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Niveles séricos de TosTato como raclor inaplicado en la duración y severidad 
del síndrome de supresión elilica. 

Introducción .. 
Dos anorn1alidadcs bioquímicas so11 las principales responsables <le las manifestaciones 

di11icas en la dcfll"icncia de fosfato (P04 ): 

Reducción en el ahnaccnanlicnto t..lc la encr~ía CC'lular l·aus:..1do por t.h .. •pk•ciún 
intraet..•lular de ATP .. 
l lipoxia tisular. rc.sulto.indo en un dt..•cren1ento en el 2-3 difosfoglicl•rato (2.3-DPG) 
critrocitario. causando anorrnalida<lcs en el sistema nt..•tYioso 1,.·cntr~11. 

El uso crúnico <le Uro~as. tal conH> la inAcsta de alcohol l'nnllc'a por diversos 
n1ccanis1nus u la hipnfosfatcn1i-.1. Dentro tlc las n1anifostadonl!S l.:línica"' neurol1·,¡.!.iea!", se 
encuentran disturbios ncuropsiquiátricos, irritabilidad, <lcliriun1, nl11cinacioncs nuc.liti,·us. 
\.;suales, convulsiones, co1na y la n1ucrtc. 
ObjeUvo. 

Dc1nnstrar que a niveles rnú.s bajos de (P04 )sérico a su in~n·.so, los pacientes con 
síndrome de supresión etílica (SSE) tendrán n1anifcstaciones ncurolúgicas 1nú.s scn.:ras. 
Material y métodos .. 

Se realizú un estudio <le casos v controles anidado a una l . ."ohorte, en el cual se inclu'\·c°l 
100 padcntt..•s con SSE y 100 conti·olcs alcohúlicus sin SSE. a todos se les midicrnn nh cit..•s 
séricos de fosfato al in~reso y a los 6 días posteriores a éste, cnrrclacionnndo estas cifras 
con las 1nanifcstacioncs clínicas <le acul.•r<lo a la clasificación para el .SSE <le la Clinicul 
lnstitutc \'Vithdra'\val i\ ...... "'iscsstncnt for .-'\knhol (ClVVA-Ar), clasificando al SSE en leYc, 
n1o<lcrac.lo y se,:cro, se excluyó a aquellos pacientes con foco infeccioso docuntl.'ntac.lu. 
anen1ia, hc1nnrraJ.?,ia. insuficiencia renal crónica, t..•nfcrrnc<la<l pulntonar nhstructh·a 
crónica. traun1atis1nos o cirugías recientes y uso tic sust:.lncias pskntrúpico_1s. 
Análisis estadístico. 

Se utilizó la prueba de X'-', ton1ando co1110 significancia estadística 1111 valor de p<o.05. 
ta111bién se estimó In Razón de l\.1on1ios (RM). con intcrvulos de confianza <lcl 95'X1. 
Resultados .. 

Aquellos pncientes con SSE severa, presentaron cifras dt.• PO~ pron1Pdio tnl.'norcs en 
relación a aquellos con SSE leve. De los controles súlo 18 presentaron hipofosfatL·1nia y el 
resto nlostraron cifru.s de P04 nu1yorcs a 2.5n1g/dl. Los pacientes con SSE. severo 
tardaron en pron1cdio n1ás tiempo en remitir la sinto111;:1tología comparados con aquellos 
que presentaron SSE leve; con n1arcada tendencia a la dcsapariciln1 de signllS y ~ínlr>n1as al 
elevarse las cifras de P04 , en co111paración ClJll los controles qut..· !->ie111prc 1nu~ln1n111 t..·ifras 
constantes desde su inv;rcso hasta el final del scguitniento. Obteniéndose signilicanci<.1 
estadística con un valor de p<o.05 para la X'-' y una RM de 1:.!.96 c.:011 inll.'n·alos de 
confianza del 95%. 
Conclusiones. 
l. Existe una fuerza de asociación in1portantc entre los tli'\·clcs séricos hujos de P0.1 y las 
n1anifcstacioncs neurológicas en el SSE. 
2. l\.1icntras menores sean los niveles séricos de P04 se presenta nrnyor gra<lo de supresión 
etílic:i y Yiccversa .. 
3. En tanto se recuperen espontánean1entc los niveles séricos de P04 durante la cvoluciúu 
del SSE. las n1anifcstacioncs neurológicas rcn1itirán en fonna parulcla. 

Palabras clave: sindron1c de supresión etílica. hipofosfatcmh1, dcliriu111 tre111cns. 
alcohólico, crisis epilépticas. 
Serurn phosphale levels llke raclor il'nplled in lhe duralion and severil.y or lhe 
alcohol UJilhdraa.val .. 
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lntroductlon. 
T'\'\'O biochcmical abnurmalitics are thc main rcspunsublc of thc dinicHl 1nanifestations 

in the phosphate (P04 ) dcficicncy: 
• Decrcasc in the storagc of the cellular cncrgy caus<.~d by intracclluli.,r <.k·plctc nf 

ATP. 
Tissue hypoxia. rcsulting in a dccrcn"lent thc 2,3 difosfoµ,liccrato (2.3-0PG) il1 
critrocitcs. causing abnormalitics in thc central ncrvous systcm. 

Thc chronic drug use, as thc alcohol ingcstion cntails by clivcrse 111cchani.s1ns to 
hypophosphatcn1ia. \'Vithin ncurological thc clinical n1anifcstHti«1ns. are ru•urop.siquiatrics 
disturbanccs. auditor-y. '\"Ísuals. irritability, dcliriun1. hallucinations, scizures. ,·on1mu und 
thcdcnth. 
Objectlve. 

To dcmostrate thal al lo'\vcr scrun1 phosplrntc lcvcls to thcir cntrance. tlH· patient~ "vitl1 
alcohol i.'\'ithdra\'val (AW) v1.'ill havc more scvcrC' ncurt>lo~ical 111anifcstatit>11s. 
Material and methods. 

A study of cases and controls ncstcd in onc cohorte was lnadc, in which it in«..·lu<lc<l 100 
alcoholic paticnts ,,.-¡th (A\'V) and ioo controls .... ....-ithout A\V, in ali sennn phosphatc lcvcls 
mcasurcd to thc entrancc and at six days latcr, corrclating thcscs nurnbcrs with thc di11ic.ul 
manifcstations accordin¡?. to thc classifi.c.atinn for thc A\V nf Clinic;tl In~litllll' \'\~ithdrawal 
Asscssrncnt for Alcohol (CIWA-Ar). classific<l as n'lil<.l, rnodcratc and st:n.•rc i\ \V. th.use 
paticnts ,,·ith docun1cntcd infcctious. ancn"lia. hcmorrhup,e. chronic rcno.1 foilur<.•. 
puln1onat")· <liscasc. .. chronic, rcccnt traun1atisrns or surgcr)· and ust• of psy«..·l1nthropie 
substanccs ,...-.:is cxcludcd. 
Stastlcal analysis. 

It '\vas uscd thc test of X'-'. was considcrcd statistically significant a val u<.• p<o.05. 
Odds ratios (OR) and 95% confidence intcn:als \vcrc cstin1atc<l. 
Results. 

Thosc paticnts with scvcrc AV\', prcscntcd displayctl srnallcr inedia phosplwlt.• in 
rclation to thosc , .•. .-ith mild A""-'· only 18 of con.trols pn•scnted hypophnsplrntcrnia an<l Llu.· 
rcmains sho'\,·cd of phosphate higher than 2.5111g/dl. Patients with sevcrc VVA touk 1nor<.• 
tin1c in averca~c in scnding thc syn1ptoms compared with thosc i....-lul displuycU inil<l A""'· 
"'•ith noticcablc tcndcncy to thc disappcarance of signs .and sympto1ns ''"h«..•n risinA thc 
scru111 phosphatc in con1parison "°"·ith thc controls that ah,·ays shcw .. ·c<l <.'onstant lcvcls of 
PO~ fron1 thcir cntrance to thc cnd of thc pursuit. Obtaining stntistically siv,nificant with 
p<o.05. far X..! and OR 12.96 "';th 959':, confidcnec intC?n:als. 
Concluslons. 

1. A force of in1porlant associatiun hctwccn thc lowcr scrunt phosphall..• lcvcls arn.I tlu.~ 
ncurological manifcstations in thc AW cxists. 

2. \\'hile sn1aller scrum phosphatc lcvcls grcatcr degrcc of alcohol "·ith<lra\.'\·ul ;.1nd 
"\.'ice verse. 

3. In as n1uch as thc scru1n phosphalc lcvcls spontancously r«..•covcr durin,.; thc 
ncurological c\.·olution of the AW. rnanifcstatiuns "'·ill scnd in parallcl fortn. 

Kcy i.vords: alcuhol "°";th<lra""·al, hypophusphatc111ia. <lcliriun1 ln:rncns~ alcnl1'11ic:. '>t•izun~s. 
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INTRODUCCIÓN-

El uso crónico de drogas, ingesta de alcohol conlleva a repercusiones en el 

siste111a nen.ioso central, las cuales resultan en cambios adaptatiYOS en el 

cerebro los cuales pueden ser observados corno una ,·arieclad de respuestas 

fisiológicas y psicológicas que ocurren en la supresión etílica. (1) 

Cada año en los Estados Unidos, aproximadamente 3.5 millones de 

personas son dependientes de drogas ilícitas. (23) El sindron1c de supresión 

etílica consiste en una variedad de signos y síntomas tanto fisiológicos como 

conductuales, los cuales incluyen cambios en la actividad electrofisiológica en el 

sistema nervioso central. La severidad del síndrome de supresión etílica ha 

sido relacionado con tres importantes factores: 

cantidad de exposición a Ja droga 

duración de la exposición antes de la supresión 

historia o episodios previos de supresión. 

Aunque se menciona que como la evidencia para este tercer factorp se 

encuentra historia de episodios previos de supresión; esto es todaYía 

contro'"·ersialp se ha reportado un importante nún1ero de estudios tanto en 

anin1aJes corno en humanos corno a¡)oyo en reJación a este concepto de Jos 

efectos a la exposición crónica al etanol. (1) 

.-- ··-----> 
! j 
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Para el diagnóstico de esta entidad se debe contar con los siguientes 

criterios, de acuerdo con el Manual Diagnóstico y estadístico de los transtornos 

mentales, en su cuarta edición (DSM-IV). 

Corno principio se menciona a continuación los criterios diagnósticos para 

la abstinencia de sustancias: 

A. Presencia de un síndron1e 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 malestar clínicamente 

significativo o deterioro de la actividad laboral y social o en otras áreas 

importantes de la acth.;dad del individuo. 

C. Los síntomas no se deben a una enfermedad médica-y no se explican 

mejor por la presencia de otro transtorno mental.-

La abstinencia va asociada con frecuencia, aunque no siempre9 a la 

dependencia de sustancias. Muchos (quizá todos) los sujetos con abstinencia 

por sustancias presentan una necesidad irresistible de '·oh•er a tonu1r la 

sustancia para reducir los síntomas. Dentro de varios grupos de sustancias que 

pueden dar lugar al diagnóstico de abstinencia, el alcoho] en este caso; es la 

sustancia de estudio en cuestión. 

t--

1 F'.t<J_,.L/~ ., 
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De acuerdo a la clasificación DSM-IV con códigos ClE-10, los transtornos 

relacionados con el alcohol (200), se dividen en transtornos por consumo ele 

alcohol y transtornos inducidos por alcohol, a éste últhuo pertenece· lu 

subdivisión (F10.3 Abstinencia de alcohol -203-). 

La característica esencial de la abstinencia alcohólica es la presencia de un 

síndrome de abstinencia característico que se desarrolla después de interrutnpir 

o reducir el uso prolongado de grandes cantidades de alcohol. El síndron1e de 

abstinencia incluye dos o más de los siguientes síntomas: hipcracth·iclad 

autonómica (p. ej. sudoración o pulsaciones por cnchua de 100 por minuto, 

aumento del temblor distal de las manos; inso1nnio, naúscas o v6rnitos; 

alucinaciones visuales, táctiles o auditivas transitorias, o ilusiones; agitación 

psicornotora, ansiedad y crisis epiléptic..~). Los síntomas pueden provocar un 

malestar clínicamente significativo o un deterioro de la acth.·idad laboral, social 

y de otras áreas importantes de la actividad del sujeto. Los síntontas no han de 

deberse a enfermedad médica ni ser explicados mejor por otro transtorno 

ntental (p. ej. abstinencia de sedantes, hipnóticos o ansiuliticos~ o trnnston10 de 

ansiedad generalizada). 

Los síntomas se alh.;an con frecuencia tras la adn1inistrución de alcohol u 

otros depresores del sistema nervioso central. Los síntonH1s <le abstinencia 

empiezan cuando las concentraciones de alcohol en la sangre dis111inuye11 

bruscamente (p. ej. entre 4 y 12 horas) después de haber intcrrun1pido o 

reducido la bebida. Sin embargo los síntomas de abstinencia pue~~~-~.l~~!rccer 
) 
; 
1 
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tras largos periodos de tien1po (p. ej. unos días). Debido n la ,-ida n1cdia corta 

del alcohol 9 los sínton1as de abstinencia alcanzan su nlayor intensidad durante 

el segundo día de abstinencia y nlejoran e fonna marcada ni cuarto o quinto 

días. Sin en1bargo, a los síntomas de abstinencia pueden seguir sínton1as de 

ansiedad, inson1nio y disfunción autonón1ica en distintos grados de intensidad 

durante periodos de 3 a 6 nteses. 

Menos del 5% de los sujetos presentan síntomas de abstinencia más 

graves (p. ej. hiperacth;dad autonómica más intensa. tcn1blores y dcliritnn por 

abstinencia de alcohol). Las crisis con"ulsivas de gran mal aparecen en menos 

del 3% de los sujetos. El delirium por abstinencia de alcohol, incluye 

alteraciones cognoscitivas y de la conciencia, y también alucinacionc~ ,-isuales, 

táctiles o auditivas ("delirium tremensº). Cuando aparece el delirium por 

abstinencia es probable que exista una enfermedad médica asociada 

(p. ej. insuficiencia rena1 9 neumonía, hemorragia digestiva, secuelas de 

traumatismos craneales, hipogluCemia, alteraciones del equilibrio electrolítico, 

estado postopcratorio). 

Puede aplicarse la siguiente especificación para el diagnóstico de 

abstinencia de alcohol: 

·--~·----"""""'!: 
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Con alteraciones perceptivas: esta especificación debe anotarse cuando 

las alucinaciones con juicio de realidad intacto o las ilusiones auditivas? visuales 

o táctiles aparecen en ausencia de delirium .. Juicio de realidad intacto significa 

que el sujeto sabe que las alucinaciones son inducidas por la sustancia y no 

representan la realidad externa. Cuando las ulucinaciones aparecen en 

ausencia de un juicio de realidad intacto, debe considerarse un diagnóstico de 

transtorno psicótico inducido por sustancias, con alucinaciones. 

Criterios para el diagnóstico de F 10.3 Abstinencia de alcohol [291.8] 

A. Interrupción (o disminución) del consun10 de alcohol después de 

su consumo prolongado y en grandes cantidades. 

B. Dos o más de los siguientes síntomas desarrollados horas o días 

después de cumplirse el Criterio A: 

1) hiperactividad autonón"lica (p. ej. sudoración o nnls <le 100 

pulsaciones) 

2) temblor distal de las manos 

3) insomnio 

4) naúseas o "·ómitos 

5) alucinaciones visuales, táctiles o auditivas transitorias, o 

ilusiones 

6) agitación psicomotorn 

7) ansiedad 

S) crisis comisiales de gran mal (crisis epilépticas) 

"··----"l 
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C. Lo.5 síntomas del Criterio B pro,·ocan un malestar clínicamente 

significativo o un deterioro de la acth:idad social laboral, o de 

otras áreas importantes de la acti\:idad del sujeto. 

D. Los síntomas no se deben a enfermedad médica ni se explican por 

la presencia de otro transtorno n1cntal. (.2) 

Bellenger y Post (1978) y Pinel (1980) comparan la severidad 

incrementada del síndrome de supresión etílica con un incremento en la 

duración del abuso de etanol (y presumiblemente el nú1nero de episodios de 

supresión). Las anormalidades electroencefalográficas observadas después de 

exposición crónica al etanol y supresión en los sitios corticales y subcorticalcs 

pueden constituir una cstirnulación subcon'\.'-tlsi,·ante similar a la afección del 

lóbulo temporal inducida por estin1ulación eléctrica. 

Estudios reportados por el Dr. González indican que la exposición crónica 

al etanol provoca cambios persistentes en las funciones del Sistema Nen;oso 

Central que son potenciados por episodios repetidos de supresión. 

El mecanismo molecular exacto por el cual la ingestión crónica de etanol 

produce efectos en la conducta y los mecanismos asociados con tolerancia )' 

dependencia física,. todavía no han sido bien estudiados. Sin etnbargu hay 

ev·idencia de que muchos de los efectos del etanol en el cerebro pucdl.•n 

involucrar al sistema de receptores de GABAA y al sistema de receptores NMDA~ 

con hipofunción del pritnero y un aumento en la función de los segundos. 

·---·1 
; 
1 
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El Dr. Becker {1993) demostró que la gravedad del síndrome de supresión 

era significativamente más severa después de experiencias de supresión 

múltiples en comparación con un episodio único de supresión. Adicionahnente 

se demostró que episodios repetidos de supresión resultan en un incre111ento en 

las anormalidades electroencefalográficas. (1) 

El efecto primario del alcohol en las 1ne1nbranas celulares del Sistcn1a 

Nervioso Central es la depresión de la excitabilidad neuronal, la conducción del 

impulso y la transmisión de las descargas. Los pacientes con alcoholistnn 

crónico, al parecer tienen un fenómeno de compensación para esta depresión 

por el efecto del alcohol. Este fenómeno precisan1ente se n1anifiesta con la 

sinton1atología propia del síndrome de supresión etílica, al térn1ino del 

consumo de alcohol o cuando los niveles de alcohol en sangre dis111inuyen. (:~) 

El delirium tremens es el más severo de los síntomas del síndro111e de 

supresión etílica, es caracteriz.c'ldo por visión borrosa, disturbios en la con(•ienda 

y la orientación, ideación paranoide, ilusiones y alucinaciones (especialmente 

visuales), distractibilidad y estado de hiperactividad con tren1or. Este deliriun1 

ocurre típicamente entre 2 y 4 días después de Ja cesación del consumo de 

alcohol en un individuo físicamente dependiente al alcohol. 

Según Isbell y colaboradores mencionan que existe una dosis respuesta 

relacionada entre la cantidad y duración de beber con la severidad del Rindro111c 

de supresión etílica. Sin embargo el riesgo de presentar deliriun1 tretncns, no 

r---- ··---"--"-·------.....-o¡. 
¡ ., . . e: ;,y 1 
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está justificado simplen1cnte por el resultado de la cantidad y duración de la 

ingcsta de alcohol. 1-lay factores de riesgo importantes bien identificados,. talc.•s 

como anorn1alidadcs electrolíticas y ácido-base, infección concon1itantc y 

cirugía o trauma reciente. 

La ocurrencia de deliriun1 trn1cns, ha sido asociada con la prt.,.:-:encin de 

neumonía, enfermedad hepática alcohóliCc."l.,. enfermedad coronarin, ancn1ia, 

hipokalernia, y abuso concomitante de benzodiazepinas y barbit(1ricos. Estos 

factores también exacerban la severidad y duración del deliriun1. 

Los impulsos eléctricos a nivel de la an1ígdala in1plican cambios 

progresivos en la excitabilidad neuronal causada por repetidas estimulaciones y 

empíricamente se ha asociado al desarrollo de epilepsia crónica. 

En un estudio paralelo, Wojnar y colaboradores analizaron la se,·eridad de 

los sínton1as del síndrome de supresión etílica y la ocurrencia de con,·ulsiones 

en repetidas ocasiones en la supresión C"tílica. 

Dent1·0 de la patogénesis se menciona que el consu1no agudo de ak·ohol 

facilita la neurotransrnisión por el ácido gan1a an1ino butírico (GABA), el 

principal sistema neurotransmisor inhibitorio. Repetidas ingestas de nlcohol 

resultan en una inadecuada funcionalidad de complejo receptor GABA, 

r-. ---·:·::::-;~-·!-{-~)N ·¡ 
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reduciendo la neurotrnnsmisión inhibitoria. Correspondienten1entc el 

consun10 agudo de alcohol inhibe los receptores de N-rnetil-D-aspartato~ con un 

incremento en el flujo de calcio. consecuentcn1cnte la dcspolariz::u .. 'ión y 

mejorando de esta manera la neurotransrnisión excitatoria. (4) 

CATECOLAl'tll"IAS Y SÍl"IDROl"IE DE SUPRESIÓN ETÍLICA. 

También existe un número importante de otros sisten1as 

neurotransn1isores afectados por el consumo de alcohol. La neurotrunsn1isión 

adrenérgica es aumentada sustancialmente en los estados de supresión etílica. 

La neurotransmisión dopan1inérgica es incrementada durante la supresión 

etílica, el transporte de dopamina es reducido en estadios ten-ipranos del 

síndrome de supresión etílica, pero posteriormente incren1enta. 

Recientemente se realizó un estudio longitudinal, en l.~l cual se 

compararon 49 pacientes en supresión etílica con 30 pacientes de la Neurology 

Clinic of the Vetarns Ad1ninistration a quienes se les realizó punción lutnbar 

para comparar el líquido cerebroespinal para cuantificar el principal tnctabolitu 

de la norepinefrina, el 3-methoxy-4-hydroxyphenylglycul (MHPG); 

interesanternente se encontró que una persona que persistcnte1ncnte prc>Sl."ntó 

nh·eles elevados de MHPG se encontraba en estado confusional ::. agitación 

psicomotriz constantes durante un periodo de 10 días, los autores de estl· 

estudio concluyen que hay una correlación altan1ente significathTt entre la 

r--- ::--i 
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reducción en las concentraciones de MI-IPG y Jos ec."1.mbios en la sc,,·eridad de Jo 

síntomas del síndrome de supresión etílica. (5) 

Uno de Jos más importantes receptores para la norepinefrina es el 

receptor alfa-2. Durante el síndrome de supresión etílica el receptor alfa-2 

puede ser subestimulado o puede ser que haya falta de acth·idad ngnnistn del 

receptor alfa-2, aunque hasta el n1on1cnto no se sabe cuál es el n1ccanisn10 

por el cual suceden estos hechos. 

En adición a los efectos del etanol en la glándula hipófisis 9 la n.,spucsla dP 

la ACTI-1 puede verse afectada sccundarian1entc a la inhibición de la 

corticotropina produciendo hipercortisolen1ia. Los nh·eles elevados de cortisol 

pueden reportarse durante el síndron1c de supresión etílica tanto en ani1nalt.--..s 

con10 en humanos. En Jos alcohólicos, los efectos tóxicos persistentes del 

etanol y eJ síndron1e de supresión etílica pueden ser causados por desarrollo de 

híperplasia adrenal. (6) 



l'ACTOKES GENÉTICOS. 

Es de considerable interés el papel que juegan los factores genéticos para 

la predisposición a desarrollar síndrome de supresión etílica. 

Okubo y colaboradores examinaron la asociación entre el polimorfis1no 

del neuropéptido de la colecistocinina y la severidad del síndron1e de supresión 

etílica. Ellos descubrieron una mutación genética en una región pron1otora del 

gen de la colecistocinina en un 63.5% de los pacientes con deliriurn tremens, 

con1parados con 51.2% de pacientes con deliriurn tremens, alucinaciones y 

con,·ulsioncs y un 46.2% en los controles. (11, 12) 

Srnolka y colaboradores estudiaron las ,-ariaciones en el receptor opiodc 

también ha sido postulada corno una causa de sensibilidad al síndrome de 

supresión etilica. Recientemente un cambio en el nucleótido A a G., en el exón 

I del gen del receptor opioidc es causa de una substitución en la región 

N-tcrminal? todas estas anormalidades genéticas fueron asociadas co11 los 

sinton1as y respuestas neuroendocrinas en el sindron1e de supresión etílica. (7) 

La atrofia cerebral ha sido bien descrita en individuos dependientes de 

alcohol es relacionada con los niveles de consumo de alcohol y deficiencia de 

tia mina. Maes y colaboradores estudiaron la relación de esta atrofia con la 

ocurrencia de deliriurn tremens? encontrando en TAC que las cisuras 

,----- ---·-·--<· 
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interhemisféricas anteriores y la cisura de Silvio eran significativa.mente más 

grandes y profundas. (8, 9, 10) 

El fósforo es un importante constituyente de todos los tejidos corporales. 

En un adulto, hay alrededor de 700 a Soog de fósforo, del cual acerca del 85% 

se encuentra localizado en el esqueleto y el resto se encuentra en los de1nás 

tejidos. 

En el plasma, el fósforo existe importantemcnte corno ortofosfato, con 

HP04 = l-hP04 (pK=6.8). Así como el potasio es el catión intracelular 

dominante, el fosfato es el anión intracelular dominante existiendo en una 

concentt·ación de acerca de ioo meq/L de agua celular. 

El fósforo es un elemento esencial que los fosfolipidos de I~ n'len1branns 

ce1ulares, ácidos nucleicos y fosfoproteínas requieren para la función 

rnitocondrial. El fosfato intracelular es involucrado en la regulación ·del 

metabolismo intern1ediario de las proteínas, grasas y especialmente 

cHrbohidratos. 

En adición el fosfato intracelular puede directamente regular las 

reacciones enzimáticas complejas incluyendo la glucólisis, an1oniagéncsis ) la 

1-hidroxilación o 25 (OH) colecalciferol. '\""otros procesos enziln{1ticos cruciales 

son también regulados por el fosfato, tales corno la síntesis de 
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2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) en las células rojas. El cual modula la capacidad 

de acarrear oxígeno de la hemoglobina. 

Más importanten1ente el fósforo es la fuente de ligunclos de alta energía 

del ATP. La energía del ATP, es utilizada en diversos procesos fisiológicos~ 

incluyendo la contractilidad ni.uscular, función neurológica y transporte 

electrolítico, así como un gran e importante nún1ero de rcacciont...•s biuquin1icns. 

Está bien documentado que la hipofosfaten1ia puede ser debida a 

múltiples causas, dentro de las cuales, la de itnportancia para el presente 

estudio es el alcoholismo agudo y crónico. La depleción de fosfato en el 

paciente alcohólico puede estar dada tanto por reducción en la ingesta de 

fosfato en la dieta, o bien por presencia de malabsorción concon'litan.te o por 

Yómitos. 

Cuando la restricción de fosfato en la dieta es nlenos de 5omg/día, los 

ni\"cles de fosfato séricos pueden disminuir hasta n1enos de 1n1g/dl en un lap!"'o 

de dos semanas. 

Aunque los signos y síntomas de la deficiencia de fosfato pueden ser 

diversos; han sido Ílnplicadas dos principales anonnnlidadcs bioqt1í1niea~ 

con10 responsables de las manifestaciones clínicas. Estas incluyPn~ daño en el 

almacenamiento de la energía celular causado por depleción intracelular de 

ATP e hipoxia tisular resultando en un decremento en el 2~3-DP~.<:.~.~E9.5.Ltaqio . 
.--- ··. :~ .. ·.··: 1 
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Estos defectos causan anorntalidades en el sistema nervioso central 

resultando en anorexia generalizada o disturbios más sc\"eros, tales conl.o 

ataxia, convulsiones y coma. (15, 16917,18) 

La hipofosfatemia severa puede estar asociada con ntorbilidad 

significativa y una potencial n1ortalidad. Rajes y colaboradores (2000) 

presentan tres casos clínicos con hipofosfatemia se,:era, en uno de los c.~ualcs 

una mujer de 55 años de edad presentó hipofosfatcmia de o.7rng/dl a los 20 

días de hospitalizada, iniciando con un cuadro confusional agudo que 

posteriormente fue compatible con un deliriun1, administrando suplementos 

intravenosos de fosfato, hasta llegar a 2.4mg/dl, n1ornento en el cual el 

delirium se resolvió. 

Dentro de las múltiples manifestaciones clínicas de la hipofosfatemia, 

nos interesan en este caso las manifestaciones neurológicas, las cuales consisten 

en: disturbios neuropsiquiátricos, irritabilidad, apatía9 delirh.1111. alucinaciones 

visuales y audith·as y paranoia. Obnubilación mental, con'\·1.ilsioncs, coma y 

muerte también han sido reportadas. Anormalidades electroencefalográficas 

han sido correlacionadas con can1bios en 2,3 DPG en las células rojas. Otra.e; 

tnanifestacioncs neurológicas incluyen neuropatía periférica, un síndruntc 

similar al de Guillain-Barre y encefalopatía de Wernicke. (19,20,21) 

. --~-.- --"·---· -..:. 
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Los síntomas clínicos del síndrome de supresión etílica pueden ser 

clasificados en tempranos (24 a 48hrs) y tardíos (más de 48 hrs), así como en 

menor y mayor. Los niveles de hiperactividad autonómica y la presencia de 

delirium son determinantes para la progresión de los sínton1as de menor a 

mayor. Las alucinaciones pueden ocurrir tempranamente, especialmente en 

pacientes que consumen alcohol por periodos prolongados. 

La escala del Clinical lnstitute Withdrawal Assesment for Alcohol 

(CIWA-Ar) es reco1nendada y fácil de usar. En general una puntuación n1enor 

de 10 no requiere tratamiento farmacológico; una puntuación de to-20 

requiere tratamiento mínimo y una puntuación de más de 20 usuahncntc 

amerita tratamiento farmacológico o un incremento gradual a dosis altas en 

personas que ya reciben tratamiento [ANEXO 3]. (3) 

Sin medicación los síntomas por supresión de alcohol pueden aparecer en 

un pico -de 72 hrs. aproximadamente después de suspender el uso de alcohol, 

pero el tratamiento farn1acológico puede reducir los sínto111as en horas. La 

terapia para los síntotnas por supresión de alcohol pueden estar ta111bién 

detern1inada de la siguiente manera; para los síntomas gatillo en la cual el 

paciente recibe solo medicación cuando los síntomas exceden el un1bral de 

severidad, con un horario fijo, o bien cuando solan1ente el pa<.'ienlc rc.~quh."'n.~ 

bajas dosis de medicación para conducir a una dctoxificación n1ú~ r{tpkta9 quP 

sin embargo también requiere cuidados y rnonitorco frecuente (Tabla 1). 1-"'l 

mayoría de las revisiones de la farmacoterapie-para -supresión -por-alcul'1ol 
; ":";«~·: :···.·:.:~\j f 
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concluyen que las benzodiazepinas son el tratamiento de elección. 

principalmente en el síndrome de supresión por alcohol severo, que incluye los 

cuadros de delirium tremens y crisis convulsivas. En pacientes con delirium 

tren1.ens, el manejo requiere altas dosis de benzodiazepinas (p. ej. 5 a ion1g de 

diazepam por vía intravenosa, repetido en dos a cuatro horas si se prcscntn una 

nueva convulsión). En seis estudios prospectivos, las bcnzodiazcpinas. 

particularmente las de acción prolongada fueron más efecth:as que el placebo 

en la reducción de incidencia de concvulsiones (reducción de riesgo de 

7.7 convulsiones por cada 100 pacientes tratados; P= 0.0003) y para el delirio 

(reducción de riesgo de 4.9 casos de delirio por cada too pacientes tratados; 

P=o.04). El fenobarbital no se usa en el manejo de estas situaciones por 

causar depresión respiratoria cuando se usa a altas dosis o cuando se con1bina 

con alcohol. 

Dentro del tratamiento adyuvante se utilizan las fenotiazinas y el 

haloperidol que reducen signos y sínton1as por supresión de alcohol, pero que 

son significativamente n1enos efectivos que las benzodiazcpinas en ht 

pre,·ención del delirio. Los antagonistas beta-adrenérgicos y la clonidina 

reducen las manifestaciones autonómicas de la supresión, pero su acth·idad 

anticonvulsivante es desconocida.. Los agonistas alfa-adrenérgicos de ac'-·ión 

central conl.o la clonidina aminoran los síntomas en paciente~ con suprt!sión 

leve a moderada pero probablemente no reduzcan el delirio ni las con,,,_1lsiones. 

Pueden ser utilizados en conjunto con las bcnzodiazepinas en pacientes qtic 

presentan coexistentemente enfermedad arte;ial coronaria.·· -· · - ;,·-~;·----\ 
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Dentro de los agentes anticonvulsivantes la fenitonina no juega un papel 

primario en el tratamiento de los sínton1as por supresión de alcohol. la 

carbarnazcpina ha sido usada para este propósito desde hace n1ás de tres 

décadas. La carbamazepina es superior al placebo e igual en eficacia que el 

fenobarbital y el oxazepam para los pacientes con sinton1as por supresión ctilicn 

leve a n1oderada. Está bien documentada la ncti\;dad anticonvulsh·antc de la 

carban1azepina y la prevención de crisis convulsh:as en estudios en anin1ales. 

pero los estudios en humanos son limitados. La carban1azepina no ha siclo aún 

evaluada para el tratamiento del delirium tren1ens. 

En dos estudios aleatorizados doble ciego, se trató a pacientes con 

síndrome de supresión etílica, con 1000 a 12oon1g de valproato por 4 a 7 días. 

y se observó una reducción significativa en la incidencia de crisis convulsivas y 

los síntomas por supresión de alcohol fueron mínimos. Se ha mencionado el 

uso de gabapentina para el manejo del síndrome de supresión etílica. sin 

cn1bargo aún no hay estudios clínicos controlados publicados que hablen al 

respecto. (23) 

.-.-----
j 
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Tabla 1. Tratamiento médico para el síndrome de supresión ctilic~:__~l 
Clase de medlcamen~os Ejemplos E,.ectos 

Benzodiazepinas Clordiazepóxido, Disminuye la severidad 
(preferentemente diazepam, de los síntomas del 
de acción oxazepam,lorazepam. síndrome de supresión 1 
prolongada) etílica, reduce el riesgo 

de convulsiones y 
delirium tremens. 

Anticonvulsivantes Carbamazepina 

Agentes adyuvantes Atenolol,propranolol. 
BeU!-bloqueadores 

Alfa-agonistas Clonidina 

Disminuye la severidad 
de los síntomas del 
síndrome de supresión 
etílica. 

Mejora los signos vitales 
y reducción de la 
ansiedad. 

Disminuye la severidad 
de los síntomas del 
síndrome de supresión 
etilica. 

Corno ya se mencionó en párrafos anteriores, el uso de n1edican1cntos para 

el tratamiento del síndrome ·ae supresión etílica es 1in1itado, incluyendo tres 

clases principales de:~ln~~i~-mentos (benzodiazepinas, anticonvulsivantes y 

agentes adyuvantes .C..ya ·sea. l>E.t:a bloaqueadores o alfa-agonistas-). Sin 

embargo las diversas __ revi~iones no hacen mención de la importancia del uso de 

suplementos con fosfato. 

.--··· 
\ :-·. ' . 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.. 

Hasta el momento no existen estudios que sustenten el uso de 

suplementos de fosfato en el manejo integral de los cuadros de supresión ctiliec-'l. 

con10 medida para disminuir la duración y se'\·eridad de dicho cuadro. 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

lExistirá realmente influencia sobre la duración y sc,:cridnd de:l cuadro de 

supresión etílica, en relación a los niveles séricos de fosfato? 

Aumento en los niveles 

séricos de fosfato ~ 

KEDCAUSAL 

Ausencia de infecciones 

~concomitantes 

Corrección oportuna Remisión tcn•prana Au~cnci.:.t <le l1L'lllorr.:.1gin 

de las deficiencias del síndrome , ~ de tubu Jigcsfr\'n 

de líquidos y electrólitos de supresión e~ica 

Tratamiento farn1acológico Aporte de c.ulurias y 

específico vitaminas necesarias 



JUSTIFICACIÓN. 

Dentro de los Servicios de Medicina Interna de Ja mayoría de los 

hospitales de nuestro medio,, se ingresan a diario un porcentaje elevado de 

pacientes con 3.ntecedente _de etilismo crónico y cuadro -agudo de supresión 

etílica. 

Dentro.del m3:~ejo médico· de 'éste, se ha mencioriado desde la sedación 

mediante el uso. 'c:i;:,, prop<:.fol ' (un. sedante/anestésico no benzodiazépinico); 

hasta el uso del ,;,¡smo' teta~ol, en el pasado. Actuahnente la utilización e.le 
'- -~ ; . - .. •:? ,_ - . ' ' 

beta- . bloquead~reS;_ . benzodiazepinas, · agentes ·anti psicóticos, reposición de 

líquidos y elec~~ólitos, tian1ina y otras ,;tarninas .. 

Sin embargo, a pesar de ser conocida la deficiencia de fosfato en estados 

de ctilismo crónico? hasta el n101nento son pocos los estudios que reconocen la 

necesidad de dar suplementos de fosfato en el manejo integral del paciente con 

supresi_ón etílica para una recuperac:~ón _tempr3na,' disn~inuyendo días de 

estancia hospitalaria, disminuyendo . de la misma forma el riesgo de 

complicaciones y por ende 

intrainstitucionales. 

la disminución tnn1bién de costos 
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OBJETIVOS. 

OB.JETIVO GENERAL. 

Demostrar que a niveles más bajos de fosfato sérico a su ingrc~u. los 

pacientes que presentan cuadro de supresión etílica, tendrán 111nnifestacioncs 

neurológicas más severas. 

OB.JETIVOS ESPECIFICOS. 

1. Deni.ostrar que a medida que las cifras de fosfato sérico son 111enore....; 

'al ingreso hospitalario, en un paciente con cuadro de supresión etílica, 

el tiempo que tardará en remitir dicho cuadro será mayor .. 

2.. Den'lostrar que a medida que las manifestaciones ncurológicns en el 

cuadro de supresión etílica, desparecen, los ni\.'e)es de fosfato sérico 

aun1ent.an .. 

HIPÓTESIS. 

Si los pacientes que ingresan por un cuadro de supresión etílica, presentan 

cifras de fosfato sérico bajas; entonces la severidad y duración de la supresión 

etílica será mayor. 

~~ ·--·----~---~ 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN. 

El tipo de diseño del estudio que se realizó fue de casos y controles 

anidado a una cohorte. 

DEFINICIÓN DEL UNIVERSO. 

El estudio se llevó cabo con la formación de un grupo de pacientes que 

presentaban cuadro de.supresión etílica (casos), tanto en etap;:i~ iniciales corno 

en etapas avanzadas y que reunieron 10~ cr~~e~io~ ~e s"elec~i~n_ correspondientes. 

Se formó otro grupo de ·pacient~s con _alcoholismo crónico y con 

características demográficas Similares' a lo~ "ca.sos (edad, sexo, nivel 

socioeconómico), pero que no presentaron el cuadro de_ supresión etílica 

(controles). 

¡ 
1 

··-··· ···-----------
l 
1 .li'ALT :. 
L-:..:... . 

CON 
' . .: .;. "'~ ~ 

·-·· ·-·--·.'._j 
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DEFINICIÓN DE UNIDADES DE OBSERVACIÓN. 

CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

A. Criterios de inclusión. 

Dentro del estudio se incluyó únicamente a aquellos pacientes cuyas 

características fueron las siguientes: 

Pacientes tanto del sexo rnasculino como fen1enino. 

Con edades comprendidas entre 18 y 68 años. 

Antecedente de ingesta crónica de alcohol. 

Con manifestaciones neurológicas cotnpatibles con síndron1e de 

supresión etílica. 

1-lubieran firmado el consentimiento informado a su. ingreso7 ya sea 

por ellos mismos (controles) o por sus fan1iliares (casos). 

B. Criterios de exclusión. 

Para la realización el estudio, se hizo omisión de aquellos pacientes con las 

siguientes características al ingreso: 
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Pacientes que a su ingreso presentaron proceso infeccioso de ,·ias 

respiratorias documentado clínicamente (caracterizado por fiebre, 

escalofrío, malestar general, tos producth:a con esputo herrumbroso, 

hemoptoico o purulento, dolor torácico tipo pleurítico). 

Pacientes que presentaron hemoglobina sérica menor e.le 1og/dl. 

Uso de sustancias psicotrópicas, durante tres semanas pre,;as a su 

ingreso. 

Uso de esteroides 72 horas pre'\.;as al ingreso. 

Ingesta de antiácidos que contu,;eran aluminio al menos dos 

semanas previas a su ingreso. 

Hipotiroidismo clínico (caracterizado por debilidad, letargo. 

intolerancia al frío, estreñimiento, aumento de peso, piel seca, uñas 

delgadas y frágiles. cabello adelgazado, bradicardia, reflejos 

tendinosos profundos retardados, depresión, a1ncnorrea o 

menorragia). 

Niveles bajos de calcio (menor de 8.smg/dl). 

Enfcrn1edad Pulmonar Obstructh·a Crónica clínica (caracterizada por 

tos crónica, producción de esputo, disnea, síndrome de rarefacción a 

la exploración física). 

Cirugía o trauma en la última semana previa a su ingreso. 

Insuficiencia Renal. 
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Presencia de hemorragia de tubo digesth•o alto; n1anifestada por 

hematemesis o melena (valorada por tacto rectal cuando no era 

evidente). 

Presencia de manifestaciones neurológicas compatibles con 

enccfalopatía hepática en sus distintos grados. 

C. Criterios de eliminación. 

Se eliminó del estudio a todo aquel paciente que desarrolló los siguiente.s 

problemas: 

Aquel paciente que durante el curso del estudio desarrolló infección 

(principalmente de vías respiratorias). 

Pacientes que presentaron hen1orragia de tubo digestivo alto 
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TIPO DE MUESTREO 

Para obtener Ja muestra en e] presente estudio se utilizó el muestreo 

e.._.;;tratificado, en este caso la muestra aleatoria estratificada se obtuYo de la 

si~uiente manera: se dividió a Ja población primero en estratos (subgrupos) de 

acuerdo al grado de la enfermedad y luego, de cada estrato se seleccionó unn 

muestra aleatoria. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA. (22) 

n= CZalfa/2 + Zbetal 2 p (1-Pl Cr+il 

d 2 r 

n= tamaño de muestra 

Z alfa= valor del error I, usualmente. de (0.05) de acuerdo al estadígrafo Z 

corresponde a t.96 

Z beta= valor del error ll, usualmente de (0.20) de acuerdo al cstadígrafo Z 

corresponde a 0.84 

P= es el promedio ponderado de p2 y p1 

(p2 + rp1) / (1 + r) 

d= n>agnitud de las diferencias que se pretenden probar 

r= razón o relación nun1érica entre los grupos que se comparan 
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p= 0.45 + 0.25 

2 2 

d= 0.45 - 0.25 = 0.2 

n= Ct.96/2 + o.84)2 0.35 C1-o.35) Ct+t) 

(0.2)0 1 

n= 3.5Z = 

0.04 

90 pacientes 

para cada grupo. 

e z.849) 0.35 co.65) <-» 
0.04 

180 pacientes en total 

Se formaron dos grupos de 100 cada uno correspondiendo a casos y 

controles respectivamente, se dio un margen de 10 pacientes 111ás a cada 

grupo en relación al tamaño de muestra calculado, para cubrir posibles pérdidas 

por tratarse de un estudio de seguimiento. 

DEFll"llCIÓl"I DEL GRUPO COl"ITROL. 

El grupo control consistió en 100 pacientes que tenían lns 111isnu1.s 

características que el_ grupo en estudio, a excepción - de la característica en 

estudio (síndrome de supresión etílica), siendo factible que en caso de que el 

paciente presentara la característica en estudio podría forn1ar parte <lcl grup11 

de casos. 



DETERl'llNACIÓN DE VARIABLES. 

Variab1e Dependiente. 

Supresión etílica 

Dentro de la escala de medición se trata de Variable Cualitativa 

Ordinal (Leve., moderada., severa). 

Variab1e Independiente. 

Niveles de fosfato sérico 

Dentro de la escala de medición se trata de Variable Cuantitativa 

Continua. 

VARIABLES TEl'IÁTICAS. 

(A) DEFINICIONES: 

o Alcoholismo crónico: (también llamado adicción al alcohol, 

dependencia al alcohol y dipsomanía). Ingestión de alcohol en fuertes 

cantidades, se sostiene durante tres meses o más y caract~rístican1cntc al 

cesar su ingestión se presentan los síntomas compatibles con el síndro111e 

de supresión etílica. 

---···--·-·---~ 

r~ñ; T~ñ·. lif' ~ -~~~(~~-~ l 
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3) 

o Supresión etílica: síndrome que se presenta después de 

interrumpir o reducir el uso prolongado de grandes cantidades de 

alcohol; que incluye dos o más de los siguientes síntomas [hiperactividad 

autonómica <sudoración, frecuencia cardiaca por encima de 100 por 

minuto, temblor distal de las manos, inson1nio, naúseas o ,-ón1ito>._ 

alucinaciones o ilusiones visuales, táctiles o auditivas transitorias. 

agitación psicomotora, ansiedad y crisis epilépticas l. 

Leve. 

Moderada. 

Severa. 

Menos de 10 puntos de acuerdo a la CIWA-A (Anexo 

De 10 a 20 puntos de acuerdo a la CIWA-A (Anexo~~) 

Más de 20 puntos de acuerdo a la C_IWA-A (Anexo 3) 

o Encefalopatía hepática: estado de alteración de la función del 

sisten1a nervioso central [cambios en el nh·el de conciencia]; que pueden 

presentarse con10 resultado de una falla difusa del 111ctabolis1110 cerel.Jrul. 

por insuficiencia del hígado para detoxificar agentes noch·os de origen 

intestinal debido a disfunción hepatocelular y deri,•ación portosistémica. 

Grado o. Sin alteraciones a nivel de la conciencia, personalidad._ 

intelecto o neuromuscu1ar. 

r---~" i . ---- .. ::~:-~!"r-·1 

L ILL:~-~ 'i__ ___ ~":EN i 
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Grado l. Hipersomnia, insomnia, inversión del ciclo sueño-

"igilia, euforia, depresión, atención reducida, irritabilidad .. 

temblor, escritura perturbada. 

Grado 11. Respuestas lentas, letargo, inhibiciones disn1inuidas, 

conducta inadecuada, ataxia, amnesia, asterixis, habla farfullantc. 

Grado 111. Sotnnolencia, confusión, sen1icstupor, conducta rara, 

paranoia, cólera, acalculia, ROTS aün1entados.. nistagmo, 

Babinsh.-y, rigidez, clonus. 

Grado IV. Estupor, coma, pérdida de la autopercepción, pupilas 

dilatadas, opistótonos. 

VARIABLES OP'ERATIVAS. 

Se utilizaron las mismas variables que las ya definidas como "·ariables ten1ñlicas. 

UBICACIÓN TEMP'ORAL V ESPACIAL. 

El_ presenté, estudio se realizó entre el mes de marzo del año 2091 al mes 

de enero del año- 2002, en pacientes que se encoentraban en el área de 

hospitalización del Hospital General de Ticomán de Set-vicios de Salud del 

Distrito Federal. 

-··--·. ~--- -. 
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DISEÑO DEL INSTRUMENTO DE MEDICIÓN. 

Se seleccionaron 200 pacientes, los cuales se dh;dieron en dos grupos dC" 

100 pacientes cada uno, correspondiendo n los casos y controles~ es.to~ 

últin1os presentaron las 111is111as características de acuerdo a los criterios dP 

selección establecidos; a excepción de la característica en estudio (sindron1e de 

supresión etílica). Se les dio seguimiento durante siete días de estancia 

intrahospitalaria, excepto aquellos pacientes en quienes re111itió antes el 

síndrome de supresión etílica y fueron egresados del se1,;cio por 1nejoría 

clínica, aquellos que fueron excluidos por alguna causa en particular o aquellos 

que fallecieron. 

Todas las observaciones fueron recabadas en el formato preestablecido, con 

todos los datos personales y clínicos del paciente a su ingreso (no1nbrc. sexo. cda<l, 

presencia de temblor distal de n1anos. insomnio, naúsca, vún1itu, ulucinacionc.s 

visuales. audith·as, táctiles. ilusiones, agitación psicon1otoro.1. ansiedad. crisis 

epilépticas), por parte del investigador; clasificando a la supresión etílica en tres 

grados (leve, moderada, se,·era) de acuerdo a la CIWA-A. (ANEXO 3) 

Se realizó historia clínica completa a todos los individuos involucrados en 

el estudio, con datos aportados por el familiar al tratarse de los casos y a lo!:' 

propios controles para conocer patrón de consumo de ctilisn10 y datos en 

relación al padecimiento actual; incluyendo exploración física con1pleta. Se 



(tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, ten1peratura) 

incluyendo los basales a su ingreso. 

Se tornaron n1uestras de laboratorio al ingreso para solicitar quín1ica 

sanguínea, pruebas de función hepática, tien1pos de coagulación, perfil de 

lípidos, electrólitos sé1·icos (incluyendo fosfato), biometría hen1ática, cxárnen 

general de orina para descartar infecciones agregadas o datos que sugirieran 

enfern1edad crónica. El procesamiento de los niveles de fosfato se llc-'\·ó a 

cabo en una máquina CX 4 Sincro Beck man Culter, durante los prh11eros 

treinta minutos posterior a la toma de la muestra se centrifugó a 2500 

revoluciones/rnin durante s n1inutos, en un tubo de cuarzo se hizo reaccionar 

con un reactivo enzimático determinado que al son1eterlo a un espectrómetro 

de masa, por una gama de distintos colores se detectaron los niveles séricos de 

fosfato, de acuerdo a la concentración del electrólito, según la ley de 

Lambert-Ambeere. 

Los días subsecuentes se tornaron en cuenta única1ncnte: pruebas de 

función hepática, tiempos de coagulación, sodio, potasio, calcio, n1ag1n~sio y 

fosfato. Se solicitó radiografía de tórax a cada paciente pa1~a corroborar que 

no existiera infección de vías respiratorias. 

A todos los pacientes (casos) se les adn1inistró el tratatnientu 1nédic:o 

correspondiente de acuerdo al grado de supresión etíliec.'l. y la sinton1atolugía que 

presentaban. 
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El presente estudio se realizó de acuerdo con la declaración de Helsinki 9 

solicitando a cada paciente y a los familiares, en el caso de los casos que no se 

encontraban en condiciones la firma de consentimiento informado antes d(_-" 

incluirlos en el estudio. 

Al final se realizaron las correlaciones correspondientes y se procecli<0> a la 

realización del análisis estadístico. 

Todo lo anterior se realizó dentro de las instalaciones y con los recursos 

proporcionados por la Secretaría de Salud del Distrito Federal. 
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FLAl'I DE TA6ULACIÓl'I 

Los resultados se plasmaron en cuadros y tablas en los cuales las 

obsen.·aciones se convirtieron en medias y rangos> el ordenamiento se realizó 

por separado para cada variable. 

Para valorar las correlaciones se utilizaron gráficns de puntos7 gráficas de 

barras y de pastel para la representación de la población en estudio. 

FLAN DE Al'IÁLISIS ESTADÍSTICO. (24) 

Por tratarse de un estudio de casos y controles anidado a una cohorte: con 

'Variables cualitativas (ordinales) y cuantitativas se emplearon: 

Medidas de tendencia central: Media 

Medidas de dispersión: Rango o amplitud 

Medidas de frecuencia: Prevalencia del factor de riesgo 

en la población 

en estudio 

Prevalencia del factor de riesgo en los caSos 

Prevalencia del factor de riesgo 

en los controles 

Pruebas no paramétricas: .Ji cuadrada de Mantel- Haenszel 
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Medidas para describir 

relaciones entre dos 

características: Razón de momios 

Medidas de Impacto Potencial: Fracción etiológica poblacional 

Fracción etiológica en expuestos 

RIESGO DE LA INVESTIGACIÓN. 

La. presente investigación in1plicó un riesgo mínimo, ya que únicamcntP. Sl.~ 

emplearon procedimientos comunes, tales corno exántenes de diagnóstico 

rutinarios ( extracción de sangre para detern1inación de fosfato sérico, y 

demás exámenes rutinarios). 

RECURSOS HUMANOS. 

Autorización por parte de las autoridades del hospital participante~ nsí cotno 

del comité de ética respectivo; personal que participó en el desarrollo dc.•1 trabajo 

de investigación tales como: personal médico y paramédico (in\.·cstigndor, 

directores de tesis, médico radiólogo, técnico radiólogo. personal de enfernlct"Ía y 

personal de laboratorio). 

,--
\ D :.:_ .. ---·-
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RECURSOS MATERIALES. 

Dentro de los materiales indispensables que se utilizaron para el desarrollo de 

la investigación se mencionan los siguientes que se encuentran dentro de la 

institución: máquinas y reactivos para realizar pruebas de función hepática,. para la 

cuantificación de electrólitos séricos, para biornetría hcmñtica, cxftn1en general de 

orina, perfil de lípidos, química sanguínea, reacth·os para cuantificar niveles séricos 

de fosfato, baumanómetro,. estetoscopio, termón1etro, papelería para la recolección 

de datos y equipo de cómputo tanto para los reportes de laboratorio como para el 

procesani.icnto de datos. 

RECURSOS FÍSICOS. 

Dentro de los recursos f'"lSicos necesarios para llevar a cabo la investigación y 

con los que cuenta 1a institución se ~ncuentran los siguientCs: salaS de estancia 

hospitalaria, sala de rayos-x, -~ab~ratorios, cubículos.· 

FINAl'ICIAl"llEl"ITO. 

El presente trabajo de investigación fue financiado de ntancra interna, es 

decir que los recursos econón1icos fueron aportados únican1cntc por la unidad 

donde se realizó la investigación (Hospital General de Ticomán de la SSDF). 



RESULTADOS. 

Casos Controles 

E 
P04 <2.5 74 18 

E 
P04 >2.5 26 82 

Total 100 100 

Cuadro 1. Datos sobre la razón de probabilidad de supresión 
etílica severa~ con niveles séricos de P04 menores a 2.5111g/dL 

cnfcrni.edad 
Presencia de A ---¡¡-- ~B- -

Enfermedad 1 Sin ~+------ --
factor de ricse:o (ni) 

Ausencia de factor e o--- c+D--
dc riesgo ____ +-~A~+~c~--- __ 

8
+

0
____ _<!. ... ~>) ___ _ 

Cuadro 2. 
a realizar. 

(mi) (mo) 1 

Ordcnatnicntn en forrnu de tahla 11ara las 1ncdicioill0 S 
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MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL 

Media 

X= 2..X/n 

MEDIDAS DE DISPERSIÓN. 

Rango (arnplll:ud)=< se tomó la diferencia entre la observación má.s grande y la menor 

MEDIDAS DE FRECUENCIA.·· 

Prevalencia del t'act:or de riesgo en la población en estudio 

PFR= ni/n 

ni= es el total de expuestos de la población total 

n= población total 

PFR= 92/200 = 0.46 

ll"'revalencla del t'actor de riesgo en los casos 

PFRCa= a/mi 

a= casos expuestos 

mi= total de casos 

PFRCa= 74/100= 0.74 

ll"'revalencla del t'actor de riesgo en los controles 

PFRCo= b/rno 

b= controles expuestos 

n10= total de controles 

PFRCo= 18/100= 0.18 
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RAZÓN DE MOMIOS 
(RAZON DE DESIGUALDAD). 

RD= 

RM= 

[ A/ (A+C) ] / [ C/ (A+C) ] 

[ B/ (B+D)] / [ D/ (B+D)] 

(a)(d) 

(b)(c) 

a= casos expuestos 

h= controles expuestos 

e= casos no expuestos 

d= controles no expuestos 

RM= 
(74)(82) 

(18)(26) 

A/C 

B/D 

MEDIDAS DE IMPACTO POTENCIAL. 

Fracción eUológlca poblaclonal. 

[ 

RM-1 
a/mi --

RM J = 74/100 [ 
11.96 J 
12.96 

AD 

se- ó 

o.68 
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a= casos expuestos 

mi= total de casos 

RM= razón de momios 

Fracción etiológica en expuestos. 

RM-1 

RM 

11.96 

12.96 

SIGNIFICANCIA ESTADÍSTICA. 

(ad) - (be) 
Xmh= 

~mi mo ni no 

~ n-1 

5600 

99 360 000 

199 

l.C. 95% = Exp [ In RM ± Zalfa (EE)] 

EE V 1/a + 1/b + 1/c + 1/d 

Intervalo de confianza 

Antilogaritmo 

Logaritmo natural de la Razón de Momios 

7.92 

I.C. 

Exp= 

In RM 

Zalfa 

1.96 

EE= 

Valor del error I, de (o. 05), de acuerdo al estadígrafo Z corresponde a 

Error estándar 
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EE= V1t74 + 111s + 1/26 + 11s2 vo.013 + 0.05 + 0.038 + 0.012 = 

EE= 0.336 

I.C. 95% Exp [In RM ±.. Z alfa (EE) ]= Exp [2.5618 ± 1.96 (0.336) ] 

Exp [2.5618 ± o.658J= 

Exp [i.9038; 3.2198]= 

IC [ 9.36 a 15.84 ] 

Entre nl.arzo del 2001 y enero del 2002 ingresaron al estudio 200 pacientes, 

los cuales se dividieron en 2 grupos de too pacientes cada uno (100 casos y ioo 

controles). Dentro del grupo de los casos 17 fueron mujeres y 83 ho1nbres; en el 

grupo de los controles 20 fueron mujeres y So hombres. 

Con edades comprendidas entre 18 y 62 años con una media de 43.2 años 

para el grupo de casos. 26 a 65 años de edad con una media de 40.3 años parn el 

grupo de los controles. En cuanto a los fárinacos utilizados para el síndron1e de 

supresión etílica 92 (92%) pacientes fueron manejados con benzodiazepinas de 

acción prolongada (diazepam); 28 (28%) pacientes fue•·on tratados con 

carbamacepina para el manejo de las crisis con'\'t.dsivas; 86 (86%) pacientes fueron 

tratados con betabloqueadores (propranolol). 
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En relación al tiempo de evolución del etilisrno crónico al n1orncnto del 

ingreso 52 (52%) pacientes tenían de 1-10 años consumiendo alcohol, en el grupo 

de casos y 43 (43%) pacientes en el grupo de los controles; 38 (38%) pacientes 

tenían de 10-20 años con consun10 crónico de alcohol en el grupo de casos y 49 

(499--'ó) pacientes en el grupo de los controles; to (10%) pacientes con ingcsta 

crónica de alcohol de 20-30 afias en el grupo de los casos y 8 (8~6) pacientes en el 

grupo de controles. Tabla L 

De los 100 casos, al ingreso 50 presentaron síndrome de supresión ctilicn 

severo, con cifras de fosfato sérico en promedio de 1.17mg/dl; con un rango de 

(niveles de fosfato tan bajos que no pudieron ser captados hasta 3.8n1g/dl)? 23 

pacientes presentaron síndrome de supresión etílica nloderado? con cifras de 

fosfato sérico en promedio de i.89mg/dl; con un rango de (o.5-3.5mg/dl). y 27 

pacientes presentaron síndrome de supresión etílica leve., con cifras de fosfato 

sérico en promedio de 2.5mg/dl; con un rango de (1.o-3.6mg/dl). Gráficas 1 y 2. 

74 de los 100 casos presentaron al ingreso cifras de fosfato sérico tnenores de 

2.5mg/dl [exposición]; en promedio de i.3mg/dl, con un rango de (o.3-2Amg/dl). 

Los 26 casos restantes presentaron al ingreso cifras de fosfato sérico 111ayores de 

2.5mg/dl [no exposición]; en promedio 2.9mg/dl, con un rango de 

(2.5-3.Srng/dl). Gráfi= 3 y Tabla 3. (ANEXOS 4 y 5) 



A su egreso los 74 casos que presentaron el factor de exposición tu,;eron 

cifras de fosfato sérico en promedio de 2.7mg/dl; con un rango de 

( o.3-4.1mg/dl), y los 26 casos que no presentaron el factor de exposición 

tuvieron al egreso cifras de fosfato sérico en promedio de 3.on1g/dl; con un rango 

de (1-3.7mg/dl). Gráfica 5. (ANEXO 4) 

De los ioo controles, 18 pacientes presentaron n.1 ingreso cifras de fosfato 

sérico menores de 2.5rng/dl [exposición]; en promedio de 2.omg/dl; con un rango 

de (1.5-2.4mg/dl). Los 82 controles restantes tuvieron cifras de fosfato sérico 

al ingreso mayores de 2.5mg/dl [no exposición]; en promedio de 4.omg/dl; con un 

rango de (2.5-3.5mg/dl). Tabla 2 y Gráfica 4. (ANEXO 4) 

Al egreso los 18 controles que presentaron el factor de exposición tuvieron 

cifras de fosfato sérico en promedio de 2.4mg/dl; con un rango de (i.8-2-4tng/dl). 

Los 82 controles restantes que no presentaron el factor de exposición tuvieron 

cifras de fosfato sérico en promedio de 2.Smg/dl; con un rango de (2.5-3.6mg/dl). 

Tabla 3 y Gráfica 6. (ANEXOS 4 Y 5) 

En cuanto al tiempo de remisión; aquellos casos que presentaron síndro1nc de 

supresión etflica leve tardaron en promedio 4.6 días en remitir el cuadro. con un 

rango de (3- 6 días). Los casos que presentaron síndron1c de supresión Plílic-a 

moderada tardaron en promedio 5.6 días en rcn1itir el cuadro, con un rango d1.• 

(3- >7 días). Y los casos que presentaron síndron1e de supresión etílica scvcru 

::;_:-:,,;-·- ¡ 
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tardaron en promedio 6.1 días en remitir el cuadro, con un rango de (3- >7 días). 

Tabla 2 y Gráfica 7. (ANEXO 4) 

Los 74 casos que presentaron al ingreso cifras de fosfato sérico menores de 

2.5rng/dl, tardaron en promedio 6.o días en remitir el cuadro. Y los 26 casos 

restantes que presentaron al ingreso cifras de fosfato sérico 111ayorcs de 2.5111g/dL 

tardaron en promedio 4.5 días en remitir el cuadro de supresión. con un rango de 

(2-7 días). Tabla 2 y Gráfica 7. (ANEXO 4) 

De los 200 pacientes ingresados al estudio, 90 casos y 90 controles 

terminaron el estudio, 180 en total. S casos fallecieron dentro de las prin1eras e.los 

horas de ingreso (se atribuyó la causa de la muerte a cifras n1uy bajas de fosfato al 

ingreso, las cuales se reportaron posterior a la defunción), 5 casos fueron excluidos 

debido a que presentaron infección nosocon1ial (las principales infecciones fueron 

infección de vías respiratorias altas, infección de vías urinarias). to controles 

fueron excluidos del estudio debido a que 4 de ellos presentaron in.fecciones 

(infección de tejidos blandos, infección de vías urinarias) y 6 soJicitnron alta 

·voluntaria del servicio, sin eni.bargo se tornó en cuenta a todo~ para 1·ealizar el 

análisis de datos. 

¡-;¡~~~:~~~¿ .. 
¡ LL\LL, __ 

¡ 
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TABLAS Y GRAFICAS. 

·rabia t. Características basales de los pacientes 

No. (%) de pacientes 

Características 

Edad, (medía) 

Sexo 

Hombres 

Mujeres 

Tien1po de evolución 
del etilisn10 crónico 

i-10 años 

10-20 años 

20-30 años 

Fármacos empleados 

Diazepam 

Carbarnacepina 

Propranolol 

Grado de supresión etílica 
al in ~rcso 

Moderada 

Se'\·era 

Grupo de casos 
(n~ 100) 

18-62 allos (43.2 aftas) 

83 (83) 

17 (17) 

52 (52) 

38 (38) 

10 (10) 

92 (92) 

28 (28) 

86 (86) 

50 (50) 

23 (23) 

27 (27) 

Grupo de controles 
(n= 100) 

26-65 nnos (40.3 años) 

80 (80) 

20 (20) 

43 (43) 

49 (49) 

8 ( 8) 

o (O) 

o (o) 

o (O) 

Las caractcristicas demográficas de los pacientes fueron similares tantu en los casos coul.O en los 
l·ontrules. 
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Sx.dt~ supresión etílica 
lc,:e 

Sx. de supresión etílica 
rnodcr.tdo 

Sx. dt! supresión etílica 
severa 

P04 sérico <2.5mg/dl 
al ini:?:reso 

P04 sérico >2.5m~dl 
al in~rt!SO 

Tabl.l .!. 

Número de P04 sérico al Rango de P04 sérico Tiempo de remisión 
Casos ingreso al ingreso del Sx. de supresión 

27 

50 

74 

etilica (días) 
(media) (media) 

2.5mg/dl 

i.Btng/dl 

i.ung/dl 

(i.o-3.6mg/dlJ 

(0.5-a.smg/dl) 

(niveles 
indetectablcs -

,..Smg/dll 

4.6 

5.6 

6.1 

6.o 

4.5 

Puede obsL~n:arsc que los 50 easos que al ingreso tuvtcron síndro1nc Lh.! supresión l!tilica ,.;evcra 
presentaron cifras de P0 4 muy bajas (promedio de i..11ng/<ll), t~n relación a ~1quellos pacientes que 
presentaron al inµ;reso síndrome de supresión etilica leve, los et1alcs nl.ustraron cifras de P04 sérico 
prutncdio de 2.5111g/dl y que tardaron menos días en rc1nitir su sitH.Jromc de supresión etílica 
(promedio de 4.6 días) l'!n eomparación eon 6.1 días que tardaron en re111itirlo los que presentaron. 
sindro1ne de supresión etílica severa. 

Relación de pacientes de acuerdo al grado de supresión etilica al 
ingreso 

Número de 
casos 

Grados de supresión etílica 

1mse;~¡ 
; • moderada ; 

1 
lOleve 

GRAFICA J.. Distribución <le los pacientes de acuerdo a los distintos grados de supresión etílica 
que presentaron a su ingreso. 

;--··--·-· 
l 
! ·-. 

--~-· ,--·-----\ 
··.-e c.'\" r .,.! ; 
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Sfndrumcdc 
~up~ión 

ctflk;.i 

SEVERA 

MODERADA 

LEVE 

Relación ent.re niveles séricos de P04 y el 
grado de supresión etilica 

:.?.f) :\.O 

NIVELES SERJCOS DE PO .. 

Gráfica 2. Se puede apreciar la relación existente entre Jos nivc1es séril.·os de P0.1 y <'1 
grado de supresión ctflica al ingreso. a mayor gn1do de supresión etílica. mt•norcs 
son los niveles séricos de P04 y viceversa. 

\
. T'.~STS 

1 FAL:.< 
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ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en relación al análisis del presente 

estudio se puede inferir los siguiente: al obtener una pre,_.alencia del factor de 

riesgo en Ja población en estudio (Ppa) de 0.46 nos está indicando que el 4696 de la 

población total en estudio estará presentando datos en relación a un síndro1ne de 

supresión etílica en cuanto se tengan '\."alares séricos de P04 bajos, al obtener una 

prevalencia del factor de riesgo en los casos (PFRCa) de 0.74. podemos inferir 

entonces que el 74% de los pacientes con síndrome de supresión etflica presentarán 

niveles séricos bajos de P04 , posiblemente atribuyendo a esto los signos y síntomas 

presentes. con una pre,·alencia del factor de riesgo en los controles (PFRCo)de 0.18, 

podernos mencionar que el 18% de pacientes alcohólicos que no presentan el 

síndrome de supresión etílica tendrán posibilidad de presentar niYeles séricos de 

P04 sérico tan bajos conl.O aquellos con síndrome de supresión etílica. 

Se obtuvo una Razón de Momios de 12.96 lo cual tiene alta significancia 

clínica ya que está in1plicando un riesgo de desarrollar el cfec~o 1 t.96 ,·cccs 1n{IB en 

los sujetos expuestos que en los no expuestos. 

Para ,·alorar significancia estadística se realizó prueba de Ji O Chi cuadrada de 

Mantel - Haenszel con la cual se obtuvo un valor de 7.92, lo cual nos ayuda a la 

comprobación de la hipótesis, y una '\"ez que el '·alor- crítico de este análisis,_ 

tomando en cuenta un grado de libertad con un "Valor alfa de 0.05 para una sola 

cola es de 3.841, siendo menor que el ,·alar de X:2 , entonces se rechaza la hipótesis 

j'"-"'---- ·--~--~--------- --~-"\ l ·'º'' ,.,.:,:: C')N ( 
lX!V::k___ · ~- _·_;_::w ¡ so 



nula de independencia, concluyendo que hay una relación entre nh·eles bajos de 

P04 sérico y severidad del síndrome de supresión etílica. 

En cuaiito a·- los intervalos de confianza que se obtuvieron fueron de 

[9.36 a 15.84]~ en base a los datos anteriores se obtiene un valor de P < 0.05 ya 

que es menor del valor alfa elegido, entonces se rechaza la hipótesis nula, y se 

menciona que existe significancia estadística.. Y se concluye que en cinco de 

cada 100 pacientes alcohólicos sin síndrome de supresión etílica, podrán 

encontrarse niveles bajos de P04 sérico. 

Corno medidas de impacto potencial se realizaron: fracción etiológica 

poblacional (FEp) que resultó en o.68, lo que indica que le 68% de Ja población 

general de alcohólicos podrá presentar niveles bajos de P04 sérico estén o no 

asociados a síndrome de supresión etílica, y con una fracción etiológica en 

expuestos (FEe) de 0.92, indica que el 92% de pacientes que presentan niveles 

séricos de P04 bajos, entonces podrán presentar síndro1ne de supresión etílica 

severo en relación a aquellos que no lo presentan. Finaln1ente~ de acuerdo a toda!-' 

las pruebas obtenidas previamente se puede decir que existe grnn fuerza e.le 

asociación. 

:""'/;' ... ·~·.·; 
. .:. -~ 

.... --- ;. ! 

-· _·:~:.:>.::~s ~ 

51 



DISCUSIÓN. 

El síndrome de supresión etílica en los servicios de Medicinn Interna de lns 

distintos hospitales se observa con gran frecuencia, principalmente dcntt·o de 

nuestras Instituciones de Salud donde se admiten pacientes de bajo niYcl 

sociocultural, quienes presentan hasta tres o 1nás episodios de supresión ctílic.·a al 

año y en quienes frecuenten1ente se puede observar síndron1c de supresión etílica 

severo; que incluso los lleva a estado epiléptico o en muchas ocasiones n In n1ucrtc. 

sin causa aparente que pueda explicarla, en muchas ocasiones con duraciones del 

cuadro clínico que se prolongan tnás de lo esperado pese a un manejo establecido 

con tratan1iento de sostén adecuado, por lo que es in1portante saber que existen 

alteraciones hidroelectrolíticas severas en este tipo de pacientes y quc es 

imprescindible su control adecuado, con base en estudios prc'\·ios y al presente 

nlismo se establece una alta asociación entre niveles bajos de P04 sérico itnplicndos 

en la se,·eridad y duración del síndrome de supresión etílica~ indcpcndicnterncntc 

de que los niveles séricos de algunos otros electrólitos se encuentren dentro de 

parán1etros norn1alcs, de hecho se infiere que indepcndicntcn1entc de la causa que 

origine la hipofosfatemia ésta por sí n1isma es factor asociado a síndL·omc de 

supresión etílica scYero y prolongado. Dados todos los resultados ya analizados 

previamente, se puede sugerir la realización de estudios clínicos controlados, con el 

fin de corroborar estos datos_ De esta n1anera se disminuyen in1portanten1entc las 

complicaciones del síndrome, así como los costos para las instituciones 

disminuyendo los tiempos de estancia hospitalaria. 



CONCLUSIONES. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente estudio dt! invcstigaciónT st..• 

puede concluir Jos siguiente: 

l. Existe una fuerza de asociaci~n ·imPortante entre los nh·eles séricoS bajos dl! 

fosfato y las manifestaciones neurológicas en· el síndrorne de supresión 

etílica. 

2. Mientras menores sean los nh.•eles séricos de· fosfato ·se· presenta 1nayur 

grado de supresión etílica y viceversa. 

3. En tanto se recuperen espontánean1ente los nh:eles séricos de fosfato 

durante la evolución del síndron1e de supresióO etílica~ las tnnnifestacionc~ 

neurológicas remitirán en fo1·n1a paralela. 

----- -----------------------------------------
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ANEXO 1 

SERVICIOS DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL 

HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

A quien corresponda. 

Yo dcdaro libre y \"ol11ntnrinn1<"'nlr 

que acepto participar en el estudio: .. Ni\"elt•s séricos de íosíato con1u fau..•tor Ílnplkado en la 

duración y severidad del sindrnn1c de suprcsiún etílica ··. Que se n•ali7.i\ l'll esta instiluC"ibn. 

cuyos ol>jetivos consisten en 

Estoy condcntc de que los prncec.lirnit._•ntos, prtu.·has y tratan1icntus para lov,rar ln~ nh.ieth·ns 
n1cncionados consisten en ___________________________ _ 

V que los rics~os a tui persona sl.'rún: _______________________ _ 

En tiene.Jo que del presente estudio se dt._•dvarún los siguil!lllt•s bcnt•ficios, __________ _ 

Es de n1i cunocünicntu que seré lib1·c de rctirarn1c de la prcsentt_• inYt•sti~a<..·iún en l'l mon1rnto 

que yo así lo dcspc. TatnbiCn que puedo solicitar inforn1aciún adicional al"l'n·a d<' los rit•sgo:.-: y 

beneficios c.lt~ 1ni purticipaeión en este estudio. Si resultara daíiadu di1-cC"lan1cnlt.• por la 

investi~ación; rccihirC atención llll;dica e indt~tnni7.aciún y si existen v,astos :1dkionalt•s estos 

serún absorbidos por el presupuesto de la invcstiv.ación. En caso tlc l(lll~ ch.·cidiera n!lirar111•~. la 

atención que co1110 paciente recibo en esta institución no se verá afectada. 

No1nbre Firma __________ _ 

En l".I'<• n1.."l't.-s1rio Jcl pon.In:. tutor o n .. •pn.-:-.cntant1: k~aL 

Dirección ___________________________ _ 

Nmnbrc.• y firma del testigo 
Dirección __________________________________ _ 

Nnn1brc y firma dd testigo 

Direc.·cibn ---------------------------------
Nornbrc y firma del investigador 

Fecha y lugar--------------------------------

. 
-. - ~·~ , <;~~-~·:··~~~°'·.~· t 

L ___ ·- -----·--·---------· -----_.\ 
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ANEXO 

SERVICIOS DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL 

HOSPITAL GENERAL TICOMAN 

Nombre dt.!I pacicnt~-----------------------------------
St_•xo 

Edad. 

Tiempo de ingcsta de alcohol 

Fecha de ingreso ----------- Fecha de egreso 

DATOS CLINICOS 

Signos y síntomas: 

Tc111blor distal de 1nanos 

lnso1nnio 

Naltscas 

Vón1ito 

Alucinaciones '\isualcs 

Alt1cinacio11cs tlictilcs 

Alucinaciones auditivas 

lh1sioncs 

AJ?.itaciún psico111otora 

Ansiedad 

Cl"i!->is cpilCpticas 

SIGNOS VITALES. 

T/A 

FC 

Fl{ 

Tc1npcratura 

f DIA 1 f DIA 2 f DIA 3 jnIA 7 

1 1 1 1 1 1 1 1 



LABORATORIO. 

Bilirrubina total 

Bilirn.ihina directa 

Bilirrubina indirecta 

AST 
Al.T 

Gl;T 

FA 
Calcio 

Proteínas totales 

Colesterol 

Triglicéridos 

TP 

TPT 

Leucocitos 

Hemoglobina 

l Icmatocrito 

VCM 
CMll 

Pl:1qnctas 

Potasio 

l\tagnesio 

FOSFATO 

EGO 

..• . 
1. 

. 

•. 

.· 

. 

.. ... 

. 
.. . 

·. 

·. 
.. .... 

•.· 

.. 

.. · 

•... ··. 
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ANEXO 3 

l'•c,.·rnr l'cch'" Jc1ntcric:::-o -------

Frr1:ucnc1.o .. -arJ,. .. ; .. 

O So n"u'"'" y nn vnmnn 

1 '·"""" n•us.c.a, rcrn no vumnu 

O Dt:afurC'10G nu vi•ubl., 

4 l;'"'"" ~ •UJur en la ln:n1c 

1 l~u,,:,.lc:ntc • o:sl;oJns :aguJ.,., Je r;ani .. -.. ..... "Ulllu se:""'" L"ll d Jclirium wcvCTu u en 

la• rc.u . ..:1.,.ncs e .,,...u1atÍrcn1.t. :>tJUJ.a 

AlirrACIÓS.-- 1 Jhsnv.1nnn· 

O A~iviJ•J nol'm.al 

7 V• y "'cnr Jurante luJa l.a 1n1<:r\·cnc16n 

AL Tl:'.RACIUNES TAC l'ILf~:-; .• -·- l'TcMun111r -¿Tiene us1cd 

t:<ln>..zun • ...:n~·"·'''"'' .Je ... !lilct•"' o Jlo(UI"'• '"''"""L'""' .. i.. .¡tn:-

hlf"l'l.-SIL-Sl.lli 

7 Aluc1n .. c1uncs L"Onllnu~ 

ALTF.RJ\CIU:"HS /\L'l>ITIV/\~.--- l"n."'R\l.nt.u -¿Jl•CM:UchaJ<~ 

1>0n1J,.., .a :o.u .alrcJ.:J.,r?-:.Suo lurrlL.,.~di.:.1u• "'•niJ.• lu ho1n ol"'U'U.1-

Ju?;;ll.a c...:u.:h•.Ju ...,n1J • .,. ..¡u•·"",'" nu h.ahí_. p.:rc1t>1J..,.

Ot-n.crv,.,aun: 

1 Snn1..Ju& íucru . ..,. muy r•n• n 1.u:1llJ.aJ p.ar,. •su .. 111rlu 

2 ~IJ ... ÍUt'l"IC$ r.ar .. m.:nh: u f .. .:aloJ.aJ J" .. r .. .aau•t.arlo 

J SoniJus ÍU<.'TICS muJ.:ntJ<• u Í.a.:1hJ..J p.ana IO!OU .. l.arlfl 

"" 

-:•!" 

L . .:'. _:_ 

1 
J 



AL T1'R:\CJONE.~ VJSL'Al.l~S.- Prq¡:un1ar '"llh VUllO tueca o J.,...tcUoa?Ul11 

.,1,.10 1 .. co ... s J..- J1fcTl."'flll." ..-.•lor:OifJ;:, :.rnlidn dolor en su" "loa?¿llo1 y.¡,.,., - que 

"'hlc-snunct1 h•t>•• v1un:.- ll~rv•cu>n· 

1 Srn!l1t>•l1.Ja.Jmuylr-vr 

:! , .,,,,, • .,... ...... 11;d.3J 

1 "cns1t-1hd.a.JmoJCT;i•.b. 

CEf'ALl'-A ----- rt-cgum"'r -c:11:1 ..:nudo su cat>rza J1fc.-rn1c?a!J ,.cn1idu o1lgo 

o.cmc1.,n1c 111 un2 band.3 :alrcJc.J<>T" J., !IU cabc-z:a?iVc!T11gu. m;irco o o;onfusi..,n?-

4 De moJcr.adol"' sC"'O/CT2 

Q ·'"'-uyscvcr.i 

7 C'<HcnH•~mcnfl." ,. .. ..,...,.,., 

ORJE!'o"TACIÓN Y AL TERJ\CIÓS PF.I. SlO.SSOR.lll. -- l'Tcp:un1.1t •¿Qu~ dia n 

O C:>ricntaJu 

Dcsur1cn1.1Ju en ticmpn. pcru no m.I.• Je Jus Jio1,. Jd c-.1lcnd.3riu 

) Duor1ent11Jo cn llcmpu, por mh Je dos JI.as del YilcnJ.Jriu 

4 Dcsuncntadu rn lug1u )/U pcr....n,.i 

CIWA-A (ESCALA. PARA MEDIR LA ."\PRECIACIÓN DE LA 

SUPRESIÓN ALCOHOLICA) 

Puntaie total CIWA-J\ 

l"unujc máximo po9iblc 67 

CON ··"-~t 

~~UGEN I 



Nlimcro de casos 

P04 sérico al egreso en los casos 

Número de controles 

ANEXO 4 

P0.1 sérico al ing,rcso 
<2..SOli!.ldl 

74 

18 

PO .. sérico ai- ing;-eso 
>2.!1111~/<ll l 

·=: 82 -CZ: : 
~-=----=-~~~--=~1'.~·~· ~---~º ~-t'; P'04 sérico al egreso en los 2.4 · 1 o 

controles 
(*l 

Tabln3. 
Se observa una clara diferencia en rch1cil>n a los casos qni<"nes presentaron <"1 factor de C"Xposición 
(P04 sérico menor de 2..5mg/dl) y fueron mayor nún1cro en relación a tus controles qu~ 
presentaron el factor de exposición; que fueron sólo 18 p~u .. ·icntcs; asiinisrno sucede con los casos 
que no presentaron el factor de exposición que fueron sólo :.!6 en co1nparación con los controles que 
no lo presentaron que fueron por el contrario 82. 



ANEXO 5 

Porcentaje de casos que presentaron hipofosfatemia y niveles 
séricos de P04 normales al ingreso. 

Ji 1.3mg/dl 

~ 2.9mg/dl 

GRAFICA 3. Se 1nuestrn el porcentaje de casos que a su ingreso al hospital presentaron 
hipofosfaten1ia (P04 menor de :..?..51ng/dl) y aquellos que presentaron cifras mayores a :2.5rng/dl. 

Porcentaje de controles que presentaron hipofosfatemia y 
niveles séricos de P04 normales al ingreso 

18°/o 

.a4.0mg/dl 

• 2.0mgld! __ 

GR.AFICA 4. Se muestra el porcentaje de controles que a su ingreso al hospital presentaron cifras 
de fosfato 1nenores de :..?..5mg/dl y de los que presentaron cifras mayores a 2.5mg/dl. 

~ -, 1 f:
7.~~s CóJf.~;:;~J-f 61 

·----..."··~···· . ·- ... ,_ -- _:· 



Niveles de P04 en los casos al egreso 

~ 2.7mg/dl 

• 3 Omg/dl 

GR.A.FIC..-\. :-J· Se ilustra d pnn:entajc de las inedias de los niveles sCricos de fosfato que 
presentaron los pacientes (casos) a su egreso. 

Niveles séricos de P04 en controles al egreso 

18°/o 

"'2.Bmg/dl 
,. 2.4mg/dl 

GRAFICA 6. Se ilustra el porcentaje de las medias de los niveles séricos de fosfato que 
presentaron los controles a su egreso. 

¡ 

1 

' ¡ ¡ 
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3.0 
2.8 
:2.6 
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Gráfica 7. 

LO 
o.8 

Relación entre los casos y los controles, en cuanto a los 
niveles de P04 sérico y los días de seguimiento. 

Controles 
Casos 

3 4 5 
Días de seguimiento 

7 .. 

Se hace una comparación en relación a los niveles de P04 sérico que presentan <luranll: los :-oictl~ 
días que duró el !:>Cg.uitnicnto, tanto los casos como los contt·ole-s: ob~crvando una clun1 
diferencia entre ambos, presentando niveles mas altos de- P04 los controles. 
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