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RESUMEN

Introduccion: Segun el DSM IV se define el sindrome de abstinencia al alcohol en base a estos tres
criterios: Un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o reduccion de su consumo
prolongado y en grandes cantidades. El sindrome especifico de la sustancia causa un cuadro clinico
especifico, deterioro de la actividad laboral y social o en otras areas importantes de la actividad del
individuo. Los sintomas no se deben a otra enfermedad organica y no se explican por otro trastorno
mental. El alcohol es la sustancia mas consumida en México. De acuerdo con la Secretaria de Salud,
77% de la poblacién mayor de 18 afos bebe alcohol. De esta cifra 18 millones son dependientes al
alcohol. La Hemorragia Gastrointestinal es un problema comun que se encuentra en el departamento
de urgencias y una causa importante de morbilidad y mortalidad. La tasa de mortalidad es de
aproximadamente 10%. El alcohol es un factor de riesgo, ademas, importante para el desarrollo de
gastritis erosiva hemorragica aguda después de la ingestion de etanol es la presencia de cirrosis
hepética con hipertension portal asociado y gastropatia hipertensiva. El alcohol puede interactuar
directamente en la mucosa, o puede actuar a través de un mecanismo mas general que afecta la
liberacion de hormonas y la regulacion de funciones nerviosas implicadas en la secrecién acida.

Objetivo: Determinar si la supresion etilica grave por CIWA, se asocia como predictor de Sangrado de
tubo Digestivo Alto.

Disefio del estudio: Transversal. Analitico. Comparativo.

Material y métodos: se incluyeron a pacientes con diagnéstico de sindrome de supresion etilica y
sangrado de tubo digestivo alto. Se tomaron muestras para determinar los niveles de hemoglobina,
dafio hepatico (PFHs, y tiempos de coagulacién), quimica sanguinea y electrolitos séricos. Se
clasifico segun el CIWA la severidad de la abstinencia, ademas de clasificar segun los parametros de
mortalidad como Rockall y Blachford. Asi mismo se realizé6 endoscopia para determinar la etiologia del
sangrado.

Analisis estadistico: La asociacion de variables cualitativas se realizara por medio de X2 en cuento a
analisis univariado, y se utilizara regresion logistica para el analisis multivariado. Se considerara
significativo un valor de p< 0.05.

Resultados: En el estudio se incluyeron 84 pacientes con el diagnoéstico de sindrome de supresion
etilica, de los cuales el 94% fueron del género masculino y solo 5 (6%) mujeres. Utilizando la escala
CIWA se clasifico a los pacientes por su severidad encontrando que el grupo mas frecuente fueron los
pacientes con supresion etilica moderada (59.5%), seguido por la supresion etilica mayor (32.1%) y
con menor frecuencia el grado leve (8.3%), los tiempos de coagulacién fueron diferentes entre ambos
grupos de manera estadisticamente significativa por lo que pueden funcionar como variable confusora,
motivo por el cual se incluyd en el andlisis estadistico multivariado. Al evaluar con estadistica
univariada (X2) la posible asociacion entre el grado severo de supresion etilica y la presencia de
sangrado de tubo digestivo alto se encontré una valor de X2 de 1.56 con una valor de p = .211.

Conclusiones: no se encontro asociacion estadisticamente significativa entre la supresion etilica grave
o severa y el sangrado de tubo digestivo alto. De acuerdo a nuestros resultados y en el contexto de un
paciente con sindrome de supresion etilica, para el desarrollo de STDA es mas importante el estado de
coagulacion del paciente que la propia severidad de la supresion etilica.

Palabras clave: supresion o abstinencia, CIWA, sangrado digestivo, alcohol.



SUMMARY

Introduction: According to the DSMIV, the alcohol withdrawal syndrome (AWS) is defined
based upon the following criteria: a syndrome which is exclusive of a substance, and which
results from the cessation or reduction of its consumption after its prolonged use in large
quantities. Such syndrome causes a particular clinical picture, i.e. a decline in social, work or
other critical settings of an individual. The symptoms are not the outcome of an organic
iliness, nor can they be related to a mental disorder. Alcohol is the most commonly ingested
substance in Mexico. According to the Ministry of Health, 77% of the population over 18
years of age consumes alcohol, 18 million of whom are alcohol dependent. Gastrointestinal
bleeding is a common issue which is found in emergency rooms as an important cause of
morbidity and mortality, the rate of which is close to 10%. Moreover, alcohol is a very
important risk factor for the development of acute hemorrhagic erosive gastritis after ethanol
consumption; that is, hepatic cirrhosis with associated portal hypertension and hypertensive
gastropathy. Alcohol can act directly on the mucosa or by means of a wider mechanism that
affects the release of hormones, and the regulation of nerve function which play a role in acid
secretion.

Objective: Determine whether CIWA severe ethylic suppression is associated as an indicator
of upper gastrointestinal (Gl) bleeding.

Study design: cross-sectional, analytical, comparative.

Material and methods: diagnosed patients with AWS and Gl bleeding were included.
Samples were taken to determine hemoglobin levels, liver damage (PFH’s and clotting
times), blood chemistry, and serum electrolytes. The CIWA scale was utilized to measure the
severity of the withdrawal, and the Rockall and Blachford scales to obtain mortality
parameters. Moreover, an endoscopy was performed to determine the etiology of the
bleeding.

Statistical analysis: the correlation of qualitative variables will be done by means of X2 for the
univariate analysis, while logistic regression will be used for the multivariate analysis. A value
of p< 0.05 will be regarded as significant.

Results: 84 AWS diagnosed patients were included in the study; 94% were male and only 6%
were female. The CIWA scale was used to determine each patient’s addiction severity. The
findings present the most common category being patients with a moderate withdrawal, i.e.
59.5%; 32.1% with major withdrawal symptoms, and 8.3% with mild withdrawal. Clotting
times varied in a statistically significant fashion amongst groups; therefore, this fact can result
in a confounding variable, so it was included in the statistical multivariate analysis. After X2
evaluations were carried out, the probable association of the severe withdrawal with Gl
bleeding was found as X2=1.56 and a value of p=.211.

Conclusions: a statistically significant association between severe alcohol withdrawal and Gl
bleeding was not found. According to our results and in the case of a AWS patient, the
patient’s clotting is more important than the severity of the withdrawal itself for the
development of Gl bleeding.

Key words: withdrawal, CIWA, digestive bleeding, alcohol.



INTRODUCCION
MARCO TEORICO

El abuso de alcohol, incluyendo la intoxicacion aguda, asi como el sindrome
de supresion al alcohol, sin duda ha existido desde el descubrimiento del
alcohol. Patrick McGovern, de la Universidad de Pensilvania, describe que en
China desde hace 9000 anos, los habitantes en edad de piedra desarrollaron
un agua miel de la miel fermentada y frutas con hasta un 10% de contenido
de alcohol. Los romanos tenian un dios del vino, Baco, y era mas
familiarizado con los efectos agudos asi como con las consecuencias de su
uso cronico. El término Latino, “morbis convivialis” fué utilizado para
describir los efectos del vino como consecuencia del abuso de los festejos.
Hipocrates describio, “la ansiedad, el bostezo, el rigor”, como consecuencias
del consumo de alcohol; problemas que podian ser curados por beber vino
mezclado con una parte igual de agua. Los efectos adversos del alcohol son
bien conocidos desde la Edad Media, siendo mencionados en los Cuento de
Canterbury, refiriendo; “el adulto debe evitar beber inmoderadamente, ya
que la embriaguez es excesivamente perjudicial “. En el siglo XVII, William
Hogarth (1607 — 1764) representd vividamente los efectos del exceso de
alcohol en sus pinturas y grabados, como Beer Street, Gin Lane. Estas obras
representan una época en la que el consumo de alcohol era excesivo para
los estandares de esa época. Continuando en el Siglo XVIII, el abuso de
alcohol era comun en Europa, y fue especialmente en Suecia. El término
“alcoholismo crénico”, junto con algunas de sus complicaciones médicas, fue
descrito por el médico sueco Magnus Huss (1807 — 1890). Sus
descripciones de la abstinencia del alcohol incluyen; temblores de los labios
y en ocasiones todo el cuerpo. Sin embargo 40 afios previos, Thomas Sutton
(1767 — 1835) quien acuno el término “delirium tremens”, seguido por James
Ware (1795 — 1864) que proporcioné una descripcion clinica mas detallada
del sindrome de abstinencia al alcohol (ASW, por sus siglas en ingles) en
1836. Durante el siglo XX se escribi6 sobre el abuso de alcohol y el sindrome
de abstinencia, siendo que algunos mismos cayeron en los sintomas, como
es el caso de Edgar Allan Poe. Charles Dickens, describe en algunas de sus
novelas los efectos perjudiciales del alcoholismo. Aunque las
representaciones de los efectos del abuso del alcohol se pueden encontrar
en la literatura asi como las peliculas y la televisidén, personajes publicos con
respecto a su privacidad, complicaciones del alcoholismo hasta Betty Ford
(1918-2011), esposa del presidente Gerald Ford, describié su adiccion al
alcohol y las drogas en 1987. Gatito Dukakis, la esposa de un candidato
presidencial y gobernador de Massachusetts, fue hospitalizada en 1989 con



complicaciones del abuso de alcohol y la abstinencia. En 1991 se publicé un
libro de memorias (Now You Know) que describe su batalla con el alcohol.
Ambas mujeres fueron fundamentales para posteriormente fomentar los
centros de tratamiento de drogas y alcohol que ahora llevan sus nombres.

La adquisicion de los conocimientos cientificos asi como el conocimiento de
la sociedad del sindrome de abstinencia al alcohol ha sido un proceso lento y
evolutivo. En los primeros anos del siglo XVII, el medico escocés, Thomas
Trotter (1760 — 1832) fue el primero en caracterizar el consumo excesivo de
alcohol como una condicién médica. William Osler (1849 — 1919) hizo varias
observaciones y comentarios cruciales relativos al sindrome de abstinencia
al alcohol y su tratamiento siendo adelantadas a su época.

Durante el siglo XX, el tratamiento del sindrome de abstinencia al alcohol
fue facilitado por los avances de la farmacologia. Osler us6 el hidrato de
cloral como sedante, para controlar la agitacién, y otros signos y sintomas
del sindrome de abstinencia, mantenteniendo un enfoque estandar para el
tratamiento farmacologico de dicho sindrome. EI hidrato de cloral y su
metabolito activo, el tricloroetanol, se encontré posteriormente que tiene
efectos parecidos a los barbituricos, sobre el receptor GABA A. El
paraldehido se introdujo por primera vez en la medicina clinica en la década
de 1880. El acido barbiturico, compuesto original, se sintetizd por primera vez
en el siglo XIX, dando lugar a una variedad de compuestos barbituricos. El
fenobarbital uno de los mas comunes de esta clase de sedantes, sigue
siendo util en el tratamiento del sindrome de abstinencia al alcohol. Un gran
numero de sedantes, anti adrenérgicos, analgésicos, antipsicoticos,
antihistaminicos, anticonvulsivos, y agentes hipnéticos, incluyendo
compuestos heterociclicos de la fenotiacina tales como promazina y
clorpromazina, se han utilizado en el tratamiento del sindrome de abstinencia
al alcohol. Desde la década de 1960 los benzodiacepinas se han convertido
en los agentes mas prescritos para AWS.

El reconocimiento de los trastornos por el consumo excesivo de alcohol
como entidades de la enfermedad, asi como su clinica, data desde 1935, con
la fundacion de Alcohdlicos Anénimos (AA). AA desarrollé un plan de 12
pasos haciendo hincapié en la abstinencia. La terminologia ha evolucionado
y se ha perfeccionado a lo largo de las ultimas décadas, y un tratamiento
médico basado en la ciencia de la abstinencia y los trastornos por consumo
de alcohol puede ser rastreado hasta la mitad del siglo XX. El tratamiento
también se ha visto facilitado por los avances en la farmacologia de los
agentes sedantes. Sin embargo, no fue hasta 1956 que la Asociacion Médica



Americana (AMA) declar6 que el alcoholismo es una enfermedad v,
finalmente, en 1971 la Conferencia Nacional de Comisionados sobre Leyes
Estatales Uniformes adopt6é el Alcoholismo y la intoxicacion, como ley de
tratamiento. Esta ley dio lugar al aumento de la prevalencia y la aceptacion
de la desintoxicacion.

La AMA reafirmo la clasificacion del alcoholismo como una enfermedad en el
ano 1991 dentro de ambos, sus secciones medicas y psiquiatricas.

Aunque Osler identifico claramente la relacion entre la abstinencia del alcohol
y del sindrome que hoy conocemos con el nombre sindrome de abstinencia
al alcohol, esta idea no fue bien establecida hasta la década de 1950. Isabel
y asociados demostraron la relacion que existe entre la suspension de la
ingesta de alcohol y el desarrollo del sindrome, especialmente con las crisis
convulsivas.

Dado que las investigaciones pioneras, la fisiopatologia de la neuroquimica
ha sido de intenso estudio, con la identificacion de varios mediadores y
alteracién de varios sistemas de neurotransmisores. Con el progreso de
desentrafar los mecanismos que representan el sindrome de abstinencia al
alcohol, las mejoras en la vigilancia y los cuidados intensivos han mejorado
las perspectivas de los pacientes con un sindrome de abstinencia al alcohol
severo. La mortalidad de los sintomas graves, como el delirium tremens, ha
disminuido drasticamente en las ultimas décadas, y a pesar de los avances
cientificos continua siendo un reto clinico.

DEFINICION

En 1992 aproximadamente 13.8 millones de personas en Estados Unidos
(7.4% de la poblacion adulta) cumpli6 con los criterios de abuso o
dependencia como esta especificado en el Manual Diagnostico y Estadistico
de los Trastornos Mentales, cuarta revision del texto (DSM IV-TR). Asi mismo
en 2000, 226 000 pacientes fueron dados de alta con los siguientes
diagndsticos: sindrome de abstinencia etilica, delirio por abstinencia al
alcohol y alucinaciones por abstinencia al alcohol. Se estima que solo el 10 —
20% de los pacientes con abstinencia alcohdlica, son tratados como
pacientes hospitalizados, por lo que es posible que mas pacientes puedan
experimentar sintomas de las condiciones de abstinencia alcohdlica cada
afo (7).

El alcohol es la sustancia mas consumida en México. El sindrome de
abstinencia de alcohol lo padecen individuos con consumo cronico de esta



sustancia que lo disminuyen o lo suspenden por completo en forma brusca

(6).
El DSM IV lo define en base a estos tres criterios:

a) Un sindrome especifico de una sustancia debido al cese o reduccion
de su consumo prolongado y en grandes cantidades.

b) El sindrome especifico de la sustancia causa un cuadro clinico
especifico, deterioro de la actividad laboral y social o en otras areas
importantes de la actividad del individuo.

c) Los sintomas no se deben a otra enfermedad organica y no se
explican por otro trastorno mental.

La historia clinica y el examen fisico establecen el diagndstico. Los datos
importantes en la historia clinica incluyen:

a) Cantidad ingerida de alcohol, duracién de su consumo, tiempo de
abstinencia, antecedentes de sindrome de abstinencia de alcohol,
condiciones psiquiatricas y abuso de otras drogas.

b) Los sintomas y signos de abstinencia pueden agruparse en tres
categorias: hiperexcitabilidad del sistema nervioso central, hiperexcitabilidad
del sistema nervioso autbnomo vy alteraciones cognitivas (6).

EPIDEMIOLOGIA

Cada afo en los Estado Unidos, aproximadamente 8.2 millones de personas
son dependientes al alcohol y 3.5 millones son dependientes a drogas ilicitas
incluyendo estimulantes y heroina. En una muestra de la atencién primaria,
el 15% de los pacientes, tenian un patrén en riesgo de consumo de alcohol
0 un problema de salud relacionado con el consumo de alcohol y el 5% tenia
ya antecedentes de consumo de drogas ilicitas. Con las tasas de consumo
de sustancias por lo alto, todos los pacientes deben ser cuidadosamente
examinados y valorados con instrumentos como cuestionarios donde existen
preguntas tales como: ¢ puede reducir su consumo de alcohol?, ;se molesta
cuando le preguntan sobre dejar de beber?, ¢ se siente culpable por beber?,
¢necesita un trago al despertarse por la manana? (15).

De acuerdo con la Secretaria de Salud, 77% de la poblacién mayor de 18
afios bebe alcohol. De esta cifra 18 millones son dependientes al alcohol. El
alcoholismo es la causa de muerte de mas de cuatro mil personas al afio en
México, lo cual coloca al pais como uno de los de mayor mortalidad por
alcoholismo en el mundo. En la actualidad la edad de inicio de la gente para



consumir alcohol esta entre los 12 y 16 anos. Esta enfermedad ocupa el
lugar numero 20 entre las causas de mortalidad general, el numero 17 entre
las de mortalidad general en hombres y el octavo en las del grupo de
hombres entre 35 y 44 afos. Sin embargo, el alcoholismo se relaciona con
otros problemas, como cirrosis, accidentes de transito y homicidios. Entre
adolescentes de 12 a 17 anos, 10.5% de los varones y 4.1% de las mujeres
reportaron haberse embriagado por lo menos una vez en su vida. Las
bebidas preferidas fueron: cervezas, destilados, coolers, vino, bebidas
preparadas, pulque y aguardiente. En pacientes con cirrosis hepatica por
alcoholismo se determind que la edad de inicio del habito fue a los 18 afos
en los hombres y 27 en las mujeres, la bebida preferida fue el tequila,
seguida por cerveza y alcohol puro. Lo anterior segun un estudio realizado
en Jalisco. Una encuesta realizada en la ciudad de Pachuca, Hidalgo, revel6
que 5.2% de las mujeres mayores de 18 afos que acudian a servicios de
urgencias se consideraban alcohdlicas. Estas tenian 2.3 veces mas riesgo de
estar deprimidas, 2.87 veces mas de consumir otras drogas, 1.95 veces mas
de sufrir abuso sexual y 1.57 veces mas riesgo de tener ideas suicidas.

Hay dos formas de ingestion de alcohol. La primera se distingue por
episodios agudos de gran consumo y es la mas frecuente en la poblacién
general. La ingestion aumenta en especial los fines de semana y en periodo
de fiestas. La segunda forma se define por el consumo excesivo crénico,
propio de los individuos alcohdlicos. ElI consumo episédico agudo se
relaciona mas a menudo con accidentes y actos de violencia, en tanto que
los efectos del consumo crénico se asocian con enfermedades cronicas,
como cirrosis hepatica (16).

FISIOPATOLOGIA

En 1953 Victor y Adams, observaron que es dificil escapar a la conclusion
de que los estados clinicos en discusion dependen para su produccién, no
solo en los efectos de la exposicion prolongada al alcohol, pero
temporalmente a la abstinencia de la droga. Las observaciones de Sellers y
Kalant, de que los resultados del sindrome de abstinencia al alcohol se
presentan por una tolerancia adquirida y la dependencia fisica de etanol con
las alteraciones neurofisiolégicas que compensen los efectos depresores del
alcohol en la excitabilidad de la neurona, la conduccién del impulso y la
liberacion del neurotransmisor. Posteriormente se ha producido un punto de
inflexién de los estudios bioquimicos, genéticos, celulares, y subcelulares en
la génesis del sindrome de abstinencia al alcohol (22).



El Sindrome de abstinencia al alcohol esta mediado por una variedad de
mecanismos. El cerebro mantiene el equilibrio neuroquimico través de
neurotransmisores inhibitorios y excitatorios (7).

Los estudios por Carlsson, Perman, Klingman y Giacobini, documentaron
que la secrecion de epinefrina y norepinefrina y sus metabolitos estan
incrementados después de la suspension de alcohol. El incremento de los
niveles de catecolaminas resulta de la disminucién de la actividad inhibitoria
de los receptores alfa2 en las neuronas pre sinapticas. Por consiguiente, hay
un aumento general de la actividad autonoma en un intervalo de dias en lo
que los pacientes progresan a etapas mas graves del sindrome. Durante el
estrés de la abstinencia, los aumentos de hidrocortisona y otras hormonas
adrenales, asi como el factor liberado de corticotropina (CRF), se
encuentran presentes. Por lo tanto el alcohol, inhibe la sensibilidad del
sistema adrenérgico con la consiguiente regulacion por incremento. Cuando
se suspende la ingesta de alcohol el sistema nervioso central (SNC) y los
sistemas noradrenérgicos se activan.

El Glutamato es un importante neurotransmisor excitatorio del sistema
nervioso central que afecta a los receptores inotropicos y metobotropos
NMDA (N-metil- de Aspartato). Estos receptores se encuentran en la mayoria
de las superficies de las neuronas y algunas células gliales. En 1989
Lovinger y colaboradores demostraron que el alcohol inhibe el flujo de iones
a través del receptor NMDA. La administracion aguda de etanol conduce a la
supresion de la funcién del receptor NMDA vy los sintomas de intoxicaciéon
con sedacién, amnesia y ansiolisis. El uso cronico de etanol conduce a la
regulacion positiva del receptor con la presencia de agitacién y otros
componentes del sindrome de abstinencia.

El principal neurotransmisor inhibitorio es el acido gamma amino butirico
(GABA), que actua a través del neuroreceptor GABA alfa (GABA-A). Cuando
se activa el receptor GABA A hay una fluencia de iones cloruro a través de
la membrana pos sinaptica, causando inhibicién de la transmision debido a la
hiper polarizacién de la terminacién nerviosa. Al menos hay tres partes que
interactian en el complejo del receptor pos sinaptico, que en conjunto
representan el complejo benzodiacepina — receptor GABA — ion.

El alcohol aumenta el niumero de sitios del receptor GABA de baja afinidad,
durante la abstinencia, la afinidad se reduce.

Existen interacciones entre el sistema de NMDA y otros neurotransmisores,
incluyendo el sistema dopaminérgico. La disfuncion dopaminérgico se ha



relacionado con los sintomas depresivos en la abstinencia del alcohol y la
disminucién de los receptores D2 de la dopamina se han detectado en los
alcohdlicos. La actividad de la dopamina y el receptor NMDA en los linfocitos
periféricos se alteran durante la abstinencia, y son candidatos potenciales
como marcadores biolégicos para evaluar la retirada y la capacidad de
respuesta a la terapia (22).

El etanol afecta a la actividad de otros canales idnicos abiertos, incluyendo la
serotonina (5-HT), y varios genes estan asociados con trastornos por uso de
alcohol. Desde la década de 1950, la hipomagnesemia ha sido identificada
como una aspecto importante el en sindrome de supresion etilica, ya que se
ha relacionado con el desarrollo de crisis convulsivas, asi como arritmias
cardiacas. El magnesio interactia con el NMDA, y otros receptores y
procesos intracelulares. De potasio, fosfato, y las deficiencias de vitaminas,
particularmente tiamina, también pueden contribuir a la patogénesis del
sindrome de supresion etilica.

CLINICA

Generalmente los signos y sintomas de la abstinencia al alcohol se
relacionan proporcionalmente a la cantidad de ingesta de alcohol y la
duracion del paciente en el habito de beber. La mayoria de los pacientes
tienen un espectro similar de sintomas con cada episodio de abstinencia al
alcohol (7).

Los sintomas de abstinencia se pueden presentar mientras el paciente aun
tiene un nivel mesurable de alcohol en la sangre. Estos sintomas pueden
incluir insomnio, ansiedad leve y temblores. Los pacientes con alucinaciones
visuales, auditivas, pueden no tener alteraciones en el sensorio. Las
convulsiones por abstinencia son mas comunes en los pacientes que tienen
una historia de multiples episodios de desintoxicacion. Las causas distintas
de las convulsiones por abstinencia se deben considerar si las convulsiones
son focales, sin no hay una historia definida de reciente ingesta de alcohol,
si presentan convulsiones con mas de 48 horas de haber consumido la
ultima copa de alcohol, o si los pacientes tienen una historia de fiebre o
trauma (7).

El Delirium por abstinencia alcohdlica o delirium tremens, se caracteriza por
alteracién en la conciencia y delirium. Los episodios de delirium tienen una
tasa de mortalidad de 1 — 5%. Los factores de riesgo para desarrollar
delirium tremens, incluyen enfermedades agudas, uso diario de alcohol,
historia de deliium o convulsiones por abstinencia, edad avanzada,



alteraciones en la funcion del higado, y sintomas mas graves en la
presentacion de la abstinencia.

La edad puede variar desde los 20 afios hasta los 70 afos, el paciente tipico
es un hombre de mediana edad. En una revisidbn de 279 pacientes con
sindrome de abstinencia al alcohol, desde 2005 hasta 2007, la edad media
fue de 45 afos y el 91% fueron hombres. Estos hallazgos han sido
notablemente similares a lo largo de las ultimas décadas. Los pacientes
mayores pueden tener un curso mas complejo y potencialmente fatal. El
paciente mas joven fue de 23 afos, aunque es raro ver a pacientes mas
jovenes por que el sindrome se desarrolla después de varios afios de
consumo excesivo de alcohol. Los ataques repetidos de abstinencia se han
asociado por tener un curso mas grave. Otros factores que pueden apuntar a
un curso grave son los que tienen un numero maximo de bebidas alcohdlicas
en 24 horas, mas episodios de abstinencia, el uso no medico de hipnéticos
sedantes. Los antecedentes psiquiatricos de los pacientes deben de ser
tomados en cuenta, ya que el alcohol puede inducir numerosos problemas
psiquiatricos, incluyendo el estado de animo o ansiedad. Una variedad de
condiciones psiquiatricas pueden estar presentes, tales como el trastorno de
personalidad antisocial, abuso de otras drogas o dependencia, la mania, la
esquizofrenia, y el trastorno bipolar. Por lo tanto el alcohol puede ser tomado
para compensar sintomas psiquiatricos.

EVALUACION DEL PACIENTE CON SINDROME DE ABSTIENCIA AL
ALCOHOL

La historia clinica y el examen fisico establecen el diagndstico y la severidad
del sindrome de abstinencia. Los datos importantes en la historia clinica, se
refieren la calidad del alcohol ingerido, duracién del consumo, tiempo desde
la ultima bebida, presencia de enfermedades o condiciones psiquiatricas o
abuso de otras sustancias.

Ademas de identificar los sintomas de abstinencia, el examen fisico debe
evaluar las posibles complicaciones de otras condiciones médicas,
incluyendo arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad arterial
coronaria, hemorragia gastrointestinal, infecciones, enfermedad hepatica,
deterioro del sistema nervioso, y la pancreatitis. Investigaciones
complementarias incluyen hemograma completo, pruebas de funcién
hepatica, examen de orina, niveles sanguineos de alcohol, y los niveles de
electrolitos, asi como pruebas de coagulacion (7).
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Se han disefiado varias escalas clinicas para valorar la severidad del
sindrome de abstinencia alcohdlica. El instrumento mas utilizado para medir
la severidad de este sindrome vy facilitar el tratamiento segun los sintomas es
la Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol Scale (CIWA Shaw y
colaboradores 1981), modificada en 1989 (The Revised Clinical Institute
Withdrawal Assessment for Alcohol Scale (CIWA-Ar) que ha demostrado ser
eficaz para determinar qué pacientes requieren tratamiento farmacoldgico
activo. Este instrumento de medicion clasifica los grados de severidad del
sindrome en una escala de puntos y establece un plan de tratamiento con
base en la puntuacién total obtenida. Se considera abstinencia leve cuando
la puntuacién es de 8, moderada si esta entre 8 y 15 y severa si es superior a
15 con presencia de delirium tremens o presencia de convulsiones. Se
sugiere iniciar tratamiento cuando la puntuacién es mayor de 10 (6).

Este estudio ofrece un aumento en la eficiencia, mientras que al mismo
tiempo presenta utilidad clinica, validez y fiabilidad. Dentro de las
conclusiones de este estudio fueron que los valores de presion de pulso y
presioén arterial no se correlacionaban con la gravedad de la abstinencia. Que
el tratamiento no estaba indicado en puntuaciones menores a 10. Siendo que
estos pacientes se mejoraban con tratamiento ambulatorio, pero que las
complicaciones disminuian en pacientes hospitalizados con tratamiento. La
puntuacion repetida en intervalos de una hora, vigila la respuesta al
tratamiento, y ayuda a determinar si la farmacoterapia se indica (9).

En 2011 se realizé un estudio en el Departamento del Distrito Federal,
donde se validd la escala en espafiol en pacientes mexicanos, donde se
llegd a la conclusién que la escala es un instrumento fiable y de gran validez
para evaluar la severidad de los sintomas del sindrome de abstinencia. El
tiempo de aplicacion del instrumento fue de 5 — 8 minutos. El tiempo entre la
primera medicion y la segunda fue de 15 minutos. Al correlacionar cada item
con el total del instrumento para calcular la validez de cada item, se observé
que los items: nausea, vomito y cefalea no fueron significativos para la
medicidon del instrumento. Dio la sensacion inicial de que podria eliminarse

(6).
DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE ABSTIENCIA
El DSM IV define como sindrome de abstinencia:

A. Reduccion o cese del consumo de alcohol que ha sido intenso o
prolongado.
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B. Dos o mas de los siguientes, que se desarrollan unas horas o dias

después del criterio A.

- Hiperactividad autonémica

- Aumento del temblor en manos

- Insomnio

- Nausea o vomito

- Alucinaciones visuales, tactiles o auditivas
- Agitacién psicomotriz

- Ansiedad

- Convulsiones (Gran mal)

C. Los sintomas del criterio B provocan malestar significativo o deterioro
en la vida social, laboral o de otras areas importantes de la actividad.
D. Los sintomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican

por otro trastorno mental.

De manera general el sindrome de abstinencia incluye 4 progresivos niveles

o estadios:

ESTADIOS DEL SINDROME DE ABSTIENCIA AL ALCOHOL

ESTADIO INICIO SIGNOS Y SINTOMAS
1 8 horas después del Leve temblor,
cese 0 disminucién de nerviosismo y nausea.
la ingesta Con o sin taquicardia o
hipertension.
2 Aproximadamente 24 Temblores marcados,

horas; mayor a 8 horas

diaforesis,
hiperactividad, insomnio.
Lucido pero puede
presentar pesadillas o
ilusiones. Puede
progresar a
alucinaciones visuales,
tactiles o auditivas.

3 12 — 48 horas

Similar al estadio 2, pero
con presencia de
convulsiones tonico
clénicas, o progresar al
estadio 4.

4 3 -5 dias, hasta 12
dias.

Delirium Tremens,
tipicamente con curso
de agitacion,
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hiperactividad, confusion
global, alteraciones
cardiovasculares,
respiratorias o
metabdlicas.

Dato de Behnke RH. Recognition and management of alcohol withdrawal syndrome. Hosp Pract 1976;11:79-84.
(22).

TRATAMIENTO

Las puntuaciones con CIWA Ar, con mas de 10 puntos, necesitan una mayor
evaluacion y desarrollo de los objetivo de la terapia. Por lo tanto los
siguientes son los objetivos del tratamiento:

1- Supervisar el curso del sindrome, lo que garantiza la seguridad del
paciente.

2- Utilizar métodos para abortar la progresién y el tratamiento de los
sintomas.

3- Manejar problemas médicos, quirurgicos, toxicologicos y psiquiatricos.

4- Anticipar la necesidad de monitoreo de cuidados intensivos vy terapia.

5- Asegurar un enfoque multidisciplinario para el manejo, incluyendo
rehabilitacion.

Tratamiento Farmacologico

Dos revisiones extensas concluyeron que las benzodiacepinas son el
tratamiento de eleccion en el sindrome de abstinencia al alcohol, delirium
tremens y crisis convulsivas. Asi mismo un estudio comparo
benzodiacepinas contra placebo dando buenos resultados para las
benzodiacepinas (15).

Todas las benzodiacepinas son potencialmente utiles en el manejo del
sindrome de abstinencia al alcohol, pero hay diferencias en la via de
administracion, inicio de duracién, vida media, costo y metabolismo. Las
benzodiacepinas se metabolizan en el higado, pero los procesos de
conjugacion u oxidacion conducen a importantes diferencias
farmacocinéticas. El clordiacepdxido y el diacepam se someten a oxidacion
con aumento en la vida media y la acumulacion de metabolitos activos. El
loracepam es metabolizado por glucuronidacion con una vida media
intermedia con la no produccidon de metabolitos activos. El diacepam es mas
lipofilico, lo que lo lleva a una distribucion temprana al Sistema Nervioso
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Central. Una opcion de tratamiento incluye sedacién con dosis altas como lo
es con propofol o dexmedetomidina.

El haloperidol se puede utilizar para tratar la agitacion y las alucinaciones,
aunque puede disminuir el umbral convulsivo.

Varias estrategias antiglutamatérgicas se han propuesto en estos ultimos
anos. Los estudios preliminares en pacientes con leve abstinencia, se han
comparado farmacos como lamotrigina, memantina y topiramato, han
apoyado la eficacia con este enfoque.

El uso de atenolol y oxacepam han mostrado mejoria en los signos vitales,
de forma mas rapida que el oxacepam solo, asi mismo reduce la ansiedad
de consumir alcohol.

Aunque la fenitoina no tiene ningun papel principal en el tratamiento de los
sintomas de abstinencia al alcohol, otros agentes anticonvulsivos, tales como
la carbamacepina han estado en uso clinico para este propésito durante tres
décadas. La carbamacepina es superior al placebo e igual en eficacia al
fenobarbital y oxacepam para pacientes con sintomas de leve a moderada.
La carbamacepina no tiene efectos toxicos significativos en el higado o la
sangre cuando se usa en protocolos de siete dias. Reduce la angustia
emocional y permite el regreso al trabajo mas rapido que el oxacepam. Esta
bien documentada su actividad anticonvulsiva en la abstinencia alcohdlica
pero no en delirium tremenes (15).

Asi mismo otros medicamentos son prometedores como la gabapentina, que
es estructuralmente es similar al GABA, ha sido eficaz en pequenos estudios
dada su baja toxicidad. La vigabatrina que bloquea irreversiblemente la
transaminasa GABA, mejora los sintomas después de 3 dias de tratamiento
(15).

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO
Introduccion

La Hemorragia Gastrointestinal es un problema comun que se encuentra en
el departamento de urgencias y una causa importante de morbilidad y
mortalidad. La tasa de mortalidad es de aproximadamente 10%. La
morbilidad y la mortalidad significativa asociada a Hemorragia
Gastrointestinal exige a los médicos, estar equipados con las habilidades
para diagnosticar con prontitud, resucitar agresivamente, estratificar el
riesgo, y solicitar consultas oportunas. Para los pacientes que se encuentran
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clinicamente y hemodinamicamente inestables, las medidas de resucitacion
se centran en la infusion de liquidos o transfusion de productos sanguineos
para corregir las consecuencias directas de la hemorragia por via
intravenosa. Prevenir el dafio a 6rganos diana, como la hipoxemia o azoemia
prerrenal, promover la hemostasia (13).

EPIDEMIOLOGIA

La hemorragia Gastrointestinal se ha dividido en alta y baja, definida como el
sangrado de origen proximal o distal al ligamento de Treitz. Ambos tipos
de sangrado son comunes en hombres adultos. En general el sangrado
gastrointestinal alto es mas comun. La incidencia anual de este tipo de
sangrado es de 50 — 150 por cada 100 000 habitantes. La incidencia del
sangrado bajo es de 20 — 27 por cada 100 000 habitantes. La mortalidad
asociada a hemorragia gastrointestinal alta se ha estimado en 6 — 13%, e
incluso con el advenimiento de la terapia endoscoépica, esta tasa de
mortalidad no ha disminuido en los ultimos 30 afos. Esto se cree que es por
el uso por parte de los adultos con anticoagulantes o anti plaquetarios y con
frecuencia tienen otras comorbilidades asociadas a su enfermedad.

La hemorragia de tubo digestivo alto secundaria a hipertensién portal es una
complicacion que se presenta en 30% de los pacientes con cirrosis
avanzada. Sigue siendo una complicacidén grave en los pacientes con cirrosis
hepatica, mostrando una tasa de mortalidad de 20-28%. En estos pacientes
la mortalidad se ve afectada de manera muy importante por la funcion
hepatica residual medida segun la escala de Child-Turcotte- Pugh vy la
presencia de hepatocarcinoma (11).

ETIOLOLGIA

Hay varias etiologias del Hemorragia de tubo Digestivo Alto, y la edad juega
un papel muy importante en las posibles etiologias del sangrado. Los
ancianos son mas propensos a presentar hemorragias por ulcera péptica,
esofagitis y gastritis. En conjunto estos representan el 70 — 90% de los
ingresos hospitalarios en este grupo de edad. En pacientes mas jovenes
representan un mayor porcentaje de casos secundarios a causas tales como
desgarros de Mallory - Weiss, varices gastroesofagicas.

En la siguiente tabla se describen las mayores causas de sangrado de tubo
digestivo alto.
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CAUSAS PREVALENCIA
Ulcera péptica 55%
a) Ulcera gastrica 21.3% - 23.1%
b) Ulcera duodenal 13.9% -24.3 %
Varices Esofagicas 10.3 % - 23.1%
Esofagitis 3.7% - 6.3%
Duodenitis 3.7% - 5.8%
Gastritis 4.7% - 23.4%
Desgarro de Mallory — Weiss 5% -10.2%
Angiodisplasia 6%
Neoplasia 2% -4.9%
Ulcera en Estoma 1.8%
Ulcera Esofagica 1.7%
Lesion de Dieulafoy 1%

Cappell M, Friedel D. Initial management of acute upper gastrointestinal bleeding: from initial evaluation up to
gastrointestinal endoscopy. Med Clin North Am 2008;92:491-509.

Causas raras como como hemobilia, fistula aorto entérica, y vasculitis deben
de ser consideradas en una situacion clinica apropiada (12).

La hemorragia gastrointestinal baja, se ha definido histéricamente como el
sangrado distal al ligamento de Treitz, también resulta multiples causas con
distintos factores de riesgo. La diverticulosis es la causa mas frecuente de
rectorragia, que representa hasta la mitad de todos los casos, especialmente
en pacientes mayores de 65 afnos. Otros factores de riesgo asociados con la
hemorragia digestiva baja incluyen enfermedad inflamatoria intestinal, colitis
infecciosa, neoplasia, angiodisplasia, enfermedades anorrectales benignas

(1).

Aproximadamente el 10 — 20% de los pacientes con hemorragia digestiva
tiene sangrado de tipo “oscuro”, que se define como una causa desconocida
a pesar de la evaluacion con eséfagogastroduodenoscopia, la colonoscopia y
las imagenes radiograficas del intestino delgado. Aproximadamente la mitad
de los pacientes tienen cuadros persistentes y son mas subclasificados
como  oscuro- presente (paso de la sangre visible con melena o
hematoquesia) u oscura — oculta (anemia por deficiencia de hierro y o
positivo en sangre oculta en heces). Muchos de estos pacientes tienen
sangrado proveniente del intestino delgado, el cual se conoce como
“hemorragia gastrointestinal media” (entre el ligamento de Treitz y la valvula
ileocecal). La Angioectasia es la causa mas comun de sangrado de intestino
medio representando el 70 — 80% de los casos (1).

La hemorragia aguda por ulcera péptica (gastrica o duodenal) representa
aproximadamente el 50% delos casos de sangrado de tubo digestivo alto, lo
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que resulta en 150 000 ingresos hospitalarios por afio en los Estados Unidos.
Este numero se ha mantenido en los ultimos 20 a 30 afios mientras que la
hospitalizacion y la cirugia para las ulceras no complicadas se han reducido.
Los principales factores de riesgo para el desarrollo de ulceras pépticas son
Helicobacter pylori, infeccién y el uso de medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINES). Mientras que ambas han demostrado ser factores de
riesgo independientes para el desarrollo de ulcera, su interaccion en relacion
con hemorragia es controversial, y en los estudios han reportado resultados
contradictorios. El uso de AINES se ha demostrado que se asocia con un
mayor riesgo de hemorragias por ulcera en varios estudios, aumenta el
riesgo el uso concomitante con esteroides, anticoagulantes, edad,
antecedentes de ulceras y/o complicaciones. Un metaanalisis, demostroé que
tanto la infeccion por H.pylori y el uso de AINE, de forma independiente,
incrementd significativamente el riesgo de hemorragia por ulcera; por otra
parte, cuando ambos factores de riesgo estaban presentes, su efecto era
sinérgico (12).

El sindrome de Zollinger — Ellison es un trastorno que resulta de en un
exceso en la produccion de la hormona gastrina, es una causa poco
frecuente de Ulcera péptica.

Las varices esofagicas son responsables de aproximadamente de 10 a 25%
de las hemorragias digestivas altas, y de 60% en pacientes con cirrosis. Los
pacientes cirréticos desarrollan hipertensién portal secundaria a la
obstruccion del sistema venoso portal, que se presenta en la circulacién
colateral, como las varices o la hemorragia por varices. En pacientes con
enfermedad hepatica, la incidencia de nuevas varices esofagicas es lineal en
el tiempo con una velocidad de aproximadamente 9% por afo. Los
pacientes con hemorragia portal, incluyen varices esofagicas, gastricas,
gastropatia hipertensiva portal. Tienen tasas de mortalidad de mas del 50%,
en comparacién con una tasa de 4% con hemorragia por ulcera péptica (13).

EVALUACION INCIAL

La evaluacion de los pacientes con sangrado gastrointestinal debe
centrarse en la evaluacion de los signos vitales, la obtencion de una historia
clinica, un examen fisico, prestando especial atencion en la evidencia de
sangrado y el estado hemodinamico, y la pruebas de diagndstico de
laboratorio. Una evaluacion rapida y precisa de estos factores orienta la
toma de decisiones médicas que permite el diagnéstico precoz, la
resucitacion agresiva, y las consultas oportunas. Los signos vitales, en
particular, la frecuencia cardiaca y la presién arterial, ofrecen a los médicos
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pistas del estado hemodinamico del paciente. La pérdida de
aproximadamente 250 ml de sangre generalmente no afecta el corazén de
los pacientes o en la presion arterial. Mas de 800 ml de pérdida de sangre,
sin embargo, pueden hacer que se presente una caida de la presion arterial
de 10 mm Hg, y un aumento de la frecuencia cardiaca de 10 latidos por
minuto. La taquicardia significativa, la taquipnea, la hipotension, disminucién
del estado mental, y el choque pueden ser la consecuencia de la perdida de
una total de 1500 ml de sangre. Aunque los signos vitales son preocupantes,
los signos vitales normales no excluyen la perdida de sangre significativa
(13).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La pérdida de sangre se puede presentar de tres maneras: 1) hematemésis,
2) melena, 3) hematoquesia. La hematemésis es el vomito de sangre, que
puede ser fresco, de color rojo brillante, o apariencia de “poso de café”. La
Melena es la evacuacidon negra alquitranada, y caracteristicamente de mal
olor, que resulta de la degradacién de la sangre, durante su paso a través
del tracto gastrointestinal. La melena puede resultar de tan poco como 50 a
100 ml de sangre en el estbmago, pero es mas frecuente con una unidad de
sangre. La hematoquesia (color marrén o sangre color rojo brillante por el
recto) puede ser un sintoma de presentacion en casi 15% de los casos de
sangrado gastrointestinal. Cuando surge del tracto gastrointestinal superior
indica un sangrado de mayor intensidad (por lo menos 1000 ml de sangre) y
se asocia con un peor pronostico (12).

EVALUACION DEL RIESGO

La estratificacion del riesgo puede ayudar a determinar la disposicion de un
paciente con hemorragia aguda gastrointestinal (tratamiento ambulatorio vs
tratamiento hospitalario) y proporcionar informaciéon prondstica. Los
predictores de riesgo de reesangrado y mortalidad en los pacientes varian
de acuerdo con la causa del sangrado. Sin embargo, varios factores
auguran un peor prondstico. Los resultados adversos también se han
asociado con el alcoholismo crénico, y cancer activo. Los consensos de
sangrado gastrointestinal alto utilizan herramientas de estratificacion de
riesgo de validados para facilitar el triagge de los pacientes con hemorragia
activa, por el pronéstico basado en el riesgo de malos resultado clinicos.

El sistema de puntuacién Rockall y la Escala de Glasgow — Blachford, son
dos sistemas de estratificacion de riesgo de uso comun que incorporan
parametros clinicos, de laboratorios y endoscopicos. Los sistemas de
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estratificacion Rockall y Glasgow — Blachford, son sistemas de puntuacion
pre endoscopico y utilizan la informacion clinica y de laboratorio para ayudar
a predecir la necesidad de hospitalizacion del paciente o intervencién
endoscopica. La estratificacion adicional del riesgo mediante la incorporacion
de datos endoscopicos para la escala clinica de Rockall, nos conduce a un
Rockall completo, que ayuda a predecir resultados adversos de la
hemorragia aguda del tracto gastrointestinal superior. (VER ANEXOS)

El manejo ambulatorio puede ser adecuado para las personas con
puntuaciones de bajo riesgo (puntuacion de Rockall 0-2 puntos, o puntuacién
de Glasgow — Blachford 0 puntos), mientras que aquellos con riesgo alto,
requieren hospitalizacién. La admision a una unidad de cuidados intensivos
se debe reservar a pacientes con evidencia de sangrado activo, inestabilidad
hemodinamica, hipotensién ortostatica u otros datos que nos indiquen alto
riesgo de reesangrado y mortalidad.

Hasta la fecha no existes puntuaciones para evaluar el riesgo de sangrado
gastrointestinal bajo.

En un estudio que se realizd en el Hospital Juarez de México en afio 2007
donde se compararon varias escalas para predecir mortalidad y reesangrado
en pacientes con hemorragia variceal por cirrosis hepatica. Se llego a la
conclusion que las escalas como los son Child Turcot Pugh, MELD fueron
superiores en mostrar mortalidad en comparacion con la escala de Rockall.
Por otro lado, la escala de Rockall en esa poblacion no mostré ninguna
utilidad al ser comparada con Child Turcot Pugh y MELD, en cuanto a
prediccidn de muerte o reesangrado intrahospitalario (11).

En otro estudio hecho en Egipto, donde se realizé de manera retrospectiva
152 pacientes con sangrado gastrointestinal alto, se presentd en 100
hombres con 152 mujeres, donde la causas de sangrado en orden de
frecuencia fueron sangrado variceal esofagico o gastrico, Ulcera péptica,
enfermedad por reflujo, cancer, péblipos gastricos, enfermedades
hematoldgicas, lesion de Dieulafoy. Y se llegdb a la conclusion que los
factores de mortalidad asociados a estos sangrados fueron la infeccion
cronica por virus de hepatitis C y la administracion de AINES con
esplenomegalia, en pacientes no alcohdlicos (18).

MANEJO INCIAL

La resucitacion y optimizacion de las condiciones comoribidas son vitales en
el manejo inicial de pacientes antes de la endoscopia. La transfusion de
sangre y productos sanguineos pueden ser necesarios en pacientes que
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ameriten manejo intensivo (21). Debido a que la perdida de la capacidad de
transporte de oxigeno de la sangre puede conducir a hipoxia e isquemia
tisular, el oxigeno suplementario y la oximetria de pulso se recomiendan.
También se recomienda que los pacientes sean colocados en la
monitorizacion cardiaca, secundario al riesgo de la isquemia. Si esta
indicado, el manejo definitivo de la via aérea, es para pacientes que no
pueden proteger su via aérea y evitar la bronco aspiracién (13).

TERAPIA HIDRICA

Dos catéteres periféricos se recomiendan para la resucitacion con liquidos
(18 french o mas), con infusion de cristaloides. La valoracion del estado de
volumen perdido y la hemodinamia dictan si al terapia debe de ser agresiva.
Si la hemorragia es grande se deben de dar bolos de 500 ml de solucion
salina o Ringer lactato. Colocar un catéter de presion venosa central o Swan
— Ganz, es un método preciso para determinar el estado hidrico.

La transfusién de productos sanguineos se recomienda en pacientes
hemodinamicamente inestables o con sangrado activo. No existen
parametros de transfusién para un sangrado gastrointestinal activo. En
pacientes con sangrado por varices esofagicas, el tratamiento agresivo con
productos sanguineos puede aumentar la presién portal, se sugiere en
algunos estudios que un hematocrito 27 puede ser el optimo para estos
pacientes.

Se debe prestar atencion a los pacientes con edema pulmonar o
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. Se deben transfundir de manera
lenta. Los pacientes que requieren mas de 5 paquetes globulares tienen una
mortalidad mayor a los pacientes que son sometidos a una cirugia.

Los pacientes con coagulopatia pueden necesitar plaquetas o plasma fresco
congelado segun sea apropiado. Para sustituir los factores de coagulacion,
se recomienda que por cada 4 unidades de concentrado eritrocitario, se de
pasar 1 plasma fresco congelado. Las plaquetas no se deben reponer en
cifras de 50 000 a 90 000, pero con recuentos por debajo de 50 000
requieren transfusion.

TERAPIAS MEDICAS

Varios medicamentos han demostrado eficacia en el sangrado de tubo
digestivo. La somatostatina y el ocredtide, inhiben la vasodilatacion
mesentérica inducida por glucagon, ha demostrado el riego de sangrado

20



persistente de sangrado y reesangrado en pacientes con sangrado variceal
y no variceal.

En un estudio en 2007 se realizé un estudio donde se observo la eficacia de
la infusion de omeprazol previo a la endoscopia, y la necesidad de
intervencidon durante la misma. El mecanismo fisiopatoldgico fue que a un
pH bajo la agregacién plaquetaria se inhibe, por lo que la infusion deberia de
servir. Se llego a la conclusién de que las dosis altas de omeprazol previo a
la endoscopia aceleraba la resolucion de signo de sangrado en ulceras y la
necesidad de intervencion endoscépica (10).

Los inhibidores de la bomba de protones han demostrado reducir el riesgo de
reesangrado y la necesidad de intervencion quirurgica o transfusién de
transfusiones. Son recomendados antes de la endoscopia, porque reduce la
necesidad de intervenciones durante la endoscopia (cirugia o cauterizacion).
La vasopresina también ha sido utilizada en los pacientes con sangrado
gastrointestinal. Aunque se ha asociado con tasas altas de reesangrado o
complicaciones como hipertension o arritmias, infarto o isquemia periférica o
disminucién del gasto cardiaco.

La endoscopia resulta con mucho beneficio en pacientes con sangrado
gastrointestinal, porque reduce la necesidad de cirugia, reesangrado o
mortalidad. La investigacion de ha centrado en las terapias de combinacion o
de mecanismos de homeostasis (21).

Se ha utilizado inyecciones de adrenalina a diluciones de 1:10000 UI,
alrededor de los puntos sangrantes con homeostasis en el 100%.
Esclerosantes como etanol, etanolamina, poidocanol, se han usado para
provocar trombosis de los vasos. La inyeccion de N-butil-1-2 - cianocrilato ha
sido efectivo en sangrado variceal aunque en el no variceal no es muy
claro.

Las técnicas con laser con argon y neodimio (itrio-aluminio-granate), son
técnicas sin contacto disponibles, haciendo la hemostasia mediante la
realizacion de un alta frecuencia eléctrica a través de un haz de argdén
ionizado lo que resulta en dafio de los tejidos superficiales y la coagulacion.

Las técnicas de contacto con electrocoagulacion y calefaccion utilizan
contacto térmico para lograr hemostasia mediante la compresion del vasoy
la coaptacion.

La colonoscopia puede ser para localizar el sangrado de pacientes con
sangrado bajo, se realiza en pacientes estabilizados con sangrado auto
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limitado o en aquellos con una mayor probabilidad de una lesion localizada.
La colonoscopia se realiza 24 a 48 horas después de la presentacion, el
riesgo de complicaciones es de 1:1000.

La angiografia se usa en pacientes con sangrado oscuro leve, per se
necesita un sangrado de 0.5 a 1 ml por minuto. La sensibilidad de la
angiografia se ha demostrado que 46% de las hemorragias agudas y 30%
para las hemorragias recurrentes, mientras que la especificidad se acerca al
100%. Aunque la angiografia tiene la ventaja de permitir para la intervencion
terapéutica, sino que también tiene la desventaja de complicaciones, que
incluyen insuficiencia renal aguda, reacciones de contraste, trombosis arterial
o diseccion, e infarto intestinal.

EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL SISTEMA GASTROINTESTINAL

Entre los muchos 6rganos que median los efectos del alcohol en el cuerpo
humano y su salud el tracto gastrointestinal (Gl) juega un papel importante.
Varios procesos subyacen en este papel. En primer lugar el tracto
gastrointestinal es el sitio de absorcion del alcohol asi como su metabolismo.
En segundo lugar, el contacto directo de las bebidas alcohdlicas con la
mucosa que recubre el tracto gastrointestinal superior, puede inducir
cambios metabdlicos y funcionales. Estas alteraciones pueden conducir a
dafio de la mucosa, lo que puede dar lugar a un amplio espectro de
enfermedades agudas y cronicas. Tales como hemorragia gastrointestinal
aguda (a partir de lesiones en el estbmago o el en intestino delgado) y la
diarrea. Tercera, cambios funcionales en la mucosa en el intestino lleva a
alteraciones en la absorcién de nutrientes, o que contribuye a desnutricion y
pérdida de peso. En cuarto lugar, las lesiones en la mucosa producidas por
alcohol, especialmente en el intestino delgado permiten que las toxinas
(endotoxinas o toxinas bacterianas) pasen a la sangre o a la linfa mas
facilmente. Estas sustancias toxicas pueden tener efectos en el higado o en
otros 6rganos (5).

El consumo de alcohol lleva a un aumento de enfermedades gastricas y
esofagicas tales como el cancer de eso6fago. Este dano por ejemplo, se
diferencia de otros 6rganos (como el higado o pancreas) por contacto directo
del el alcohol sobre la mucosa gastrointestinal. Ademas, las bebidas
alcohdlicas afectan tanto la motilidad del eséfago y gastrica por lo que
aumentan o agravan la accion perjudicial del alcohol y sus derivados por la
estancia.
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ABSORCION, METABOLISMO Y PRODUCCION EN EL TRACTO
GASTROINTESTIINAL

La absorcién del alcohol se lleva por un mecanismo de difusion simple. La
velocidad a la que se produce este proceso depende de varios factores,
principalmente la diferencia entre las concentraciones del alcohol en el tracto
gastrointestinal y los vasos pequenos adyacentes, el flujo sanguineo
regional, y la permeabilidad de la mucosa del tracto gastrointestinal. La
presencia de alimentos en el estomago disminuye la tasa de absorcién del
alcohol. Otros factores que afectan son el tipo de alcohol, el género y el
cuerpo del bebedor, la temperatura, y la presencia de ciertos medicamentos.

Desde hace mas de dos décadas se sabe el inicio del metabolismo del
alcohol se inicia en el estomago o el intestino. La enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH) que media el metabolismo del alcohol, esta presente
en el estbmago o en el intestino. Tiene varias isoenzimas, con diferentes
propiedades cinéticas en la mucosa del tracto gastrointestinal, estas permiten
el metabolismo a diferentes concentraciones. El patron de estas difiere de las
que se encuentran en el higado. Algunos investigadores postulan que el
primer paso de metabolismo del alcohol se encuentra en el estbmago con la
actividad de la ADH en el estdmago. La proporcién de alcohol eliminado en el
estbmago es mucho menor que la del higado, parece ser cuantitativamente
importante cuando la concentracion de alcohol es baja. Por otra parte el
metabolismo de primer paso gastrico se encuentra disminuido con el
consumo de alcohol a largo plazo. Una porcion de alcohol se metaboliza en
el intestino grueso por accién de las bacterias, formando acetaldehido. La via
del metabolismo del alcohol. Una vez en el higado, el alcohol se convierte en
acetaldehido, y el acetaldehido se convierte en acetato. La enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH) ayuda a la reaccion quimica en (es decir, cataliza) el
primera mitad del metabolismo del alcohol, y la enzima aldehido
deshidrogenasa (ALDH) cataliza la segunda mitad.

EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL ESOFAGO

La aplicacion aguda oral de alcohol induce una disminucién transitoria de la
presién del esfinter esofagico inferior, e inhibicidon de la peristalsis primaria en
el esdfago distal de los humanos. Estos efectos son causados por la
afectacion del sistema autbnomo nervioso. Asi mismo aumenta la frecuencia
de reflujo esofagico hasta 90% y la prolongacién del episodio asi como
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disminucién del aclaramiento. En alcoholicos crénicos los efectos en el
esofago distal son aumentar el tono del esfinter en la abstinencia, o hasta
normalizarlo, asi como datos de neuropatia.

El consumo de alcohol ademas se asocia a sintomas de estdmago ardoroso,
donde tres estudios han tratado de hacer la correlacion entre los sintomas de
motilidad y el reflujo. En un estudio se observé que la prevalencia de los
hallazgos histolégicos anormales de la mucosa esofagica se observd mas en
alcohdlicos. En otro estudio se observé que de 8 a 10 pacientes con eséfago
de Barret, tenian consumo de almenos 80 gramos de alcohol. Y en un
estudio multicéntrico de casos y controles demostré que el consumo del
alcohol de un factor de riesgo para desarrollar esofagitis y es6fago de Barret.

Ademas de la induccion de esofagitis, provoco dafio de la mucosa esofagica.
Se demostré en experimentos con conejos (Chung et al) la perfusion de
etanol 5%, ajustado con cloruro de sodio, aumento la velocidad de
eliminacion de H+, estos cambios se agravaron con la presencia de acido
clorhidrico. El uso de una solucién de etanol con una concentracion de 10
mM o mas, produce lesion en la mucosa encontrandose edema submucoso,
hemorragia, infiltracion de polimorfo nuclear, y ulceracion difusa.

Desde 1962 se ha informado de la relacion que existe del consumo de
alcohol y el cancer esofagico en pacientes masculinos. Ademas en un
estudio donde se separd del consumo de cigarrillos, fue un factor de riesgo
con frecuencia. De 50 a 70% de los casos de cancer esofagico en mujeres
y hombres se asocia al consumo de alcohol. Un meta-analisis de todos los
estudios epidemioldgicos disponibles demuestra un aumento en el riesgo de
desarrollar es6fago cancer de 30% con cada bebida al dia (equivalente a 10
g de etanol). Asi mismo la asociacidén de cancer esofagico aumenta de un 18
a 44.4% con la asociacion de 80 g al dia de consumo de etanol y 20 g de
tabaco al dia.

EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL ESTOMAGO

Casi todos los estudios de sobre los efectos de las bebidas alcohdlicas sobre
la motilidad gastrica se refieren a la tasa de vaciamiento gastrico, ya que es
un parametro decisivo y representa la actividad motora gastrica. Los
primeros estudios en 1970 por Cooke, encuentran retrasado el vaciamiento
gastrico con una concentracion de 8 g/100 ml o mas (12 'y 16 g /100 ml). Este
efecto inhibidor no es dosis dependiente, y no es inducido por su efecto
caldrico, ya que las soluciones isocaléricas tienen un efecto inhibitorio mas
pronunciado.
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Las bebidas producidas por fermentacion como la cerveza y el vino tinto,
vacian mas lentamente el estbmago a sus respectivas dosis. El whisky,
producido por destilacion, inhibe el vaciamiento en el mismo grado que una
solucion de etanol a la misma dosis.

Es hace unos 100 anos que un efecto estimulador sobre la secrecién de
acido gastrico se sugirio después de los experimentos no controlados con el
alcohol. A partir de la década de 1980 y el uso de los examenes sistematicos
y controlados sobre el efecto de etanol puro y bebidas alcohdlicas
comunmente ingeridas en la secrecidbn de &acido gastrico, Cantante y
colaboradores encontraron que el efecto de etanol y bebidas alcohdlicas
sobre la secrecion de acido gastrico en humanos sanos se diferencia
después de todo.

Las bajas concentracion de alcohol tienen un efecto estimulante en la
produccion de acido gastrico(23% estimulada por la penta gastrina), las dosis
altas de etanol, tienen en todo caso un efecto inhibidor leve. En contraste,
algunos alcoholicos que beben bebidas por fermentacion, son estimulos
potentes de la produccién de acido gastrico asi como de gastrina.

La instilacion topica de altas concentraciones de etanol puro, ocasiono dafos
sobre la mucosa gastrica de los humanos, ya en los primeros 30 minutos de
la aplicacion. En otros estudios a concentraciones mas bajas mostraron
efectos similares. Por otra parte de identifico el dafo independiente de la
dosis a la mucosa gastrica (hasta la gastritis hemorragica) por instilacion
gastrica de etanol puro. Las lesiones se produjeron a los 30 minutos y
alcanzo un maximo a los 60 minutos, en el caso de bebidas como el whisky,
las lesiones duran hasta 24 horas.

Un factor de riesgo, ademas, importante para el desarrollo de gastritis
erosiva hemorragica aguda después de la ingestion de etanol es la presencia
de cirrosis hepatica con hipertension portal asociado y gastropatia
hipertensiva.

La infeccion crénica por Helicobacter pylori y no alcohol en si mismo parece
ser el principal agente causal de la gastritis cronica en los pacientes
alcohdlicos. Aun se desconoce si existe una interaccion entre los efectos del
etanol y la infeccion por H. pylori en el nivel de la mucosa gastrica, algunos
estudios han demostrado cierto factor protector del consumo de alcohol
para el desarrollo de H, pylori.

Los pacientes con la enfermedad de Ulcera péptica a menudo se les
aconsejan evitar las bebidas alcohdlicas. Sin embargo, los estudios
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epidemiologicos retrospectivos concluyen que tanto de forma aguda como
cronica, el consumo de alcohol no estan asociados con un aumento en el
riesgo de una ulcera gastrica o duodenal. En dos grandes estudios
prospectivos recientes la asociacion se pudo encontrar entre la incidencia de
la enfermedad de ulcera péptica y el contenido de etanol o el tipo de bebida
alcohdlica consumida (como cerveza, vino o licores).

Hasta ahora, s6lo hay un estudio para apoyar un efecto significativo de la
ingestion cronica de alcohol en la incidencia de las ulceras duodenales. Piper
et al. fueron capaces de demostrar que el consumo de etanol de 60 g al dia,
dieron lugar a un aumento de 3,3 veces en el riesgo de desarrollo de ulceras
duodenales (odds ratio 1,8).

En mas de 40 estudios epidemioldgicos no se ha encontrado relacion entre el
consumo de alcohol y el desarrollo de cancer gastrico.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sangrado Gastrointestinal es un problema comun que se encuentra en el
departamento de urgencias y una causa importante de morbilidad y
mortalidad. La tasa de mortalidad es aproximadamente un 10%, y no ha
cambiado en las ultimas décadas. La morbilidad y mortalidad asociada a
sangrado gastrointestinal exige a los médicos deben estar equipados con
conocimientos médicos, para diagnosticar rapidamente, resucitacion
agresiva y estratificar el riesgo. Otros marcadores independientes de
aumentos de la mortalidad son el requisito de mas de 5 unidades de
transfusion, inestabilidad hemodinamica, hemorragia recurrente, estigmas
endoscopicos de hemorragia reciente, melena o hematoquesia, varices
esofagicas, o aspirado nasogastrico sangriento.

Ya que en nuestro medio el alcoholismo es un problema de salud importante
y que los ingresos hospitalarios en nuestro medio es frecuente, tener a
pacientes que presentan diferentes grado de supresion etilica y que en el
momento del ingreso presentan algun tipo de hemorragia gastrointestinal, en
sus diferentes presentaciones, desde un sangrado no activo por gastritis
erosiva, hasta un choque hipovolémico en sus diferentes grados de
severidad tanto por ulceras, gastropatia hipertensiva o varices esofagicas .
Asi mismo en diferentes estudios no se ha encontrado que exista alguna
relacion por ejemplo el nivel de alcohol ingerido con riesgo de ulcera gastrica
o de infeccidn por H. pylori. Por lo anterior y dada la frecuencia de pacientes
que ingresan con supresion etilica se deberia de realizar un estudio que
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asocie el nivel de supresion etilica como factor de riesgo para presentar
sangrado gastrointestinal.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

En base a los antecedentes planteados, surge la siguiente pregunta de
investigacion:

¢ Existe asociacion entre la supresion etilica grave por CIWA y el sangrado
de tubo digestivo alto?

JUSTIFICACION

Demostrar que el sangrado de tubo digestivo alto se relaciona con la
supresion etilica mayor dado que el alcohol tiene efectos dafinos locales
sobre la mucosa gastrica (edema de la mucosa, erosion hemorragica) y en
la produccién de algunas hormonas (gastrina, prostaglandina) implicadas en
la produccion de este, ya que los pacientes con este tipo de supresion
habitualmente presentan periodos de ingesta que van desde meses hasta
anos. Los estudios previos no han demostrado o no se ha hecho asociacion
de la supresién grave con el sangrado o los pocos estudios no han llegado a
una conclusion.

HIPOTESIS

. HIPOTESIS NULA: No existe asociacion entre la Supresion etilica
grave por CIWA y el sangrado de tubo digestivo alto

. HIPOTESIS ALTERNA: Existe asociacion entre la Supresién etilica
grave por CIWA y el sangrado de tubo digestivo alto

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL:

Determinar si la supresion etilica grave por CIWA esta asociado con el
Sangrado de tubo Digestivo Alto.
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OBJETIVO SECUNDARIO

Determinar el sitio de sangrado es el mas frecuente en pacientes con
supresion etilica grave por CIWA.

Determinar si el puntaje por CIWA esta asociado para Sangrado de Tubo
Digestivo Alto.

MATERIAL Y METODOS

Disefio del Estudio:

Estudio con area de investigacion clinica.
Transversal

Analitico

Comparativo

El estudio se llevd acabo en el Hospital General Xoco en pacientes que
presentaron diagnostico de sindrome de supresion etilica en sus diferentes
grados calificados con la escala de CIWA ya citada en los antecedentes del
estudio. Asi como los pacientes que presentaban dicho sindrome y aunado
a esto sangrado de tubo digestivo alto.

Se realizé en un periodo de octubre de 2013 a mayo de 2014 en el Hospital
General de Xoco del Departamento del Distrito Federal.

CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente que ingresen a la sede contemplada con diagndstico de sindrome
de supresidn etilica

Edad entre 18 — 60 afos
Paciente con diagnéstico de supresion etilica por escala de CIWA

Pacientes que presenten sangrado de tubo digestivo alto caracterizado por
hematemesis, vomito en pozos de café, o melena.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que tengan consumo de AINES o antiagregantes plaquetarios, o
anticoagulantes orales en el ultimo mes

Pacientes con sangrado de tubo digestivo y Encefalopatia Hepatica

CRITERIOS DE ELIMINACION

En funcion del tipo de estudio transversal no aplica criterios de eliminacion.

DEFINICION DE VARIABLES

. DEPENDIENTE: Sangrado de Tubo Digestivo Alto (tipo de escala
cualitativa, dicotémica)

. INDEPENDIENTE: Grado de supresion Etilica (tipo de escala
cualitativa, dicotomica), trombocitopenia (cuantitativa, continua), duracion
de consumo (cuantitativa, continua).

Variables clinicas:

. Peso (cuantitativa, continua)

. Talla (cuantitativa, continua)

. Frecuencia cardiaca (cuantitativa, continua)

. Frecuencia respiratoria (cuantitativa, continua)
. Tension arterial (cuantitativa, continua)

. Nivel de hemoglobina

. Grado de anemia

. Sexo
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Variable Tipo de | Definiciéon Escala de | Prueba
variable medicién estadistica
Sangrado de | dependiente | Presente o | Cualitativa, Chi 2,
tubo digestivo ausente dicotdbmica regresion
alto logistica
Grado de | Independiente | Leve o | Cualitativa, Ch2
supresion severo dicotdomica Regresion
etilica logistica
Tiempos de | Independiente | Prolongados | Cualitativa Regresion
coagulacion no dicotdbmica logistica

prolongados

TIPO DE MUESTREO

En funcién del universo para la obtencién de la muestra y para satisfacer las
caracteristicas requeridas para el ingreso al estudio, se realiz6 un muestreo
no probabilistico del tipo serie de casos consecutivos.

PROCEDIMIENTOS

Se incluira a los pacientes que ingresen con diagnostico de supresién etilica

y STDA

Se calculara el puntaje segun la escala de CIWA, al ingreso para evaluar
qué nivel de supresion etilica presenta el paciente.

Se clasificara a los pacientes en supresion etilica grave (severa y moderada,
crisis convulsivas) vy leve
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Se tomaran laboratorios completos basicos como la Biometria Hematica,
Quimica sanguinea, Perfil Hepatico, Electrolitos séricos, Tiempos de
Coagulacion.

Se calculara el nivel de insuficiencia hepatica, asi como las escalas de
prondéstico y mortalidad Rockall y Blachford para los pacientes con supresion
etilica y sangrado de tubo digestivo alto.

Se tomara laboratorios de inicio y se observara niveles de hemoglobina, y
se transfundira al paciente que amerite.

Se dara el tratamiento para el sangrado de tubo digestivo alto ante la
sospecha si es variceal o por sospecha de ulcera gastrica, duodenal o
desgarro de Mallory Weiss.

Se realizara endoscopia ya que el Paciente este estable
hemodinamicamente para determinar el sitio del sangrado.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables clinicas y demograficas se describiran en términos de medias y
desviaciones estandar, en cuanto a estadistica inferencial. La asociacion de
variables cualitativas se realizara por medio de X2 en cuanto a analisis
univariado, y se utilizara regresion logistica para el analisis multivariado. Se
considerara significativo un valor de p< 0.05.

Para evaluar el riesgo se calculara el valor de la razébn de momios con su
intervalo de confianza.

Se utilizara el paquete estadistico SPSS edicion 20.

CALCULO DE LA MUESTRA
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Zb = .84

P1 = Proporcién de pacientes con CIWA severo que presentan STDA (.17
“17%”)

P2 = Proporcién de pacientes con CIWA no severo que presentarian STDA
(.14 “14%”)

P (P1+P2)/2 = .15

N = 43 por grupo

RESULTADOS

En el estudio se incluyeron 84 pacientes con el diagnostico de sindrome de
supresion etilica, de los cuales el 94% fueron del género masculino y soélo 5
(6%) mujeres. Utilizando la escala CIWA se clasifico a los pacientes por su
severidad encontrando que el grupo mas frecuente fueron los pacientes con
supresion etilica severa, de estos fueron; moderada (59.5%), seguido por la
supresion etilica mayor (32.1%) y con menor frecuencia, el grado leve
(8.3%).

SUPRESION SUPRESION NO p
SEVERA SEVERA
EDAD DE INICIO DE 16.9+5.02 18.8+3.93 .336
BEBIDAS ETILICAS
(anos)
PUNTAJE CIWA 15.2+7.54 6.4+0.97 .003
PUNTAJE CHILD PUGH 6.92+1.86 7.43+2.7 512
PLAQUETAS 143.4+76.4 132.4164.7 713
TP 11.2+2.86 14.7+5.8 .007
INR 1.17£0.33 1.51+0.63 .021
TPT 26.8+5.6 29.3+7 275

SANGRADO DE TUBO

DIGESTIVO ALTO
PRESENTE 36 5
AUSENTE 41 2
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SUPRESION SUPRESION TOTAL
SEVERA NO SEVERA

CAUSA DE SANGRADO
Varices esofagicas 1 1 2
grado |
Varices esofagicas 7 2 9
grado Il
Varices esofagicas 2 2
grado lll
Varices esofagicas 1 1
grado IV
Varices esofagicas 1
grado V
Gastritis erosiva 1
Gastritis congestiva 5
Gastritis folicular 3
Ulcera gastrica 2
Ulcera esofagica 1
7
1
1
2
1

(<]

5 4

Esofagitis

Ulcera duodenal

Sx de Mallory-Weiss
Enf. De Diuelafoy
Sin alteraciones

SN, a2 DNDWODOL -

Las 2 poblaciones de estudio (severa y no severa) fueron homogéneas en
cuanto a edad de inicio de ingesta de alcohol, puntaje Child Pugh y recuento
plaquetario, sin embargo, los tiempos de coagulacién fueron diferentes entre
ambos grupos de manera estadisticamente significativa por lo que pueden
funcionar como variable confusora, motivo por el cual se incluyé en el
analisis estadistico multivariado.

La etiologia mas frecuente de los que presentaron sangrado de tubo
digestivo alto fue gastritis erosiva, tanto para los grupos de supresion etilica
mayor y menor, seguidos de las varices esofagicas grado Il, la esofagitis y
la gastritis congestiva.

33



GRADO_SUPRESIGN

MLEVE
B MODERADA
Cmavor

GRADO_SUPRESION

WLEvE
304 [E MODERADA
Omavor

Recuento

=
H

PRESENTE ALUSENTE

STDA
Al evaluar con estadistica univariada (X?) la posible asociacion entre el grado

severo de supresion etilica y la presencia de sangrado de tubo digestivo alto
se encontré una valor de X2 de 1.56 con una valor de p = .211, con lo cual no
se encontré una asociacion estadisticamente significativa.

El riesgo que la supresion mayor le otorga al STDA tiene un OR = .351 con
un IC que pasa por la unidad (95% IC .064 , 1.922).
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Considerando la variable confusora antes prevista (tiempos de coagulacion)
que pudiera estar influyendo y sesgando los resultados se decidio realizar un
analisis multivariado (regresidn logistica) en donde se incluyé el estado de
coagulacion, obteniendo los siguientes resultados.

VARIABLE VARIABLE OR 95% IC o]
DEPENDIENTE INDEPENDIENTE ajustada
STDA
Supresion grave 1.97 0.327 , .458
11.96
Tiempos de 4.08 1.39 , .010
coagulacion 11.97

prolongados

CONCLUSIONES

Se corrobora que el género principalmente afectado por la enfermedad en
cuestidon es el género masculino. Durante el estudio cerca de la mitad de los
pacientes (41 pacientes) presentaron STDA durante su estancia. El grado
mas frecuente fue el severo (moderado, seguido por el grado mayor).

En cuanto a estadistica inferencial, con el analisis univariado no se encontro
asociacion estadisticamente significativa (X*> = 1.56, p > .05) entre el grado
mayor de supresion y la presencia de STDA. El valor del OR no resulté
estadisticamente significativo con un valor de OR = .351 (95% IC .064 ,
1.922).

Con el analisis multivariado, la asociacion del grado de supresion con el
STDA ajustado a la variable confusora incluida como variable independiente
(tiempos de coagulacion prolongados), se mantuvo sin significancia
estadistica, pero los tiempos de coagulacion si se asociaron de manera
estadisticamente significativa a la presencia de STDA, con un valor de p =
.010 y un valor de OR =4.08 (95% IC 1.39, 11.97).

De acuerdo a nuestros resultados y en el contexto de un paciente con Sx de
supresion etilica, para el desarrollo de STDA es mas importante el estado de
coagulacion del paciente que la propia severidad de la supresion etilica.
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DISCUSION

La mitad de los pacientes con sx de supresion etilica presentaron algun
grado de sangrado de tubo digestivo alto, lo cual representa un problema
significativo en los pacientes hospitalizados con el Dx de sindrome de
supresion etilica, dado que la presencia de STDA suele ser por enfermedad
acido-péptica o lesion de varices esofagicas en el contexto de un paciente
con sindrome de hipertensién portal secundario a insuficiencia hepatica.

En este sentido se debe hacer hincapié en los protocolos diagndstico-
terapéuticos orientados hacia la prevencion y resoluciéon de STDA en este
tipo de pacientes, dado que generan un alto grado de morbimortalidad.
Identificar factores de riesgo para la toma de decisiones de medidas
preventivas.

No se encontré una asociacidn significativa y tampoco fuerza de causalidad
con el analisis univariado (X?) entre el grado de supresidon mayor y la
presencia de STDA. Por otro lado con el analisis multivariado se encontrd
una asociacién significativa entre los tiempos de coagulacion prolongados y
el desarrollo de STDA, sin encontrar asociacion por medio de este analisis
entre el grado de supresion mayor y el STDA.

Sin embargo, con los datos obtenidos no seria del todo correcto afirmar con
toda veracidad que no existe asociacion entre el grado de supresion mayor y
la presencia de STDA, dado que pueden existir otras variables confusoras
que pudieran estar influyendo sobre el resultado y que aun no han sido
contempladas ni evaluadas en el analisis estadistico. Por otro lado este
estudio se desarroll6é en una sola unidad hospitalaria.

Por este motivo resulta importante realizar nuevos estudios con diferente
disefio metodoldgico, con mayor tamafio de la muestra e idealmente
multicéntricos para tratar de establecer con mayor precisién la verdadera
fuerza de asociacion entre estas 2 variables. Como perspectiva, este analisis
favorece las condiciones para establecer un marco a partir del cual se puede
generar una linea de investigacion.
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ANEXOS

CRONOGRAMA

Octubre | Nov 2013 Abril 2014
2013

Elecaon de tema XXXXX

Elaboraaon y registro de XXXXX
protocolo

Recoleccion de datos XXXXX
Andlisis estadistico XXXXX
Elaboracion de Informe Final XXXX
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA EL PROTOCOLO

“ASOCIACION DE LA SUPRESION ETILICA GRAVE POR CIWA'Y EL SANGRADO DE TUBO
DIGESTIVO ALTO”

HOSPITAL DE INGRESO:

Nombre: EXPEDIENTE:

SIGNOS VITALES AL INGRESO

TA: FC: FR: TEM: PESO: TALLA: IMC:

SINTOMAS QUE PRESENTO A SU
INGRESO:

LABORATORIOS A SU INGRESO

BH:

Qs:

ES:

PFH:

TIEMPOS DE COAGULACION:

PUNTUACION POR ESCALA DE CIWA:

PUNTUACION POR ESCALA DE CHILD PUG:

PUNTUACION POR ESCALA DE ROCKALL:

PUNTUACION POR ESCALA DE BLACHFORD:

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO:
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ESCALA DE CIWA Ar

NAUSEA AND VOMITING—A: "D you feel sick o your
ki Have you itad ¢ Oibservnsan.

A o nawsea and ng vemiting

1 midd mauses with oo vomizing

intermittent nausea with dry beaves

R

7 comstant mausza, frequent dry heaves and vomiting

TREMOR—Arms extended snd Sngees speesd spas, Dhaeranson,
I} po tremorc

| not visible, bat can be felt Bugertip 1o fngertip
Iz

i
;- mierate, with patieat's armn exiended

3
7 severe, even with arms not exiended

FAROKYSMAL SWEATS—0hservation.
0 o gwest visible
| barely perceptible sweating, palms mois

]

4 beads of sweat chvions en forchead

Ll

T drenching swears

ANKIETY=Ask "Do you feel nervoos?” Ohservanion.
0 mo anEiety, at ease
; mildly snzwous

3
; moderately snxious, or pearded, 5o snxiety i mfeered
]

TACTILE DISTURBANCES—Ask “Have you any itching, pims
und les - g, any hniess of do you feel
bugi crswlmg oo or mnder youc skin®™ Observakion,
1 noee

| wery mild itching, pins and needles, burning er numbness
2 mald aching, pins e seedles, burming o nueshnes

3 moderase icching, pans and needles, buming or numbasss
4 moderately sever: ballacisations

5 severe Ballucinarsong

& exremely severe hallucinains

T continuous hallucinations

AUDITORY DNSTURBANCES—#sk "Are you more aware of
sgumds argumsl you? Aee they harsh? Do they frighten you? Are you
bearing anything cha i disnarbing 10 yeu? Are you hearing things
you know are not there?™ Ohservation.

0 e predent

| very mild harshoess or abiliay 1o frighten

¥ mild harshmess or ability o frighten

3 encaderwie Barshness oe skalitg vo (righven

4 3 Iy severe hallocinai

¥ wevene hallecimations

& exmremely severe kallocisarions

7 continuous hallucinatiens

WISUAL DISTURBAMCES—Ask “Does the light appenr o be
o Briph P 06 a1s colous dillerest? [aed o Bism yous syed Ase ou
szeing amything that is disiurbing to you? Are you seeing things yoo
knie e Bl there?” (Hservation.

0 mot present

1 wery mild seasitivicy

2 mild sensicivicy

3 moderate senstivty

4 mnderarely severe hallucinamions

5 severs hallucinations

& extrenmly severe hallucinations

7 conzinueers hallucinarions

T equswalens to ocude panic sCETes & seem i severe del ot
aoute schizophrenic reactions

AGITATION—Observarion.
0 narmsl activiny
1 somewhet more than nemal scivicy

moderately Bdgety and restless

B un e e B

7 paces back and forth during mest of the interview, or constamily
1hrashes about

HEADACHE, FULLNESS IN HEAD—Ask " [hoes your begd feed
different® Does ® Feel like there @ o band around your head?™ Do
not eate for dizziness or Lightheadednesa. Otherwise, rite scveriry.
QI not presem

1 very mild

2 mild

3 muderate

4 moderately severe

5 severe

O wery seveee

T extremely severe

ORIEMTATION AND CLOUDING OF SENSORIUM—Ask
"W hat day o this? Where are you? Wiks am [P

0 oriented and can do serial addions

1 canes da serisl additions of 5 eseenain ibeu dae

2 disariented for dave by po more than 2 calendar days

3 dwsewenizd For dane by e than 2 cabindar days

4 disesiented for place andior person
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ESCALA DE ROCKALL

B Rockall Score
3 _ Variable
Age
<60 yr
60-79yr
=80yr
Clinical Shock
R mklca“ Heart rate >100 beats/min
ocka Systolic blood pressure <100 mm Hg
Score T —
Coexisting illness
Complete Ischemic heart disease, cpngestwe
heart failure, other major illness
Rockall = === )
Renal failure, hepatic failure, metastatic
Score
cancer

~ Endoscopic diagnosis

No lesion observed, Mallory-Weiss tear
Peptic ulcer, erosive disease, esophagitis
Cancer of upper Gl tract

Endoscopic stigmata of recent hemorrhage
Clean base ulcer, flat pigmented spot
Blood in upper Gl tract, active bleeding, visible

vessel, clot




ESCALA DE BLACHFORD

A Blatchford Score

At Presentation Points
Systolic blood pressure
100-109 mm Hg 1
90-99 mm Hg
<90 mm Hg
Blood urea nitrogen
6.5-7.9 mmol/liter
8.0-9.9 mmol/liter
10.0-24.9 mmol/liter
=25 mmol/liter
Hemoglobin for men
12.0-12.9 g/dI
10.0-11.9 g/dl
<10.0 g/dI 6
Hemoglobin for women
10.0-11.9 g/dl 1
<10.0 g/dI
Other variables at presentation
Pulse =100
Melena
Syncope
Hepatic disease
Cardiac failure

WH OhWN WK
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