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INTRODUCCION

RESUMEN

El etanol es una de las sustancias psicoactivas mas empleadas desde épocas
antiguas y ha sido relacionada con incremento de la morbilidad y la mortalidad
en pacientes que son sometidos a procedimientos de urgencia o electiva, debi-
do a que produce diversas alteraciones en los diferentes 6rganos y sistemas
tanto en intoxicacion etilica aguda como crénica; o si se encuentra con el
sindrome de supresion; también se ha relacionado directamente con los trau-
matismos; por lo que muchos pacientes requieren de un manejo anestésico de
urgencia. La farmacologia de los anestésicos que empleamos se encuentra
alterada en ambos tipos de intoxicaciones etilicas (aguda y cronica) principal-
mente relacionada con el metabolismo de los mismos farmacos; habiéndose
sefialado que las dosis en los pacientes agudos deben reducirse hasta en un
50%; y que en los crénicos debido a la induccién enziméatica por accién del
citocromo P450 se incrementan; produciendo una mayor cantidad de metaboli-
tos activos y toxicos. Debe prevenirse y/o tratarse el sindrome de supresion
debido a que se relaciona con incremento de la morbilidad y la mortalidad de los
pacientes alcohélicos.

Palabras clave: Alcoholismo, etanol, anestesia, induccién enzimatica, sindro-
me de supresion.

SUMMARY

Ethanol is one of the most widely used psychoactive drugs since ancient times.
It leads to an increase in the morbidity and mortality in patients undergoing
elective as well as emergency surgical procedures. This is due to a number of
disturbances in the various organs and systems caused by acute intoxication,
as well as by chronic alcohol consumption or by withdrawal syndrome. Alcohol
intake is also often related to trauma, in which many patients need to undergo
emergency anesthetic procedures. In both types of alcoholic intoxication (acute
and chronic), the pharmacology of anesthetic drugs is altered, mainly due to
changes in the metabolism of drugs themselves. It has been stated that, in acute
cases, doses must be decreased up to 50%. On the other hand, in chronic
alcoholism, due to enzymatic induction of cytochrome P450, doses must be
increased, and larger amounts of active and toxic metabolites are produced.
Furthermore, withdrawal syndrome must be prevented and treated, since it is
also related to a higher morbidity and mortality in alcoholic patients.

Key words: Alcoholism, anesthesia, ethanol, enzymatic induction, withdrawal
syndrome.

gesta. El paciente puede ser un bebedor consuetudinario u
ocasional o un alcohdlico crénico, ademas de desencadenar

El manejo anestésico de un paciente que ingiere alcohol es  Un sindrome de supresion o abstinencia. Como todos los
un gran reto paratodos |os anestesidlogos; debido aquenos  pacientes, estos también requieren de cirugia electiva o de
podemos enfrentar a varias situaciones derivadas por suin-  urgencia; alos cuales se les proporcionard manejo anestési-
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co encaminado a estado o tipo de intoxicacion etilicaen el
gue se encuentren; considerando que el alcohol modificala
accion de los farmacos anestési cos (disminuyendo o poten-
cializando sus efectos)-3).

GENERALIDADES

Antecedentes. El consumo del alcohol o bebidas embria-
gantes data de épocas muy remotas, conociéndose por lo
menos desde el neolitico; posteriormente en diversas cultu-
ras se fue adoptando su consumo siendo empleado parava
rios fines (religiosos: griegos y romanos, aztecas, mayas,
etc.; en fiestas como la conversion del agua en vino por
Jestis en una bodg; etc.).

El uso y el abuso de esta sustancia desde esas épocas se
ha multiplicado y generalizado a todo el mundo sin impor-
tar razas, credos, sexoy desafortunadamente edades. En nues-
tro pais en las culturas azteca, mayay tolteca se imponian
castigos que iban de leves a severos a aguell os que abusaran
del alcohol(+4-6),

EPIDEMIOLOGIA

El abuso del acohol en el mundo se haincrementado debi-
do alalibre demanda del producto, la publicidad y la poca
informacion por parte de |os medios de comunicacién sobre
los efectos agudos y crénicos que produce.

El etanol es una sustancia quimica psicoactiva con ac-
cion reforzante positiva (+), capaz de crear dependenciapsi-
cosocial, presentando toleranciay ocasionando efectos toxi-
cos en el organismo, tanto en intoxicacion etilica aguda
como crénica; y que ademas puede desarrollar dependen-
cia El acoholismo definido como una enfermedad, serela
cionacon laingesta compulsivadel etanol; que va a afectar
en gran medida la vida personal, social y profesional, asi
como el estado de salud del individuo; con problemas de
tipo marital y legal (19,

En los EUA; aproximadamente el 90% de su poblacién
consume alcohol en alguna época de su vida; desarrollando
alcoholismo un 10%-15%, de los cuales 200,000 fallecen
secundariamente a su ingesta; latercera parte de los adultos
tienen problemas médicos debidos al mismo(1-3.11-15),

En la Cd. de México & consumo de acohol se encuentra
asociado a una tercera parte de los actos delictivos (robos,
asaltos, homicidios, violaciones), asi como de accidentes (co-
lisiones automovilisticas, atropellamientos, incendios, etc.),
enloscuaeslapersonaqueingiere el acohol esel paciente o
eslacausadirectadel delito o del accidente. Entre las enfer-
medades crénicas producidas por €l alcohal, lacirrosis hepg&
ticaocupa el 7° lugar de las causas de muerte(*16.17),

Se ha observado que la mayor parte de |os bebedores se
encuentra en los menores de edad (12 a 18 afios 53.7%);
aunque la edad varia desde los 12 hasta los 60 afios con

predominio del sexo masculino; el alcoholismo se presenta
en los adultos con mayor frecuenciall-416-17),

En la actualidad se considera que un paciente antes de
desarrollar dependencia pasa por otras etapas que son: ini-
ciacion, continuacion, intensificacion y tolerancial®.

En nuestro medio la sustancia més frecuentemente inge-
rida es la cerveza, seguida del brandy y el ron; aunque de-
pende del medio socioecondmico; se calcula unaingesta de
5 0 més copas por o menos unavez ala semana; uno de los
problemas al cual nos enfrentamos en la actualidad es la
asociacion de esta sustancia a otros psicotropicos (tabaco,
marihuana, cocaina, etc.) los cuales producen otro tipo de
efectos y agravan el estado de los pacientes.

La dependencia al alcohol incluye dependencia fisi-
ca, tolerancia 'y deseo compulsivo de ingerir bebidas al-
cohdlicas(18-20),

De acuerdo al DSM-IV (Manual diagndstico y estadis-
tico de desérdenes mentales) se reconoce la dependencia
al alcohol por la presencia de tolerancia y/o sintomas de
supresion(h),

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS

La OMS define al alcohol como una droga que puede
causar dependenciaincluyéndolaen el 2° grupo de dicha
clasificacion(”,

L os a coholes son un grupo genérico de compuestos que
tienen el radical quimico OH*, siendo el etanol el principal
ingrediente de las bebidas alcohdlicas. Existe otro tipo de
alcoholes (isopropilico, metilico, etc.) que se emplean en
diversos preparados quimicos comerciales (pinturas, barni-
ces, cosméticos, tintes, etc.) que también pueden inducir
dependencia a estos productos.

Enformanatural el acohol esproducido por lafermenta-
cion de los jugos de frutas (vino, ron), cereales (cerveza) o
plantas (tequila, pulque); por mecanismos naturales las con-
centraciones maximas de alcohol son de 16%, por lo que
para obtener mayores concentraciones debe realizarse la
destilacion. El vino contiene un 12% de etanol y las bebi-
das destiladas un 43%“7).

El etanol es unamoléculaanfétera (CH,CH,OH) hidroso-
luble con un peso molecular de 46 y una densidad especifica
de0.79 g/ml. Tienevarias caracteristicasfisi co-quimicas (Cua
drol); el olor y sabor caracteristicos se encuentran incremen-
tados debido a impurezas 0 asociacion con otras sustancias
(aldehidosy otros alcoholes). El acohol atraviesafécilmente
las membranas celulares al canzando un rgpido equilibrio; tie-
ne interacciones con diferentes sistemas transductores: cana-
lesidnicos(Cat+, K+, Nal, 0ABA, NMDA, proteinao, AM Pc,
receptores opioides, radicales libres, dopaminay serotoning;
los cuaes explican su mecanismo de accion. A dosis atas
produce ateraciones de la membrana celular que puede ser
responsable de |os efectos anestésicos generales, comay de-
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Cuadro |. Caracteristicas fisicoquimicas.

Caracteristicas quimicas

Férmula CH,CH,OH
Peso molecular (P.M.) 46

Densidad especifica 0.79 mg/ml
Caracteristicas fisicas

Solubilidad en agua Hidrosoluble
Color Incoloro
Sabor Caracteristico
Olor Caracteristico
Flamabilidad Inflamable
Caracteristicas fisioldgicas

1 g etanol 7.1 kcal
Osmolaridad 21.77 mmol/g
Volumen distribucion 0.6-0.8 I/kg
Pico concentracion en plasma 30-90 min

Velocidad metabolismo 13-25 mg/di/h

presion respiratoria. También incrementa los opioides end6-
genos que producen la euforiay refuerzo que puede explicar
la dependencia a alcohoal. Tiene efecto en € influjo del clo-
ruro inhibitorio mediado por e GABA, contribuyendo a los
efectos ansioliticos y sedantes, asi como ala ateracion dela
coordinacién motora.

En la administracién crénica los cambios compensatorios
resultan en la regulacion de la transmisién glutamaérgica
(NMDA) o gabaérgica(GABA); restaurando € equilibrioenla
presencia del etanol, pero resultando en hiperactividad por
supresién en su ausencia incrementa la produccion de lactato
produciendo ateracion del equilibrio &cido-basel231322-29),

Se piensa que existe una predisposicion genética de
hasta el 50% para el consumo del alcohol; otros factores
predisponentes son: la convivencia con otras personas
consumidoras, estados depresivos, adolescencia, fobias,
soledad. Las personas del sexo masculino tienen un ma-
yor porcentaje de ser consumidores de alcohol; en el sexo
femenino laintoxicacion es masrapiday desarrollan méas
facilmente una cirrosis hepatica(1-8:30:33),

FARMACOCINETICA

Absorcion. El etanol es absorbido por difusion simple princi-
palmente por € intestino delgado proximal (duodeno y parte
proximal del yeyuno 70-80%), pero lo es también por las mu-
cosas orales, esdfago y gastrica debido a su pequefio tamafio
molecular y a su bgja solubilidad en lipidos; la absorcion tam-
bién depende de la cantidad y tipo de contenido gastrico retar-
déndose en pacientes con estdmago |lenotl-7:34-37,

Ladifusion en tejidos es proporcional asu cantidad con-
tenida en agua(36:37).

M etabolismo. El alcohol se metaboliza en higado hastaun
90-98%; por medio de una oxidacion produciendo acetal dehi-
do; posteriormente en un segundo paso se convierte en acetato
por laaccion de la aldehido deshidrogenasa; siendo finalmen-
te metabolizado en € ciclo tricarboxilico. El acetaldehido es
un bloqueante metabdlico y toxico directo(1-37.36.37),

Laaccion en el higado es por medio de 3 sistemas enzi-
maéticos (Cuadro I1):

a) laacohol deshidrogenasaeslaprincipal viametabdlica,
produciendo acetaldehido y formando NAOH por reduccién
del NAO (nicotinamida.adenina-dinucledtido) y posteriormente
CO, y agua por la aldehido deshidrogenasa; en personas con
consumo moderado este mecanismo actla

b) la catalasa de los peroxisomas y microsomas por
medio de oxidacion se pone de manifiesto en cantidades
mayores.

¢) lamicrosomal etanol acetaldehido oxidasaintervie-
ne en los pacientes cronicos o cuando el alcohol en san-
gre superalos 0.20 g/l; por medio de lareoxidacién de la
nicotinamida adenina dinucledtido fosfato reducido
(NAOPH) en NAOP+, resultando en hidroxilacién del eta-
nol en acetaldehido.

En los dltimos afios se ha observado que € alcohol em-
pieza a metabolizarse desde €l estdmago por accion de la
alcohol deshidrogenasa géstrica.

Lavelocidad de absorcion y metabolismo depende de va-
rios factores siendo de 13 a 25 mg/di/h (Cuadro [11)(23.7:36-43),

Excrecién. Es eliminado sin cambio por los pulmones,
rifiones y piel, dependiendo de la concentracion aunque
solo representa un 5-10%. La fraccion excretada a nivel
hepatico depende de la dosis ingerida.

Lafraccion que sobrevive al primer paso atravésdela
pared gastrica y del higado; es transportado al cerebro

Cuadro Il. Farmacocinética del etanol
(absorcion, metabolismo, excrecion).

Membranas mucosas
Esbfago

Estémago

Intestino delgado proximal
Alcohol deshidrogenasa
géstrica

Deshidrogenasa alcohdlica
Catalasa

Microsomal etanol
acetaldehido oxidasa
Pulmén

Rifi6n

Piel

1. Absorcién

2. Metabolismo: Gastrico
Hepético

3. Excrecion
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Cuadro Ill. Factores que influyen en la absorcion y
metabolismo del alcohol.

Absorcién Metabolismo

Cantidad de alcohol Cantidad de alcohol ingerida

ingerida

Cronicidad Cronicidad

Presencia de alimento = Cambios hepaticos: Esteatosis
Hepatitis
Cirrosis

Farmacos empleados

via corazén y pulmonar sin desgaste significativo de los
tej idos(1-3,7,19,41-43)

DATOS CLINICOS

L os pacientes que consumen alcohol pueden presentar va-
rias caracteristicas clinicas; dependiendo del tipo de intoxi-
cacion (aguda o cronica, sindrome de supresion o abstinen-
Cia, 0 que se encuentran con tratamiento de alcoholismo).

El consumo del alcohol altera la respuesta fisiol 6gica
normal del organismo; afectando en si a todos los 6rga-
nosy sistemas (Cuadro 1V). Laaccién farmacol égica del
etanol se manifiesta a varios niveles, siendo de gran im-
portancia el del sistema nervioso central, produciendo
desinhibicion de centros subcorticales y posteriormente
cerebelo, médula espinal y bulbo raquideo con depresién
deloscentrosrespiratorios. Laaccion del alcohol serela-
ciona con los niveles en sangre. En los pacientes con
intoxicacién etilica aguda, es mas factible la presencia
de traumatismos, en los cuales puede verse potencializa-
cion u ocultamiento de la sintomatologia. En estos mis-
mos pacientes la severidad de los datos clinicos depende-
ra de la cantidad de alcohol ingerida(®7:8:44-51),

Laintoxicacion etilicaleve se caracteriza por un adormeci-
mientoinicia del cuerpo, relgjaciony euforia; adosis mayores
existe desinhibicion, alteracion de la conducta, capacidad de
juicio deficiente, trastornos de la coordinacion y del lenguaje;
adosismayores se observadepresion del sistemanervioso cen-
tral con pérdidadel estado de derta, estupor, coma, depresion
respiratoria, alteraciones cardiovasculares y muertel),

La intoxicacion etilica severa produce efectos hipnéticos,
sedantes y analgésicos; ademas de producir hipotension, dis-
minucién de lafraccion de eyeccion del corazén y aumento de
lafrecuencia cardiaca; depresidn respiratoria, inhibicion de la
hormona antidiurética e hipotermias severas®?3.7-952-55),

La ingesta consuetudinaria de alcohol ocasiona lesién en
los 6rganos més susceptibles, 1o cual aunado a ayuno produ-
cen hipoproteinemiay anemias crénicas que conllevaamayo-
res complicaciones.

El etanol y el acetaldehido poseen un efecto toxico a
nivel neuronal. El acoholismo crénico produce alteracio-
nes neurolégicas, cardiovasculares, hepaticas, digestivas,
nutricionales, hidroelectroliticas, inmunoldgicas, etc.; mu-
chos de los problemas neurol6gicos y cardiacos son debi-
dos a la deficiencia de vitaminas (tiamina)(23.7-9.31,51,54-64)

El sindrome de abstinencia/supresion se presenta 12 a 48
horas después de la Ultima ingesta de a cohol; manifestan-
dose por uno o varios de los siguientes sintomas: agitacion,
convulsiones, temblores, nauseas, vomitos, estimulacion sim-
patica, ansiedad, cefalea e irritabilidad; se han asociado pa-
cientes con infarto agudo al miocardio debido ala descarga
simpética que se presenta en este sindrome; el deliriumtre-
mens que es un dato clinico gravey puede presentarseen 3 a
4 horas posteriores ala Ultimaingesta, con la misma sinto-
matol ogia mencionada previamente acompafiadas con alu-
cinaciones, confusion y figbre(18-2031,65-71),

En las mujeres embarazadas al cohdlicas se ha observado
que el producto desarrolla un sindrome alcohdlico fetal, el
cual esta caracterizado por: productos hipotréficos, retraso
en el desarrollo mental, retraso en crecimiento y desarrollo
fisico, malformaciones congénitas (cardiovasculares, respi-
ratorias, neuroldgicas, etc.)(7277),

L os exdmenes de | aboratorio como el aumento delagam-
ma-glutamiltranspeptidasa (gamma-GT), no es fidedigna si
se obtiene sola; requiere de otros elementos para considerar-
la Gtil como son: disminucion del tiempo de protrombina,
macrocitosis, anemia, datos clinicos, etc. existen algunos
marcadores especificos como: actividad de la aldehido des-
hidrogenasa de eritrocitos, la actividad monoamino-oxida-
sa, latransferrinacarbohidrato deficiente (siendo considera-
da como la més fidedigna), etc.(1-378-82),

Diagnéstico. La clinica es muy importante; muchos da-
tostanto del paciente agudo como del crénico son facilesde
detectar con la simple inspeccidn, asi como con un interro-
gatorio especifico. Enlaintoxicacion etilicaaguda, €l aliento
es un dato patognomaonico, el estado de conciencia, etc.

En pacientes con traumatismos; se haobservado que pue-
de agravar o enmascarar €l pronostico (de acuerdo alaesca
la de coma de Glasgow) de los que presentan traumatismos
craneoencefdlicos(1-331.51.83),

L os datos clinicos deben ser complementados con exa-
menes de laboratorio como la deteccion de la concentracion
de alcohol en sangre o por medio de un analizador de alien-
to. Ladosis mortal es de més de 400 mg/dl en sangre, aun-
gue en personas alcohdlicas crénicas esta dosis puede verse
incrementada. En los Estados Unidos Americanos los val o-
res legales de intoxicacion de alcohol en sangre (CAS) son
de 80-100 mg/dl; en la Cd. de México variade 0.3 a0.8 ¢/l
ensangrey de0.15a0.4 mg/l en aire espirado. Otras pruebas
de laboratorio en este tipo de pacientes que deben realizarse
ademés de su biometria hematica, quimica sanguinea, tiem-
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Cuadro IV. Datos Clinicos del paciente con intoxicacién etilica aguda y cronica en los diversos 6rganos y sistemas.

Sistema afectado Toxicidad aguda

Toxicidad crénica

Nervioso central Depresién funciones corticales superiores
Efecto sedante e hipndtico
Disminucion de la escala de coma de
Glasgow

Alteraciones ciclos suefio-vigilia
Hematomas subdurales

Nervioso auténomo Bloqueo autondémico
Cardiovascular Cardiodepresor (inotropismo negativo)
Arritmias

Hipotension arterial (vasodilatacion)

Respiratorio Depresién respiratoria
Aumento resistencia vascular
pulmonar
Aumento riesgo
broncoaspiracion

Gastrointestinal Relajacién pared abdominal
Disminucién vaciamiento gastrico
Nausea
Vomito

Hematoldgico Hemorragia (alteraciones coagulacion)

Inmunolégico Leucopenia

Musculoesquelético Traumatismos

Genitourinario Aumento diuresis y posteriormente

disminucién Infecciones

Metabdlico Acidosis lactica
Liberacion radicales superéxido
Disminucién colinesterasa plasmatica
Disminucion niveles: Ca*, Mg", K*

Nutricional

Mayor propension a
hemorragia subaracnoidea
Convulsiones epilépticas
Sindrome de
Wemicke-Korsakoff
Demencia temprana
Sindrome de abstinencia
supresion

Delirium tremens
Alteraciones ciclos suefio-vigilia
Mielindlisis pontina central
Hematomas subdurales

Neuropatias periféricas

Miocardiopatia
Coronariopatias
Infarto

Arritmias
Hipertensién arterial

Infecciones (bronconeumonias)
Cortocircuito derecha-izquierda

Gastritis erosivas
Ulceras

Céncer orofaringeo, esofagico,
gastrico, hepatico
Hepato-esplenomegalia
Hepatopatias

Hipertrofia parotidea
Ascitis

Pancreatitis

Alteraciones coagulacion
Depresion médula ésea
Anemias
Trombocitopenia

Vérices esofagicas
Telangiectasias

Mayor propensién a sepsis
Leucopenia

Osteoporosis
Rabdomiolisis

IDEM

Atrofia testicular
Impotencia masculina

Acidosis metabolica

Retencion de agua y electrélitos
Hipovitaminosis

Deficiencia, zinc, hierro, magne-
sio, calcio, potasio

Desnutricion
Carencia: glacidos, aminoacidos
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pos de coagulacién y de sangrado; son la osmolaridad séri-
ca, electrdlitos y gases arterial es1-3917.78-8284)

En los pacientes con intoxicacién crénica de alcohol; se
encuentran presentes | os siguientes datos clinicos: hipertro-
fia parotidea, cirrosis hepética, desnutricion, alteraciones
hidroel ectroliticas, trastornos de lamarcha, alteraciones neu-
rolégicas, telangiectasias, ascitis, etc. y un interrogatorio
directo especifico nos dan la pauta para €l diagndstico del
paciente con alcoholismo; existen ademas marcadores es-
pecificos de laboratorio, para aquellos pacientes que lo nie-
gan apesar de los datos clinicos: volumen corpuscular me-
dio, glutamiltransferasa, aspartato aminotransferasa, y la
carbohidrato transferrinadeficiente (lacual seencuentradis-
minuiday eslamas especifica).

Otros estudios de laboratorio son: |a biometria hemética
completa, tiempos de coagulacion y sangrado, pruebas de
funcionamiento hepético(78-82:85-88),

La mayoria de los pacientes niegan la ingesta del alco-
hol; por lo cua se han realizado cuestionarios especificos
para su diagndstico; el que se ha empleado en nuestro pais
esel cuestionario AUDIT (Alcohol Use Disorder Indentifica
tion Test), en el cual se realizan 10 preguntas a paciente
paradeterminar lafrecuencia, cantidad, dependenciay con-
sumo dafiino de alcohol. Se da una puntuacién a cada res-
puesta; se suman los puntos y cuando haya de 8 puntos o
més se considerara dependencia al alcohol 89,

Otro cuestionario empleado en nuestro medio es e DETA
(CAGE eninglés) y d més empleado internacionalmente; don-
deun valor de> 2 son considerados al coholicos crénicos*-92),

MANEJO ANESTESICO

Valoracion preanestésica. Basados en una historia clinica
completa, con exdmenes de laboratorio y gabinete; € aneste-
sidlogo puede enfrentarse a varias situaciones clinicas ddl pa-
ciente con acoholismo (Cuadro V). El trauma es uno de los
principal esy masfrecuentestiposde cirugiasalaque podemos
enfrentarnos. La evauacion dependera del tipo de cirugia, asi
como lasalicitud de estudios de laboratorio y gabinete especi-
ficos. En los pacientes con cirugia de urgencia deberarealizar-
se lavdoracion en € area de urgencias o de trauma choque;
haciendo notar que € estado de choque, y de conciencia pue-
den verse alterados 0 enmascarados por € acohal.

Asimismo en |os pacientes alcohdlicos que van a ser so-
metidos a cirugiaelectiva, es convenienterealizar lavalora-
cion preanestésica un dia previo a la misma debido a que
muchos pacientes pueden cursar ademas con alteraciones
de la coagulacion incrementandose el riesgo de sangrado
trans y postoperatorio; por 1o que debera administrarse pre-
viamente plasmafresco congelado para mejorar lostiempos
de coagulacion y vitamina K; otras alteraciones que pueden
presentar |os pacientes cronicos son: cardiomiopatia, arrit-
mias, hipertension arterial, cirrosis hepdtica, hepdtitis, alte-

Cuadro V. Condiciones clinicas (tipos de intoxicacion) y
tipos de cirugias a las que puede enfrentarse el
anestesiologo en el manejo anestésico.

Tipo de intoxicacion Tipo de cirugia

etilica
Aguda Cirugia electiva
Cronica Cirugia de urgencia: Relativa

Croénica agudizada Absoluta
Sindrome de supresién/
abstinencia

Tratamiento alcoholismo

raciones del sistema nervioso central, etc.; en los casos que
no son de urgencia debera postergarse la cirugia un tiempo
suficiente para poner en condiciones al paciente, el cua
estard internado en el hospital.

Lava oracion preanestésicaen si deberaencaminarseaeva
luar € grado de intoxicacion etilica (agudo, crénico) del pa
cientey € tipo de cirugia arealizar (urgencia o electiva; area
anatémica), dar las indicaciones pertinentes para prevenir por
medio de la medicacién preanestésica la presentacion trans o
postoperatoria del sindrome de supresién o abstinencia (déli-
riumtremens) con laadministracion de benzodi acepinas o neu-
rolépticos (excitacion), afa o betabloqueadores (taquicardia),
ranitidina, famotidina, ondansetrén, metoclopramida (vémito,
broncoaspiracién), opiaceos, AINES (dolor).

La seleccién del manejo anestésico dependera de cada
caso en particular.

L os pacientes que se encuentran con datos de insuficien-
ciarespiratoria o alteraciones mentales severas, o primero
que deberarealizarse es el control de laviaaérea por medio
de induccion de secuencia rapida para prevenir la bron-
coaspiracion que pudiera presentarse.

En el paciente agudo el diagnostico puede realizarse por
medio de los antecedentes, trauma asociado, un analizador
de alcohol en aliento o en sangre, trastornos de la marcha,
cambios en la capacidad cognoscitiva.

En el paciente crénico, la exploracion fisica es primor-
dia (hipertrofia parotidea, hepatomegalia, alteraciones de
la coagulacién, etc.); aunque muchos pacientes 1o niegan,
pueden realizarse cuestionarios especificos para la detec-
cion de alcoholismo como el CAGE (DETA en espafiol =
deteccion del alcoholismo).

L os diagnésticos mas frecuentes por 10s que son interve-
nidos quirdrgicamente de urgencia los pacientes alcohdli-
cos son: trauma, quemaduras, hemorragias tubo digestivo
alto, apendicitis, colecistitis, pancreatitis1-36.8988.93)

Medicacion preanestésica. La medicacion preanestési-
ca de un paciente con alcoholismo dependera del estado de
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intoxicacion en e que se encuentra; 0 Si es susceptible de
presentar un sindrome de abstinencia/supresion en el posto-
peratorio inmediato. Esimportante considerar lafarmacolo-
gia de los anestésicos que vamos a administrar. Los objeti-
vos de lamedicacién preanestésica en pacientes al cohdlicos
son: sedacion, analgesia 'y principalmente prevenir el sin-
drome de supresién/abstinencia.

De preferenciano se administraran anticolinérgicos como
la atropina, debemos recordar que la bomba cardiaca puede
estar alterada por el efecto agudo o cronico del etanol; 1o
cual podria precipitar un incremento de la frecuencia car-
diacay por ende del consumo de oxigeno miocardico y asi
desencadenar arritmias o isquemia del miocardio. Solo se
indicara cuando €l paciente se encuentra con bradicardia.
L a escopolamina ha sido empleada principal mente por sus
efectos sedantes, los cuales pueden potencializarse en pa-
cientes con intoxicacion etilica aguda, tiene la ventaja de
proporcionar amnesia.

L as benzodiacepinas son los farmacos de eleccion auna-
dos a neurolépticos (haloperidol 2 mg) para prevenir y/o
tratar el sindrome de supresion/abstinencia caracterizado en
muchos pacientes con el delirium tremens.

El loracepam (1 mg) por viaendovenosaesel masindica-
do por ser el que tiene un menor metabolismo hepético; el
diacepam por ser una benzodiacepina de accion corta (30
min), pero con metabolitos activos de hasta 10 dias aproxi-
madamente también puede emplearse (10 mg); solo en ca-
sos agudos se ha empleado el midazolam, aunque no esta
muy indicado por su corta duracién de accion y elimina-
cion. Otros farmacos empleados para prevenir €l delirium
tremens ademas de las benzodiacepinas y |os neurol épticos
son laadministracién de tiamina, glucosa. En caso de taqui-
cardia el empleo de betabloqueadores (atenolol o propano-
lol); y el sulfato de magnesio también se han recomendado.

El fentanilo como analgesia previa ala cirugia se ad-
ministrara en dosis de 2-3 ug/kg de peso en pacientes
cronicos y de 0.5-2 pg/kg de peso en pacientes con in-
toxicacion etilica aguda.

Otros farmacos empl eados son la ranitidina, metoclopra-
mida con el proposito de prevenir una neumonitis por aspi-
racion de contenido géstrico(1-36:8.9.22:93,94-99)

Anestesia general. El procedimiento anestésico dependera
del estado etilico (agudo, crénico, crénico agudizado, supre-
sion) en € que se encuentre @ paciente; asi como del tipo de
cirugia (urgenciao electiva), diagndstico presuntivo, areaana
tdmica, estabilidad cardiovascular y € estado neurol égico.

En el paciente crénico lainsuficiencia hepética produce
alteracion en el metabolismo de los farmacos anestésicos,
puede haber aumento delafraccion libre de farmacos secun-
dario a hipoproteinemia(1-36.8922.23)

La anestesia general balanceada es de eleccion en los
casos en los cuales €l paciente se encuentra con intoxica-

cion etilica aguda; debido a la poca o nula cooperacion por
parte del paciente para una anestesia regional; aunque en
algunos casos se ha manejado la anestesia mixta (genera
maés regional). Debido aque el etanal retrasa el vaciamiento
gastrico debe considerarse la realizacion de una induccion
de secuencia rapida, con maniobra de Sellick para prevenir
la broncoaspiracion. Si no hay contraindicacion para el
empleo de lasuccinilcolina ésta sera de el eccion. Otros pro-
blemas asociados con este tipo de intoxicacion es la hipo-
contractilidad cardiacay la disminucion de las resistencias
vasculares; asi como la pérdida del estado de conciencia
dependiendo de las dosis ingeridas.

En forma general se ha considerado que las dosis de to-
doslosfarmacos empleados para el manejo anestésico (ben-
zodiacepinas, opiéceos, inductores, relajantes neuromuscu-
lares, hal ogenados) deben ser reducidas en lasintoxicaciones
etilicas agudas hasta un 25-50% e incrementadas en los cro-
nicos. La principal consideracién para disminuir las dosis
en los pacientes agudos es debido a una potencializacion de
los efectos de hipnosis, relgjacion neuromuscular y analge-
sia. En € paciente cronico las dosis se incrementan por las
alteraciones enziméticas (induccion enzimética por accion
del citocromo P 450)(1-3.9.1568),

El etanol en forma aguda produce vasodilatacion y por
lo tanto hipotension por 1o que los efectos de algunos anes-
tésicos (tiopental, propofol, halogenados, opiaceos) pue-
den igualmente potencializarla.

En los pacientes crénicos por las ateraciones cardiovas-
culares (hipertension, cardiomiopatias) pueden provocar fa
[la cardiaca; por |o que se emplearan |os farmacos que mayor
cardioestabilidad produzcan (etomidato, benzodiacepinas).
Debido a las ateraciones hepéticas que pueden presentarse
en lafase de esteatosis y hepatitis las dosis se incrementaran;
lo contrario sucede en pacientes con cirrosis hepética, desnu-
tricion; yaque el metabolismo se encuentradisminuido y por
lo tanto las dosis habituales pueden ser tdxicas.

Entre los inductores el etomidato puede ser el de elec-
cion en los casos de urgencia o con alteraciones cardiovas-
culares; no se haobservado que el consumo crénico de alco-
hol repercuta en la farmacocinética del tiopental; en cuanto
al propofol se harequerido en pacientes crénicos incremen-
tar la dosis hasta 2.7 mg/kg(100-105),

Existelapresenciade unatoleranciacruzadacon los opia-
ceos, se ha observado que €l etanol actla en los receptores
de estos farmacos explicando asi el desencadenamiento de
la adiccidn; por lo que no deberéan revertirse, por el peligro
de precipitar un sindrome de supresion. El fentanilo presen-
ta una modificacion minima de su farmacocinética; existen
resultados variables en cuanto a la morfina1%6-110),

L os relgjantes neuromusculares mas recomendados son
aquellos que se eliminan por lavia de Hoffman (atracurio y
cis-atracuri O)(1—3,9,15,68,111,112)_
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Los halogenados retrasan la induccién anestésica por €
aumento de su solubilidad en el higado; €l de eleccién es el
isoflurano por tener un minimo metabolismo hepético; los
hal ogenados que son metabolizados en un gran porcentaje en
€l higado pueden producir mayores alteraciones secundarias
a sus metabolitos, aunque no existe una contraindicacion ab-
soluta en cuanto a empleo de cualquiera de éstos; no hay a
la fecha estudios que evalten la accion del sevoflurano y €
desflurano; aunque pueden ser considerados(1-3.9.1568),

Anestesiaregional. Laanestesiaregional se encuentrali-
mitada en su empleo, debido aque en cirugiade urgenciay €l
paciente en estado etilico agudo la mayoria de las veces no
coopera para su colocacion y aplicacion; pueden emplearse
bloqueo de nervios periféricos. En los pacientes cronicos de-
bera contarse con estudios de laboratorio de tiempos de coa-
gulacion y de sangrado; evaluar la existencia de neuropatias
periféricasy lagravedad delas mismas, que pudiesen contra-
indicar el empleo de la anestesia regional. En los pacientes
cronicos debe aumentarse la dosis de anestésicos locales; €
problemaque se presenta es que debido al metabolismo hepé
tico que tienen, puede haber mayor cantidad de metabolitos
que pueden ser téxicos. Lalidocaina ve incrementado su vo-
lumen de distribucion en el paciente etilico crénico, aumen-
tando lavida media de eliminacion. Pueden asociarse a opia-
ceos y/o clonidina-37-916113.114)

Manegj o postoper atorio. El paciente deberatener unabue-
na analgesia, debido a que e dolor puede desencadenar un

sindrome de supresion; se continuara con laadministracion de
opiaceos, 0 AINES (ketorolaco, metamizol, acetaminofén) de-
pendiendo de cada caso en particular o clonidina. Pueden pre-
sentarse complicaciones postoperatorias por las carencias de
tiaminay fésforo. Para prevenir esta sintomatologiay € sin-
drome de supresion en € paciente crénico debera administrar-
se d paciente aportes vitaminicos como: vitamina B1 500 mg
por dia, vitaminaB6 250 mg por dig; electrolitos séricos: fosfo-
ro 0.5 mmol/kg/diay sulfato demagnesio (2-4 g para12 horas);
glucosa20g V. Otrosfarmacos empleados son € meprobama:
to 800 mg por dia, latiaprida 1,200 mg al dia; benzodiacepinas
como el diacepam 5-10 mg. Laclonidina se empleaparatratar
los efectos taquicardicos e hipertensivos y como suplemento
analgésico adosis de 125 pg en 100 ml de solucion de cloruro
de sodio a pasar en 1 a2 horas. La dexmedetomidina propor-
cionaefectos protectoresanivel del sistema nervioso central y
puede ser empleada en € tratamiento del sindrome de supre-
sion 'y en la sobreactividad simpética producida por este sin-
drome a menos en estudios redlizados en animales, en € ser
humano puede tener |os mismos efectos. Para prevenir o tratar
el delirium tremens, ademés de |la sedacién con benzodiacepi-
nas (diacepam 10 mg, clordiacepdxido 50 mg, oxacepam o
loracepam), y difenil hidantoina para prevenir las convulsio-
nes (300 mg/dia); la administracion dependerade cada caso en
particular sea oral 0 endovenosa. Existen datos que refieren e
empleo del propofol en infusién para d tratamiento del deli-
rium tremeng115-123),
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