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RESUMEN

El s indrome d e s upresion etilica es | a ex presion
clinica de la interrupcién brusca o disminucion de la
ingestad eal coholen pa cientes queh an
desarrollado dependencia a este. Tipicamente se
manifiesta tras 6 a2 4 hor as de abs tinencia, de
forma involuntarias i estav iene da da por
enfermedades o lesiones, o voluntaria tras una
abstinenciaf orzadaen e | curso de una
desintoxicacion programada, por ejemplo. (13)

Hay un estimado de 136.9 millones de personas
mayores de 12 afios en los Estados Unidos que se
reportaron ser usuarios de alcohol de acuerdo a la
Encuesta Nacional Sobre Consumo de Drogas y
Salud 2013. Mas de 8 millones de per sonas son
afectadas pordep endenciade a Icoholy
aproximadamente el 50 % de es tos pa cientes
experimentaron s intomas d e s upresion e tilica
posterior a la disminucién del consumo de alcohol
0 a la suspensién de su consumo (10)

El efecto inhibitorio del alcohol viene dado
principalmente por via del neurotransmisor Acido
Gama Amino Butirico (GABA), Tres diferentes tipos
de r eceptores G ABA es tan bien identificados (
GABA A, GABA B y GABA C ) siendo el de mayor
predominanciael r eceptor GABAA. L a
estimulacion d el r eceptor G ABA A pr oduce
hiperpolarizacion de la membrana generando
influjo del ion cloro resultando de una disminucion
global de la neurotransmision (10)

La escala mas utilizada y mas estudiada es la de
Clinical Institute Whitdrawal Assessment — Alcohol
(CIWA-A), y la version corta la CIWA- Ar (revised).
(2)

Esta escalaf uebi endo cumentadas u
reproducibilidad y v ariabilidad ba sadoen la
comparacion de dos estudios clinicos. De 30 signos
y sintomas la escala fue refinada cuidadosamente
a solo 10 signos y sintomas. Actualmente la escala
CIWA-Ar ha sido de mucha utilidad debido a que
los puntajes elevados son indicativos de supresién
etilica s evera, t ambién s iendo pr edictiva p ara el
desarrollo de Crisis Convulsivas. (2)

La m eta d el t ratamiento d e | a supresion et ilica
consiste en disminuir las intomatologiadel| a
severidad y prevenir la progresion de la supresion
etilica hacia D eliium T remens. Lo s h ipnéticos
sedantes s on | os recomendados ¢ omo primera

linea de tratamiento en combinacion con otras
terapias de soporte (10)

Las B enzodiacepinas m as ut ilizadase nel
sindrome de supresion etilica s on el | orazepam,
oxacepam y el diazepam

En estudios no controlados fue evaluado el uso de
dexmedetomidina e n e | s indrome de supresion
etilica en el area de cuidados intensivos. Se agrego
al tratamiento Dexmedetomidina en pacientes que
también recibiando sisd e lorazepam. Los

pacientes inicialmente recibieron un bolo de
Dexmedetomidina, po sterior se s iguid ¢ on una

dosisde m antenimientod e 0. 53mcg/kg/hora
durante 49.1 horas, mostrando una disminucién de
las do sis de Lorazepam del 62% obteniendo P <
0.001. Unicamente como efecto adverso se reportd
bradicardia as intomatica al ser ad ministrado de

manera inicial la Dexmedetomidina (5)

METODOLOGIA: Se realiz6é un estudio de casos
prospectivo, t ransversal cuasiexperimental,en el
cual se tom6 una muestra total de 28 pacientes con
supresion etilica severa (CIW-AR >20 puntos) sin
conmorbilidades agregadas, se realizo un grupo de
10 pacientes en el cual se administré la dosis de
Dexmedetomidina de 2mcg/kg/min a tratamiento de
base, comparando la dosis total de diazepam que
requirid ¢ ada pa ciente d urante s u e stanciae n
urgencias por diaasi como la disminucionde la
severidad de la sintomatologia

RESULTADOS: Ser egistrount otal de 28
pacientes, de los cuales se observo que el grupo en
el que se us6 dexmedetomidina, se encuentra una
tendencia hacia la disminucion de d osis diaria de
diazepam con una Media de 62 mg al dio vs 77 mg
en el grupo control, asi mismo s e e nontro un a
mayor disminucion en la sintomatologia.

CONCLUSION: A pes arde s eruna m uestra
pequefa, se observa una clara disminucién de la
dosis empleada total de diazepam asi como de la
sintomatologia,| oc wualp odria conllevarl a
disminucion de estancia intrahospitalaria asi como
el m enor r equerimiento de b enzodiacepinas, s in
embargo se requiere de mayores estudios asi como
de una mayor muestra, por lo que recomiendo
continuar con dicho estudio para poder concretar
los resultados



ANTECEDENTES

1.- SINDROME DE SUPRESION ETILICA

El sindrome de supresion etilica es la expresion clinica de la interrupcion brusca o disminucion de
la ingesta de alcohol en pacientes que han desarrollado dependencia a este. Tipicamente se
manifiesta tras 6 a 24 horas de abstinencia, de forma involuntaria si esta viene dada por
enfermedades o lesiones, o voluntaria tras una abstinencia forzada en el curso de una
desintoxicacion programada, por ejemplo. (13)

El alcoholismo es una enfermedad que se distingue por el consumo de alcohol de manera aguda
0 cronica , y es uno de los principales problemas de salud publica (14)

Hay un estimado de 136.9 millones de personas mayores de 12 afios en los Estados Unidos que
se reportaron ser usuarios de alcohol de acuerdo a la Encuesta Nacional Sobre Consumo de
Drogas y Salud 2013. Mas de 8 millones de personas son afectadas por dependencia de alcohol y
aproximadamente el 50% de estos pacientes experimentaron sintomas de supresion etilica
posterior a la disminucion del consumo de alcohol 0 a la suspension de su consumo (10)

La prevalencia del consumo de alcohol entre los pacientes hospitalizados 20% y los pacientes
ingresados en Unidad de Cuidados Intensivos 10%, el 18% de estos presenta sindrome de
supresion etilica (5)

Mientras que el consumo moderado de pequefias cantidades de etanol parece un efecto benéfico
para la salud , en especial para el sistema cardiovascular, el consumo de grandes cantidades de
etanol, produce un efecto dafiino para el higado, el pancreas, el corazén y el sistema nervioso;
ademas que se ha reconocido su influencia en otro tipo de enfermedades como el cancer (14)

El sindrome de abstinencia alcohdlica es un aspecto de los problemas derivados de la adiccion del
alcohol que ha recibido poca atencion en nuestros medios. La escasez de estudios clinicos al
respecto y de guias de préctica clinica sobre su tratamiento en la literatura ha propiciado que exista
una gran variabilidad en su manejo, no solo en los diferentes paises sino también entre los
diferentes centros hospitalarios y adn entre diferentes clinicos. (13)



Por ello es habitual que el sindrome de supresion etilica descanse en adopcién de medidas
terapéuticas derivadas de la experiencia clinica individual o de grupos reducidos.

Los sintomas que pueden incluir estos pacientes van desde los sintomas fisicos y psicologicos,
manifestaciones que van desde leves hasta amenazantes para la vida. Los cuatro estadios clinicos
de la supresion etilica aguda son

a) Hiperactividad Autondmica
b) Alucinaciones

c) Excitacion neuronal

d) Delirium Tremens

Dentro de los sintomas moderados pueden incluir hipertension, taquicardia, taquipnea, agitacion
psicomotora, nausea, vomito, ansiedad.

En un estudio basado en serie de casos, del 20 al 33 % de los pacientes con supresion etilica
requirieron admision dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos , de estos del 5 al 25%
desarrollaron Delirium Tremens. Los sintomas en general se presentaron entre las primeras 24 y
96 horas después de la abstinencia al alcohol. (5)

Las sustancias de abuso deben de ser tempranamente identificadas y tratadas ya que hay
diferencias sustanciales en severas complicaciones que puede presentar el paciente al combinar
el sindrome de supresion etilica con el uso de otras sustancias como benzodiacepinas, opiaceos y
otros estimulantes. (7)

Los criterios diagnosticos y sintomas relacionados a supresion etilica son definidos por el DSM 5 (
Diagnostic and Statical Manual of Mental Disorders ): (10)

a) Cese o disminucion del consumo de alcohol que fue abundante o prolongado

b) Dos o méas de los siguientes puntos, desarrollandose a las horas o a los pocos dias
posteriores al criterio A
1.- Hiperactividad Autonémica

2.- Temblor de mano incrementado

3.- Insomnio



4.- Nauseas 0 vomito

5.- Alucinaciones tactiles, visuales, auditivas o ilusiones

Para clasificarla como un sindrome de supresion etilica estos signos y sintomas deben de afectar
las funciones diarias normales del paciente, ademas de no poder ser atribuibles a otras condiciones
médicas. La mayoria de los pacientes que experimentan supresion etilica presentan sintomas leves
y pueden ser tratados de manera extra hospitalaria.

Sin embargo aproximadamente el 5% de estos pacientes presentaron sindrome de supresion
etilica severa incluyendo crisis convulsivas y/o delirium tremens. (10)

Los sintomas iniciales de la supresion como por ejemplo: disforia, ansiedad, insomnio, irritabilidad,
nausea, agitacion, taquicardia e hipertension, son sintomas que pueden presentar en comun con
otras sustancias, sin embargo las complicaciones que pueden presentar estos pacientes pueden
ser graves, por ejemplo; la clonidina dada a un paciente con supresion de benzodiacepinas, puede
enmascarar el cuadro inicial de una supresion etilica, por lo que podria desencadenar criris
convulsivas, la destoxificacion es uno de los primeros puntos en el tratamiento en cualquier tipo de
abuso de sustancia. (7)

Para la clasificacion de la severidad de la supresion etilica histéricamente se ha empleado la
puntuacion de CIWA- AR la cual considera como severa una supresion con un puntaje mayor a 15
puntos, o con la presencia de sintomas refractarios a altas dosis de benzodiacepinas ( 8mg de
lorazepam dentro de 6 horas 0 >= 40 mg Diazepam en una hora) (10)

El tratamiento de la supresion etilica es claro en los pacientes con sintomatologia leve o moderada
sin embargo es poco clara e los pacientes con sintomatologia severa.

1.1.- FISIOPATOLOGIA:

El efecto inhibitorio del alcohol viene dado principalmente por via del neurotransmisor Acido Gama
Amino Butirico (GABA), Tres diferentes tipos de receptores GABA estan bien identificados ( GABA
A, GABA B y GABA C) siendo el de mayor predominancia el receptor GABA A. La estimulacion
del receptor GABA A produce hiperpolarizacién de la membrana generando influjo del ion cloro
resultando de una disminucion global de la neurotransmision (10)



El alcohol potencia la neurotransmision inhibidora mediante estimulo del receptor tipo A del GABA,
lo cual contribuye a los efectos sedantes y ansioliticos que se observan durante esta intoxicacion.
Este receptor se infraregula durante el consumo crénico de alcohol, lo que disminuye su funcién y
explica muchos de los sintomas de hiperexitabilidad que aparecen durante la abstinencia (13)

Entonces los componentes fundamentales del sindrome de supresion etilica se reflejan en la
disminucion de la neurotransmision del GABA A'y aumento de la neurotransmision de las vias del
Glutamato (N- Metil, D-Aspartato). (7)

Otros agentes farmacologicos que afectan el GABA A que generan estos efectos, son las
benzodiacepinas, barbitdricos y propofol. (10)

La intoxicacion prolongada también inhibe la funcion del receptor tipo N-Metil- D Aspartato (NMDA)
del neurotransmisor Glutamato, lo que favorece la alteracion de la funcién cognoscitiva y del
aprendizaje observadas en la intoxicacion. La supresion etilica invierte la inhibicion del receptor
NMDA, favoreciendo también la aparicion de sintomas y signos de hiperexitabilidad.

La supresion Etilica también estimula la transmision dopaminérgica, que podria ser responsable
de las alucinaciones, y la noradrenérgica lo que contribuye a la hiperactividad simpatica (13)

En la cuestion de la estimulacion directa del receptor GABA A el alcohol también produce cambios
fisiologicos en la neurotransmision exitatoria. El alcohol Inhibe de manera competitiva el segmento
de glicina de los receptores NMDA, habiendo un aumento progresivamente mayor de receptores
de NMDA y una baja regulacion compensatoria de GABA A. Esta compensacion da como resultado
la tolerancia y una resultante necesidad de mayor nivel de alcohol en sangre para poder producir
el mismo efecto sobre el organismo.

En la presencia constante de alcohol el balance entre las acciones inhibitorias y excitatorias se
mantiene sostenidas. La eliminacion de alcohol del cuerpo, expone de manera inapropiada el
aumento de la regulacion de glutamato y suprime la actividad de la neurotransmision del GABA,
resultando de las manifestaciones clinicas de la supresion etilica.



1.3.- METABOLISMO DEL ETANOL

El alcoholismo crdnico es una de las principales causas de enfermedad hepatica y representa un
serio problema de salud pablica mundial. Se describen tres tipos histologicos de dafio hepatico
ocasionados por el etanol:

a) Higado graso
b) Hepatitis Alcoholica
c) Cirrosis Hepatica

El higado graso se caracteriza por la acumulacion de acidos grasos en el hepatocito, que puede
ser reversible y es ocasionada por el consumo agudo de etanol. La hepatitis Alcohdlica puede ser
reversible y se distingue por necrosis e inflamacion del tejido hepético, mientras que en la cirrosis
ya existe esclerosis pericentral en el lobulillo hepatico con amplias zonas de necrosis y fibrosis.

El principal sitio donde se lleva a cabo el metabolismo del etanol es el higado, sin embargo, algunos
otros 6rganos también pueden metabolizarlo, lo que provoca dafio local. En el higado, la principal
via metabdlica para eliminar el etanol implica su oxidacion a acetaldehido por medio de la enzima
alcohol deshidrogenasa localizada en el citosol. Otras vias de oxidacion de etanol que se
consideran menores existen en el reticulo endoplasmico, sitio en el que actla el citocromo P450-
2E1, y la enzima catalasa en los peroxisomas.

1.3.1 OXIDACION DE ETANOL A ACETALDEHIDO

Una vez que se ingiere el etanol pasa al sistema digestivo; 30% de él es absorbido por el estémago
y el resto por el yeyuno; de ahi pasa al torrente sanguineo a través de las venas que forman la
venas que forman la vena porta y de esta manera llega al higado En el torrente sanguineo el etanol
se distribuye a todos los fluidos corporales, sus propiedades quimicas le permiten atravesar
libremente las membranas celulares. En el higado se metaboliza 80 a 90% del etanol, mientras que
solo una minima parte se oxida en otros organos, como el tubo gastrointestinal, los pulmones, el
rifidn y el cerebro

El etanol es oxidado por el hepatocito en dos pasos consecutivos: la conversion de etanol a
acetaldehido y de este ultimo a acetato.



En el hepatocito existen tres vias metabolicas que oxidan al etanol a acetaldehido:

a) en el citosol por medio de la enzima alcohol deshidrogenasa
b) por el citocromo P450-2E1 (CYP2EL) localizado en el reticulo endoplasmico y

c) en los peroxisomas por medio de la enzima catalasa.

El acetaldehido obtenido por esas tres vias es oxidado a acetato por la enzima aldehido
deshidrogenasa de la mitocondria. El Acetato asi formado es liberado a la circulacion general, en
donde lo utiliza el resto de los tejidos y 6rganos.

Ademas, aunque menos importante, se ha descrito una via no oxidativa de etanol en la que este
compuesto reacciona con &cidos grasos formando etil éster de &cidos grasos y fosfatidil etanol,
que son compuestos sumamente toxicos para diversos tipos celulares y tejidos.

De los tres sistemas enzimaticos de oxidacion del descritos, la principal via metabdlica de
eliminacion del etanol en condiciones normales es la enzima alcohol deshidrogenasa, que junto
con la enzima aldehido deshidrogenasa se encarga de convertir cerca de 80 a 90% del etanol a
acetato

En la oxidacion del etanol catalizada por la enzima alcohol deshidrogenasa se transfiere el
hidrégeno del sustrato al cofactor NAD+, transformandolo en NADH y produciendo acetaldehido.
El hecho de que aumente el cociente NADH:NAD+ tiene repercusiones en el estado redox del
hepatocito, porque crece el flujo de electrones a través de la cadena respiratoria mitocondrial, lo
que se considera un factor determinante del dafio hepatico generado por este toxico

La ingestion cronica de etanol promueve en el hepatocito la proliferacion del reticulo
endoplasmatico que potencia la capacidad de metabolizar etanol. Lo anterior se debe a que en el
reticulo endoplasmico existe la isoforma del citocromo P450 inducible por el etanol, que es el
citocromo P450-2E1 (CYP4502E1), un sistema capaz de oxidar etanol y adaptarse a la
administracion crénica de éste. El citocromo P4502E1 utiliza NADPH y oxigeno molecular para
oxidar el etanol en acetaldehido con produccion



de NADP+; por lo que contribuye a alterar el equilibrio redox en la célula.

El exceso de equivalentes reductores producidos durante la oxidacion del etanol da lugar a toda
una serie de trastornos metabdlicos, como la estimulacion de la lipogénesis que, junto con la
disminucion de la actividad del ciclo del acido citrico y de la oxidacién de acidos grasos, favorece
la acumulacion de triglicéridos; lo que explicaria el depdsito de vacuolas lipidicas observado en el
citoplasma de los hepatocitos durante la esteatosis por consumo de etanol

1.3.2 OXIDACION DEL ACETALDEHIDO POR LA ALDH MITOCONDRIAL

El acetaldehido producido por las tres vias metabolicas descritas es metabolizado a acetato por la
enzima acetaldehido deshidrogenasa, que en el hepatocito se encuentra en la mitocondria con baja
afinidad por el acetaldehido (baja Km, que es la afinidad que tiene la enzima por su sustrato, a
medida que Km es mayor, la afinidad es menor) y en el citoplasma (con alta Km y cuyo papel
fisiologico en el metabolismo del acetaldehido es de poca relevancia). (9)

Esta enzima necesita del NAD+ como cofactor para oxidar al acetaldehido, por lo que las pozas
internas de NADH se incrementan dentro de la mitocondria. En condiciones normales, una vez que
se ingiere etanol, las concentraciones en plasma de acetaldehido son indetectables, porque existe
adecuada actividad de la enzima aldehido deshidrogenasa. En los alcohdlicos crénicos, las
concentraciones plasmaticas de acetaldehido son mas elevadas debido a la menor actividad de la
aldehido eshidrogenasa mitocondrial; efecto que se correlaciona con la gravedad del dafio
hepatico. Ademas, hay otras enzimas capaces de metabolizar el acetaldehido, como la xantina
oxidasa (XO) y la aldehido oxidasa (AO). Se ha reportado que la baja afinidad de la xantina oxidasa
para el acetaldehido es mayor de 30 mM, mientras que la de la aldehido oxidasa es de 1 mM; por
tanto, es de prever que en concentraciones relativamente bajas de acetaldehido (200 © M), su
metabolismo ocurra preferentemente via ALDH>AO>XO. (9)

1.4 CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE SUPRESION ETILICA

Muchos sistemas de cuantificacion han sido desarrollados para monitorizacion del sindrome de
supresion etilica. Sin embargo ni uno ni otro ha sido superior a los otros (2)



Los sintomas del sindrome de abstinencia de alcohol pueden cuantificarse y con base en ello el
paciente recibira tratamiento sdlo cuando los sintomas exceden el umbral de severidad. Este
método es tan eficaz como la terapia de dosis fija; ademas, se requiere menos medicacion. Las
benzodiacepinas son el tratamiento de eleccion (12)

Muchos de los instrumentos ayudan al personal clinico a reconocer el proceso de la supresion
etilica antes de que esta progrese a estadios mas avanzados como el Delirium Tremens. (2)

La escala mas utilizada y méas estudiada es la de Clinical Institute Whitdrawal Assessment — Alcohol
(CIWA-A), y la version corta la CIWA- Ar (revised). (2)

Esta escala fue bien documentada su reproducibilidad y variabilidad basado en la comparacion de
dos estudios clinicos. De 30 signos y sintomas la escala fue refinada cuidadosamente a solo 10
signos y sintomas. Actualmente la escala CIWA-Ar ha sido de mucha utilidad debido a que los
puntajes elevados son indicativos de supresion etilica severa, también siendo predictiva para el
desarrollo de Crisis Convulsivas. (2)

La escala de CIWA-Ar puede medir 10 sintomas. Un puntaje de menor a 8 indica una supresion
etilica leve, un puntaje de 8 a 15 indica una supresion moderada y un puntaje por arriba de 15
indica una supresion etilica severa, independientemente de si presenta deliruim tremens o no,
ademas sugiere iniciar tratamiento si presenta un puntaje de 10 puntos (2-12)

Las categorias con los rangos de puntaje quedan de la siguiente forma

- Agitacion...........cccceeveiins (0-7)
- Ansiedad................ccevnnen (0-7)
- Alteraciones Auditivas......... (0-7)
- Orientacion..........c.cccceee. (0-7)
- Dolor de cabeza................. (0-7)
- Nauseas o0 Vomito.............. (0-7)
- Sudoracion..............cceeve.n (0-7)
- Alucinaciones tactiles.......... (0-7)
- Temblor.ii (0-7)
- Alucinaciones Visuales........ (0-7)



Un estudio de la version revisada de CIWA-Ar predijo que aquellos que presentan un puntaje mayor
de 15 puntos, tuvieron un riesgo incrementado de supresion etilica severa (RR 3.72; 95%, con un
IC 2.85- 4.85), mientras mas alto el puntaje, mas alto la gravedad.

Patient: Drade:

Time: [24 hensr clesi, malnight = 00:00)

Pulse or heart rate, taleen for one minmbe:

Blood pressure:;

NAUSEA AND VIOMITING - Ask "D you f2el sick to yor
stomach? Have you vomited ™ Ohservagon.

{ po navsea and oo Vomitdng

1 mmild memsea with o vomitins

2

3

4 infermittent namsea with dry heaves

5

4§

7 constant nansea, frequent dry heaves md vonetng

TREMOE — A= vgended and Sreers spread apart.
Ohsenaian

I no r=mor

1 moe wisible, tur can be &l fngertip o finsertp

2

3

4 mdsrans, with patient's amms extendad

5

4§

7 severe, gyven with armes mot extendad

PAROXYSMAL SWEATS — Chservadon.
1 no sweat visible

1 harely perceptible swearninz, pahms maist
2

3

4 beads of sweat obvions on forshead
5

[

7 drenching sweats

ANKIETY — Ask "Dio vou feel nenven="" Chsenation
) po aoxisty, at ease
1 il arcsiems
2
3
< moderatsly angmE, of aandsd, so amdety is mfemed
5
i
7 equivalent to aoTie panic statss 33 sesn i severs delitiom ar
aue schizpphrenic rEacions

TACTILE DISTURBANCES — A=k "Hawve you amy frhing, pins and
needles sensatons, amy ming, amy mmmbness, or do voo fes] iz
cramiing on of mder your skin™ Chsemation.
1] pome
1 very mild itching, pins and nesdlss, buming or mombness
2 mild ifching, pins and pesdlss, omine or mmbness
3 moderate iching, pins and needles, buming of mumbness
< moderntely severs
§ severs haltnciratioes
ﬁm&ﬂﬂfaﬁmhﬂlﬁuﬂm
7 cootimaous halhacmations:

AUDITORY DISTURBANCES — Aszk "Are you more aware af
spmis armmd vou? Are they harsh? Do they frishien you? Are you
Mmgmﬁmgiﬂﬂmmmbmgmmm“ﬁnmhmgdmﬁ\m
know are ot there™ Clsenvaton.
() mot pressnt
1 wery mild harzbmess or ability to foghien
2 mild harshmess or ahbdlity to frighesn
3 moderate harshress or abdlity to frighren
< moderaiely severs halhwmations
5 severe halinrimitions
ﬁl!ﬂl‘!ﬂﬂl‘fﬂﬁ'&'&]lﬂmm
7 contiraous halhcmations:

VISUAL DISTURBANCES — Ask "TCioes the light appear to ke oo
Torighe? s it color different? Dioes it ot your eyesT Are you sesing
amythinz that is disrorbing to you? Are voo sesing thinss you know are
niof thers™ Chsamvation.
1) mot pressnt
1 very mild sersifivity
2 mild sensifvicy
imdﬂ'mm
-’Inmdmnﬂlmru'ehﬂhmmns
5 seyers halincimtiors
ﬁw&nﬂrmﬁemﬂm
7 contimous hallacmations

HEADACHFE, FULINESS IN HEAD — Ask "Tioes your head fesl
differeni? Dioes if fesl hke there 15 a band arcmd vour head™ Do not
rans for dizziness or lightheadadness. Ciberwize, @ie seventy.

1) mot pressnt

1 very mild

2 mld

3 moderate

4 moderately severs

5 severs

§ wery severe

7 exmemely sevare



ACTTATION — (fservation. OFRIENTATION AND CLOTUDING OF SENSORTUM — Ask

() niormal activity "What dary &5 this” Where are you” Who am I
1 somewhat more than normal activity 1 orsenfed and can do senal additions
2 1 comnot do serial addtions o is umeertam abont date
E] 2 dispriented for date by no more tham 3 calendar days
2 modemanzly fidzety and restlzss 3 disorented for dabe by more than 2 calendar days
5 4 disoriented for placeor person
]
7 paces back and forth duming most of the interview, or constanty
thrashes abaat
Total CTWA-Ar Score
Fager's Inifials

Mfardrmimn Possibde Score 67

The CIWA-Ar 5 mar comyrizhied and may be reprodoced freely, This assessment for monitorne withdrmwal sypptoms requires
approsamately 3 mimfes 0 adomnester. The marommm soore &5 67 (a2 mstrament). Patients sconng bess than 10 do not usoally nesd
additioral medication for withdrmal.

Sullvam, T Svkora, K ; Schoesderman, T Naranio, C A ; and Sellers, EM. Aszessment of alcobaol withdrawal: The revised Clinical
Instings Withdrawal Azzesament for Alcohol scale (CTWA-Ar) Brith Jowmal gf dddiction B4:1353-1357, 1989

Esta escala validada en inglés, se han estudiado muchos grupos en diferentes centros clinicos
(hospitales y clinicas de desintoxicacion) en pacientes sin complicaciones; debido a la facilidad de
su uso se ha utilizado en otros grupos de pacientes no representados en el estudio de validacion
inicial. Sin embargo, esto plantea algunos problemas para utilizar adecuadamente la escala CIWA-
Ar porque los pacientes deben tener un historial de dias de consumo de alcohol y ser capaces de
comunicarse.

Un estudio reciente informd que 48% de sus pacientes no cumplia estos dos criterios, como
resultado un alto porcentaje de pacientes recibieron tratamiento innecesario.

Otro problema es que esta escrita en inglés, por eso se recomienda la utilizacion de instrumentos
con propiedades psicométricas reconocidas y que hayan sido adaptados y validados en el idioma
de la poblacion a estudiar

El aprendizaje y capacitacion en su utilizacion por parte de personal sanitario calificado no es un
proceso complejo. El hecho de que su ventaja resida en la posibilidad de dirigir el tratamiento segun
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la gravedad de los sintomas obliga a utilizar la escala CIWA-Ar varias veces al dia, incluso cada
hora en pacientes con abstinencia moderada-severa. Esto puede restringir su aplicacion a la
practica clinica diaria en hospitales con poco personal médico (12)

La realizacion de la escala en castellano es un instrumento de medicion de severidad confiable y
con validez para determinar el grado de severidad de supresion etilica en pacientes mexicanos
(12)

1.5 TRATAMIENTO

La meta del tratamiento de la supresion etilica consiste en disminuir la sintomatologia de la
severidad y prevenir la progresion de la supresion etilica hacia Delirium Tremens. Los hipndticos
sedantes son los recomendados como primera linea de tratamiento en combinacién con otras
terapias de soporte (10)

Los pacientes deben de tener una adecuada hidratacion ya que es comun ver en estos pacientes
volumen depletado. Por lo que la hidratacion es una de las metas a seguir en la reanimacion (10)

1.5.1 VITAMINAS Y REPOSICION HIDROELECTROLITICA

A través de medidas de soporte apropiadas, los pacientes con supresion etilica deben de recibir
soporte nutricional. Los niveles de Tiamina se encuentran reducidos en estos pacientes los cuales
pueden desencadenar encefalopatia de Wernicke, tipicamente manifestada por un estado mental
alterado, oftamoplejia y ataxia. La tiamina es un importante cofactor del metabolismo de los
carbohidratos. Su deficiencia puede generar una decreciente absorcion de glucosa. Los
requerimientos diarios de tiamina van de 1 a 2 mg al dia sin embargo altas dosis son usualmente
usadas para una reposicion rapida (10)

La Literatura actual define un régimen universalmente aceptado de 100 mg diarios de manera
profilactica. Para el tratamiento agudo de encefalopatia de Wernicke se utilizan dosis mas elevadas
de 1500mg. La suplementacion de folatos, es recomendado en la base de un consumo crénico de
alcohol, ya que estos pacientes pueden presentar hiperhomocisteinemia. Los Multivitaminicos
contienen la dosis diaria recomendada de folatos. (10)
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La alteracion hidroelectrolitica resulta de una inadecuada nutricién e hidratacion, usualmente
encontradas en el sindrome de supresion etilica.

Hipokalemia puede ser repuesta con suplementacion, ajustando siempre a la funcion renal cuando
sea necesario. Ademas estos pacientes presentan hipomagnesemia, la reposicion de rutina no esta
recomendada.(10)

1.5.2 BENZODIACEPINAS

La mayoria de los efectos deseados de las benzodiacepinas son el resultado de las acciones a
nivel de sistema nervioso central, mas provenientes de la sedacion, hipnosis, y efecto
anticonvulsivante. Las Benzodiacepinas actuan directamente de manera especifica sobre los
receptores GABA A.

Las Benzodiacepinas mas utilizadas en el sindrome de supresion etilica son el lorazepam,
oxacepam y el diazepam, los cuales presentan las siguientes caracteristicas

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS DE LAS BENZODIACEPINAS USADAS EN EL
SINDROME DE SUPRESION ETILICA

Farmaco | Via de | Tiempo | Rango de dosis Intermitencia | Vida | Metabolismo
Adminis | de accion de Dosis media
tracion en
horas
Chlordiaz | IV, M, | 30-120 Inicial 50-100 mg, | N/A 10 +- | Hepatico
epoxido | VO min repetir DR hasta 3.4
300 mg en 24
horas
Diazepa | IV, IM, |IV 25|10 mg 304 veces | 5-10 mg cada | 43+- | Hepatico
m VO, min durante las | 15 minutos 13
Rectal primeras 24 horas
Lorazepa | IV, IM, |IV: 15-20 |2 a 4 mg cada| 1-4 mg cada | 14+-5 | Hepético
m VO min hora cuanto sea | 5a15minutos
necesario
Oxacepa | VO 120-180 | 15 a 30 mg 3-4 | N/A 8 +- | Hepatico
m min veces por dia 2.4
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1.5.3 FENOBARBITAL

Es un barbitarico historicamente usado en el tratamiento de la epilepsia. Los efectos clinicos del
fenobarbital pueden ser atribuidos a su interaccion con el receptor GABA A. Las diferencias
farmacologicas con las Benzodiacepinas son las bases para su utilizacion en conjunto con
fenobarbital para generar sinergia, con dosis que van desde los 65 hasta los 260 mg de fenobarbital
intrave$noso.

El inicio de accion del Fenobarbital administrado de manera intravenosa es de 5 minutos,
ocurriendo su maximo efecto hasta los 30 minutos, y su tiempo de accion va desde las 4 hasta las
10 horas.

1.5.4 PROPOFOL

El propofol trabaja como un agonista de los receptores GABA A en el sistema nervioso central,
causando hiperpolarizacion de las neuronas. La hiperpolarizacién disminuye los disparos
neuronales y produce sedacion y ansiolisis, en conjunto el propofol reduce la actividad de los
receptores NMDA causando beneficio adicional en los pacientes con supresion etilica.

1.5.5 DEXMEDETOMIDINA

Actua a nivel central como agonista de los receptores a 2, similar a la clonidina, la cual activa los
receptores a nivel del centro medular vasomotor, disminuyendo la sintesis de norepinefrina y del
flujo simpatico. (10)

Los receptores adrenérgicos a-2 (0 adrenoreceptores) son receptores transmembrana que estan
compuestos por las proteinas-G excitables que cruzan la membrana de la célula y se conectan
selectivamente a ligandos extracelulares, los cuales pueden ser mediadores endégenos o
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moléculas exdgenas, como los farmacos; éstos actuan al reducir la entrada de calcio en las
terminales del nervio. (11)

El receptor adrenérgico a-2 consiste en tres isoreceptores: a-2a, a-2b y a-2c, que se ligan a
agonistas y antagonistas a-2 con afinidades similares y que comparten una homologia de
composicion aminoacida de aproximadamente 70 a 75% La activacion alfa-2 adrenérgica
constituye una parte esencial en la red intrinseca de control del dolor en el sistema nervioso central.
Este se encuentra densamente distribuido en la sustancia gelatinosa del asta dorsal de los seres
humanos y se cree que es el principal sitio de accion en el que se producen efectos analgésicos.
(11).

Los receptores adrenérgicos involucrados en la analgesia son los tipos alfa-2a y alfa-2c, ambos
con localizacion en las terminales nerviosas aferentes primarias de las fibras C y en algunas areas
de la médula espinal, tales como el asta dorsal superficial. La médula espinal contiene niveles
insignificantes de receptores alfa-2b adrenérgicos(4), éstos parecen estar ubicados tanto a nivel
presinaptico, postsinaptico y extrasinaptico; se han encontrado en las plaquetas, higado, pancreas,
rifiones y ojos. El agonismo en el receptor « -22 parece promover la sedacion, hipnosis, analgesia,
simpaticolisis, neuroproteccion e inhibicion de secrecion de la insulina. (11)

El'agonismo en el receptor a-2b anula el temblor, genera la analgesia en el cordon espinal e induce
la vasoconstriccion en las arterias periféricas. El receptor a-2c¢ esta asociado a la modulacion del
procesamiento de la cognicion sensorial. Las respuestas fisiologicas reguladas por los receptores
a-2 varian dependiendo de su ubicacion. La estimulacion de los receptores a-2 en el cerebro y en
el cordon espinal inhibe la descarga neuronal, lo que conlleva a la hipotension, bradicardia,
sedacion y analgesia. Las respuestas de otros 6rganos a la estimulacion de los receptores a-2
incluyen la disminucion de la salivacion, la secrecién y la motilidad gastrica, asi como la inhibicién
de la renina y mayor filtrado glomerular; también mayor secrecion de sodio y agua renal. (11)

El'agonismo en el receptor a-2b anula el temblor, genera la analgesia en el cordon espinal e induce
la vasoconstriccion en las arterias periféricas. El receptor a-2¢ esta asociado a la modulacion del
procesamiento de la cognicion sensorial. (11)

Los farmacos agonistas alfa-2 adrenérgicos producen sedacion, ansiolisis e hipnosis, ademas de
analgesia y simpaticolisis;
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estos medicamentos componen una generacion de farmacos que se acoplan a los receptores
adrenérgicos alfa-2, y a partir de esta union conciben modificaciones moleculares en las células
diana que los contienen, engendrando una extensa gradacion de efectos. (11)

La sedacion e hipnosis se originan gracias al efecto que ejercen en los receptores del locus
ceruleus, al aumentar la liberacion GABAérgica. También parecen inhibir el paso de calcio por los
canales de calcio tipo L y P y facilitan el paso a través de los canales de calcio dependientes de
voltaje y la analgesia a través de los receptores alfa-2 situados tanto en el locus ceruleus como en
la médula espinal.

El clorhidrato de dexmedetomidina es un polvo cristalino de color blanco con un punto de fusion de
157 oC. Es una sustancia soluble en agua, cloroformo, etanol, metanol y acido clorhidrico que
causa precipitacion en presencia de hidroxido sédico. Cuando el farmaco es envasado en ampollas
de cristal (concentracion de 200 pg/mL en suero salino 0.9%) y conservado a temperatura ambiente
(25 oC), no se observa que se produzca una disminucion significativa en su actividad, un
incremento en su degradacion durante un periodo prolongado de tiempo (5 afios), ni cambios
significativos en el ingrediente activo. (11)

1.6 EVIDENCIA DE DEXMEDETOMIDINA EN SINDROME DE SUPRESION ETILICA

En estudios no controlados fue evaluado el uso de dexmedetomidina en el sindrome de supresion
etilica en el area de cuidados intensivos. Se agrego al tratamiento Dexmedetomidina en pacientes
que también recibian dosis de lorazepam. Los pacientes inicialmente recibieron un bolo de
Dexmedetomidina, posterior se siguié con una dosis de mantenimiento de 0.53mcg/kg/hora durante
49.1 horas, mostrando una disminucion de las dosis de Lorazepam del 62% obteniendo P< 0.001.
Unicamente como efecto adverso se reportd bradicardia asintomatica al ser administrado de
manera inicial la Dexmedetomidina (5)

Dailey et al. Publicaron un articulo retrospectivo de revision, donde se evaluaron 10 pacientes con
supresion etilica severa tratados con dexmedetomidina, ninguno de estos pacientes recibieron una
dosis en bolo. Unicamente recibieron dosis de mantenimiento 0.7 meg/kg/min (Dosis en rango
terapéutico 0.1-1.5 mcg/kg/min). La dosis de Diazepam en el inicio de la Dexmedetomidina fue de
un promedio de 13 mg/ hora, posterior a las 24 horas del tratamiento con dexmedetomidina la dosis
de Diazepam disminuyo hasta 3mg/hora (p< 0.013). Ningln paciente requirié de intubacion, en 5
pacientes se presento hipotension (Presion Sistdlica <100 mmHg) (5)
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Muzyk et al. Publicaron un estudio de revision retrospectivo de 5 pacientes admitidos en la Unidad
de Cuidados Intensivos con Sindrome de Supresidn etilica severa, a los cuales se les administro
Dexmedetomidina sin dosis de carga. Iniciando una dosis en infusion de 0.22 mcg/kg/hora, De
manera inicial, los pacientes recibian una dosis de Lorazepam entre 38 y 42 mg por dia, al momento
del inicio de la Dexmedetomidina la dosis de lorazepam habia aumentado a 89 +-42 mg por dia,
posterior a 24 horas del uso de Dexmedetomidina la dosis de Lorazepam disminuyo a 23.6 +- 12.9
mg/ dia. Ningn paciente presento hipotension ni bradicardia y tampoco hubo necesidad de
intubacion. (5)

El Unico estudio prospectivo fue publicado por Tolonen et al, el cual fue un estudio observacional,
donde se evaluo a 18 pacientes de manera consecutiva con sindrome de supresion etilica, estos
pacientes recibieron de manera inicial benzodiacepinas y haloperidol, en el Gnico caso en que con
estos dos medicamentos persistiera la agitacion, era la indicacion para iniciar dexmedetomidina la
cual se inicié a una dosis de 1.5 mcg/kg/min, en el cual no se observaron efectos adversos durante
su admistrasion, presentando la resolucion de los sintomas a los 3.8 dias.
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METODOLOGIA
PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ELU SOD ED EXMEDETOMIDINAC OMO C OADYUVANTEEN EL
TRATAMIENTO D E LA SU PRESION ETILICA'S EVERA, D ISMINUYE EL
REQUERIMIENTO DE LA DOSIS DE BENODIACEPINAS?

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Parte del pi lar delt ratamiento del as upresionet ilicae sel usode
benzodiacepinas, sin embargo en pacientes con supresion severa se requiere de
altas dosis de las mismas, aumentando el costo en su tratamiento asi como
mayor tiempo de internamiento lo que lleva a las siguientes cuestiones:

¢ Hay di sminucion de dos is r equeridas d e benz odiacepinas c on el uso en
conjunto de dexmedetomidina en pacientes con supresién etilica severa?

¢, Cual es el tiempo de estancia intrahospitalaria en urgencias en pacientes con
supresion et ilica s evera con uso de benzodiacepinas e n el hospital g eneral
Enrique Cabrera?

¢ Hay disminucién de la severidad del cuadro de pacientes con supresion etilica
severa con us o de b enzodiacepinas y D exmedetomidina en h ospital g eneral
Enrique Cabrera?

JUSTIFICACION

Los pacientes con Sindrome de supresion Etilica Severa requieren de altas dosis
de Benzodiacepinas complicando su manejo, asi como aumentando los dias de
estancia intrahospitalaria, asi como el costo en su tratamiento. Por lo que el uso
en conjunto con Dexmedetomidina disminuiria estos costos asi como tiempo de
internamiento de estos pacientes
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HIPOTESIS

El uso de Dexmedetomidina como tratamiento coadyuvante en pacientes con
Supresion Etilica Severa disminuye el uso de benzodiacepinas, asi como dias de
estancia i ntrahospitalaria en ur gencias y severidad d el c uadro clinico en el
Hospital General Enrique Cabrera en el periodo de Enero 2017- Junio 2017

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

- Valorar dosis de benzodiacepinas y tiempo de estancia intrahospitalaria en los
pacientes c on s upresion etilica severay c ompararlo c on | os p acientes q ue
reciben tratamiento conjunto con d exmedetomidina, de mostrando que su uso
disminuye t anto dosis de b enzodiacepinas as i c omot iempo de estancia
intrahospitalaria en urgencias y disminucion en la severidad del cuadro clinico

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Agregar a tratamiento de Pacientes con supresion etilica severa manejo con
Dexmedetomidina

- Comparar dosis requeridas de Benzodiacepinas en pacientes con supresion
etilica severa con los pacientes que se agregd tratamiento con
Dexmedetomidina

- Comparar tiempo de estancia intrahospitalaria entre ambos grupos de
pacientes

- Comparar puntaje de CIW AR al ingreso , durante su estancia y al egreso

ASPECTOS METODOLOGICOS.

Se realiz6 unai nvestigacion en ar ea clinica con disefio de estudio de ¢ asos
prospectivo transversal, cuasi experimental
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MATERIAL

Pacientes con diagndstico de supresion etilica severa, con un puntaje de escala
de CIWA-Ar Mayor a 20 puntos

UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del 1° de enero de 2017 a 30
junio 2017 con diagnostico de supresion etilica s evera, que ac eptaran previo
consentimiento informado,

Grupo de estudio:

Grupo de comparacion:

Criterios de | Pacientes de ambos géneros Pacientes de ambos géneros
Inclusion:
Edad: de 25 a 35 afios de edad |Edad: de 25 a 35 afios de edad
Pacientes con supresion etilica | Pacientes con supresion etilica con CIWA-
con CIWA- Ar>=20 Ar>=20
Criterios de | Pacientes con supresion etilica | Pacientes con supresion etilica con CIWA-Ar>=
noinclusion: | con CIWA-Ar>= 20 que presenten | 20 que presenten consumo de alguna otra
consumo de alguna otra droga de |droga de abuso
abuso : o
Pacientes con supresion etilica con CIWA-Ar>=
Pacientes con supresion etilica | 20 que presenten alguna comorbilidad
con CIWA-Ar>= 20 que presenten : o
. Pacientes con contraindicaciones para uso de
alguna comorbilidad -
dexemedetomidina:
- Hipersensibilidad a Dexmedetomidina
- Bloqueo auriculoventricular de 2° o Tercer
Grado
- Hipotension no controlada
- Evento cerebrovascular grave
Criterios de Presencia de hipotension Sistélica menor a 90
interrupcion: mmHg
Presencia de Bradicardia sintomética
Criterios de | Pacientes que hayan solicitado | Pacientes que hayan solicitado ata voluntaria
eliminacion: | ata voluntaria . .
Traslado a otra Unidad Hospitalaria
Traslado a otra Unidad
Hospitalaria
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. MATERIALES Y METODOS

Se realizé unai nvestigacion en ar ea clinica con disefio de estudio de ¢ asos
prospectivo t ransversal, c uasi ex perimental con an alisis de 2 8 p acientes con
diagndstico de supresion etilica severa ingresados al servicio de u rgencias del
Hospital General Dr. Enrique Cabrera, en el periodo que comprende del primero
de enero de 2017 al 30 de junio de 2017. De los 28 pacientes 10 fueron los que
recibieron t ratamiento ¢ oadyuvante ¢ on D exmedetomidina ad osis de
0.2mcg/kg/min

Se analizé el puntaje de CIWA- Ar al ingreso asi como al egreso de urgencias, se
analizé la dosis total por dia de benzodiacepinas requeridas, en ambos grupos
asi como el tiempo en dias de estancia intrahospitalaria en urgencias.

Se realizé el analisis de | os datos con medias de tendencia c entral ( media,
mediana y moda) y de dispersion (desviacidn estandar, varianza y rango), y se
representaron los resultados con graficas y tablas.
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RESULTADOS

Los pacientes que cumplieron con | os criterios de inclusién fueron 28 delos
cuales 10 fueron tratados con Dexmedetomidina, de esos 10, 9 fueron hombres
y 1 mujer, en cuanto al grupo control 17 fueron hombres asi como una mujer. Por
lo que se encuentra una tendencia de la patologia hacia el sexo masculino, asi
como de | os pacientes que recibieron unicamente el tratamiento convencional
con benzodiacepinas. GRAFICA 1

GENERO

FEMENINO MASCULINO

Se establecio una correlacion multivariable mediante metodo de Correlacion de
Pearson, Tau de Kendall y Spearman , donde se establecio una corrrelacion
significativa ent re el us o de dex medetomidinay di sminuciondeus od e
benzodiacepinas en este caso dosis total de diacepam calulada en miligramos.
Dicha correlacionde Pearsonconvalorde P = 0.011, conmodelode
correlacion bivariable con R2 de .225 , logrando explicar el modelo que a una
dosis constante de dexmedetomidina se logran reducir hasta en un 22% la dosis
de diacepam . GRAFICA 2, TABLA 1 TABLA 2.
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GRAFICA 2: CORRELACION SIGNIFICATIVA ENTRE USO DE
DEXMETOMIDINA'Y DIAZEPAM EN PACIENTES CON SINDROME DE

SUPRESION ETILICA.

DEXMETOMIDINA

51

o] o] u]

Py

Q Observado
——Lineal

TABLA 1 ; Resumen del modelo de correlaciéon de dexmetomidina y diacepam

-
-3

FID
DIACEPAM

60 a0

100

Resumen de modelo y estimaciones de parametro

Variable dependiente: Dexmedetomidina

Estimaciones de

Resumen del modelo parametro
Ecuacién | R cuadrado F df1 df2 Sig. Constante b1
Lineal 225 7.553 1 26 .011 1.453 -.015

La variable independiente es DIACEPAM.
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TABLA 2 : Correlacién de Pearson entre uso de Dexmedetomidina y Diacepam

Correlaciones

DEXMEDETOM

IDINA DIACEPAM

DEXMEDETOMIDINA  Correlacion de Pearson 1 - 474

Sig. (bilateral) .011

N 28 28

DIACEPAM Correlacion de Pearson - 474 1
Sig. (bilateral) .011

N 28 28

*. La correlacién es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

Asi mismo dicha correlacion entre variable se puede determinar con el metodo
de Tau de Kendall y Spearman ( TABLA3)

TABLA 3 : Correlacién entre diacepam y dexmedetomidina por tau de Kendall

y Spearman

Correlaciones

DEXMETOMIDI
DIACEPAM NA
tau_b de Kendall DIACEPAM Coeficiente de correlacion 1.000 -427"
Sig. (bilateral) .014
N 28 28
DEXMEDETOMIDINA  Coeficiente de correlacién -427 1.000
Sig. (bilateral) .014
N 28 28
Rho de Spearman DIACEPAM Coeficiente de correlacion 1.000 -471
Sig. (bilateral) .011
N 28 28
DEXMEDETOMIDINA  Coeficiente de correlacién -471 1.000
Sig. (bilateral) .011
N 28 28

*. La correlacién es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
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Dentro de los obejtivos secundarios se busco establecer una correlacion entre
uso ded osisd e diacepamy C IWA-Ar ali ngresoy eg reso, siendo esta
significativa mediante método de Pearson con valor de P < 0.005 comparado
con CIWA- Ar alingresoy con valor de P=0.001 comparado con CIWA-Ar al
Egreso. (TABLA 4)

TABLA 4: CORRELACION ENTRE USO DE DOSIS DE DIACEPAM Y CIWA-
Ar AL INGRESO Y EGRESO

Correlaciones

DIACEPAM | CIWAEGRESO | CIWAINGRESO

DIACEPAM Correlacion de Pearson 1 .596 .653

Sig. (bilateral) .001 .000

N 28 28 28

CIWAEGRESO Correlacion de Pearson .596 1 757

Sig. (bilateral) .001 .000

N 28 28 28

CIWAINGRESO  Correlacion de Pearson .653 757 1
Sig. (bilateral) .000 .000

N 28 28 28

. La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

Sebus cOes tablecer de lam ismaf orma una correlacion ENTRE
Dexmedetomidina y escala CIWA-Ar al ingreso y egreso, unicamente existiendo
correlacion con la escala CIWA-Ar al egreso con valor de P= 0.03 . (TABLA 5)

TABLA 5 :CORRELACION ENTRE DEXME Y ESCALA CIWA AL INGRESO
Y AL EGRESO

Correlaciones

CIWAEGRES | CIWAINGRE
(6] SO DEXMEDETOMIDINA
CIWAEGRESO Correlacion de
1 757 -.536
Pearson
Sig. (bilateral) .000 .003
N 28 28 28
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CIWAINGRESO Correlacion de
757 1 -.312
Pearson
Sig. (bilateral) .000 .106
N 28 28 28
DEXMETOMIDI Correlacion de
-.536 -.312 1
NA Pearson
Sig. (bilateral) .003 .106
N 28 28 28

. La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

No existe correlacion entre edad, sexo, dias de estancia intrahospitalaria, uso
de diacepam y dexmedetomidina (TABLA 6)

TABLA 6: CORRELACION ENTRE CIWA-Ar AL INGRESO / EGRESO, SEXO

Y EDAD.
Correlaciones
CIWA-Ar CIWA-Ar
EGRESO INGRESO SEXO EDAD DEIU
CIWA-Ar Correlacién de Pearson 1 757" -172 -.022 155
EGRESO Sig. (bilateral) .000 .381 912 430
N 28 28 28 28 28
CIWA-Ar Correlacion de Pearson 757" 1 -.338 -.075 .355
INGRESO Sig. (bilateral) .000 .079 .705 .064
N 28 28 28 28 28
SEXO Correlacion de Pearson -172 -.338 1 .200 -.136
Sig. (bilateral) .381 .079 .308 489
N 28 28 28 28 28
EDAD Correlacion de Pearson -.022 -.075 .200 1 .184
Sig. (bilateral) 912 .705 .308 .349
N 28 28 28 28 28
DEIU Correlacion de Pearson .155 .355 -.136 184 1
Sig. (bilateral) 430 .064 489 .349
N 28 28 28 28 28

**_La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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Grafica 3. Se muestra la dosis total de diacepam requerida por dia en ambos
grupos

DIACEPAM TOTAL POR DIA EN MG

DIAZEPAM TOTAL SIN DEXMEDETOMIDINA  DIAZEPAM TOTAL CON DEXMEDETOMIDINA

En todos los casos en el que se us6 dexmedetomidina hubo un menor uso total
de dosis d e be nzodiacepinas, t eniendo como media por diaen el grupo de
dexmedetomidina la cantidad de 62 mg en contra de 77mg en el grupo control,
disminuyendo un total del 22% de la dosis de benzodiacepinas
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DISCUSION

Dentro de los resultados obtenidos se identificd de primera instancia se observa
una mayor tendencia de esta patologia en pacientes masculinos asi como se
observa en la literatura. Fueron menor la cantidad de pacientes que se administro
dexmedetomidina e n comparacion con el grupo control. A pesar de seruna
muestra pequefia, se refleja lo importante en esta patologia, ya que para un corto
tiempo se tomo6 una muestra representativa.

Hay un es timado de 136.9 millones de personas mayores de 12 afios en los
Estados U nidos g ue se r eportaron s er usuarios de al cohol de acuerdoal a
Encuesta Nacional Sobre Consumo de Drogas y Salud 2013. Mas de 8 millones
de personas son afectadas por dependencia de alcohol y aproximadamente el
50% de estos pacientes experimentaron sintomas de supresion etilica posterior
a la disminucién del consumo de alcohol o a la suspension de su consumo

A pesar de | a evidencia de | os be neficios del uso de d exmedetomidina como
coadyuvante en el tratamiento todavia no esta establecido como de primera linea
enlasguiasni enlosc entros hospitalarios d e nuestro p ais. Porl oq ue
dependiendo del criterio clinico del médico tratante, se puede llegar a hacer uso
o no del mismo. Por lo que en el presente estudio se traté de analizar unos de
sus mayores beneficios como la disminucién de | as dosis de b enzodiacepinas,
asi como de la disminucion de la severidad del cuadro en menor tiempo, ya que
de manerac otidianas onpac ientes quer equierenal tasdos isd e
benzodiacepinas, conllevando amayor costo, asi como mayor tiempo de estancia
intrahospitalaria

Dentro de | os resultados se observay se corroboralo que se ha hecho en
estudios previos, mostrando una disminucion de la dosis requerida diaria, asi
como de la disminucion de la severidad del cuadro en menor tiempo.
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CONCLUSION

Seobs ervbunaa decuadar espuesta alt ratamientoenc onjuntoc on
dexmedetomidina, en la cual se obtuvo un registro de menor dosis utilizada de
diacepam de manera diaria, asi como un mayor descenso en el puntaje de CIWA-
Ar al egreso del s ervicio de urgencias, sin embargo |a muestra obtenida es
pequefia para poder determinar alguna conclusion fehaciente hacia la hipotesis
sugerida a pesar de los resultados con buena significancia estadistica.

Sin embargo la tendencia de los resultados es similar a la de estudios previos,
por lo que se recomienda continuar con estudios de este tipo, para determinar si
realmente pu ede h aber un a mejoria e n c uanto a di sminucién de es tancia
intrahospitalaria asi como del uso de benzodiacepinas, lo cual inclusive podria
determinar hacia la disminucién de costo hospitalario
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