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INTRODUCCION,

El Delirium Tremens es una condicion c¢linica que se presenta
como consecuencla del consumo excesive y  prolengado de
alcohol, generalmente e=s resultade de la abstinencia del
mismo. Aunque Jla entidad ha sido reconocida desde hacge
tiempo, el diagnésticeo, loz antecedentes v el tratamiento
permanecen en controversia,

El presente es un estudio retrospectivo, lopngitudinal,
observacional y desecriptive. Se realizé una revisién de 50
expedientes de pacientes que estuvieron ingresados en el
Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez". de marzo a
octubre de 1987 con un cuadro clinico compatible con
delirium tremens.

Se recogioé informacién respacto a caracteristicas
individuales; sexo, edad, escolaridad, estade c¢ivil, asi
como antecedentes personales relacionados con el alcohol.

Se investigaron las caracteristicas del tratamiento
psicofarmacolégica, medidas generales y de hospitalizacién.
Al final se hicieron observaciones y sugerencias en cuanto
al material recabado,

ANTECEDENTES

Ee sabido que al cesar la ingesta excesiva y preolongada de
alcohol etilico en €l individuo fisicamente dependiente al
mismo, se produce como resultado una gserie de alteraciones
que van de acuerdo a su severidad clinica desde un sindrome
leve con temblor, que puede posteriormente acompafiarse de
agitacidén psicomotriz, hasta llegar a un estado confusional
alucinatorio conocido cagi mundlialmente como delirium
tremens (D.T.} (Isbell et al, Victor y Adams, Kansdw).

El sindrome de abstinencia alcohélica se ha dividido
tradicionalmente en cuatro estadios o© etapas. 8Sin embargo
debe mer reacanocido que estos signos y sintomas, asi como la
secuencia temporal de las mencionadas etapas puede variar
{(Landers}:
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Estadio 1.

Seis u ocho horas después de 1la 0ltima copa o de 1la
reduccion en la ingesta; aparece ansiedad, intranquilidad,
inquietud, temblor, hiperactividad autondmica (taquicardia,
hipertensién arterial, diaforesis}. Frecuentementes se
aconpafiza de nauseas, véomito, fiebre, hiperreflexia,

trastornos de sueno {(insomnio y pesadillas). Si no progresan
al siguiente estadio, los sintomas desaparecen en menos de
24 horas.

Estadio 2.

Aparece generalmente dentro de las 24 horas posteriores a la
reduccién en la ingesta de etancl, los sintomas del estadio
1 se hacen mas severos. El paciente desarrolla alucinaciones
e ilusiones, generalmente son visuales vy ocasionalmente
tactiles o auditivas. Son especialmente comunes por la noche
y cuando el individuo cierra los ojos. La orientacién es adn
adecuada.

Estadio 3.

Se presenta entre 7 y 48 horas despues de la suspensién del
alcohol. Del 3 al 4 % de los pacientes en abstinencia sufren
convulsiones. Estas complican el fenémeno ya existente, su
incidencla aumenta de acuerde a la duracién de la ingesta.
Pueden ser unicas o multiples, semejan las crisis de gran
mal, pero casi nunca se asocian a pérdida del control de
esfinteres; el periodo postictal es leve, pueden ser de 2 a
& en un periodo de 6 a 8 horas. 30 a 40 % de estos pacientes
evolucionan hacia D.T.

Estadio 4.

Se caracteriza por la aparicion del D.T., puede presentarse
entre 7 horas y 14 dias de abstinencia, pero generalmente
empieza del tercero al guinto dia. Su incidencia no es mayor

del 8 % en los pacientes con abstinencia. Se presenta
confusion global del estadeo pesiquice complicando el
preexistente cuadro hiperautondtmico, El panorama

alucinatorio domina el mundo del paciente,.



En el 15 % de los casos el delirium se resuelve en 24 horas
o menos, €l B0 % remite en menes de tres dias (Haddox et
alj}.

Kansow diferencia los siguientes niveles de sintomas de
abstinencia:

1. Excitacidén autonémicomotora; el repetido incremento y
decremento en 1las acciones toéoxicas del alcohol durante el
curso de los afios llevan a un aumentc en el numero de
sintomas autonémicomotores.

2. Ataques epilépticos; generalmente ocurren en el periodo
de latencia en el contexto de sintomas y signos masivos de
abstinencia, muy raramente se presentan cuando vya se ha
iniciadeo el cuadro delirioso.

3. Psicopatologia (los estadios peicolédégicos de delirium se
dividen en 3 grupos}.

a) Alucinaciones wvisuales no sistematizadas; pueden seéer
tambien ilusiones que ocurren al malinterpretar estructuras
de la habitacién. Aparacen en el aln no reducido campo de
experiencia del paclente, son aisladas, egodisténicas; pero
provocan inquietud.

b) Amenaza alucianatoria gistematizada; las alucianaciones
adquieren un carécter delirante amenazador en contra del
paciente., Alucinaciones visuales gue involucran acciones de
la policia, ambulancias, asaltantes. Escucha vocez de
acuerdo a su escenario, que lo asustan y le auguran un
destinc cruel., El paciente esta aiun orientado y trata de
huir de la situacién.

c) Desorientacién (D.T.); El1 paciente gqueda totalmente
inmerso en el proceso delirante. Las percepciones de 1la
realidad durante su esgtado de wvigilia estan ahora
inmediatamente y sin critica en su marce de referencia
psicético; una esfera experiencial que corresponde a una
situacién mas temprana y relevante de su vida.

El paciente se confina a su espacio viviente visible,
mientras mas severo el delirium, mas reducidoc su campo de
eXxperiencia.
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4, Suefio terminal; con este acaban los sintomas
peicopatolégicos, pero no los autonémicos,
El D.T., que también ha sido definidc como una psicosis
exbgena aguda probablemente precipitado por una reduccién en
la concentracién sanguinea de alcohol,en individuos que han
" desarrollado dependencia fisica al mismo; es reconocido como
una entidad nosolégica casi universalmente (Huffman v
Becker). Sin embargo los autores nortaemericanos preservan
el término para el estadio mas severo del sindrome de
abstinencia alcohélica. Este concepto no ha sido aceptado en
forma general {(Huffman y Becker).
Pér lo tanto es necesario diferenciar entre la condicién
absolutamente desarrollada y los "precursores” de D.T. Estos
estados '"abortivos'" 6 delirium “temprano” han sido
reportados ampliamente en la literatura y son referides de
manera general como "slindrome predelirium”. Son episodios
psicéticos leves y transitorios que generalmente no son
motivo de admisidn hospitalaria. Son frecuentemente
relatados por alcohobélicos gque ne han presentado o que aun
no presentan un episodio de D.T. Estas condiciones tal vez
sean mejor descritas como ‘'delirium incompleto” {(Huffman y
Becker) .
En general todos los autores estan de acuerdo en que para
considerar gue un paciente alcohédlico esta cursando con un
epigodio de D.T. debe existir: a) un componente de delirium
en el que existe una clara descripcién de conciencia
cbnubilada (desorientaciédn, alucinaciones, ilusiones,
niveles fluctuantes en el estado de alerta. b) un componente
trémulo, en el que debe haber cuando mencs dos de las
siguientes {taquicardia, pulso arriba de 100 por minuto,
hipertengién mayor de 150/100 mm de Hg, temblor y diaforesis
{Cushman) .
El D.T. fue deescrito por Thomas Sutton en el afio de 1813 en
lo que fue probablemente la primera monografia comprengsiva
de esta condicién. Sutton hizo notar que el D.T. &s "una
enfermedad que sobreviene por el uso descontrolado de



licores fermentados". El paciente afectado, escribié é1,
muestra '"gran ansiedad mental respecto a sus asuntos... Vv
realiza repetidos y muy violentos esfuerzos si es que se
encuentra sujeto, para liberarse de los Que lo retienen, con
la intensién de dominar los objetos que lo atormentan en su
mente'.

En 1897, Osler dijo "el paciente habla constante e
incoherentemente; esta en movimiento incesantemente y desea
sBalir para hacerse cargo de alguna empresa imaginaria... ve
objetes en 1la habitacidn, ratas, insectos, serpientes v
fantagea que le estan recorriendo todo su cuerpo. El terror
provocado por estos ¢bjeto imaginarios es enorme... los
pacientes necesitan ser vigilados constantemente, puesto que
en sus delirios pueden saltar por la ventana o escapér“.

Se ha demostrado que durante el periodo de abstinencia en
los individuos quimicamente dependientes al alcohol se
produce una hiperirritabilidad del S.N.C. Esto =e ha
demestrado en sujetos humanog por un incremento en lasg
rezspuestas corticales-evocadas durante la abstinencia vy
también por la disminucién del umbral para crisis
convulsivas en roedores. Estudiozs en humanos del E.E.G.
cortical durante la supreeién de alcchol han mostrado
digrritmias de wvarios tipos, se cree que estas disrritmias
corticales reflejan anormalidades mas profundas diseminadas,
espacificamente de las estructuras limbicas (Brown et al).
Aunque ahora parece intuitivamente claro que existe una
relacién causa-efecto entre la abstinencilia alcohélica y el
desarrollo de D.T., no fue sino hasta 1953 que Isbell vy
asociados demostraron que la severidad del sindrome de
abstinencia depende tanto de 1la dosis como de la duracién
del consumo de etanol.

Este estudic demostré que si un individuo ingiere grandes
cantidades de alcohol por largos periodes de tiempo, estara
mas dispuesto a desarrcllar convulsicones v D.T. que si bebe
pequefias cantidades por periodos cortos, También demostraron



que la abstinencia ouede ocurrir en cualquier momento que el
nivel sanguineo de alcohol empiece a disminuir {(Landers).
Numerosos mecanismos fisiopatolégicos han sido sugeridos
para explicar el sindrome de abstinencia al alcohel, #in
embargo ninguno es suficiente para explicar todos sus
componentes (Landers)}. Es probable que mas de un mecanismo
sea el responsable.

En 1960 Giacobani y asociados demostraron un incremento en
la excresién urinaria de NE y E en el D.T. Desde entonces se
ha postulado que el consumo crénico de alcohol da como
resultado el desarrollo de mecanismos fisiolégicos
compensatorios para contrarrestar los efectos depresores de
alcochol. Cuendo los niveles sanguineos de alcohol caen,
estos mecanismos compensatorios se encuentran sin oposicién.
La hiperexcitabilidad de sistema nerviosc central se hace
manifiesta.

Se BsBabe que la prostaglandina E1 (PGE1l) tiene efecto
depresico sobre el sistema nervioso central vy que el nivel
sangineo de PGEl se eleva con 1la ingesta prolongada de
etanol. Se han propuesto que con la supersiédn alcohédlica el
nivel de PGEl diminuyve. Los mecanismos compensatorios quedan
sin oposiclébn provocéndose por lo tanto hiperexcitabilidad
del sistema nervioso central.

También se ha demostrado gque la ingestién de alcohol provoca
liberacién de endorfinaz, lo cual se apovya con el hecho de
que la naloxona antagoniza el coma inducido por alcohol.
Ross et al. Mostraron dque la morfina puede atenuar el
sindrome de abstinencia alcohélica. Estos efectos se oponen
a la hipétesis de que la dependencia al alcohol es mediada
por un sistema opiaceo.

La ingestién crénica de alcohol contribuye a deficiencias de
virtualmente todes log nutrientes esencliales. Variados
trastornos electroliticos podrian ocurrir en el alcohélico.
Se ha propuesto una alteracién de electrolitos especificos
como determinantes en la aparicién del cuadre de D.T., por
ejemplo Wadstein sugirié que el D.T. es precedido de



hipokalemnia ¥ que en los pacientes con abstinencia
alcohélica con niveles normales de potasio no se desarrolla
D.T. (Wadstein y Skuden)

La relacién entre la deplesién de magnesio vy el desarrollo
de D.T. fué sugerida en primera ocasién por Flik et al en
1854. Sin embargo la hipétesis ha sido puesta en duda desde
entonces vy no confirmada en otros diversos estudios
(Stending-Limberg). Kramp encontré que aunque los pacientes
con D.T. +tenian niveles de magnesio mas bajos gue los
pacientes en predelirium; cuando en ambos grupos habia
remitido el cuadro clinico, los primeros ain persistian con
valores menores de magnesio.

Es bien sabido que la deficiencia de magnesio no relacionada
con el alccholismo puede estar asociada a la aparicién de
temblor, alucinaciones, convulsiones y delirium. En el
sindrome de abstinencia por alcohol ocurre tempranamente
hiperventilacién, la cual lleva a alcalosis repiratoria, con
un cambio intracelular del magnesio. Durante 1a
hiperventilacién puede existir una brusca caida de 1los
niveles de magnesic, pero tambien se ha visto que 1la
hipomagnesemia s& corrige antezs del desarrollo de D.T. Vv
esto ocurre espontianeamente.

Whang et al sugirieron que la lesién bioquimica especifica
en D.T. podria ser un fracaso o una falla en la bomba de
sodio-potasio de la membrana celular dependiente de
magnesio; que puede ser reestablecida con replecién de
magnesio. Hosein et al encontraron dafio estructural de la
membrana mitocondrial de ratas alcoholizadas crénicamente.
La mitocondria tiene altas concentraciones de magnesio, si
se probara que el etanol altera la integridad de 1la
membrana mitocondrial 1le seguiria una salida de magnesio,
encontrandose asi una explicacion de la diure=sis de magnesio
que acompafia la ingesta de alcohol.

También ha existido controversia respecto al papel que juega
la disfuncién hepatica en la etiologia o patogenica del D.T.
Existen reportes de incremento en la Transaminasa glutamico



oxalacética sérica, fosfatasa alcalina v protrombina
plasmadtica de pacientes con D.T. ({Hemminsen y Kramps)
sugerentes de disfuncién hepatica. Sin embargo estudios
posteriores con individuos libres de enfermedad somatica

concomitante no mostraron las mencionadas elevaciones
enzimaticas.
Existen reportes en 1la literatura de anormalidades

hematolédgicas durante el curso del D.T. (anemia, anomalias
en el metabolismo del hierro ¥y leucocitosis). En estudios
posterioires con pacientes librez de enfermedad somatica
concomitante no se encontraron las mencionadas alteraciones
{Hemminsen y Kramps).

Hasta el momento actual, el tinico criterio definitivo para
explicar la etiologia del D.T., es el consumo excesivo de
alcohol durante un pericdo de varios afios. E1 abuso de
alcohol es raramente menor de 5 afios de duraciédn.

Es bien conocide ahora que todos los szindromes de
abstinencia alcohélica pueden ocurrir en el sujeto gque alun
esta bebiendo. Se ha reconocido que pueden precipitarse por
accidente o enfermedades vy por ejemplo, Salum y Fewerlein
han notado que casl en el 257% de 1los cascs de D.T., la
condicién gse ha iniciado mientrag el paciente aun esta
intoxicado pareciera ser por lo tanto gque algun impedimento
general a la adaptacién del alcohol esta involucrado y que
easte puede ser provocado en un minimo por enfermedad
intercurrente, suspengién abrupta de la ingesta, o por beber
a un nivel descomunal.

La frecuencia de los pacientes con adicecidn al alcohol y que
al suspender la ingesta desencadenan un cuadro de D.T. es
de aproximadamente un 5 al 8 %. En un estudio de 266
paclientes alcohélices en el Boston Clity Hospital se encontré
que un cuadro completo de D.T. occurribé en el 5.3% de loz
casos, sin embargo otros fendmenos de abstinencia como
tenblor, alteraciones de conducta, convulsiones o
alucinaclones se presentaron en la vasta mayoria (Grumet).



Cushman encontrd en una revisioén los predictores mas
importantes para el desarrollo de D.T. en pacientes
alcohélicos en abstinencia: el abuso continuc de alcoholfue
el hallazgo mas frecuente en la historia de los pacientes
(99%) otros factores mas utiles y especificos fueron
antecedentes de cuadros previos de D.T. {(497%), crisis
convulsivas por supresidn alcohélica (2377) vy alucinaciones
{(32%)., Dos tercios de los pacientes tenian una historia de
D.T. o convulsiones.

La mayoria de las convulsiones ccurrieron el mismo dia o el
dia anterior al ingreso hospitalario (durante lasz primeras
48 horas después de la ultima copa) {Cushman).

Otros autores han sugerlido que la severidad de los sintomas
de abstinencia, incluvyendo las convulszsiones, se correlacicna
con el numerc de afios de abuso de alcohol y tal vez con el
numero de desintoxicaciones (el nuamero de episodios de
abstinencia), o sea un efecto de tipo Kindling (Brouwn et
al).

Existe referencia que informa respecte al 4indice de
mortalidad en el D.T. A pricipios del presente sigle el
indice de mortalidad era del 33%. En la década de los 50's
el indice era del 15%2 y se afirma gque actualmente en
condiciones de tratamiento éptimas 1la moftalidad es nula
{Shaw}.

Actualmente se considera que la mortalidad existente en los
pacientes se relaciona a los multiples problemas médicos que
acompalian a este tipo de individuos. Informaciédn reciente
apoya la nocién de que el D.T. puede producir estres
cardiopulmeonar severo e importante.

Quizas la muerte encontrada en los pacientes con D.T. sea
resultado de otros problemas médicos ya Bea como causa unica
o en combinacién del estrés provocado y no por la confusién
mental © la hiperactividad autondmica per se (Cushman).

En muy pocas ocaciones se encuentra publicado un analisis
detallado de las causas de muerte en el D.T. El1 analisis mag
reciente al respecto, que data de los afos 50's informé un
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11.8% de mortalidad en una serie de 39 casos que terminaron
fatalmente (Tavel et al}. Se encontrarcn varias lesiones en
la autopsia; todos los pacientes tuviercn neumenia,
enfermedad cardiaca c¢on cambios inespecificos moderados,
enfermedad hepatica relacicnada con el alcohol vy otros
hallazgos inespecificeos relaciconados y no relaclonados con
el alcochol. Muchos pacientes presentaron fiebre,
deshidratacién, taquicardia, desnutricién, hipertensién e
infecciones.

En otros estudios se ha encontrade insuficiencia cardiaca
congestiva, embolia pulmonar, trastornos hidroelectroliticoes
(hipokalemia, hipomagnesemia}, convulsiones con
insuficiencia respiratoria, asi como arritmias cardiacas
{Huffman y Becker 1986, Schied et al}.

En un estudio de 49 pacientes con D.T. internados en un
servicio especial del Beckomberga Hospital, se encontraron
46 diagnésticoes somaticos concomitantes, 40 paclentes
pregentaron algun diagnéstice somatico, 11 pacientes
tuvieron solo uno ¥y 30 entre 2 ¥y 9 diagnésticos. La
mortalidad fue del 7 % y se considerdé secundaria al proceso
somatico ¥y no al D.T. Los problemas mas frecuentemente
encontrados fueron; ECG anormal sin manifestaciones clinicas
en 40 sujetos, enfermedad pulmonar en 32, enfermedad
cardiaca en 21 vy enfermedad hepatica en 19 (Stending-
Linberg). .

Se considera que elincremento en el indice de supervivencia
actual puede atribuirse al aumento en el armamentarium de
drogare disponibles, a la mayor disponibllidad de sistemas
para apoyar la vida, un mejor tratamlento a las infeccicnes
y anormalidades cardiopulmonares; una atencion mas
metjculosa a los fluidos, glucoma, vitaminas, magnesio,
fosfato y nutricién asi como correccilén a los trastornes en
el balance Acido-basico y electrolitieco (Cushman}.

El objetive en el tratamiente del sindrome de abstinencia
alcohbdlica es el de prevenir la progresién de uno de los
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estadios o etapas tempranos hacia uno de los mas severos
(Landers). Para conseguir este ptopdsito se han utilizado
drogas concapacidad sedante ya que tante las convulsiones
como el propio D.T. son amenazantes para la vida,

Es en la capacidad de esta accién que las drogas deben ser
evaluadas, el alivio del temblor, suderacisén o nAuseas son
de secundaria impeortancia (Shaw).

Las primeras drogas sedantes utilizadas fueron el hidrato de
cloral v el paraldehido, que fueron introducidas en 1la
década de los 80's del siglo pasado. El1 primero tiene el
inconveniente de ser hapatotéxico en dosis elevadas vy
predispone a alteraciones en la conduccién cardiaca, El
paraldehido tiene un fuerte olor arédmatico y 8sabor
desagradable, por via oral es irritante para la garganta y
estoOmago, por via Intramuscular puede causar necrosls v
lesidn nerviosa, 81 s8e aplica intravenoso puede causar
clanosis e hipotensién (Goodman y Gillman).

Posteriormente se empezaron a utilizar los barbitdricos,
farmacos que tienen el inconveniente de que el rango entre
deosils terapéutica y dogis téxica ee muy estrecho, su alta
predisposicién a ser usadaes como drogas de abuso lom hace
poco reaecomendables( Goodman y Gillman).

En la década de los 60's del presente piglo se introdujeron
las benzodiacepinas ¥ en Europa el chlormetiazole. En 1la
dacada de los 50's y 60's =se eaxperimenté con agentes
antipsicéticos comeo son lag fenotliacinas y sucesores (Thomas
v Freedman, Kaim et al). Con este Ultimo grupe de farmacos
ae ha encontrado que gu efectividad en la prevencién del
desérrollo de lag etapas posteriores del sindrome de
abstinencia es limitada, que disminuyen el umbral
convulseivo, existe riesgo de producirse hipotensién
arterial; su capacidad anticolinérgica podria agravar el va
presgente cuadro confusional. En diversos estudios se ha
encontrado que la mortalidad es mayor que con las
benzodiacepinas (Kaim et al).
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También se han wutilizado medicamentos anticomiciales,
pricipalmente la carbamacepina, sin embargo son frecuentes
los efectos indeseables c¢uando se utlilizan en dosis
elevadas, generalmente el paciente se queja de nauseas,
mareos y puede presentar ataxia. La efectividad de esta
droga para prevenir el degarrclle de D.T. es limitada pues
carece de tolerancia-cruzada con el alcohol (Pdalson 1986).
Existen reportes del usc del haloperidel en combinacién con
benzodiacepinag o chlormetiazole (Schied et al).

Numerosos estudios ceoinciden en que el tratamiento con
drogas que poseen tolerancia-cruzada ¢on el etanol son las
mas efectivas, tanto para disminuir la frecuencia en 1la
aparicién de convulseiones como para prevenir y remitir el
cuadro clinico de D,T, {Aaronson et al}.

En los Estados Unideos de Norteamérica, Canadd y Palses
Escandinavos 1los medicamentos mas utilizados sgon las
benzodiacepinas, de estas el diazepam y el clorodiacepéxido
son las que se recomliendan mayormente. Estas drogas se
indican por su apmlio margen de seguridad entre dosis
terapéutica y dosis toxica, por su facil tolerancia vy
escasos efectos c¢olaterales, Otra de sus ventajas son sus
propledades anticonvulsivas (Sellers et al).

Se recomienda utilizar de 10 a 20 mg de diazepam por via
oral o intravenosa cada hora ¢ cada 2 horas hasta lograr
producir un efecto sedante adecuade o disminucién en 1la
agltacién peilcomotriz. La produccidén de metabolitos
bioclégicamente activos provee un efecto terapéutico continuo
previniendo la reaparicién de sintomas de abstinencia. Es
por esta razédn que el empleo de benzodiacepinas de accién
preolongada son preferidas a las de vida media corta
{Haddox}.

Otro régimen recomendado consiste en 50 mg de
clorodiacepéxido administrades cada 4 horas por via oral o
intravenosc (Cushman),

El diazepam puede ser utilizado inclusoc en dosis de 5 mg
intravenoso cada S5 minutos, llegando a dosls mayores de 1000

13



meg en 24 horas sln producirse unpa disminuciéon clinicamente
significativa en la funcién respiratoria o cardievascular
(Reith y Allen, Nolop 1985).

El diazepam produce sedacidn sin producir hipoxemia o
hipercapmia significativas (Dallen et al).

En pacientes c¢on enfermedad hepaética seria o encefalopatia
hepatica se recomienda €l uso de benzodiacepinas con una
duracién corta de accidén vy gque no produzcan metabolitos con
efectos sedantes. Las mas utilizadas para este propédésito son
2l Jlorazepam ¥y oxazepam, en dosis de acuerde a las
necesidades clinicas (Pillans et al).

Una vez que el delirium tremens se ha manifestado
totalmente, las recomendaciones en el manejo dincluyen;
administracién de fluidos va sea por via oral o intravenoso
cuando la primera no es posible, electrolitros y glucosa
parenteral en los casos necesarios, asi como multivitaminas
especialmente del complejo B, correccién del desajuste
hidroelectrolitico asi como los niveles széricos de magnesio
v fosfato (Kaplan y Saddock).

AUn no hay concenso general respecto al tipo de unidad en la
que debe per atendido el paciente. En algunos informes se
recomienda un hespital psiquiidtrico que cuente con un
gservicio de cuidados intensivos., Esto se aconseja debido a
que Be ha encontrado multiples problemas de maneje¢ en las
unidades de medicina o cirugia (Grumet)}. Durante el
entrenamiento vy practica médica se pone énfasis en 1la
patologia organica y Be descuida el desajuste psicosocial.
También es posible que loE médicos y enfermeras que
seleccionaron una especialidad diferente a la psiquiatria
esten caracterolégicamente menos dispuestos a manejar el
aspecto conductual, ¥ por lo tanto a tener menor tolerancia
a los pacientes con comportamiento disruptivo.

En diversos estudios se recomienda el uso de Dbeta
bleoqueadores para diminuir 1la hiperactividad autonémica
(Sellers, Kraus 1985%), La dexametasona se ha utilizado con
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la base tedrica de dque la disminucién de la inflamacidén es
importante en el tratamiento (Duncan et al).

El etanel no es recomendade en el tratamiento por su
toxicidad ¥y porque existe el riesgo de fomentar en el
pacliente su uso en los momentos de anzsiedad (Lichtigfeld y
Gillman).

HIPOTESIS

Dado que el tratamiento farmacolégico utilizado en el
tratamiento del D.T. segun 1la literatura norteamericana y
escandinava son las benzodiacepinas, entonces en el Hospltal
PsigquiAdtrico "Fray Bernardino Alvarez'" las benzodiacepinas
son empleadas en el manejo de este cuadro clinico.

MATERIAL Y METODOS

Se llevé al cabe una revision de los expedientes de los
pacientes gque egresaron del hospital psiquiatrico "Fray
Bernardino Alvarez" de la Direccidén General de Salud Fublica
en el D,F,, con el diagndéstico de sindrome de dependencia al
alcohel, alucineosis alcohélica, delirium tremens o alguna
otra entidad nosclégica relacionada con el alcohol.

Se revisd un total de 123 expedientes entre el primero de
marzo de 1987 y el 31 de octubre del mismo afioc. La
deitribucién del numero de expedientes por mes durante el
periodo referido fué 1la siguiente: marzo 9, abril 8, mayo
19, junio 18, julioc 12, agesto 22, septiembre 22 y octubre
13. De égtos =se seleccionaron 50 que contaban con
informaciéen adecuada vy suficiente para cumplir el criterio
diagnéstico de D.T. o delirium por abstinencia alcohdlica de
acuerdo al Manual Diagnédstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales de la Azociacién Psiquiatrica Americana
en su tercera edicién (DPSM-III). Los criterios inluven: a)
Déficit en la atencién b) Desorganizacién del pensamiento
{incoherencia) ¢) alteraciones en la conciencia, trastornos
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sensoperceptuales, trastornos del <c¢iclo suefioc-vigilia,
agitacién psiocomotriz, desorientacién, alteraciones en la
memoria d) Inicio subite con fluctuaciones en el cursoc del
dia. Desarrolle después de interrumpir o disminuir 1la
ingesta de alcohol en un individuo con dependencia al mismo.
El componente de hiperactividad autonémica no fué
considerado vya que los signos vitales fueron consignades en
muy pocas ocasiones en la historia clinica al momento de
admisién.,

Se recopilé informacién respecto a seXo, edad, escolaridad,
lugar de residencia, estado civil, dias de estancia, fecha
de ingreso y egreso, afios de dependencia al alcoheol, dias de
ingesta de alcohol antes de inicio del D.T. actual, tiempo
de abstinencia antez del inicio del D.T. actual, duracién
del D.T. antes de admisiédn y después de admision, duracién
total del D.T. y numero de D.T. previos al actual.

Se tomd informacidn respecto a complicaciones u otros
diagnoésticos concomitantes va sea somaticos o psiquiatricos,
presencia de convulsiones durante la abstinencia alcoholica.
Respecto al tratamiento se recabaron datos en cuanto a: el
servicio hospitalario en el que estuvieron internados
(Unidad de Cuidados Especiales Peiquiatricos,
Hospitalizacién Continua o ambos), estudios de laboratorio v
gabinete, liquidos parenterales, dieta, medidas generales,
medicamentos psicotropos; dosis 1inicial, dosgis maxima,
tiempo de administracién, otros medicamentos recibidos,
lugar de egreso y recomendaciones.

La duracién del alcoholismo se evalué como iniciado desde la
épcca en que el sujeto empezod a tenper ausgencia o
dificultades en el trabajc a causa de alcohol, ¢ que empezd
a permanecer en estado de ebriedad mas de 3 dies a 1la
sSemana.

Los dias de ingesta se evaluaron de acuerdo al tiempo que
permanecid =1 paciente bebeindo cotidianamente hasta antes
de su actual ingreso.
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El tiempo de abstinencia se determiné desde el momento en
que el paciente bebid la Gltima copa, hasta el dia de su
ingreso.

La duracién del cuadre de D.T. se dividié en anterior vy
posterior al momento de admisién. La determinacién en numero
exacto de horas no fué posible por falta de informacién en
el expediente, pero se considerd que la duracién fué menor
de un dia, en el caso previo a adnmnisiédn cuandoe se habia
ipiciado el cuadro en un lapso de tiempo menor a 24 horas,
en el caso de 1la duracién después de admisién cuando en la
nota de evoluclén del dia siguiente ya habia remitido el
cuadro,

La dosis inicial se define como el tratamienteo prescrito
para 24 horas al momento de ingresar a la unidad
hospitalaria.

RESULTADOS

Se revisé un total de 123 expedientes que iIncluian los
diagnésticos de Sindrome de Dependencia al Alcohol,
Alucinosis Alcohélica, Delirium Tremens o© alguna otra
entidad nosolégica relacionada con el etanol. De estos, 50
contaban con informacién adecuada y suficiente para cumplir
el criterio dilagnéstico de D.T. o Delirium por Abstinencia
alcohélica de acuerdo al DSM-III,

Los pacientes del pregsente estudio fueron 49 del sexo
masculino ¥y 1 del femenino (Fig. 1), edades entre los 22 y
los 52 afos, el grupo mayor entre los 31 y 45 afios (27
casog) {(Fig.2). 29 casadoz, 18 solteros 2 viudoz y 1
divorciadeo (Fig. 2), el caso femepino era casada. 20
pacientes con estudios de primaria completa, 17 incompleta,
un analfabeta, 7 con estudios terminados de sBecundaria, 4
bachilleres y 1 profesional con carrera de administracién de
empresas. 40 pacientes residian en el D.F. y 10 en
provincia.
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En cuanto a la duracién del alcoheolisme 15 pacilentes
tuvieron una evolucién de 1 a S5 afics, 28 entre 6 y 15 afios vy
& mas de 15 afios (Fig. 4).

El menor tiempo de dias de ingesta fue de 7 y el mayor de S
afios, el tiempo mas frecuentemente encontrado fué entre 8 y
90 dias en 29 pacientes (Fig. S5},

El periorode abstinencia con hallazgo mas frecuente fueé
entre 2 y 4 dias en 25 pacientes (Fig. 6}.

L.a duracién del D.T. antes de admisién se puede encontrar en
la Fig. 7, 30 pacientes acudieron al hospital con mas de un
dia de haberse iniciado el +trastorno. 21 pacientes se
encontraban en remisidn clinica en menos de 24 horas de
haber ingresado vy 43 pacientes estaban asintomaticos antes
del segundo dia de internamiento (Fig., 8).

19 sujetos presentaron crisis convulsivas generalizadas
durante la abstinencia, ningunc después de zu ingreso (Fig.
9).

El antecedente de haber presentado algun cuadro previo de
D.T. se encontré en 32 pacientes (Fig. 10).

38 pacientes tuvieron el antecedente de D.T. previo vy/o
convulsiones por abstinencia.

12 pacientes tuvieron otro diagnéstico agregado, 4 de estos

fueron trasladados a algin hospital general por
complicacién, todeos con remisién del D.T. (Tabla 1)
S5e encontraron & casos diagnosticados con trastorno

peiquidtrico asociado del eje I del DSM-III, 4 de tipo
psicdético (Tabla 2).

El mAximo de estancia hospitalaria de 32 dias, para un
paciente con diagnéstico agregado de alucinosis alcohélica.
3 dias fué el minimo, en wun sujeto que se trasladé a un
hospital general por sangradoe de tubo digestive alto vy
cirrosie hepatica. 28 pacientes permaneciaron hospitalizados
entre & y 15 dias (Fig. 11).

El servicio hospitalario mas frecuentemente utilizado para
el manejo fué la Unidad de Cuidados Especiales Psiquiatricos
(UCEP) en 41 de los cascs, 14 de estos pacieﬁtes pasaron
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postericrmente a hospitalizacién continua. 9 pacientes
ingresaron directamente a hospitalizacién continua.
Unicamente se realizé estudios de laboratorio a 19
pacientes: Biometria Hematica a 13, Guimica Sanguinea 2z 12,
Pruebas Funcionales Hepatlcas a 7, Examen General de Orina a
S. De estos sujetos, 12 no tenian diagnéstico somatico
agregado.

Lag caracteristicas de la dieta indicada fueron variables,
28 recibieron diete normal inicial, a 11 se les mantuve en
ayuno &n el primer dia ¥y 11 con dieta blanda <© liquida.

Otra variacién se encontrd en los ligquideos parenterales
recibidos, se prescribié en 30 pacientes: solucién glucosada
en 25, fisiolégica en 15 y mixta en 15.

las medidas generales incluyeron: signos vitales por turnoc
en 44, sujeciédn en cama 27, vigilancia estrecha 11, cubiculo
iluminado en 4 y ningin tipo de medida general en 6 casos.
La prescripcién de vitaminaz del complejo B se hizo en 20
pacientes, que recibieron 2 ml/24 hs intramuscular.

Log farmacos psicotrépicos mas utilizados fueron las
Benzodiacepinas, en 48 pacilentes: clorodiacepoxido en 46,
diazepan en 18 y flunitrazepam en 1. 3% pacientes recibieron
antipsicético: 29 haloperidol, 7 levomepromazina, 5
perfenazina y 1 trifluoperazina {(Tabla 3).

33 pacientes recibieron antipsicético y benzodiazepina
Juntos, 9 recibieron dudnicamente clorodiazepéxido, 6 una
combinacién de clorodiazepédxrido y diazepam, el tratamiento
de 2 sujetes fué Unicamente con antipsgicético (Fig. 12). Se
administré DFH a 4 individuos.

A ningun paciente se le indicéd dosis inicial mayor de 150 nmg
de clorodiazepébxrido o su equivalente.

3 pacientes recibieron dosis inicial menor de 100 mg de
clorodiazepéxido, a 13 esta dosis junto con antipsicético.
12 sujetos recibieron 100 mg o mas de clorodiazepéxido como
tnice psicotrope y 20 recibileron 100 mg o mas de
clorodiazepdxide Junto con antipsicéticeo (Fig. 13).
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14 paclentes necesitareon incremento de la dosis inicial por
problemas de agitacién, intranquilidad o comportamiento
disruptive, el medicamento utilizado en la mayoria de estos
casos fué el haloperidol.

En la duracién del D.T. después de admisién de acuerdo a la
droga recibida como dosis inicial se encontré que: 17 de los
32 pacientes que recibieron 100 mg o masg de clorodiazepédxido
como dosis inicial presentaron remisién antes de 24 hs. De

los 16 pacientes que recibieron menos de 100 mg de
clorodiazepéxido comoe dosis inicial, 5 remitieron en menos
de 24 hs.

A todos los pacientes se les mantuvo durante el total de su
estancia en tratamiento con clorodiazepéxido.

De los 44 paclentes con D.T. como uUnico diagnéstico
peiquiAtrico 31 recibieron antipsicético: 13 sujetos entre 2
vy 5 dias, 9 entre 6 v 10 dias vy 3 mas de 10 dias,

22 pacientes recibieron medicacién para acidez gastrica (Gel
de hidréxido de aluminio o cimetidina).

Se di¢é de alta a 35 pacientes con cita a consulta externa
del propio hospital, unc se fugd. La mortalidad fué nula.

En log 50 cases 1la remigién del D.T. antes del egreso fue
total.

Existe consignado en 30 expedientes 1la recomendacién de
acudir a AA.

20



DISTRIBUCTON POR SDXO

MASTULING

Fig. 1 Distribucidon de acuerdo al sexo de 50 pacientes con
D.T.
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Fig. 2 Distribucidn por edad de 50 pacientez con D.T.
Abscisa: Distribucidn por arupos de edad. Ordenada: Namero

de casos.
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Fig. 3 Distribuciédn por estado civil
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DIAS DE INGESTA DE ALCOHOL
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Fig. % Diacs de inge=stidn de alcohol antes del inicio del
D.T.
Abscisa: Numero de dias. Ordenada: Ndmero de casos.
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Fige 6 Duracidn de la abstinencia alcohdlica antes del
inicio del D.T.
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Fig. 7 Puracidn del D.T.
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antes de la admisién hospitalaria

Ordenada: Numero de casos
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Fig. 8 Duracién del D.T. después de la admizidén hospitalaria

Abscisa: Namero de dias. Ordenada: Numero de casos



CONUULSIONES ANTES DEL INGRESO

CON COMVULSIONES

S$IH COWULSTONES

Fig. 9 Agrupacidn de los casos de acuerdo a la

crisis convulsivas previas al D.T.
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Fig. 10 Agrupacidén da lo= 50 cazsos de acuerdo al nimero de

cuadros de D.T. previos
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Fig. 11 Dias de estancia hospitalaria
Abscisa: Numero de dias de estancia. Ordenada: Numero de
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PSICOFARMACOS EMFLEADOS

CLDIAZEPGY/DIAZEP

CLPIAZEPOX SOLO

ANTIPSIC SOLO

CLPIAZEFON/ANTIPSIC

Fig. 12 Psicofdrmacos empleados en los 50 pacientes del

estudio.
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Fig. 13 Empleo del clorodiazepdxido de acuerdo a la dosis y
asociacidn con antipsicético. l



PACIENTES CON ENFERMEDADES SOMATICAS ASQCIADAS QUE
REQUIRIERON TRASLADO A UN HOSPITAL GENERAL

1 INS. HEPATICA
ENCEFALOPATIA HEPATICA
AVC HEMORRAGICO

1 HEMATOMA SUBDURAL
NEUMONIA

1 STDA
CIRROSIS HEPATICA

1 CIRROSIS HEPATICA

TABLA 1



PACIENTES CON OTROS DIAGNOSTICOS PSIQUIATRICOS

N

ALUCINOSIS ALCOHOLICA
RETRASO MENTAL SUPERFICIAL
1  DEPENDENCIA MIXTA

S0C MIXTO
i  DEMENCIA ALCOHOLICA
SOC DELIRANTE

[ §]

TABLA 2



TRATAMIENTO EN 50 PACIENTES CON D.T.

Medidas generales pacientes
liq. parenterales 30
glucosa parent. 25
compleijo B 30
sujecidn PRN 27

Drogas Peicotrépicas

BZD 48
CLDZPOX a6
DIAZAP 18
FLUMITZEPAN 1
ANTIPSIC 36
HALOPER 29
PERFENAZIMA 5
LEVOMEPRO 7
TRIFLUOPER 1
DFH 4

TABLA 3. Medidams generaler y peicofarmacos
enpleados en 50 cagos de D.T.



DISCUSION

En un esBtudio retrospectivo como el presente, la exactitud
en loz datos recabados puede ser un problema. La informacién
en los expedientes del hospital fué inscrita por diversas
personas, muchas veces con poca presicién y falta de
detalles. Los expedientes con datos dudoses no fueron
incluidos en este estudic, por lo que se considera que la
informacién recogida es confiable.

Comc en la mayoria de las revisiones con sujetos
alcohélicos, lo mas frecuentt fué encontrar pacientes del
sexo masculino (Stending-Lindberg, Hemminsen et al),

La distribucién por edades difiere del estudio de Stending-
Lindberg vy Rudy y de otreos (Nielsen, Salum), los pacientes
revisados ahora fueron mas jovenes proporcionalmente, esto
podria ser secundario al inicio del alcoholismo en edad mas
temprana.

Los afies de alcocheolismo asi ceomo la duracidén de la ingesta
diaria de alcohol previa al D.T., apoyan la hipéteeis de que
la Unica cause ancontrada en forma constante en esta entidad
eg el consumo abundante y prolongadoe de etanol {Huffman vy
Becker).

Es interesante el hallazgo de que solo un paciente era
divorciade y 29 seguian casados; habria que hacer una
investigacién de las caracteristicas de personalidad en las
espeosas de estos individuos para extraer conclusiones.

47 pacientes tuvieron mas de un dia con abstinencia
alcohélica antes del inicio del D.T., lo cual no coincide
con l1la afirmaciédn de gque esta alteracidén puede presentarse
en pacientes que aun estan bebiendo fuertes cantidades de
alcoheol (Feuerlein}, esto podria deberse a que los sujetos
del presente estudio en su mayoria no presentaban afecciones
somaticas concomitantes {Shaw).

Unicamente en 4 casos se encontraron enfermedades somaticas
agociadas con gravedad suficiente para requerir traslado a
otro hospital. En el estudic de Stending-Lindberg y Rudy con
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41 pacientes, se encontraron mas de 50 diagnésticos
somaticos presentes en 40 sujetos. Debido a que el Hospital
Peigquiatrico '"Fray Bernardino Alvarez" carece de un servicio
de medicina critica, los pacientes atendidos en urgencias en
los que se detecta alguna complicacién fisica severa, son
transferidos a un hospital general con la capacidad de
atencidn adecuada para el problema en cuestidn ¥ gque ademas
cuente coh un servicio de psiquiatria.

Las enfermedades. encontradas en los pacientes de este
estudioc no se consideraron como una complicacién del
D.T.,sino como un trastorno asociado que se detectéd durante
la estancia hospitalaria ¥y que se agravé por el estres y
agotamiento gue produce el D.T.

Un 38 % de 1los pacientes presenté crigis convulsivas
generalizadas durante l1a abstinencia, porcentaje que va de
acuerdo con otros estudios (Cushman, Brown). 4 de estos
pacientes recibieron anticomicial, pero esta medida
egeneralmente no se recomienda (Hilbom y Hjelm-Jager).

64 % tuvieron antecedentes de D.T., hallazgo gque coincide
con estudios previos y que apova la hipétesis de que el
factor de predicciédn maz cominmente encontrado para que un
paciente en abstinencia desarrolle D.T. es el hecho de haber
presentado uno previamente (Cushman).

La mayoria de los pacientes acudiéd al heospital después de un
dia con sintomas de D.T7T. lo que quiz& nos habla de 1la
“decidia" del paciente ¢ de la poca colaboracién familiar.
Unicamente se encontraron 6 diagnésticos psiquidtricos
agregados, es posible que ctros problemas de menor
relevancia durante la estancia hospitalaria hallan sido
pagsados por alto; este geria el cagso para condiciones
relacionadag con el deterioro en las facultades cognitivas
que produce el alcohol, casos de retrase mental leve vy
miltiples trastornos de la personalidad. Esta omisién es
importante pues existen diversos reportes en los que se hace
mencién de los trastornos peicolégicos del paciente
alcohélico {(Mc Gobern, Acker}.
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Lliama 1la atencién que no se realizaran estudios de
laboratorioc en 31 pacientes pues sabemos de la alta
frecuencia de complicaciones asociadas al D.T. Ignoramos
porque a ningun paciente se le hizo deteccion de
electrolitos. De los 12 pacientes sin complicacién somatica
a los que se les realizé estudios, unicamente & tuvieron
alteraciones, las cuales fueron de poca importancia clinica.
A este respecto se ha publicado que 1las alteracicones
enzimaticas y electreliticxas mas importantes se encuentran
en las primeras horas de internamiento, antes de que
disminuya la severidad del cuadro de D.T. {Kramp v
Hemminseng). El1 servicio de laboratorio del hospital Fray
Bernardino Alvarez es de 8 hs y uUnicamente en el fturno
matutino, por lo que muy probablemente la mayoria de las
muestras se tomaron una vez que habia remitido &l cuadro.

No sabemos a que se deba 1la falta de uniformidad en 1la
solicitud para estudios de laboratorioc y gabinete. En cuanto
a los pacientes con diagnéstico somético aagregado, los
estudios de laboratorio y gabinete =me sclicitaron de acuerdo
a los hallazgos clinicos por anamnesis y examen fisico.

La mayoria de log pacientes fueron internados en la UCEP,
este es un servicio del hospital creado para atender a los
pacientes de alto riesgo, tal es el caso de individuos con
p.T., en este servicio 1la vigilancia del paciente es
continua, se cuenta con mas recurscos médicos que en otros
gervicios del hospital y también existe el trabajo conjunte
con otros especialistas. No existe informacidn respecto al
motivo de canalizacién directa a las unidades de
hospitalizacién continua en 9 pacientes; podriamos
considerar que se traté de un error en las indicaciones.

20 pacientee recibieron liquidos parenterales, tampoco hay
referencia respecto al criterioc en este manejo. La falta de
tolerancia a 1la via oral queda fuera de consideracién pues
casi el 80 % de los pacientes recibieron liquidos ¢ dieta
completa por esta via., Hemmingsen y Kramp no recomiendan el
uso rutinario de 1liquidos parenterales en pacientes no
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complicados vy gue toleran adecuadamente 1la wvia oral,
refieren que en estos casos el grade de deshidratacién es
muy leve y puede ser corregido con la dieta.

La variedad en el tipc de medidas generales indicadas para
cada paciente, probablemente 3e debe a las condicionesg
psicopatolégicas de cada uno; estado de agitacidén
psicomotriz, antacedente de c¢onvulsiones asi como la
presencia de =intomas vegetativos.

La informacién cientifica internacional que se recibe en el
Hospital Fray Bernardinoe Alvarez, come en todo México
proviene predominantemente de los paises de norteamérica.
Los farmacos psicotropos gque mas se utilizan y recomiendan
en los Estados Unidos de Norteamérica, Canadéd y Paises
Escandinavos en el tratamiento de todos los grados del
sindrome de abstinencia al alcohel son las benzodiacepinas
{Hackett, Stoundemire y Fogel, Schied et aly. El
clorodiazepéxido es recomendado por Kaplan y Sadock en dosis
de 100 mg cada 4-6 hs por via oral y cuando esta no sea
posible intramuscular. Los antipsicéticos son muy pocas
veces encontrados como parte del tratamiento en combinacién
con benzodiacepinas, ¥y no se ha encontrado referencia en las
que se aplique como ttnico psicofArmaco.

En este hospital, de acuerdo al presente estudio el 96% de
los pacientes recibieron benzodiacepinas y de éstas el
clorodiazepoéxido en 46 sujetos. 8Sin embargo Jla dosis
recibida en muy pocas ocasiones fuée mayor a la equivalente
de 150 meg de clorodiazepdxrido en 24 hs. En 36 casos se
vtilizdé antipsicdtico como tratamiento concomitante o
primordial, lo cual no se recomienda por los efectos
colaterales ya referidos (Goodman ¥y Gillman, Kaim et al,
Schied et al).

Los pacientes que requerian efecto sedante adicional por
falta de respuesta al tratamiento de inicio fueron manejados
con dosis extra de antipsicético. Esto dltimo quiza se deba
a que la via gque mas frecuentemente se utiliza para aplicar
peicotropos en pacientes agitados es la intramuscular pero
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Sabemos que por esta via las benzodiacepinas son absorvidas
erraticamente. Para evitar el uso innecesario de
antipsicoticos seria recomendable iniciar el tratamiento con
dosis suficientes de benzodiacepinas por via oral o
intravenosa y en los casos que se requiera efecto sedante
adicional aumentar la dosis por las vias mencionadas y dejar
los antipsicéticos unicamente en las circunstancias en que
lo anterior no fuera posible.

Aungue el presente no fue un estudio comparativo, ni se
siguleron los lineamientos de un estudio de este tipo, en el
analisis estadistico de 1los pacientes que recibieron
clorodiazapédxido en dosis mayor de 100 mg se encontrd una
respuesta favorable en comparacién con los gue recibieron
dogsis mencr de 100. Este dato debe tomarse con regerva pues
la significancia estadistica es baja, pero apova el uso de
dosis elevadas de benzodiacepinas.

Nos da ila impresién de que el tratamiento con antipsicoticos
se prolongé demasiado tiempo mas alld de la remisidn del
cuadro de D.T. En estos casos me recomienda el uso de
benzodiacepinasg v unicamente si persisten sintomas
avtonémicos o ansiedad.

La mayoria de los pacientes permanecieron hospitalizados
varicse dias después de remitido €1 D.T, Tomande en cuenta
que s0lo 4 pacientes cursaron con un trastorno psicédtico
agocliade, ignoramecs el motivo de permanencia en los demas
sujetos; es posible que la espera unicamente halla sido por
cuestiones administrativas (necesidad de un familiar o
persona responsable para firmar el "alta").

Podemos notar en los datos de este trabajo gque la duracién
del D.T. después de admisién no varié "significativamente
con la referida en trabajos previoz. Para considerar este
resultade, antes de hacer una evaluacidén de algun tipo de
tratamiento administrado, es necesario tener presente Qque
todo el sindrome de abstinencia es un pProceso
neurcfisiolégicamente determinade y que es generalmente
autolimitade. La gran mavoria de los casos se resuelve en
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menos de 3 a 5 dies independientemente del tratamiento
recibido.

Se puede concluir que la hipédtesis planteada es parcialmente
verdadera; casi todos los pacientes recibieron
benzodiacepinas, sin embargo ésta se administrd en dosis
menor a la recomendada en la literatura norteamericana vy
europea., Demasiados pacientes recibieren antipsicéticos
innecesariamente. Para dsimninuir la intensidad de la
sintomatologia desde el ingreso 1la dosis administrada de
benzodiacepinas debe ser suficiente desde la prescripcién
inicial vy mantenerse al maximo requerido, evitando asi el
ugso riesgoso e innecesario de antipsicédticos.
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