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RESUMEN 

El síndrome de abstinencia alcohólica (SAA) es un problema frecuente que se 
presenta dentro del área de urgencias en el Hospital General de Pachuca. Esta 
enfermedad se genera en pacientes que consumen abundantes cantidades de 
alcohol en un tiempo de aproximadamente quince días ininterrumpidos. El 
diazepam es uno de los medicamentos más utilizados para el tratamiento del 
SAA. Es un agonista alfa2 adrenérgico, una benzodiacepina con propiedades 
sedantes. A pesar de la dosificación basada en supervisión médica, no existe un 
consenso con respecto a las dosis para el manejo de la supresión etílica, por lo 
que es necesario analizar desde estadíos iniciales cual es la dosis más efectiva 
para un tratamiento adecuado de pacientes con monoterapia a base de 
diazepam, y valorar la evolución. 

Se realizará en el área de Urgencias del Hospital General de Pachuca por un 
periodo aproximado de 2 meses. Se analizarán 80 pacientes que ingresen con 
diagnóstico de SAA y presenten un CIWA-Ar de moderado a severo. Se les 
dividirá en dos grupos, al primero se le aplicara una dosis de 10 mg iv de 
diazepam cada 6 horas y al otro grupo 10 mg iv de diazepam cada 10 min. La 
respuesta al tratamiento será evaluado con la escala CIWA-Ar.  

El objetivo es determinar la eficacia del tratamiento de diferentes dosis de 
diazepam en los pacientes con supresión etílica, hospitalizados en el área de 
urgencias del Hospital General de Pachuca, respecto del esquema tradicional 
empleado. 

Palabras clave: Síndrome de abstinencia alcohólica, diazepam, supresión 
alcohólica, monoterapia  
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ABSTRACT  

The alcohol withdrawal syndrome (AAS) is a frequent problem that occurs within 
the emergency area in the General Hospital of Pachuca. This disease is 
generated in patients who consume large amounts of alcohol in a period of 
approximately fifteen uninterrupted days. Diazepam is one of the most used 
medications for the treatment of AAS. It is an alpha2 adrenergic agonist, a 
benzodiazepine with sedative properties. Despite the dosage based on medical 
supervision, there is no consensus regarding the doses for the management of 
alcohol withdrawal, so it is necessary to analyze from initial stages which is the 
most effective dose for an adequate treatment of patients with monotherapy 
based on diazepam and assess the evolution. 

It will be performed in the Emergency Department of the General Hospital of 
Pachuca for a period of approximately 2 months. We will analyze 80 patients who 
enter with a diagnosis of AAS and present a CIWA-Ar scale from moderate to 
severe. They will be divided into two groups, the first will be given a dose of 10 
mg endovenous of diazepam every 6 hours and the other group 10 mg 
endovenous of diazepam every 10 minutes. The response to treatment will be 
evaluated with the CIWA-Ar scale. 

The objective is to determine the efficacy of the treatment of different doses of 
diazepam in patients with alcohol withdrawal, hospitalized in the emergency area 
of the General Hospital of Pachuca, with respect to the traditional scheme used. 

Key words: Alcohol withdrawal syndrome, diazepam, alcohol suppression, 
monotherapy 
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I. MARCO TEÓRICO 

Definición  

Síndrome de abstinencia alcohólica 

El comportamiento de adicción al alcohol es una de las contrariedades de mayor 
frecuencia en las unidades salud. El consumo prolongado de alcohol tiene como 
consecuencia alteraciones a nivel fisiológico y psicológico. Lo anterior se 
provoca cuando, desarrollada la adicción, el afectado se abstiene del consumo 
y entra en una fase llamada síndrome de abstinencia alcohólica. El síndrome 
tiene como característica el desarrollar cambios a nivel cognitivo, conductual y 
fisiológico que el paciente manifiesta a causa de la adicción (1) . 
La intensidad del síndrome de abstinencia alcohólica o también conocida como 
supresión alcohólica, varía en función del grado de dependencia físico-
metabólica del paciente al alcohol (dosis diaria, frecuencia y tiempo de evolución) 
y de la forma en que se produzca la disminución de la alcoholemia (brusca o 
paulatina), así como de la posible presencia de patologías intercurrentes o 
sobreañadidas (2). Las manifestaciones menores de abstinencia de alcohol 
incluyen ansiedad, agitación, inquietud, insomnio, temblor, diaforesis, 
palpitaciones, dolor de cabeza, deseo de consumir alcohol, y con frecuencia 
pérdida del apetito, náuseas y vómitos. Los síndromes de abstinencia 
moderados y severos pueden incluir alucinaciones, convulsiones o delirium 
tremens; los dos últimos pueden ser potencialmente mortales (3). 
Epidemiología 

De acuerdo con la Secretaría de Salud, el 77% de la población mayor de 18 años 
bebe alcohol. De esta cifra 18 millones son dependientes al alcohol. El 
alcoholismo es la causa de muerte de más de cuatro mil personas al año en 
México, lo cual coloca al país como uno de los de mayor mortalidad por 
alcoholismo en el mundo (4). En la actualidad la edad de inicio de las personas 
para consumir alcohol está entre los 12 y 16 años. Esta enfermedad ocupa el 
lugar número 20 entre las causas de mortalidad general, el número 17 entre las 
de mortalidad general en hombres y el octavo en las del grupo de hombres entre 
35 y 44 años. Sin embargo, el alcoholismo se relaciona con otros problemas 
como cirrosis, accidentes de tránsito y homicidios. Entre adolescentes de 12 a 
17 años, el 10.5% de los varones y el 4.1% de las mujeres reportaron haber 
consumido alcohol por lo menos una vez en su vida (5).  
Una encuesta realizada en la ciudad de Pachuca, Hidalgo, reveló que 5.2% de 
las mujeres mayores de 18 años que acudían a servicios de urgencias se 
consideraban alcohólicas. Éstas tenían 2.3 veces más riesgo de estar 
deprimidas, 2.87 veces más riesgo de consumir otras drogas, 1.95 veces más 
riesgo de sufrir abuso sexual y 1.57 veces más riesgo de tener ideas suicidas 
(6). El síndrome de abstinencia del alcohol (SAA) es una de las principales 
complicaciones del abuso del alcohol. Aproximadamente el 8% de todas las 
admisiones hospitalarias se deben a manifestaciones o complicaciones 
asociadas con SAA, y entre el 20% y el 30% de los pacientes ingresan en 
unidades de cuidados intensivos (7). 
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Bases biológicas de la supresión etílica 

El trabajo clínico y experimental ha demostrado que aunque las adaptaciones 
neuroquímicas específicas parecen ser cruciales para el desarrollo de SAA, el 
proceso es multifactorial. Varias líneas de investigación han arrojado información 
sobre la biología de SAA y posibles vías de tratamiento (8). Entre las 
características de SAA se incluyen taquicardia, diaforesis e hipertensión 
consistentes con hiperactividad simpática. Hay estudios que documentan que la 
secreción de epinefrina, norepinefrina y sus metabolitos aumentan después de 
la administración de alcohol. El aumento de los niveles de catecolaminas se debe 
a la disminución de la actividad inhibidora de los receptores 2 en las neuronas 
presinápticas. En consecuencia, hay un aumento general de la actividad 
autonómica durante un intervalo de varios días a medida que los pacientes 
progresan a etapas más graves de SAA.  
Estas observaciones y estudios experimentales han conducido a ensayos 
clínicos con agentes bloqueadores -adrenérgicos, así como agonistas 2, que 
incluyen clonidina y dexmedetomidina. Los bloqueadores -adrenérgicos han 
sido útiles en el tratamiento de la taquicardia y la hipertensión, pero el delirio y la 
agitación son efectos secundarios potenciales de estos medicamentos. El delirio 
o las convulsiones pueden no estar adecuadamente controlados por estos 
agentes (8). El glutamato es un importante neurotransmisor excitador del SNC 
que afecta a los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) metabotrópicos e 
ionotrópicos. El alcohol inhibe directamente el flujo de iones a través del receptor 
NMDA. La administración aguda de etanol conduce a una supresión de la función 
del receptor de NMDA y los síntomas de la intoxicación con efectos sedantes, 
amnésicos y ansiolíticos. El consumo crónico de alcohol conduce a la regulación 
positiva del receptor con agitación y otros síntomas del SAA (9). Se cree que 
estos cambios ayudan a explicar el desarrollo de la sintomatología de 
abstinencia, que incluye taquicardia e hipertensión; un estado de excitación que 
provoca convulsiones, temblores, delirium tremens y muerte neuronal 
excitotóxica. Se ha encontrado que la homocisteína desempeña un papel en la 
sobreestimulación de los receptores de NMDA y se ha visto implicada en las 
convulsiones por abstinencia de alcohol (10). Otros sistemas neuroquímicos 
también han sido implicados en la patogénesis de SAA. El alcohol estimula la 
liberación de opioides endógenos y esta liberación se altera con el desarrollo de 
tolerancia y abstinencia. El etanol afecta la actividad de otros canales iónicos, 
incluida la serotonina (5-HT), la cual está asociada con trastornos por consumo 
de alcohol (11). Los factores serotogénicos también pueden tener un papel 
facilitador en las vías de la dopamina.  
Las reducciones de los fluidos extracelulares, incluido el volumen de sangre, se 
observan comúnmente en SAA, y la recuperación de fluidos representa un 
componente importante del tratamiento. Varios defectos electrolíticos se 
producen durante SAA y juegan un papel en su patogénesis (12). Dentro de la 
perdida de electrolitos se puede producir hipomagnesemia, que se ha 
identificado como un aspecto importante de SAA y se ha relacionado con el 
riesgo de convulsiones. El magnesio interactúa con NMDA y posiblemente con 
otros sistemas de receptores, así como con otros procesos intracelulares. Los 
niveles bajos de magnesio están asociados no solo con las convulsiones sino 
también con las arritmias cardíacas. Adicional a la perdida de electrolitos, las 
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deficiencias de potasio, fosfato y vitaminas, particularmente la tiamina, también 
pueden contribuir a la patogénesis de SAA.  
Un esquema integrado que representa la patogénesis de SAA, incluye los 
sistemas de receptores GABA y NMDA, alteraciones electrolíticas y factores 
genéticos y de otro tipo. Aunque también pueden estar involucrados otros 
procesos, el esquema ilustra la naturaleza multifactorial de SAA y proporciona al 
clínico un marco útil para comprender el síndrome (13). 
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II. Antecedentes 

Diagnóstico 

El síndrome de abstinencia alcohólica de acuerdo a la Clasificación Internacional 
de las Enfermedades y Trastornos relacionados con la Salud Mental  (CIE-10) 
se clasifica en F10.3 que corresponde a Trastornos mentales y del 
comportamiento debidos al uso de alcohol: estado de abstinencia (Anexo A). Un 
método común por el cual se clasifica clínicamente la supresión etílica es 
mediante el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales de la 
Asociación Americana de Psiquiatría (DSM-IV-TR) (14) el cual lo define con base 
a estos tres criterios: 

a) Un síndrome específico de una sustancia debido al cese o reducción de 
su consumo prolongado y en grandes cantidades. 

b) El síndrome específico de la sustancia causa un cuadro clínico específico, 
deterioro de la actividad laboral y social o en otras áreas importantes de 
la actividad del individuo. 

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

Para el diagnóstico se debe establecer la relación temporal con el cese del 
consumo alcohólico, inferior a 7 días y descartar otros procesos médicos o 
psiquiátricos. Se recomienda la realización analítica con hemograma, bioquímica 
(incluyendo magnesio, pruebas de función hepática y pancreática) y 
coagulación; alcohol en sangre y cribado de otros tóxicos, electrocardiograma, 
gasometría arterial y radiografía de tórax, además de cultivo de esputo por la 
frecuente asociación con infecciones respiratorias (15). Los individuos 
físicamente dependientes del alcohol muchas veces experimentan síntomas de 
abstinencia después de 6 a 24 horas de haber consumido el último trago (16,17). 
Los síntomas se inician a medida que se reduce el nivel de alcohol en sangre 
(NAS) y en general se hace clínicamente aparente antes de que el NAS llegue a 
cero. Para la mayoría de los individuos el síndrome de supresión etílica es breve 
y sin consecuencia, sin embargo, en otros aumenta en severidad durante las 
primeras 48 a 72 horas de supresión (los síntomas de progresión se muestran 
en la tabla 1). El paciente se hace altamente vulnerable a padecer estrés 
psicológico y fisiológico durante este lapso (18). 
Tabla 1. Síntomas del síndrome de abstinencia del alcohol 
Tiempo de aparición después de la 
interrupción del consumo de alcohol 

Síntomas 

6 a 12 horas Síntomas menores de abstinencia: 
insomnio, temblores, ansiedad, 
malestar gastrointestinal, dolor de 
cabeza, diaforesis, palpitaciones, 
anorexia, náuseas, taquicardia, 
hipertensión 

12 a 24 hr Alucinosis alcohólica: alucinaciones 
visuales, auditivas o táctiles 

24 a 48 hr Convulsiones por abstinencia: ataques 
tónico-clónicos generalizados 
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48 a 72 hr Delirio de abstinencia de alcohol 
(delirium tremens): alucinaciones 
(predominantemente visuales), 
desorientación, agitación, diaforesis 

 
Clasificación Clínica 

Para evaluar la gravedad y evolución del SAA se han desarrollado una serie de 
escalas, de las cuales la más empleada en la práctica clínica es la del Clinical 
Institute of Withdrawal Assesment-Alcohol revised (CIWA-Ar) (ANEXO B) y 
permite evaluar la gravedad del síndrome de abstinencia alcohólica, pero 
conviene repetir su aplicación cada hora después de la retirada del alcohol, 
debido a que la abstinencia puede agravarse progresivamente (19). 
La puntuación total es la suma simple de cada ítem; la puntuación máxima es de 
67 puntos. 

CIWA<15: SAA leve 
CIWA 15 a 20: SAA moderado 
CIWA >20: SAA grave 

• SAA leve: generalmente consiste en ansiedad, irritabilidad, dificultad para 
dormir y disminución del apetito 

• SAA moderado: se define con menor claridad, pero presenta algunas 
características del síndrome de abstinencia moderado y severo 

• SAA severo: usualmente se caracteriza por temblor obvio de manos y 
brazos, sudoración, elevación del pulso (>100/min) y de la presión arterial 
(>140/90 mm Hg), náusea (algunas veces vómito) e hipersensibilidad al 
ruido y a la luz que aparentan ser más fuertes que el usual. 

La escala CIWA-Ar implica una evaluación objetiva y subjetiva del paciente, y 
recientemente fue validada para un hospital Mexicano (20). Los síntomas 
evaluados incluyen: náuseas y vómitos; temblores; sudores paroxísticos; 
alteraciones auditivas, visuales y táctiles; ansiedad; agitación; dolor de cabeza; 
y la desorientación. Los autores de la herramienta han brindado acceso abierto 
fomentando el uso del puntaje CIWA-Ar para mejorar el manejo de los pacientes 
con SAA (21).  
Tratamiento 

El SAA es una causa de incomodidad grave para los pacientes, los síntomas son 
incapacitantes y los pacientes que experimentan abstinencia, a menudo 
experimentan miedo de dejar de consumir alcohol por temor a desarrollar 
síntomas de abstinencia. El objetivo principal del tratamiento es minimizar la 
gravedad de los síntomas para prevenir las manifestaciones más graves, como 
convulsiones, delirio y muerte, y mejorar la calidad de vida del paciente (22). 
Además, el tratamiento eficaz de SAA debería ir seguido de esfuerzos para 
aumentar la motivación del paciente para mantener la abstinencia alcohólica a 
largo plazo y facilitar el ingreso a un programa de prevención de recaídas. Los 
pacientes que sufren de SAA leve a moderada se pueden tratar como pacientes 
ambulatorios, mientras que las formas más graves se deben controlar y tratar en 
un entorno hospitalario. 
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Tratamiento de vitaminas y electrolitos 

El apoyo nutricional es un tratamiento adyuvante importante en la abstinencia de 
alcohol. La tiamina a menudo es deficiente en estos pacientes, lo que aumenta 
el riesgo de encefalopatía de Wernicke (23). La tiamina es un componente vital 
del metabolismo de los carbohidratos, al ser un cofactor importante en el 
metabolismo de la glucosa, ya que varias enzimas en el ciclo de Krebs que 
catalizan la oxidación del piruvato, los aminoácidos de cadena ramificada y el 
alfa-cetoglutarato requieren tiamina y su deficiencia conduce a una menor 
utilización de la glucosa. Los hallazgos clásicos de alteración del estado mental, 
oftalmoplejía y dificultad para deambular son preocupantes para la encefalopatía 
de Wernicke. Sin embargo, esta tríada completa está presente en un tercio de 
los casos de encefalopatía (24). Los pacientes que no pueden deambular de 
forma adecuada, requieren tiamina 500 mg vía oral o intramuscular cada 8 h 
durante los tres días posteriores a la internación. La tiamina por vía oral no se 
absorbe bien en pacientes alcohólicos, y las rutas intramusculares ofrecen 
niveles más altos de medicación, lo que aumenta la biodisponibilidad. La 
profilaxis implica 100 mg. Se recomienda la administración de suplementos de 
folato debido a deficiencias nutricionales con 1 mg, ya que el ácido fólico se agota 
pocos días después de la última ingesta, lo que lleva a la anemia megaloblástica 
(25). La baja ingesta de folato en la dieta puede causar anemia en 5 semanas.  
La hipopotasemia se encuentra con frecuencia y es necesaria la repleción. La 
administración de suplementos de magnesio y fosfato por vía intravenosa no se 
requiere de manera rutinaria, solo si se descubre en pruebas de laboratorio, que 
la suplementación puede ser beneficiosa. La administración de suplementos de 
B12 no se recomienda de forma regular (26,27). 

Tratamiento con Benzodiazepinas 

El tratamiento para la desintoxicación del alcohol ha evolucionado desde el uso 
del programa gradual de retirada del alcohol, hasta el uso de las 
benzodiazepinas y nuevos medicamentos misceláneos (28). El tratamiento 
farmacológico rápido está indicado en todos los casos de SAA debido a que la 
falta de tratamiento puede ser fatal. Las benzodiazepinas son seguras, efectivas 
y el tratamiento más común para SAA. Las benzodiazepinas mejor estudiadas 
para el tratamiento de SAA son: diazepam, clordiazepóxido y lorazepam (29). 
El manejo adecuado debe aliviar los síntomas de abstinencia y prevenir la 
progresión a convulsiones o delirium tremens. No obstante, aún no se conoce 
ningun medicamento que cumpla con los criterios para ser considerado como el 
ideal. Las benzodiacepinas son un grupo de componentes químicos que son la 
primera opción en el tratamiento del SAA. Estos fármacos y el alcohol comparten 
varios mecanismos de acción, lo cual explica el alivio de los síntomas de 
abstinencia (13). Consideradas como de primera línea en el manejo de la 
abstinencia, actúan al suprimir el predominio de glutamato mediante la mejora 
de la transmisión GABA y sus mediadores, sustituyendo los efectos depresores 
del alcohol sobre el SNC e inhibiendo la transmisión noradrenérgica activando el 
eje hipotálamo-hipófisis suprarrenal e interviene en el fenómeno kindling (30). 
Por esto son capaces de disminuir y controlar los síntomas y signos de la 
abstinencia, prevenir las crisis epilépticas y evitar la progresión a delirium 
tremens. También pueden alterar la función cognitiva y el sistema motor. Las 
benzodiacepinas han demostrado en diferentes estudios ser útiles en el manejo 
agudo del síndrome de abstinencia, pero el consumo prolongado sigue en 
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discusión debido a su capacidad adictiva. Por lo anterior las benzodiacepinas 
deben dosificarse en esquemas de tiempo bien definidos (31).  

Diazepam 

El diazepam como agonista alfa2 adrenérgico, es una benzodiacepina con 
propiedades sedantes que se utiliza para el síndrome de supresión etílica. Si 
bien parece claro que el uso del diazepam es superiores a placebo en el 
tratamiento de la abstinencia alcohólica, la metodología de muchos de estos 
ensayos clínicos ha sido criticada, debido a que no se controlan los abandonos 
y retiradas, el tamaño muestral es pequeño, no se especifican los criterios de 
inclusión y exclusión, no se tienen en cuenta los efectos secundarios y en 
ocasiones no se especifican los objetivos finales de tratamiento. No obstante, se 
ha apreciado una disminución en el riesgo de presentar crisis epilépticas en los 
pacientes tratados con diazepam que es una benzodiacepina de larga duración 
(17).  
Todas las benzodiacepinas son potencialmente útiles en el manejo del síndrome 
de abstinencia al alcohol, pero hay diferencias en la vía de administración, inicio 
de duración, vida media, costo y metabolismo. Las benzodiacepinas se 
metabolizan en el hígado, pero los procesos de conjugación y oxidación 
conducen a importantes diferencias farmacocinéticas. El diazepam se somete a 
oxidación con aumento en la vida media y la acumulación de metabolitos activos. 
El diazepam a diferencia de otros metabolitos es más lipofilíco, lo que lo lleva a 
una distribución temprana al Sistema Nervioso (32). 
Las dosis recomendadas para el tratamiento con el diazepam son: ponderal 0,5-
0,75 mg/kg/día; la dosis es supramáxima en el delirium tremens o estado de 
abstinencia en comparación con su uso común en indicaciones ansiolíticos u 
otros (60-90 mg de diazepam al día) (33). En casos donde se presenta una 
abstinencia de alcohol resistente a las benzodiacepinas, se recomienda un 
requerimiento de ≥40 mg de diazepam administrados en una hora (34). En la 
práctica clínica durante el manejo de la supresión etílica se utilizan varias dosis 
de diazepam que van desde leves (10 miligramos intravenosos cada 8 horas) 
hasta un esquema más acelerado de (10 miligramos intravenosos cada 10 
minutos) (35). No obstante, a pesar de la dosificación basada en supervisión 
médica no existe un consenso con respecto al esquema de dosificación 
adecuada para el manejo de la supresión etílica, por lo que es necesario analizar 
desde estadios iniciales cual es el esquema de dosificación eficaz para un 
tratamiento adecuado de pacientes con monoterapia a base de diazepam y 
valorar la evolución intrahospitalaria de los pacientes. Lo anterior es primordial 
sobre todo en los estadios de moderado a severo del SAA. Las complicaciones 
potenciales de la terapia con diazepam requieren una mayor vigilancia de los 
médicos involucrados por infra o sobrevaloración de la dosis total que resulta en 
la sedación excesiva o en sentido opuesto la pérdida de control de los síntomas 
de abstinencia. Por riesgo de somnolencia, depresión respiratoria o paro 
cardiaco y hasta la muerte, el paciente debe ser manejado en las unidades de 
urgencias (30). 
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III. Justificación 

El Síndrome de Abstinencia Alcohólica (SSA) en un problema de índole mundial 
que afecta principalmente a la población económicamente activa. Durante el 
SAA él paciente presenta un desequilibrio del sistema nervioso autónomo, 
llegando a poner en riesgo su vida, y en ciertos casos, arriesgando la integridad 
de las personas que le rodean. Un paciente que deja de ingerir de manera 
abrupta alcohol, posterior al consumo prolongado y excesivo, es el que se 
encuentra en riesgo del desarrollo del SAA, por encontrarse con una fase de 
excitación severa debido al retiro abrupto del alcohol. En la actualidad se 
disponen de diversos tratamientos para mejoría de los síntomas, sin embargo, 
pese al desarrollo de guías para dicho trastorno no se han realizado suficientes 
estudios en los que se valore el esquema de dosificación adecuada para las 
formas moderada y severa del SAA. 
En las guías para tratamiento de supresión etílica, las benzodiacepinas 
representan el principal tratamiento para supresión etílica, debido a su acción 
sobre el sistema GABA. El diazepam es el fármaco más recomendado debido a 
su corto inicio de acción, su largo período de vida media (20 a 80 horas) que 
presentan sobre el sistema GABA. Diferentes trabajos de investigación coinciden 
en la dosis de tratamiento a base de diazepam para la forma leve basándose en 
el sistema CIWA-ar. Sin embargo, difieren en la dosis máxima a utilizar en 
supresión etílica moderada a severa, así como en la que debe administrarse 
durante la fase aguda de la supresión etílica severa. Por lo anterior es necesario 
realizar estudios que ayuden a estandarizar un esquema de dosificación 
adecuada para el mejor control de los síntomas. 
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IV. Planteamiento del problema 

El síndrome de abstinencia alcohólica (SAA) es un problema frecuente que se 
presenta dentro del área de urgencias en el Hospital General de Pachuca. Esta 
enfermedad se genera en pacientes que consumen abundantes cantidades de 
alcohol. El diazepam es uno de los medicamentos más utilizados para el 
tratamiento del SAA. Durante el manejo del SAA se utilizan varias dosis de 
diazepam que van desde leves (10 miligramos intravenosos cada 8 horas) hasta 
otras donde se escalan las dosis (10 miligramos intravenosos cada 10 minutos). 
A pesar de la dosificación basada en supervisión médica, no existe un consenso 
con respecto a las dosis para el manejo de la supresión etílica, por lo que es 
necesario analizar desde estadios iniciales cual es la dosis más efectiva para un 
tratamiento adecuado de pacientes con monoterapia a base de diazepam. 

IV.1 Pregunta de investigación 

¿Cuál es el esquema de dosificación de diazepam efectiva para el control de los 
pacientes con Supresión etílica en estadios moderado a severo en el área de 
Urgencias dentro del Hospital General de Pachuca? 
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IV.2 Objetivos 

General 

Determinar cuál es el esquema de dosificación efectiva de diazepam efectivo 
para el tratamiento en los pacientes con supresión etílica. 
Específicos 

1. Valorar cual es el grado de supresión etílica (leve, moderado o severo) 
más frecuente en el servicio de urgencias apoyados por la escala de 
CIWA-Ar. 

2. Valorar la respuesta al tratamiento mediante dos esquemas de dosificación 
de diazepam en pacientes bajo supresión etílica durante sus días de 
estancia hospitalaria mediante encuesta de valoración de acuerdo a 
CIWA-Ar 
 

IV.3 Hipótesis 

El esquema de dosificación intensiva de diazepam es efectivo para el tratamiento 
de los pacientes con supresión etílica en el servicio de urgencias del Hospital 
General de Pachuca. 

V. Material y métodos 

V. 1 Diseño de Investigación 

Se realizó un estudio retrospectivo y longitudinal, incluyendo a pacientes que 
cumplían con la definición de supresión etílica de acuerdo a la guía de práctica 
clínica Manejo del síndrome de abstinencia alcohólica en el adulto en el primer 
nivel de atención (19). 

V. 2 Análisis estadístico de la Información 

Para la descripción de los resultados se utilizaron medidas de tendencia central 
como media y desviación estándar para los tratamientos. En el análisis 
inferencial se utilizaron las pruebas Chi cuadrada y correlaciones de Pearson, de 
acuerdo a la naturaleza de las variables para estimar las diferencias y 
asociaciones entre las variables. Se consideró una confiabilidad del 95% 
(p≤0.05). Se utilizó el paquete estadístico SPSS 20.0. 

V. 3 Ubicación Espacio-temporal 

La ubicación donde se realizó el estudio fue en el área de urgencias del Hospital 
General de Pachuca en el período de enero de 2017 a marzo de 2018. La 
investigación se realizó a partir de los pacientes que ingresaron o presentaron 
durante su estancia hospitalaria datos clínicos de supresión etílica. 
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V. 4 Selección de la población 

V. 4.1 Criterios de Inclusión 

• Pacientes mayores de 18 años. 
• Sexo indistinto. 
• Paciente con antecedente de etilismo intenso con una suspensión 

abrupta previo a su ingreso en el área de urgencias. 
• Paciente que a su ingreso o durante su estancia en el servicio de 

urgencias desarrolle datos clínicos de supresión etílica. 
• Firma de consentimiento informado (ANEXO C) por el paciente o 

familiares responsables del mismo. 
• Pacientes que cuenten o no con seguro popular 

V. 4.2 Criterios de Exclusión 

• Pacientes que no presenten antecedente de etilismo intenso. 
• Pacientes que no ingresen con datos clínicos de síndrome de 

supresión etílica. 
• Pacientes con otras comorbilidades que ocasionen datos de deterioro 

neurológico y no permitan su correcta valoración por medio de las 
escalas de supresión etílica avaladas. 

• Pacientes que no desarrollen datos de supresión etílica moderada a 
severa durante su estancia en el servicio de urgencias. 

• Pacientes que no desarrollen datos clínicos de supresión etílica 
durante su estancia en el servicio. 

• Paciente con daños neurológicos previos. 
• Pacientes que por cualquier motivo no se les pueda realizar la escala 

de clasificación CIWA-AR 

V. 4.3 Criterios de Eliminación 

• Pacientes que durante su estancia en el servicio de urgencias se 
agregue o se modifique el tratamiento por otro distinto al propuesto en 
el presente estudio. 
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V.5 Determinación del tamaño de muestra y muestreo 

V. 5.1 Tamaño de la muestra 

Para éste estudio se utilizó la siguiente fórmula para la determinación de la 
muestra con base a la literatura. Se estimó que se presentan una prevalencia del 
8% (7) de los pacientes en estado de SAA. 

𝑛 =
[1.96√(𝑟 + 1)𝑃𝑀(1 − 𝑃𝑀) − 1.96√𝑟𝑃1(1 − 𝑃1) + 𝑃2(1 − 𝑃2)]

2

𝑟(𝑃1 − 𝑃2)2
 

En donde: 
n:  Tamaño de la muestra. 
Za/2:  Nivel de confianza al 95% (1.96). 
Por lo tanto el tamaño de muestra fue de 40 pacientes del servicio de urgencias 
del Hospital General de Pachuca por cada tratamiento; para un total de 80 
pacientes en el estudio completo. 

V. 5.2 Muestreo 

En función del universo para la obtención de la muestra y para satisfacer las 
características requeridas para el ingreso al estudio, se realizó un muestreo no 
aleatorio, no probabilístico del tipo serie de casos consecutivos. Lo anterior 
debido a que no puede calcularse la probabilidad de extracción de una 
determinada muestra, no se seleccionó al azar, sino que cumplieran con los 
criterios de inclusión y no contaran con criterios de exclusión.  
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VI.  Aspectos éticos 

Con base a la “Ley General de Salud”, de México y con su “reglamento de la Ley 
General de Salud en materia de investigación para la Salud” en el apartado de 
“Los aspectos éticos de la Investigación en seres Humanos”, en el Articulo 17 
considera como riesgo de investigación a la probabilidad de que el sujeto de 
investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata ó tardía del 
estudio. 
La presente investigación se considera con riesgo mayor que el mínimo: que son 
aquéllas en que las probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre 
las que se consideran ensayos con los medicamentos y modalidades que se 
definen en el artículo 65 del Reglamento y los que empleen métodos aleatorios 
de asignación a esquemas terapéuticos. 
El artículo 65 menciona para este caso que se entiende por investigación 
farmacológica a las actividades científicas tendientes al estudio de 
medicamentos y productos biológicos para uso en humanos, respecto de los 
cuales no se tenga experiencia previa en el país, que no hayan sido registrados 
por la Secretaría y, por lo tanto, no sean distribuidos en forma comercial, así 
como los medicamentos registrados y aprobados para su venta cuando se 
investigue su caso con modalidades, indicaciones, dosis o vías de administración 
diferentes de las establecidas, incluyendo en empleo en combinaciones; como 
es el caso del uso del Diazepam en diferentes esquemas de dosificación en el 
presente estudio. En el ANEXO C se encuentra el consentimiento informado para 
este estudio. 
Se evaluó por un comité de investigación, y de ética en investigación, que 
aprobaron dicho protocolo. 

VII. Recursos humanos, físicos y financieros 

El estudio se llevó cabo por el investigador Omar Neri Álvarez, residente de la 
especialidad de Medicina de Urgencias quien valoró el estado de supresión 
etílica de los pacientes de acuerdo con los criterios para el diagnóstico de F10.3 
Abstinencia de alcohol (291.8) y con la escala CIWA-Ar (ANEXO B) y que 
cumplían los criterios para este estudio. También se realizaron las valoraciones 
de seguimiento durante el transcurso del tratamiento con Diazepam con la escala 
CIWA-Ar. Para lo anterior solo se requirió de computadora, USB, Bolígrafos, 
hojas blancas impresora y tinta para impresora, cuyo costo en conjunto asciende 
los $17,022.50 y que fue autofinanciado por el investigador.  
Los esquemas de dosificación de Diazepam fueron aplicados por el investigador 
con el apoyo del personal de enfermería en el servicio de Urgencias del Hospital 
General de Pachuca. Por lo que no generó costo alguno a aquellos pacientes 
afiliados al Seguro Popular, en el caso de pacientes que no contaban con la 
afiliación al seguro popular, se comentó el posible costo que dicho estudio 
generó, se aceptó y se realizó el estudio. Las dosis a ensayar fueron mediante 
recetas por la farmacia de seguro popular de la unidad. 
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VIII. RESULTADOS 

Se obtuvo información de 80 pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias 
del Hospital General de Pachuca por signos de supresión etílica en el periodo 
comprendido de octubre del año 2017 y febrero del año 2018. Como tratamiento 
general todos los pacientes fueron tratados con un esquema de rehidratación 
con electrolitos y se les aplicaron 100 mg de Tiamina vía parental. 
Posteriormente de manera indistinta se dividieron en dos grupos de 40 pacientes 
cada uno para aplicarles los tratamientos propuestos. 
Tratamiento 1 

En esta primera parte se presentan los resultados de 40 pacientes que 
comprendieron la muestra para el tratamiento 1 con dosificaciones de 10 mg de 
Diazepam cada 10 minutos. 

 

 

Figura 1. Distribución de pacientes por rango de edad del tratamiento de 10 mg de Diazepam 
cada 10 minutos (fuente archivo clínico) 

La figura 1 muestra la distribución de los pacientes por rangos de edad, 
mostrando que los más frecuentes se encuentran entre los 31 y 50 años que 
equivale al 70% de los pacientes. 
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Figura 2. Distribución de pacientes por rango de edad del tratamiento de 10 mg de Diazepam 
cada 6 horas (fuente archivo clínico) 

Con respecto a la cantidad de días que llevaban bebiendo los pacientes cuando 
ingresaron al hospital y fueron valorados de acuerdo a la escala CIWA-AR 
(Figura 3), se observa que el 93% de los pacientes se encontraban en estado 
severo. Solo dos pacientes ingresaron con un estado moderado y dichos 
pacientes solo tenían de dos a tres días tomando, mientras que todos los demás 
pacientes que tomaron más de tres días se encontraban en un estado severo de 
acuerdo a CIWA-Ar. 

Figura 3. Estado inicial de la supresión etílica de los pacientes con respecto a la cantidad de días 
bebiendo del tratamiento de 10 mg de Diazepam cada 10 minutos (fuente archivo clínico). 
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Figura 4. Estado inicial de la supresión etílica de los pacientes con respecto a la cantidad de días 
bebiendo de la muestra 2 (fuente archivo clínico). 

Una vez aplicado el tratamiento a estos pacientes (Figura 5), se observó que un 
85% de todos los pacientes que estaban en estado severo disminuyeron de nivel 
a leve, el otro 15% disminuyo a moderado. Mientras que todos los pacientes que 
ingresaron con un estado moderado disminuyeron a un estado leve después de 
24 horas de observación.  

Figura 5. Distribución de los pacientes de acuerdo a su estado antes y después del tratamiento 
1 (fuente archivo clínico) 

Figura 6. Distribución de los pacientes de acuerdo a su estado antes y después del tratamiento 
2 (fuente archivo clínico) 
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La prueba bivariada de correlación de Pearson dio como resultado que hay una 
correlación significativa de 0.781 entre las dosis manejadas y los días bebiendo, 
de tal modo que conforme el paciente llevara más días bebiendo la dosis de 
diazepam que necesitaba para su recuperación era mayor. 
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Estadísticos descriptivos 

Media 

Desviación 

estándar N 

Días Bebiendo 3,43 1,338 40 

Dosis 46,25 15,307 40 

Gráfico que 

muestra la 

correlación entre la cantidad de días bebiendo previo al tratamiento, y la cantidad de dosis empleada. 

Figura 7. Correlación de la dosis total suministrada con respecto los días que llevaba el paciente 
bebiendo en el tratamiento 1 (fuente archivo clínico)  

En las siguientes graficas se muestra la distribución de los pacientes por edad 
antes y después del tratamiento 1 (Figuras 9 y 10). Se puede observar que la 
mayoría de los pacientes entre los 20 y 60 años tuvieron buena respuesta al 
tratamiento. Por lo que se descarta que la edad sea un factor que influya en el 
tratamiento con Diazepam cuando se manejan dosis de 10 mg cada 10 min. 

Correlaciones 

Días Bebiendo Dosis 

Días Bebiendo Correlación de Pearson 1 ,781** 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

Dosis Correlación de Pearson ,781** 1 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

Tabla que muestra la correlación entre la cantidad de días bebiendo previo al 

tratamiento, y la cantidad de dosis empleada. 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas). 
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Estadísticos descriptivos 

|Media 

Desviación 

estándar N 

Días Bebiendo 4,53 2,926 40 

Dosis 52,50 41,495 40 

Correlaciones 

Días Bebiendo Dosis 

Días Bebiendo Correlación de Pearson 1 ,861** 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

Dosis Correlación de Pearson ,861** 1 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

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

Figura 8. Correlación de la dosis total suministrada con respecto los días que llevaba el paciente 
bebiendo de la muestra 2 de pacientes (fuente archivo clínico) 
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Figura 9. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio del 
tratamiento 1 por edades (fuente archivo clínico). 

Figura 10. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al final del 
tratamiento 1 por edades (fuente archivo clínico). 

La prueba bivariada de correlación de Pearson para correlacionar el nivel de 
glucosa con la dosis suministrada durante el tratamiento, dio como resultado una 
correlación significativa, no obstante esta es de nivel bajo -0.487, el valor 
negativo de la correlación implica que mientras más bajo sea el valor de glucosa 
del paciente, la dosis necesaria para estabilizar al paciente en un nivel leve de 
CIWA-Ar fue mayor (figura 11). 
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Estadísticos descriptivos 

Media 

Desviación 

estándar N 

Dosis 46,25 15,307 40 

Glucosa 67,50 13,751 40 

Correlaciones 

Dosis Glucosa 
Dosis Correlación de Pearson 1 -,487** 

Sig. (bilateral) ,001 
N 40 40 

Glucosa Correlación de Pearson -,487** 1 
Sig. (bilateral) ,001 
N 40 40 

Tabla que muestra estado de supresión etílica de acuerdo a 

CIWA-Ar al inicio de tratamiento por estado civil. 

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

Gráfico que muestra estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio de tratamiento por 

estado civil. 

Figura 11. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio del 
tratamiento por estado civil (fuente archivo clínico). 

La distribución por estado civil, antes y después del tratamiento (Graficas 11 y 
12) mostró que todos los solteros en estado severo disminuyeron a un nivel leve
durante el periodo de observación. Solo 3 de los pacientes casados 
disminuyeron del estado severo a moderado, todos los demás se estabilizaron 
en un estado leve, por lo que aparentemente el hecho de ser casado o soltero 
no influyo en la respuesta al tratamiento. 
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Figura 12. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al final del 
tratamiento por estado civil (fuente archivo clínico). 

Tratamiento 2 

En esta segunda parte se presentan los resultados de 40 pacientes que 
comprendieron la muestra para el tratamiento 1 con dosificaciones de 10 mg de 
Diazepam cada 4-6 horas. 
La figura 2 muestra la distribución de los pacientes que se sometieron al 
tratamiento 2 por rangos de edad, mostrando que en su mayoría se encuentra 
entre los 31 y 40 años que equivale al 48% de los pacientes. 
Con respecto a la cantidad de días que llevaban bebiendo los pacientes cuando 
ingresaron al hospital y fueron valorados de acuerdo a la escala CIWA-AR se 
observa (Figura 7) que el 95% de los pacientes se encontraban en estado 
severo. Solo dos pacientes ingresaron con un estado moderado y dichos 
pacientes solo tenían tres días tomando, mientras que todos los demás pacientes 
que tomaron más de tres días se encontraban en un estado severo de acuerdo 
a CIWA-Ar. 
Una vez aplicado el tratamiento a estos pacientes se observó que un 95% de los 
pacientes que estaban en estado severo disminuyeron de nivel a leve, el otro 5% 
disminuyo a moderado (Figura 9). Mientras que todos los pacientes que 
ingresaron con un estado moderado disminuyeron a un estado leve al final del 
tratamiento 2. 
La prueba bivariada de correlación de Pearson dió como resultado que hay una 
correlación significativa de 0.861 entre las dosis manejadas y los días bebiendo, 
de tal modo que conforme el paciente llevara más días bebiendo la concentración 
de Diazepam que necesitaba para su recuperación era mayor, comportamiento 
similar a los pacientes que se les administró el tratamiento 1. 
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En las gráficas 13 y 14 se muestra la distribución de los pacientes por edad antes 
y después del tratamiento. Se puede observar que la mayoría de los pacientes 
entre los 20 y 50 años respondieron bien al tratamiento. Solo dos pacientes entre 
los 31-40 años descendieron de severo a moderado. Dado el comportamiento 
de las variables se puede observar que la edad en esta muestra, al igual que en 
el tratamiento 1, fue un factor que influyera en el tratamiento. 

Figura 13. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio del 
tratamiento 2 por edades (fuente archivo clínico). 

Figura 14. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al final del 
tratamiento 2 por edades (fuente archivo clínico). 

La prueba bivariada de correlación de Pearson para correlacionar el nivel de 
glucosa con la dosis suministrada durante el tratamiento, dió como resultado una 
correlación significativa, no obstante, esta es de nivel bajo -0.571 (Figura 15a), 
el hecho de que el valor es negativo implica que mientras más bajo sea el valor 
de glucosa del paciente, la dosis necesaria para estabilizar al paciente en un 
nivel leve de CIWA-Ar es mayor. 
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Estadísticos descriptivos 

Media 

Desviación 

estándar N 

Glucosa 68,55 17,666 40 

Dosis 52,50 41,495 40 

Correlaciones 

Glucosa Dosis 

Glucosa Correlación de Pearson 1 -,571** 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

Dosis Correlación de Pearson -,571** 1 

Sig. (bilateral) ,000 

N 40 40 

Tabla que muestra distribución del estado de supresión etílica de 

acuerdo a CIWA-Ar al inicio del tratamiento 2 por estado civil  

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

Gráfica que muestra distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio del 

tratamiento 2 por estado civil 

Figura 15. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al inicio del 
tratamiento 2 por estado civil (fuente archivo clínico). 

La distribución por estado civil, antes y después del tratamiento mostró que todos 
los solteros en estado severo disminuyeron a un nivel leve durante el periodo de 
observación. 95% de los casados en estado severo se estabilizaron a Leve y el 
otro porcentaje estado moderado (Figuras 11 y 12).  
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Figura 16. Distribución del estado de supresión etílica de acuerdo a CIWA-Ar al final del 
tratamiento por estado civil (fuente archivo clínico). 

Un análisis de las distribuciones de estado final CIWA-AR mediante la prueba 
Chi-cuadrada, muestra que no hay diferencias significativas entre el tratamiento 
1 y 2 (Grafica 17), lo que nos dice que los dos tratamientos son igual de efectivos, 
sólo que el primer tratamiento presenta la ventaja de que el paciente se recupera 
en un solo día, mientras que con el tratamiento 2 puede extenderse hasta más 
de 2 días la hospitalización. 
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Resumen de procesamiento de casos 
Casos 

Válido Perdidos Total 
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje 

CIWA-Ar * Tratamiento 80 100,0% 0 0,0% 80 100,0% 
CIWA-Ar*Tratamiento tabulación cruzada 

Tratamiento 
Total TRATAMIEN_1 TRATAMIEN_2 

CIWA-Ar LEVE Recuento 37 38 75 
% dentro de Tratamiento 92,5% 95,0% 93,8% 

MODERADO Recuento 3 2 5 
% dentro de Tratamiento 7,5% 5,0% 6,3% 

Total Recuento 40 40 80 
% dentro de Tratamiento 100,0% 100,0% 100,0% 

Pruebas de chi-cuadrado 

Valor gl 
Sig. asintótica (2 

caras) 
Significación 

exacta (2 caras) 

Significación 
exacta (1 

cara) 
Chi-cuadrado de Pearson ,213a 1 ,644 
Corrección de continuidadb ,000 1 1,000 
Razón de verosimilitud ,215 1 ,643 
Prueba exacta de Fisher 1,000 ,500 
N de casos válidos 80 

Figura 17. Distribución de los estados finales de los pacientes en estado de supresión etílica de 
acuerdo a CIWA-Ar al final de ambos tratamientos (fuente archivo clínico). 
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IX. DISCUSION

En los tratamientos 1, que consiste en 10 miligramos de diazepam cada 10 
minutos, y el 2 que consiste en 10 miligramos de diazepam cada 6 horas, se 
presentaron comportamientos similares en todas las variables. La edad y el 
estado civil no determinaron ninguna influencia en los tratamientos. El sexo no 
se analizó debido a que los pacientes de ambos tratamientos eran hombres. Se 
presentó una correlación pequeña pero estadísticamente significativa de las 
dosis suministradas con respecto al nivel del descenso de glucosa que 
presentaba el paciente al inicio del tratamiento. Al momento no existen reportes 
que relacionen la concentración de glucosa inicial en pacientes con síndrome de 
abstinencia alcohólica y la dosis final de diazepam suministrada para su 
tratamiento. Algunos autores reportan un incremento en el riesgo de diabetes 
conforme se incrementa el nivel de CIWA-Ar y la cantidad de días que llevaban 
bebiendo pero no lo relacionan con la dosis final de diazepam para reestablecer 
al paciente (36). Además se encontró una correlación entre los días que llevaban 
los pacientes tomando y las dosis de Diazepam alcanzadas durante el 
tratamiento. Las correlaciones (0.781 y 0.861) se encontraron en ambos 
tratamientos, por lo que no tuvo influencia que tan espaciado se suministraran 
las dosis de Diazepam, estas se incrementaban conforme los pacientes llevaran 
más días tomando, lo cual hasta el momento no se ha reportado en la literatura. 
Se sabe que la intensidad del síndrome de abstinencia alcohólica o supresión 
alcohólica varía en función del grado de dependencia físico-metabólica del 
paciente al alcohol (dosis diaria, frecuencia, tiempo de evolución) y de la forma 
en que se produzca la disminución de la alcoholemia (brusca o paulatina), así 
como de la posible presencia de patologías intercurrentes o sobreañadidas (2). 
No obstante, en el presente estudio se encontró una dependencia de los días 
tomando con la dosis necesaria para estabilizar al paciente. 
Los resultados finales de los tratamientos 1 y 2 fueron favorables y de acuerdo 
a los resultados de la prueba Chi-cuadrada no tuvieron independencia, por lo 
cual se consideran igual de efectivos, lo cual fue un resultado similar al reportado 
por Manikant y colaboradores (37). No obstante, el tratamiento 2 es más 
conservador y prolonga los síntomas del SAA durante el tratamiento y puede 
prolongar por días la recuperación. Aparte, prolongar el tratamiento espaciando 
las dosis de diazepam en una posición conservadora, que se basa en el evitar 
que sucedan eventos adversos comunes que pueden ocurrir con el diazepam 
que incluyen sedación, depresión respiratoria, hipotensión, amnesia anterógrada 
y posibles reacciones paradójicas como lo reporta Muzyk y colaboradores (38). 
De igual modo, el inicio de acción, la vida media y metabolismo del diazepam 
confieren un control inmediato y sostenido de los síntomas. Estas propiedades 
resultan en una estabilización más efectiva y con menos síntomas secundarios, 
lo cual está respaldado por ensayos de dosis equivalente que comparan 
diazepam oral con lorazepam oral (38,39).  



30 

X. CONCLUSIONES 

El uso de diazepam puede ser un tratamiento efectivo para los pacientes que 
experimentan síndrome de abstinencia alcohólica. El rápido inicio del efecto de 
Diazepam produce una rápida reducción de los síntomas, mientras que su larga 
vida media de eliminación asegura las concentraciones terapéuticas de 
medicamentos durante varios días sin requerir más medicación. Esto se 
corroboró con el presente estudio, mostrando que el tratamiento temprano 
agresivo (10 mg cada 10 minutos) con carga de diazepam proporciona un 
tratamiento de síntomas específicos, minimizando el riesgo de submedicación y 
reduciendo sustancialmente los días de hospitalización del paciente.  

XI. RECOMENDACIONES

Se necesitan estudios más amplios, que comparen la dosis intensiva versus el 
manejo desencadenado por los síntomas para respaldar el uso de una estrategia 
sobre otra. 
Por nuestra parte, consideramos que el esquema intensivo es de fácil manejo y 
adecuada respuesta al paciente, siempre y cuando el médico vigile el estado de 
sedación acorde a las escalas de manera apegada y frecuente. 
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XII. Anexos

ANEXO A 

CIWA-Ar (Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol-Revised) 

PACIENTE:  EDAD:                   SEXO: 
 FECHA: HORA:_______ FRECUENCIA CARDIACA:

______ TENSION ARTERIAL: 

NAUSEAS Y VOMITOS. ”¿te sientes 
mal del estomago? ¿has vomitado? 
Observación: 

0. Sin nauseas ni vómitos
1. Nauseas leves sin vómitos
4. Nauseas intermitentes con
arcadas 
8. Nauseas constantes y seco,

con frecuentes arcadas.

ALTERACIONES TACTILES ¿tiene 
usted alguna picazón, sensación de 
ardor o entumecimiento, sientes que 
se arrastra algo sobre o debajo de tu 
piel? 

0. Ninguna
1. Muy leve sensación (punzante,

ardiente, cosquilleo)
2. Ídem suave
3. Ídem moderado
4. Alucinaciones moderadas
5. Alucinaciones severas
6. Alucinaciones extremas
7. Alucinaciones continuas

TEMBLOR. Los brazos extendidos y 
los dedos separados. Observación: 

0. Sin temblor
1. No visible, puede sentir en la

punta de los dedos
4. Moderado con los brazos
extendidos. 
7. Severo, incluso sin los brazos
extendidos. 

ALTERACIONES AUDITIVAS. ¿Estás 
consciente de los sonidos a tu 
alrededor? ¿Son duras? ¿Le asustan? 
¿Escucha cosas que usted sabe? 

0. Ninguna
1. Muy leves sonidos secos o

capaces de asustar
2. leve
3. moderada
4. Alucinaciones moderadas
5. Alucinaciones severas
6. Alucinaciones extremas
7. Alucinaciones continuas
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SUDOR. Observación: 
0. No visible
1. Palmas húmedas, sudor 

apenas visible

4. Sudor en la frente
7. Empapado

ALTERACIONES VISUALES. 
Pregunte: ¿La luz es demasiado 
brillante? ¿Tiene un color diferente? 
¿Le duelen los ojos? ¿Observa usted 
algunas cosas que le molestan? 

0. Ninguna
1. Muy leves
2. Leves
3. Moderadas
4. Alucinaciones moderadas
5. Alucinaciones severas
6. Alucinaciones extremas
7. Alucinaciones continuas

ANSIEDAD. Pregunte: ¿Usted se 
siente nervioso? 

0. Sin ansiedad, a gusto
1. Ligeramente inquieto

4. Moderadamente ansioso o
vigilado 

7. Ataque de pánico agudo,
reacción esquizofrénica aguda o 
delirio. 

CEFALEA. Pregunte: ¿Su cabeza se 
siente diferente? ¿Se siente como si 
hubiera una banda alrededor de su 
cabeza? ¿Siente mareo o 
aturdimiento? 

0. No presente
1. Muy leve
2. Leve
3. Moderada
4. Moderadamente severa
5. Severa
6. Muy severa
7. Extremadamente severa

AGITACION. Observación: 
0. Actividad normal
1. Algo hiperactivo, cambia de

posición de vez en cuando
4. Moderadamente inquieto,
cambia de posición 
frecuentemente 
7. Cambio continuo de postura
 

ORIENTACION Y FUNCIONES 
SUPERIORES. Pregunte: ¿Qué día es 
hoy? ¿Dónde estás? ¿Quién soy yo? 

0. Orientado y puede sumar
1. No puede sumar, indeciso en la

fecha
2. Desorientado temporalmente (<

2 días calendario)
3. Mayor desorientación temporal

(> 2 días)
4. Desorientación en lugar y/o en

persona
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PUNTAJE TOTAL CIWA-Ar: 

PUNTAJE MAYOR POSIBLE 67 
Puntuaciones menores de 8 indican supresión leve, de 8 a 10 indican supresión 
leve a moderada, de 11 a 19 indican supresión moderada (marcada autonómica); 
y de 20 o mayores indican supresión etílica severa (inminente delirium tremens) 
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ANEXO B 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Pachuca, Hidalgo a _______de ________________del ___________ 

Por medio de la presente hago constar que de manera voluntaria seré participe del proyecto de 
investigación titulado “EFECTIVIDAD DE DIFERENTES ESQUEMAS DE DOSIFICACIÓN DE 
DIAZEPAM EN EL TRATAMIENTO DE SUPRESIÓN ETÍLICA EN EL ÁREA DE URGENCIAS 
DEL HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA”. 
El objetivo del estudio es determinar la efectividad del diazepam en el tratamiento de supresión 
etílica moderada a severa. 
Se me ha explicado que mi participación consistirá en ser observado como paciente durante el 
tratamiento mediante diazepam durante el período agudo de supresión etílica y evaluación en 
base a la escala de CIWA-Ar. 
Declaro que se me ha informado ampliamente, que el estudio en el que participaré tiene un riesgo 
mayor al mínimo y que existen riesgos, inconvenientes o molestias, que los beneficios del 
tratamiento superan ampliamente los riesgos, así como mi participación traerá potenciales 
beneficios derivados del estudio, los cuales consisten en conocer la eficacia del tratamiento en 
base diferentes esquemas de dosificación de diazepam para la supresión etílica moderada a 
severa dentro del servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca.  
El investigador principal se ha comprometido a responder a cualquier pregunta y aclarar cualquier 
duda que le plantee yo, o en su defecto, mi apoderado legal, acerca de él estudio.  
Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo 
considere conveniente, sin que ello afecte la atención médica que recibo en la institución. 
El investigador principal me ha dado seguridad de que no se me identificará en las 
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con 
mi privacidad serán manejados en forma confidencial. También se me ha comprometido a 
proporcionarme información sobre los resultados de la encuesta durante el transcurso de la 
misma, aunque esta pudiere cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.  
En el entendido que de encontrarse alteraciones de la supresión etílica en mí persona, recibiré 
información por parte del encuestador de lo que esto constituye en mi salud y las posibilidades 
de tratamiento del mismo. 

A t e n t a m e n t e 

____________________________ 
NOMBRE Y FIRMA DEL VOLUNTARIO 

____________________________   ____________________________ 
TESTIGO: NOMBRE Y FIRMA           TESTIGO: NOMBRE Y FIRMA 

____________________________ 
NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO (INVESTIGADOR) 

Dr. Omar Neri Álvarez   Tel. (044) 7712880680 
Dirección: Primer Cerrada del Cuarzo No. 819, Fracc. Colinas de Plata. 
Mineral de la Reforma, Hidalgo 
En caso de duda comunicarse a investigador principal. 

Dr. Sergio Muñoz Juárez (Presidente del comité de Ética en Investigación del Hospital General 
de Pachuca) 
Dirección: Carretera Pachuca-Tulancingo 101 col Ciudad de los Niños, Pachuca Hidalgo, 
Teléfonos 01 771 71 3 7355 // 01 771 71 4 24 75 // 01 771 71 7 0525. 
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