intensivo, donde se realizó un cuestionario y entrevista a los pacientes 

con ventilación mecánica por más de 24 horas, a los 5 días y a los 2 meses del alta 

de las unidades sobre la sensación de malestar asociada a la intubación 

endotraqueal.53 Hasta un 46 % de los pacientes en este estudio recordaban la 

intubación endotraqueal, a pesar de los avances en la ventilación mecánica, 

sedación, cuidados de enfermería las dificultades de comunicación y el malestar 

asociado a la intubación siguen siendo fuentes mayores de experiencias negativas 

para los pacientes.53 

Otro punto importante es el dolor experimentado en relación con los procedimientos 

realizados en el hospital, en el estudio realizado por Morrison R.S., se clasificaron 

los procedimientos según escalas de evaluación a pacientes como severamente 

incómodo (colocación de sonda nasogástrica, ventilación mecánica, medidas de 

restricción mecánica y colocación de vía central), moderadamente incómodos (toma 

de gases arteriales, cateterismo vesical) y mínimamente incómodo (colocación de 

vías periféricas, toma de muestras venosas, colocación de medicamentos 

intramusculares).54 Interesantemente en este estudio también se incluyó esperar 

por un estudio o procedimiento, lo que demuestra que el malestar tiene además del 

componente físico del dolor el asociado al aspecto emocional y psicológico de los 

pacientes. 

Múltiples estudios han demostrado una alta incidencia de dolor en reposo en los 

pacientes en cuidado crítico,55 independientemente de sí cursan con una condición 

quirúrgica o médica.56 Esto demuestra un papel en los mecanismos de 

hipersensibilización previamente descritos. 
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Escalas de valoración de dolor 

 
Como ya se ha descrito previamente, el dolor es un problema significativo en el 

cuidado de paciente con enfermedad aguda que tiene implicaciones físicas, 

emocionales, psicológicas y económicas. En el paciente con ventilación mecánica 

existe la limitación de la valoración de dolor, si bien un porcentaje podrá 

comunicarse o expresar dolor con escalas análogas, esta incapacidad de 

autoinformar dolor es un reto para su manejo. En la actualidad, las guías de manejo 

de dolor de la Sociedad Americana para manejo de dolor recomiendan el uso de 

escalas para evaluación de dolor.57 

Por su parte, no se recomienda utilizar los cambios en los parámetros de signos 

vitales, debido a que estos pueden atribuirse a otras causas que no sean dolor, pero 

el cambio en los signos vitales sí debe incitar una evaluación de dolor.57 

Los aspectos mencionados previamente son importantes porque muchas escalas 

incluyen signos vitales y no tienen validación para subgrupos de pacientes y 

contextos clínicos. 

Critical Care Pain Observation Tool (CPOT) 

 

Esta escala se desarrolló por Gélinas et al., en Francia, posteriormente se tradujo a 

otros idiomas. La escala fue diseñada para detectar dolor en el paciente crítico en 

cuatro categorías, expresión facial, movimientos e interacción del paciente con el 

ventilador.58 El punto de corte es 2 -3, con un punto mayor a este determinando 

dolor. La escala tiene buenas propiedades psicométricas y moderado índice 

interobservador y tiene una buena capacidad para discriminar procedimientos 

dolorosos de no dolorosos.59. 

Behavioral Pain Scale (BPS) 

 

La escala se desarrolló por Payen et al., con el fin de valorar el dolor en el paciente 

inconsciente con ventilación mecánica. Esta escala tiene tres tipos de 

comportamiento: expresión facial, movimiento de extremidades e interacción 

paciente ventilador.58 



 

Indicador Descripción Puntaje  

Expresión 

facial 

No se observa tensión muscular 

Presencia de fruncimiento del ceño, 

descenso de las cejas, contracción de 

músculos periorbitarios o cualquier otro 

cambio 

Los anteriores asociado a cierra palpebral 

forzado 

Relajado 

 
 

Tenso 

0 

 
 

1 

 
19 

  Gesticulaciones de dolor   

    
2 

 

Tensión No resistencia a los movimientos Relajado 0 

muscular Resistencia a los movimientos pasivos   

 Incapacidad para completar movimientos Tenso 1 

 pasivos   

  Rígido 2 

Movimientos 

corporales 

No hay movimientos o posición tranquila 

Movimientos lentos, cuidadosos o tocando 

el sitio de dolor 

Intentando sentarse, no sigue órdenes, 

tirando del tubo o intentando tirarse de la 

cama. 

No hay movimientos 

 
 

Protección 

 
 

 
Agitación 

0 

 
 

1 

 
 

 
2 

Interacción 

con ventilador 

No se detectan alarmas, ventilación sin 

problemas 

Alarmas activadas, tos constante. 

Asincrónica y bloqueo de la ventilación. 

Tolerando la ventilación 

 
 

Tose, pero tolera ventilación 

Luchando con el ventilador 

0 

 
 

1 

    

3 

 

 

Tabla 2 Critical Care Pain Observation Tool (CPOT), adaptado de Gélinas, 2006. 
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Ilustración 2, expresión facial en paciente con ventilación mecánica, tomado de Kotfis, 2017. 

 
 
 

En el estudio de Rose L. publicado en el American Journal of Critical Care, se 

destacan múltiples limitaciones; la primera limitante es el índice de documentación 

a través de estas u otras, con la mayoría de los reportes cercanos al 80 %.60 Así 

mismo, con estas escalas se espera un aumento en la documentación de dolor.60 

El estudio de Rose también tuvo dos hallazgos diferentes con respecto al uso de 

opioides y benzodiacepinas con la aplicación de CPOT. En la unidad de cuidado 

intensivo médico y trauma, hubo una reducción pequeña de opioides y una 

reducción marcada del uso de benzodiacepinas, sin embargo, en las unidades de 

cuidado crítico cardiovascular el uso de opioides aumentó dramáticamente, sin 

cambios en el uso de benzodiacepinas.60 

Estos resultados son opuestos a los obtenidos inicialmente por Gélinas et al, en los 

cuales hubo una disminución marcada del uso de opioides con la implementación 

de las escalas de evaluación. Del mismo modo en un 40 % de los pacientes con 

aplicación de escala CPOT no se asoció a la administración de analgésicos.60 
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Indicador Descripción Puntuación 

Expresión facial Relajado 

Parcialmente tenso 

Tenso 

Gesticulaciones de dolor 

1 

2 

3 

4 

Movimiento de extremidades 

superiores 

No movimiento 

Parcialmente dobladas 

Completamente doblas con 

flexión de dedos 

Permanentemente retraídas 

1 

2 

3 

 
 

4 

Tolerancia de ventilación 

mecánica 

Tolera movimientos 

Tose, pero tolera ventilación 

Luchando con el ventilador 

Incapaz de brindar ventilación 

1 

2 

3 

4 

Tabla 3, Behavioral Pain Scale (BPS), Puntación mínima de 3 puntos, Tomado de Payen, 2001. 
 

En el estudio realizado por Rijkenberg, se realizó una comparación de BPS y CPOT 

en cuatro momentos en descanso, en procedimientos no dolorosos como higiene 

dental, descanso y procedimientos dolorosos como cambios de posición, ambas 

escalas mostraron similares resultados con un aumento de dos puntos entre 

descanso y cambios de posición, ambas escalas muestran una adecuada 

correlación. También se evidenció una adecuada validación para evaluar las 

actividades clínicas diarias y su principal limitante son pacientes sedados o 

agitados, por lo que es un campo donde aún se requieren más estudios para emitir 

recomendaciones.61 
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Capítulo IV: Abordaje de agitación y delirium, farmacología de los 

principales antipsicóticos disponibles en la Caja Costarricense 

del Seguro Social 

 

En este capítulo se profundiza en los conceptos de delirium y agitación, la 

fisiopatología, factores de riesgo y precipitantes en la enfermedad aguda. Se 

revisan las escalas para evaluación de sedación y delirium, así como las estrategias 

de manejo. 

Agitación 

 
La agitación se caracteriza por un aumento en la actividad motora producida por 

factores internos como enfermedad, dolor, ansiedad y delirio.62 Es un desafío en 

unidades de cuidado crítico que afecta hasta un 71 % de paciente, incluyendo 

jóvenes y adultos mayores.63 Sin embargo, muchos pacientes se encuentran con 

exceso de sedación y menos 5 % se encontraban agitados cuando se realizó una 

valoración.64 

La agitación se asocia a conductas repetitivas como intentar quitarse la ropa, 

incapacidad de mantenerse quieto o retirarse invasiones como catéteres, sonda 

urinaria o nasogástrica o el tubo endotraqueal.64 La agitación se asocia a factores 

de riesgo externos como hipoxia, hipertermia, hipotensión, drogas sedantes o 

analgesias, infección, uso de drogas ilícitas.65 

Delirium 

 

El delirium se define como una alteración de la consciencia, caracterizado por 

aparición súbita o reciente, alteración fluctuante del estado de atención asociado a 

cambios cognitivos o de percepción.66 El delirium usualmente inicia en las unidades 

de cuidado crítico y tiene un comportamiento fluctuante durante el día, pero tiene un 

pico por la noche, suele ser reversible, aunque en algunos pacientes puede 

progresar a una lesión cerebral permanente.67 
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La prevalencia del delirium es muy variada según la población estudiada y la 

literatura consultada, sin embargo, se han reportado prevalencias hasta de 70 %, 

con subdiagnóstico incluso de 20 %.68 Otros estudios han reportado que el delirium 

no es reconocido en un 66 a 88 % y en muchos escenarios hasta es considerado 

como un evento esperable en el paciente.69 

El delirium se asocia a una prolongación de los tiempos de estancia hospitalaria en 

general, en paciente en unidad de cuidado crítico y estancia hospitalaria global. 

Además, se considera uno de los principales factores predictores de estancia 

prolongada incluso después de ajustar variables como enfermedad, edad, género, 

uso de benzodiacepinas y narcóticos.68 

El delirium tiene tres subtipos o variantes clínicas, hiperactivo caracterizado por 

agitación, ansiedad, agresividad e intentos por retirarse objetos externos; hipoactivo 

caracterizado por somnolencia, disminución de respuesta a estímulos y mixto con 

una combinación de ambos.70 

Fisiopatología del delirium y agitación 

 

Si bien la fisiopatología no es completamente entendida, existen múltiples teorías y 

modelos que explican este fenómeno y sus manifestaciones clínicas. 

La acetilcolina tiene un papel importante en la modulación de la consciencia, 

modulando ingreso de señal sensitivas y cognitivas para mantener la atención y el 

estado de alerta. Se cree que uno de los principales mecanismos fisiopatológicos 

es la deficiencia colinérgica.71 

A su vez, se considera que la disminución de la liberación de acetilcolina y de la 

función del receptor muscarínico predisponen a los adultos mayores a desarrollar 

delirium y los efectos negativos de la inhibición colinérgica.71 

En el paciente agudamente enfermo se ha postulado que las alteraciones en el 

metabolismo del oxígeno asociado a hipoperfusión o daño neuronal se asocian 

disminución de la actividad de acetilcolina y deficiencia colinérgica que sustentan 

esta teoría.72 
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Existe otra hipótesis en relación con la serotonina, se cree que existe un síndrome 

de serotonina caracterizado por confusión, irritabilidad, inquietud, tremor y 

diaforesis. En ese sentido, se ha planteado que el aumento de la actividad de 

serotonina puede contribuir al desarrollo de delirium.71 

Se ha postulado que el aumento en la recaptura de aminoácidos como el triptófano 

aumento los niveles de serotonina y dopamina también juega un papel en la génesis 

del delirium. Existe poca evidencia que relacione la actividad de GABA y delirium, 

excepto en encefalopatía hepática.71 

También existe una participación importante de marcadores inflamatorios y 

citoquinas como la interleucina-2, se ha postulado a través de cambios 

electroencefalográficos y de resonancia magnética que el aumento de citoquinas 

produce disfunción cerebral relacionada al síndrome colinérgico.71 

Factores de riesgo 

 

Los factores de riesgo para delirium pueden agruparse en factores del enfermo, 

factores asociados a la enfermedad y factores ambientales o iatrogénicos. Existe 

una asociación importante entre el uso de benzodiacepinas, especialmente en el 

caso de lorazepam y fármacos analgésicos como fentanilo y morfina con el 

desarrollo de delirio.69 

En la tabla 4, se enumeran factores de riesgo relacionados a delirium en causas, 
 

Factores predisponentes Factores precipitantes Fármacos 

Edad 

Deterioro cognitivo previo 

Fragilidad 

Uso de alcohol 

Desórdenes metabólicos 

Sepsis 

Manejo inadecuado de 

dolor 

Trastornos del sueño 

Cirugías complejas 

Benzodiacepinas 

Opioides 

Anticolinérgicos 

Esteroides 

Sedación profunda 

Tabla 4, factores de riesgo para delirio, tomado de adaptado de Kotfis et al, 2018. 
 

predisponentes, precipitantes y fármacos. 



25 
 

 
 

 

 
Ilustración 3 lorazepam y probabilidad de desarrollo de delirio, tomado de Pandharipande et al., 2005. 

 

Escalas de valoración de agitación y delirium 

 

Existen múltiples escalas de valoración de agitación y sedación, incluidas la escala 

de Ramsay, la escala de Riker, la escala la evaluación de actividad motora (MAAS) 

y la escala de Minnesota. Sin embargo, la escala de RASS (Richmond Agitation- 

Sedation Scale), es el único método con validación que detecta cambios en el nivel 

de consciencia en el tiempo o en respuesta a cambios en sedación o drogas 

analgésicas usadas.73 

La evaluación del paciente con la escala de RASS tiene tres pasos. El primero es 

observar al paciente y determinar si se encuentra alerta, inquieto o agitación (0 a 

+4). El segundo paso es si el paciente no está alerta, se le llama por el nombre y se 

puntúa según su capacidad de mantener atención con mantener los ojos abiertos o 

seguir con la mirada (-1 a -3). El tercer paso es si no hay apertura ocular a la 

estimulación verbal se sacude el hombro del paciente o se aplica presión sobre el 

esternón y se puntea la respuesta (-4 a -5).73 

Esta valoración se realiza en menos de 20 segundos y correlaciona bien con otras 

variables psicométricas o incluso la electroencefalografía biespectral.73 
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Escala de agitación-sedación de Richmond 

+4 Combativo Violento, riesgo para el quipo 

+3 Muy Agitado Se intenta remover catéteres, 

agresivo 

+2 Agitado Movimientos frecuentes, lucha 

con el ventilador 

+1 Inquieto Ansioso, pero los movimientos 

no son agresivos 

0 Alerta y 

calmado 

 

-1 Somnoliento No se encuentra alerta, pero 

mantiene contacto visual más 

de 10 segundos 

-2 Sedación ligera Se despierta con la 

estimulación, pero mantiene 

contacto menos de 10 

segundos 

-3 Sedación 

moderada 

No responde a la voz, pero si 

al estímulo físico 

-4 Sedación 

profunda 

No hay respuesta al estímulo 

físico 

-5 Sin respuesta No hay respuesta a estímulo 

verbal o físico 
 

Tabla 5, escala de evaluación de agitación – sedación de Richmond, adaptado de E. Weasly 2003. 
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Método de evaluación del delirio en unidad de cuidados intensivos (CAM-ICU). 

 

Este método deriva del método inicial desarrollado para el diagnóstico de delirium 

en la población geriátrica no crítica, posteriormente se desarrolló el método de 

valoración en paciente con ventilación mecánica. Este permite realizar un 

diagnóstico rápido (3 – 5) por parte de personal médico o de enfermería.74 

Una de las limitaciones de esta herramienta es que requiere entrenamiento básico 

para su aplicación, en el estudio inicial uno de los parámetros utilizados para valorar 

la facilidad de uso fue el tiempo requerido para aplicarlo.74 

 

 

 

Ilustración 4 Flujograma de diagnóstico de Delirium, adaptado de E. Weasly, 2001. 
 

En el estudio inicial la escala demostró una sensibilidad de 93 a 100 % y una 

especificidad de 98 a 100%, incluso comparando subgrupos de paciente con 

sospecha de demencia o enfermedad severa sin diferencia significativa. Se 

diagnosticó delirium en 80 % de los pacientes, aproximadamente 8 de cada 10 

pacientes incluso en aquellos que estaban alerta un 39.5 % se documentó la 

presencia de delirium.74 

En la publicación de E. Tobar et al. se realiza la primera adaptación de idioma y 

cultura del método de evaluación de delirium.75 
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Ilustración 5, Método de evolución de delirium, adaptación al español, tomado de E. Tobar, 2009. 
 

Tratamiento farmacológico del delirio. 

 

La base del tratamiento en el paciente crítico es mantener la homeostasis que afecta 

la enfermedad y que predispone al desarrollo de delirium. El delirium es usualmente 

tratado con drogas antipsicóticas como haloperidol y antipsicóticos atípicos como 

olanzapina o drogas con efecto central como dexmedetomidina.66 

En esta sección se describen aspectos farmacológicos del haloperidol y otros 

fármacos antipsicóticos y posteriormente se evalúa la evidencia para brindar las 

recomendaciones de manejo de este protocolo para la Caja Costarricense del 

Seguro Social. 
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Farmacología de antipsicóticos. 

 

También históricamente se les ha llamado neurolépticos, con un grupo diverso de 

fármacos con más de cincuenta drogas disponibles, desde el punto de vista 

farmacológico se pueden clasificar según su estructura, sin embargo, desde el punto 

de vista clínico es más útil dividirlos en antipsicóticos típicos y atípicos. Los 

antipsicóticos típicos o convencionales a dosis plenas causas síntomas 

extrapiramidales, en tanto que los antipsicóticos atípicos tiene mínimos efectos 

extrapiramidales.76 

La clasificación de antipsicóticos típicos y atípicos también responde a su afinidad 

de unión al receptor. Según la unión a propio receptor de dopamina u otros 

receptores como histamina, alfa adrenérgicos, muscarínicos o de serotonina, así 

será su perfil de manifestaciones clínicas.76 

Todos los antipsicóticos producen su actividad uniéndose al receptor de dopamina, 

produciendo antagonismo presináptico y postsináptico, su efecto terapéutico ocurre 

al antagonizar el receptor en el área meso límbica.77 

 

 
Tabla 6, afinidad de antipsicóticos por receptores, tomado de Burns, 2001. 
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La afinidad por el receptor de serotonina correlaciona con la menor probabilidad de 

producir síntomas extrapiramidales.76 

La farmacocinética de los antipsicóticos es compleja, cuando se administran de 

forma oral su biodisponibilidad es impredecible varía entre 10 a 70 %, con alta 

variabilidad entre individuos y dependiente de metabolismo hepático e intestinal. 

Posterior a su absorción, los antipsicóticos se unen con gran afinidad a proteína; no 

obstante, son altamente lipofílicos y con altos volúmenes de distribución, por lo que 

los niveles séricos son bajos.78 

Los antipsicóticos tienen metabolismo hepático en su mayoría y un pequeño 

porcentaje intestinal, los metabolitos se excretan por la vía renal y biliar, es rara la 

acumulación incluso en el contexto de lesión renal.78 

En los casos de intoxicación los síntomas más frecuentes son depresión respiratoria 

y del sistema nervioso central, es infrecuente la presencia de convulsiones, los 

pacientes pueden presentar manifestaciones anticolinérgicas, síntomas 

extrapiramidales especialmente con risperidona, clozapina y olanzapina. Otra 

manifestación, aunque infrecuente, son las alteraciones del ritmo con prolongación 

del PR, QRS y QT, taquicardia supraventriculares y ventriculares.76 

Evidencia clínica para tratamiento farmacológico de delirium 

 

Es importante destacar que, como se mencionó en la introducción de este proyecto, 

no existe evidencia referente a unidades de cuidado intermedio en la literatura, por 

lo que la revisión de la evidencia actual se basa principalmente en estudios 

realizados en cuidados intensivos, con el fin de crear un protocolo para las unidades 

de cuidado intermedio de medicina interna. 

El haloperidol es uno de los fármacos más ampliamente utilizados, con el objetivo 

de disminuir el uso de benzodiacepina y opioides, así como otras drogas sedantes 

que contribuyen al delirium, aunque la evidencia sobre su potencial efecto ha tenido 

resultados mixtos.79 
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El estudio Hope-ICU, fue un estudio doble ciego, placebo controlado y randomizado 

en población general de cuidados intensivos, se diagnosticó el delirium a través de 

la herramienta CAM-UCI y se administró haloperidol contra placebo, el objetivo 

primario fue la cantidad de días libre de delirio en los primeros 14 días. Los pacientes 

en el grupo de haloperidol tuvieron la misma cantidad de días libres de delirium que 

el grupo placebo, sin una diferencia estadísticamente significativa (p=0.53).79 

En 2023 se publicaron los resultados del estudio EuRIDICE, otro estudio, 

prospectivo, doble ciego, placebo controlado, randomizado, el cual fue terminado 

tempranamente por futilidad de desenlace primario sobre días libres de delirium, 

nuevamente sin diferencia entre la administración de haloperidol y placebo.80 

Por otra parte, el AID-ICU fue un estudio multinacional prospectivo realizado en 

unidades de cuidado intensivo, el objetivo primario fue el número de pacientes en 

delirium que recibieron haloperidol y el estudio secundario fue el número de 

pacientes que recibieron otros antipsicóticos, posteriormente se realizó un análisis 

estadístico sobre la mortalidad a 90 días. En este estudio un 12 % de los pacientes 

ingresado a las unidades recibieron haloperidol y su uso no se asoció a un aumento 

de mortalidad a 90 días.81 

En el estudio realizado por K. Skrobik, se comparó la seguridad y la respuesta 

estimada entre olanzapina y haloperidol fue un estudio prospectivo, randomizado 

controlado. Se monitorizaron los índices de delirium y el uso de benzodiacepinas 

durante 5 días posterior al diagnóstico del delirium, en ambos grupos la severidad 

del delirium disminuyó progresivamente, así como la dosis de benzodiacepinas 

administrada, el resultado fue similar para ambos grupos con un aumento de efectos 

adversos en el grupo de haloperidol. En el grupo de olanzapina no se reportaron 

efectos adversos.82 

Se han realizado otros estudios fuera de cuidados intensivos con similares 

resultados, en general la eficacia entre haloperidol y otros antipsicóticos es similar, 

con un perfil de seguridad que reporta mayor cantidad de efectos adversos con 

haloperidol.83,84 
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Ilustración 6, Índices de delirium y uso de benzodiacepinas en grupos de haloperidol y olanzapina, tomado de Skrobik, 
2003. 

 
 

 
Ilustración 7, Índices de delirium y uso de benzodiacepinas en grupos de haloperidol y olanzapina, tomado de Skrobik, 

2003. 
 

Se han comparado risperidona y olanzapina en estudios pequeños, con similar 

eficacia en términos de control de síntomas y perfil de seguridad incluyendo 

síntomas extrapiramidales; sin embargo, la respuesta a risperidona fue menor en el 

grupo de pacientes mayores a 70 años.85 

En una revisión de Cochrane, se incluyeron nueve estudios randomizados que 

evaluaron el tratamiento de delirium en pacientes hospitalizados, con cuatro de los 
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estudios comparando antipsicóticos con placebos y siete antipsicóticos típicos y 

atípicos. No se encontraron diferencias sobre la reducción de la severidad del 

delirium, el tiempo de resolución o la mortalidad.86 

Otros estudios en el contexto de cuidados intensivos han tenido los mismos 

resultados expuestos previamente, sin impacto sobre la mortalidad a 28 días.87 

La dexmedetomidina se ha planteado como una estrategia terapéutica 

especialmente en contextos postquirúrgicos incluso con medida para prevención de 

delirium.88 El estudio DahLIA es doble ciego, placebo controlado, randomizado, con 

el objetivo primario de valorar horas libres de ventilación mecánica en pacientes con 

agitación y delirium, en el cual dexmedetomidina demostró un aumento el tiempo de 

horas libre de ventilación mecánica (p=0.01). El uso de dexmedetomidina se asoció 

a extubación más temprana.89 

Otros estudios han comparado dexmedetomidina contra haloperidol en pacientes 

con ventilación mecánica con agitación o delirium, con reducciones en el tiempo de 

extubación y menor estancia en las unidades de cuidado intensivo. En el estudio de 

Reade, M., también se disminuyó la dosis de propofol en el grupo de 

dexmedetomidina, ningún paciente requirió reintubación.90 

El estudio DEX-HD se realizó en pacientes no ventilados con delirium hiperactivo, 

se encuentra actualmente en curso con el objetivo de comparar la efectividad de 

dexmedetomidina versus haloperidol para sedación en paciente con delirium.91 

La dexmedetomidina también ha sido como droga de rescate en pacientes con 

delirium refractario a haloperidol, en el estudio de Carrasco G, se compararon dos 

grupos en los cuales hubo respuesta inicial a haloperidol contra no respondedores, 

en el grupo de no respondedores la dexmedetomidina alcanzó un porcentaje más 

alto de sedación comparado con haloperidol.92 El costo directo de la 

dexmedetomidina fue 17 veces más alto que el de haloperidol, sin embargo, en 

estudio se reportó una media de disminución de costo de $ 4,370 por reducción de 

tiempo de estancia en unidades de cuidado intensivo.92 
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Estos estudios desde el punto de vista farmacológico tienen múltiples limitaciones, 

la vida media de la dexmetomedina es mucho más corta que la de haloperidol, la 

dexmedetomidina tiene un tiempo de acción más corto y más fácil de titular, la 

infusión de haloperidol posterior a su inicio requiere días para su estabilización, por 

lo que el tratamiento usualmente se utiliza en bolos hasta alcanzar la sedación, 

estas condiciones pueden llevar a que al inicio de la infusión se presente mayor 

agitación y posteriormente sobresedación.93 

Protocolo ABCDEF y prevención de delirum. 

 

En las unidades de cuidado intensivo se ha establecido el protocolo ABCDEF que 

respalda la evidencia de las intervenciones para optimizar la recuperación y 

resultados de pacientes en las unidades de cuidado intensivo.94 

A: (Assess en inglés) Evaluación, prevención y manejo de dolor. 

 
Este apartado ya fue ampliamente discutido en el capítulo previo de este protocolo. 

En esta sección se recomienda la utilización de escalas análogas numéricas en 

paciente que pueden autoreportar dolor o la utilización de escala de valoración como 

BPS o CPOT. Se recomienda brindar tratamiento con escalas numéricas >4, BPS > 

5 o CPOT >3.94 

B: (Both en inglés) Pruebas de despertar espontaneo (SAT) y prueba de ventilación 

espontanea (SBT). 

Las pruebas para detener diariamente los fármacos analgésicos y narcóticos se 

asocian a mejores resultados clínicos, en el estudio de Kress et al., los fármacos se 

interrumpieron diariamente hasta alcanzar a despertar y el grupo control únicamente 

se suspendieron a criterio de médico tratante. En el grupo de intervención diaria se 

disminuyeron los tiempos de ventilación mecánica y el tiempo de estancia en 

cuidados intensivos.95 

Alrededor de dos tercios del tiempo en ventilación mecánica se invierte en el 

proceso de deshabituación, por lo que la búsqueda de estrategias para su 

disminución es probable que mejore los desenlaces clínicos.94 
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Los estudios ABC (Awakening and Breathing Controlled Trial) y estudios SLEAP 

tuvieron resultados contradictorios.94 En el estudio ABC en el grupo de la 

intervención en los cuales se aplicaron protocolos de SAT y SBT diarios, con una 

disminución del tiempo de asistencia ventilatoria y menor estancia en UCI.96 Por su 

parte, el estudio SLEAP no mostró diferencias en el tiempo de extubación o estancia 

en UCI, se cree que la razón de estos resultados es debido a que en este estudio 

se utilizaron ambos grupos del estudio recibieron altas dosis de sedantes con 

mayores niveles de sedación.97 

En el estudio de Strom et al., se realizó un protocolo en el que se asignaron dos 

grupos de paciente aquellos que no recibieron sedación versus sedación, los 

pacientes que no recibieron sedación tuvieron un aumento de días de estancia en 

cuidados intensivos, con una media de 13.8 días y un aumento en la incidencia de 

delirium hiperactivo en el grupo que no recibió sedación.98 

C: (choice en inglés) elección de analgesia y sedación. 

 
Para maximizar los resultados y desenlaces clínicos la elección de fármacos 

sedantes y analgésicos debe realizarse de forma cautelosa tomando en cuenta las 

dosis, titulación y descontinuación.94 Este aspecto ha sido explorado previamente 

en esta revisión y se evalúa a profundidad en la siguiente sección. 

D: Delirium, evaluación, prevención y manejo. 

 
Este ha sido el enfoque principal de este capítulo, las guías no recomiendan el uso 

de antipsicóticos en el manejo del delirium debido a que no existe evidencia que 

respalde su eficacia o seguridad en el contexto de pacientes críticos.94 

La única estrategia recomendada para reducir la incidencia y duración del delirium, 

así como mejorar los resultados funcionales es la promoción de la higiene de sueño 

y prevenir la perturbación del sueño.94 

Los estudios realizados con melatonina en cuidados intensivos no han tenido 

buenos resultados, también se ha utilizado dosis bajas de dexmedetomidina pero 

no ha mejorado la calidad del sueño.66 
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E: (Early mobility en inglés) movilización temprana. 

 
La movilización temprana ha sido la única intervención que ha demostrado una 

reducción en los días de delirium. Durante la estancia en UCI los pacientes pueden 

perder hasta un 25 % de masa muscular en 4 días y 18 % de peso corporal a alta. 

Las consecuencias de la disfunción física pueden tener impacto hasta 5 años desde 

su egreso de las unidades.94 

En el estudio realizado por Schweickert et al. se demostró una menor duración de 

delirium, mayor sobrevida, menos días con asistencia de ventilación y menor tiempo 

en cuidados intensivos en los pacientes en quienes se inició el protocolo de 

rehabilitación en los primeros 3 días de ventilación mecánica.99 

Hay buena evidencia que respalda la estrategia de disminución de la sedación y 

aumentar la actividad física en la UCI, el enfoque de la rehabilitación debe iniciar de 

forma temprana en la unidad de cuidado intensivo y continuar hasta la recuperación 

en el hogar.100 

F (Family engagement en inglés) Inclusión Familiar. 

 
En la actualidad los protocolos han evolucionado a la inclusión familiar debido a que 

ningún plan está completo sin la incorporación de sus deseos, preocupaciones, 

dudas y participación.94 

La presencia de familiares en las unidades de cuidado intensivo es beneficioso y no 

interfiere con los procesos educativos ni de comunicación, múltiples estudios han 

reportado una disminución del tiempo de estancia en UCI cuando se aumentan los 

esfuerzos con la comunicación con la familia y los equipos multidisciplinarios.94 
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Protocolo ABCDEF Tarea Acción 

A Evaluación, prevención y 

manejo de dolor 

Escalas de valoración (PBS) 

Analgesia multimodal 

 
B 

 
Pruebas de despertar y 

ventilación espontánea 

 
Pruebas   diarias  de 

ventilación espontánea   y 

liberación de sedaciones 

Reducción  dinámica del 

soporte ventilatorio 

C Elección de sedación Disminución de sedaciones y 

uso de escalas (RASS) 

Limitar uso de 

benzodiacepinas 

 
D 

 
Delirium 

 
Uso rutinario de CAM-ICU 

Mejorar la higiene del sueño 

Manejo no farmacológico. 

 

E 

 

Movilización temprana 

 

Terapia de rehabilitación de 

inicio temprano y gradual 

con movimientos pasivos. 

Coordinar la actividad con la 

interrupción de sedantes 

 

f 

 

Inclusión familiar 

 

Apoyo emocional y espiritual 

Dirigir la toma de decisiones 
 
 
 

 

Tabla 7, protocolo ABCDEF adaptado de Kotfis et al, 2018. 
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Capítulo V: Revisión de la evidencia y recomendaciones para 

realizar el protocolo con énfasis en las unidades de cuidado 

intermedios 

 
En esta sección profundiza en la evidencia de las recomendaciones brindadas por 

las guías internacionales para finalmente establecer la base del protocolo para las 

unidades de Medicina Interna. La última actualización de la sociedad de medicina 

crítica fue en 2018, posterior a esto, otras entidades y organizaciones han publicado 

sus lineamientos para manejo del dolor, agitación y sedación en el cuidado crítico. 

El objetivo de este capítulo es abordar la evidencia y adaptarla a la naturaleza de 

las unidades de cuidado intermedio, como ya se ha mencionado previamente en 

esta revisión, debido a que no existe literatura enfocada en estas unidades. Los 

lineamientos en el caso de cuidado crítico difieren de las unidades de cuidado 

intermedios en múltiples aspectos, entre ellos una población menos heterogénea 

con menor participación de pacientes con patología quirúrgica como cirugía 

cardíaca, la incapacidad de brindar soporte orgánico como soporte renal y menor 

exposición a extremos de enfermedades como síndrome de insuficiencia 

respiratoria grave. 

Para términos prácticos, este capítulo se divide en secciones de analgesia y 

sedación, debido a que los aspectos de la evidencia de manejo de delirium fueron 

abordados en el capítulo anterior. 

Analgesia 

 

Evaluación y abordaje del dolor 

 
1. ¿Cuáles son los métodos de evaluación más confiables para ser utilizados 

en pacientes adultos agudamente enfermos? 

Como previamente se describió en esta revisión, las escalas que han demostrado 

mayor validez son las numéricas en pacientes capaces de comunicarse y en 

pacientes que no tiene la capacidad para comunicarse las escalas con mayor 
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validez con la escala de comportamientos asociado al dolor (BPS) y la herramienta 

de observación del dolor en pacientes críticos (CPOT).57, 58, 59, 60 

Analgesia multimodal 

 

El término analgesia multimodal originó en la medicina perioperatoria un régimen 

estandarizado de analgesia multimodal es esencial del protocolo ERAS (Enhance 

Recovery After Surgery). La analgesia multimodal se basa en la premisa del uso 

concomitante de fármacos no opiáceos con efecto aditivo o sinérgico con 

producción de mayor analgesia y así minimizar el uso de opioides.101 

Este principio se suma al uso de analgo-sedación, refiriéndose al principio de brindar 

primero control de dolor y posteriormente valorar la necesidad de utilizar agentes 

sedantes. Este abordaje también llamado sedación basada en analgesia ha 

demostrado ser efectivo en la reducción de dosis de agentes sedantes.102 

2. ¿Se debería utilizar acetaminofén, ketamina, AINES o lidocaína como 

terapia como adyuvantes para disminución de opioides en el paciente crítico? 

Las guías recomiendan utilizar paracetamol con el fin de disminuir la intensidad del 

dolor y el consumo de opioides en pacientes críticos.103 Esta recomendación es 

condicionada y con baja evidencia basada en estudios de manejos de paciente con 

patología quirúrgica.103 

En el estudio RETRO se utilizó la combinación de paracetamol e ibuprofeno con 

una mejoría significativa en el control de síntomas comparado con otros 

analgésicos.104 Otros estudios como el dirigido por Gong han demostrado mayor 

efectividad en el control de dolor con la combinación de acetaminofén y AINES.105 

El estudio RETRO también comparó también la efectividad de acetaminofén oral bs 

intravenoso, cuando se utilizan dosis comprables ambos tuvieron el mismo efecto 

para producir analgesia en pacientes de trauma y postquirúrgico.104 En el análisis 

realizado por Ibrahim et al., se compraron nuevos estudios, donde el paracetamol 

intravenoso presentó una disminución pequeña de las puntaciones en las escalas 

de dolor y consumo de opioides.106 
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Se recomienda en las guías utilizar ketamina en infusión a dosis de 1 -2 

microgramos/kg/min como adyuvante en el tratamiento para reducir el consumo de 

opioides en paciente cursando en postquirúrgico en la UCI.103 Esta recomendación 

tiene limitaciones importantes para el contexto de este protocolo, primero no es un 

fármaco disponible dentro del perfil de medicina interna en la CCSS, segundo la 

evidencia que respalda esta recomendación está basada en estudios en población 

quirúrgica. 

Las guías no recomiendan el uso de lidocaína en infusión como adyuvante, debido 

a que existe pobre evidencia que respalda su uso con el fin de disminuir la intensidad 

del dolor o la necesidad de opioides.103 Esto fue reafirmado por una revisión 

sistemática de Cochrane25, donde no se demostró un claro efecto en reducción de 

dolor o la evidencia era de calidad baja o moderada, excepto en el contexto de 

cirugía espinal.24 

Las guías no recomiendan el uso de AINES como adyuvantes para disminuir el dolor 

en paciente crítico.103 Sin embargo, durante los años ha surgido nueva evidencia y 

se han realizado revisiones sistemáticas que respaldan el uso de estos fármacos 

para reducir el consumo de opioides.15 

Cabe destacar que la guía recomienda el uso de nefopam un analgésico inhibidor 

de la recaptura de dopamina, noradrenalina y serotonina, sin embargo, este fármaco 

no se encuentra ampliamente disponible.103 También se recomienda la utilización 

de fármacos para tratamiento de dolor neuropático en casos de cirugía cardíaca.103 

Se ha propuesto una modalidad de analgésica conocido como modelo eCASH por 

sus siglas en inglés early Comfort using Analgesia, minimal Sedatives and maximal 

Humane care. El objetivo de este protocolo es enfatizar en los conceptivos ya 

integrados en la analgesia multimodal y brindar un enfoque humano centrado en el 

paciente.107 

Este protocolo ha intentado fortalecer la eliminación temprana de benzodiacepinas, 

su papel como primera línea de agentes sedantes disminuye significativamente con 

este protocolo.107 
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Una estrategia resaltada por este protocolo es disminuir el uso de suspensiones 

diarias de fármacos sedantes y utilizar una estrategia de titulación frecuente con 

metas de sedaciones mínima centrada en dolor.107 En las guías del 2018 además 

se plantea un nivel de sedación de al menos un RASS -2 sin embargo, se ha 

cuestionado si incluso esta meta implica sedación demasiado profunda.103 

 
 

 

 

Ilustración 8, Modelo eCASH, adaptado de Vincent J.L, 2016. 
 

Agitación y sedación 

Elección del fármaco sedante 

En esta sección se plantean tres preguntas en el caso de paciente médicos y 

cirugías no cardiacas, lo cual parece ser razonable y adecuado para el contexto de 

las unidades de cuidados intermedios. 

En los pacientes adultos con ventilación mecánica 

 
-¿Debería usarse propofol en lugar de una benzodiacepina? 

 
-¿Debería usarse dexmedetomidina en lugar de una benzodiacepina? 

 
-¿Debería usarse dexmedetomidina en lugar de propofol? 
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La recomendación de las guías de la sociedad de medicina crítica es debería usarse 

propofol o dexmedetomidina en lugar de benzodiacepinas para la sedación de 

pacientes con ventilación mecánica.103 

Estado de la cuestión 

 

Propofol versus benzodicepinas. 

 

Hasta el momento de publicación de la guía, se habían publicado siete trabajos con 

menor tiempo a la sedación superficial y nueve estudios que reportaron menos 

tiempo a la extubación cuando se compraron el propofol con las benzodiacepinas.103 

Solo un estudio no encontró diferencias significativas.108 

En el año 2022 se publicó un análisis post hoc del estudio DESIRE, en este se 

comparó los pacientes del grupo de propofol y midazolam. Se evaluaron las 

variables de estancia en UCI, número de días en ventilación mecánica y mortalidad 

a 28 días.109 

En este análisis los grupos fueron similar con 51 pacientes en el grupo de 

midazolam y 66 pacientes en el grupo de propofol. La incidencia de delirium fue 

diferente para ambos grupos y aumentaba con la administración de midazolam 

(p=0.0138) y el número de pacientes con escalas de evaluación CAM-ICU también 

fue mayor en el grupo de midazolam.109 

Sin embargo, aún existen preocupaciones sobre el uso de propofol, especialmente 

en el contexto quirúrgico. Recientemente se publicó una meta-análisis de 252 

estudios, con un aumento con propofol especialmente en el grupo de cirugía 

cardiaca.110 

Este estudio tiene múltiples limitaciones al tratarse de un meta-análisis, la 

incapacidad de realizar un doble ciego, la inclusión de estudios pequeños, por lo 

que por su naturaleza los meta-análisis generan la producción de hipótesis. Los 

datos además se obtuvieron de escenarios muy variados incluidos anestesia, 

sedación profunda, sedación ligera y cirugía cardiaca.110 
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Este estudio sugiere que el propofol aumenta la mortalidad en un 10 % comparado 

con otros fármacos sedantes, no obstante, aún se requiere estudios prospectivos 

grandes para confirmar estos hallazgos.101 

 

Ilustración 9, Análisis de sobrevida con propofol, tomado de Kotani, 2023. 
 

 
Dexmedetomidina versus benzodiacepinas. 

 

En términos generales las guías recomiendan dexmedetomidina basado en tres 

estudios grandes con los desenlaces primarios de reducción de estancia en UCI, 

prevalecía de delirium y duración de ventilación mecánica.103 

El estudio SED-COM (Safety and Efficacy of Dexmedetomidine Compared with 

Midazolam) tuvo el mayor beneficio en tiempo a la extubación y menor incidencia 

de delirium comparado dexmedetomidina con una infusión continua de 

benzodiacepina.111 

El estudio MIDEX (Dexmedetomidine versus Midazolam for Continuos Sedation in 

the ICU) también demostró una disminución en la duración de la ventilación 

mecánica.112 En la guía también se destaca que en este estudio en el que solo se 

evaluó el delirum 48 horas desde la interrupción de la sedación, no se evidenció 

mejoría en la prevalencia de delirium con la dexmedetomidina.103 
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La incidencia de efectos adversos de forma más frecuente asociado principalmente 

a bradicardia quedo evidenciada en el estudio MENDS (Maximazing the Efficacy of 

Sedation and Reducing Neurological Dysfunction), sin embargo, los efectos 

beneficiosos de la dexmedetomidina sobre el tiempo de ventilación y estancia en 

UCI supera los efectos negativos sobre el uso de infusión de benzodiacepinas.113 

Dexmedetomidina versus propofol. 

 

Hasta la publicación de la guía tres estudios aleatorizados no encontraron diferencia 

en tiempo de extubación entre dexmedetomidina y propofol.103 El estudio PRODEX 

(Propofol versus Dexmedetomidine for Continuos Sedation in the ICU) demostró una 

mayor disminución en la incidencia de delirium con el uso de dexmedetomidina 48 

horas después de la interrupción de la sedación.112 

En 2021, Hughes, C.G., publicaron un estudio comparativo, multicéntrico, doble 

ciego, randomizado de pacientes con ventilación mecánica y sepsis en dos grupos 

dexmedetomidina (0.2 a 1.5 mcg/kg/h) o propofol (5 a 50 mcg/kg/min). El desenlace 

primario del estudio fue el desarrollo de delirium en el periodo de intervención de 14 

días. Como objetivos secundarios se evaluó días libres de ventilación mecánica y 

mortalidad a 90 días. Este estudio no mostró diferencias clínicamente significativas 

entre dexmedetomidina versus el grupo de pacientes tratados con propofol.114 
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Realizar CAM - UCI Reevaluar dolor – BPS 

Analgesia 

multimodal 

BPS > 5 

Evaluación de dolor 

BPS 

Reforzar medidas de 

prevención 

Diagnóstico diferencial 
Realizar prueba de 

despertar espontáneo 

Negativo Positivo No 

¿El paciente requiere 

sedación profunda? 

RASS -3 o -5 RASS -2 o RASS +2 +4 

Evaluar sedación 

BPS < 5 

Paciente bajo ventilación mecánica 

Titulación frecuente (al 

menos dos veces al día) 

Sí 

 

Algoritmo de analgesia y sedación para unidades de cuidados 

intermedios 
 

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

Manejo no farmacológico 

Suspender drogas 

deliriogénicas 

  

En agitación persistente 

considerar antipsicótico 

Iniciar analgo sedación 

individualizada 

Valorar prueba de 

ventilación 

espontánea 
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¿Inestabilidad hemodinámica? 

No Sí 

Iniciar midazolam 0.01 mg/kg/h 

+ Fentanilo 0.5-1 mcg/kg/h 

BPS + CAM-ICU 

Disminuir 

benzodiacepinas 

Titulación frecuente (al 

menos dos veces al día) 

Realizar prueba de 

ventilación espontánea 

Positiva 

 
 
 

BPS + CAM-ICU 

Negativa 

Dexmedetomidina 0.2-1 mcg/kg/h 

BPS + CAM-ICU 

Positiva Negativa 

Realizar prueba de 

ventilación espontánea 

Analgo-sedación 

individualizada 

No Sí 

¿Se espera intubación 

más de 48 horas? 

 

Algoritmo analgo-sedación invidualizada 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Valorar extubación Valorar 

traqueostomía 

Valorar extubación 

Titulación frecuente (al 

menos dos veces al día) 

Propofol 5 – 75 mcg/kg/min 
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Sí No 

¿Dolor agudo? 

Titular tratamiento 

Bolo de opioide 

Analgesia multimodal 

Fentanilo 0.5-1 mcg/kg/h 

BPS 

 

Algoritmo analgesia multimodal en ventilación mecánica – 

Medicina Interna 

 
 

 

 

 
<5 

 

  

Disminuir opioides 

 

 
 
 

Iniciar 

acetaminofén 

  

BPS 

Persistencia de 

dolor 

Considerar gabapentina 

en dolor crónico o 

neuropático 

 

Valoración 

multidisciplinaria 

Medicina 

Paliativa 

Estrategias 

farmacologías 

BPS 
Valorar AINES + infusión 

de lidocaína 1-2mg/kg/h 

según perfil de seguridad 

de paciente 

Anestesia 

Bloqueo 

espinal vs 

analgesia 

neuroaxial 

<5 
Mejoría 

>5 

>5 
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Anexos del protocolo 
Anexo al algoritmo analgo-sedación y prevención de delirium 

1. Diagnóstico diferencial 
- Nemotecnia Dr. DRE (del inglés) 
- Diseases: Sepsis, falla cardíaca, enfermedad pulmonar obstructiva 
- Drug Removal: benzodiacepinas, narcóticos y reducción de opioides 
- Environment: inmovilización, patrón de sueño y ruido 

2. Sustituir drogas deliriogénicas. 
3. Valoración de dolor por BPS o escalas numéricas. 
4. Analgesia meta disminuir opioides. 
5. Solo considerar antipsicóticos en agitación severa o refractaria. 
6. Considerar estrategias libres de benzodiacepinas (dexmedetomidina o propofol). 
7. Titulación frecuente de medicamentos – pruebas de despertar (criterios de seguridad: sin 

convulsiones, sin síndrome de abstinencia, sin parálisis neuromuscular, sin hipertensión 
intracraneana, FIO2 < 70 %). 

8. Pruebas de ventilación espontánea (criterios de seguridad: sin agitación, sin isquemia 
miocárdica, adecuado esfuerzo muscular, sin vasopresores, saturación de oxígeno > 88 %). 

Adaptado de ABCDEF BUNDLE para prevención de Delirium 

Tabla 8, Anexo 1, adaptado de ABCDEF BUNDLE 

 
 
 
 
 
 
 

 

Medicamento Dosis de carga Mantenimiento Inicio de acción 

(minutos) 

Eliminación 

posterior a bolo 

Fentanilo 25-100 mcg 0.5 – 2 mcg/kg/h 2 – 5 30 – 45 minutos 

Midazolam 0.02 – 0.05 mg/kg 0.01-0.2 mg/kg/h 2 – 5 30 minutos – 2 

horas 

Propofol 0.5 – 2 mg/kg 5 – 75 

mcg/kg/min 

30 s – 1 minuto 5 – 10 minutos 

Dexmedetomidina 1 mcg/kg 0.2 – 1 mcg/kg/h 5 – 10 minutos 1 – 3 horas 

Haloperidol 2 – 10 mg 25 % de la dosis 

de carga cada 6 

horas 

30 minutos Variable 

 

 
Ilustración 10, anexo dosis de medicamentos usuales, elaboración propia, adaptada de Siegel, 2003. 
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Ilustración 11, anexo 3, Modelo eCASH, adaptado de Vincent J.L, 2016. 
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Conclusiones 

 

 El dolor, la agitación y el delirium son problemas comunes en los pacientes 

bajo ventilación mecánica, estas complicaciones en las unidades de cuidado 

intermedio deben ser manejas por personal capacitado, incluyendo el médico 

especialista en Medicina Interna, enfermería, médicos especialistas en 

medicina rehabilitación, terapia física y psicología. 

 La implementación de un protocolo facilita brindar la atención al paciente, de 

forma organizada, pero individualizada según sus condiciones particulares. 

Esto a su vez permite que la atención en las unidades tenga un enfoque más 

humano y familiar, lo que ha demostrado mejorar los resultados clínicos. 

 La comprensión de los principios básicos de fisiología, fisiopatología y 

farmacología es fundamental y le permiten al personal de salud brindar una 

atención sistemática en la cual se atienden tanto las necesidades del 

paciente como las del sistema de salud. 

 Aún existen puntos en los cuales la evidencia es de baja calidad o no existen 

estudios suficientes para brindar recomendaciones sobre diferentes 

estrategias farmacológicas y no farmacológicas para el manejo de la 

analgesia, sedación y el delirium. 

 Es necesario fortalecer las unidades de cuidados intermedios para mejorar 

los desenlaces clínicos, así como la disponibilidad y sencillez para la 

prescripción de los fármacos en este protocolo para el especialista en 

Medicina Interna para su implementación a plenitud. 
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