Protocolo de tratamiento del Sindrome de
Abstinencia Alcoholica

Esteban Davila', Eduardo Davila?, Ivan Jurczuk?®, Evangelina Melgar*,
Anibal Romero®

Alcmeon, Revista Argentina de Clinica
Neuropsiquiatrica, Ao XVII, Vol. 14, N° 3,
marzo de 2008, pags. 20 a 29.

Resumen

El etanol es un depresor del SNC. En los
alcohdlicos, el SNC se adapta a la exposicion
cronica del etanol incrementando la actividad
neuronal.

Al suspender la ingesta, la actividad neu-
ronal aumentada queda liberada, provocando
hiperexcitabilidad, evidenciando la dependen-
cia fisica del alcohol. No todos los pacientes
que consumen alcohol sufren sindrome de
abstinencia, pero constituyen la poblacion de
riesgo.

El SA alcoholica es un diagnoéstico de ex-
clusion; sobre todo en casos mas graves, te-
nemos que hacer el diagndstico diferencial con
otras condiciones que puedan remedar el

mismo cuadro: infecciones, traumas, trastor-
nos metabolicos, encefalopatia hepatica o so-
bredosis de farmacos o drogas.

Introduccion

El alcohol, produce sindrome de abstinen-
cia cuando su uso es discontinuado o cuando
se disminuye la dosis para la que el organis-
mo esta habituado. Esto puede ocurrir de for-
ma voluntaria, aunque lo mas frecuente es
encontrarlo por algun problema asociado como
traumatismo, pancreatitis, cirugia programa-
da, IAM, embarazo u otras causas de hospi-
talizacion que provocan una supresion brusca
del alcohol.

La mayoria de los estudios estima que el
riesgo a lo largo de la vida de padecer depen-
dencia del alcohol oscila entre el 10% para
los varones y el 3-5% para las mujeres, y el
riesgo de alcanzar un consumo perjudicial
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practicamente el doble. No todos los pacien-
tes que consumen alcohol sufren sindrome de
abstinencia, pero constituyen la poblacion de
riesgo de padecerlo.

El organismo que soporta el consumo cro-
nico de ciertas sustancias, se adapta, para con-
servar la homeostasis, produciendo cambios
en su fisiologia.

Existen varias teorias que intentan expli-
car como el alcohol produce efectos clinicos
a nivel neurolégico (euforia, desinhibicion,
palabra "farfullante", ataxia, estupor, coma).

Si bien no se han identificado receptores
cerebrales especificos para el etanol (como
ocurre con otros toxicos: opiaceos, benzodia-
cepinas), se considera que la mayor parte de
las acciones del etanol se deben a su interac-
cion con dos receptores concretos: el recep-
tor GABAA (también denominado complejo
receptor GABA A-ionoforo Cl-) y el receptor
NMDA (N-metil-D-aspartato) del glutamato.
Aunque hay otros neurotransmisores inhibi-
dores (glicina, adenosina), el GABA es el neu-
rotransmisor inhibidor por excelencia del
SNC: las neuronas que lo utilizan como neu-
rotransmisor disminuyen de manera transito-
ria las respuestas de otras neuronas a estimu-
los posteriores. Por el contrario, el glutamato,
junto con el aspartato es el neurotransmisor
excitador por excelencia del SNC. La respues-
ta de las neuronas inervadas por neuronas glu-
tamatérgicas se ve aumentada. El etanol po-
tencia la accion del GABA y antagoniza la
accion del glutamato; consecuentemente, en
el ambito cerebral, el etanol potencia al inhibi-
dor e inhibe al excitador por lo que se consi-
dera que sus acciones son propiamente las de
un depresor del SNC.

El acetaldehido, un producto del metabo-
lismo del etanol, parece combinarse con cier-
tas proteinas comportandose como un falso
neurotransmisor que interfiere en el estimulo
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excitador del SNC motivando la supresion
cronica de la misma. En respuesta, el cerebro
aumenta la sintesis de neurotransmisores
como la norepinefrina, serotonina y dopami-
na. Esto explicaria la clinica del sindrome de
abstinencia alcoholica en el que predomina-
rian los efectos adrenérgicos centrales pro-
duciendo sintomas caracteristicos como deli-
rium, alucinaciones, midriasis, temblor, convul-
siones, taquicardia, hipertension e hiperventi-
lacion.

En este sentido se han detectado niveles
elevados de catecolaminas y sus metabolitos
en plasmay orina durante el sindrome de abs-
tinencia. La medicion directa de la norepin-
efrina central y sus metabolitos durante el sin-
drome de abstinencia alcohdlica muestra una
elevacion de niveles directamente relaciona-
da con su gravedad. También se ha demos-
trado un aumento en los niveles de dopamina
y sumetabolito el &cido homovalinico.

El alcohol disminuye la actividad del locus
coeruleus donde los alfa 2 receptores han
demostrado su relacion con la dependencia
alcoholica revertida experimentalmente con
Yohimbina (alfa2 antagonista) y con éxito te-
rapéutico en el sindrome de abstinencia con
clonidina (alfa2 agonista).

La hipomagnesemia y alcalosis respirato-
ria, ambos asociados con irritabilidad tanto
central como periférica también podria con-
tribuir a explicar ciertos sintomas asociados
al sindrome en cuestion.

El sindrome de abstinencia alcohodlica, de
forma tipica se desarrolla en pacientes que
ingieren alcohol diariamente al menos en los
ultimos 3 meses o han ingerido grandes dosis
en las ultimas semanas. El sindrome aparece
entre las 8-12h y desaparece con una nueva
ingesta.

La gravedad del mismo parece ser dosis-
dependiente.
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El delirium tremens es la expresion clinica
mas grave del sindrome de abstinencia alco-
hoélica suele ocurrir a las 72-96 horas de la
abstinencia de la bebida. Se produce en el 5%
de los alcoholicos. Incluye sintomas precoces
con el hallazgo de la alteracion profunda del
sensorio. Muchos casos desarrollan delirium
tremens tras una convulsion. Puede acompa-
flarse de una expresion neurovegetativa au-
tondmica grave.

Los factores de riesgo para padecerlo son:
enfermedades concurrentes, historia previa de
delirium, antecedentes de convulsiones por
abstinencia y la mayor frecuencia y cantidad
de ingestion de alcohol. Los sintomas suelen
remitir en 3-5 dias. La mortalidad sin trata-
miento oscila entre 10-15%.

La literatura especializada conceptualiza
este cuadro, segun el DSM-IV dentro del
apartado de los trastornos inducidos por sus-
tancias, se define el sindrome de abstinencia
sobre la base de tres criterios:

1. Presencia de un sindrome especifico de
una sustancia debido al cese o reduccion de
su consumo prolongado y en grandes canti-
dades.

2. El sindrome especifico de la sustancia
causa un malestar clinicamente significativo
o un deterioro de la actividad laboral y social
0 en otras areas importantes de la actividad
del individuo.

3. Los sintomas no se deben a una enfer-
medad médica y no se explican mejor por la
presencia de otro trastorno mental.

Segun el CIE-10, se describe el sindrome
de abstinencia como:

1. El sindrome de abstinencia en uno de
los indicadores del sindrome de dependencia,
por lo que este diagnostico también debe ser
tomado en consideracion.

2. El diagndstico de sindrome de abstinen-
cia debe tener prioridad si es el motivo de la
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consulta y si tiene una gravedad suficiente
como para requerir por si mismo atencion
médica.

3. Los sintomas somaticos varian de
acuerdo con la sustancia consumida. Los tras-
tornos psicologicos (por ejemplo, ansiedad,
depresion o trastornos del suefio) son también
rasgos frecuentes de la abstinencia. Es ca-
racteristico que los enfermos cuenten que los
sintomas del sindrome de abstinencia desapa-
recen cuando vuelven a consumir la sustan-
cia.

Entendiendo que este tipo de cuadros con-
tinuara presentandose de manera frecuente
en los servicios de clinica medica y de salud
mental consideramos que es necesario tener
un conocimiento acabado y pautas claras de
abordaje en su terapéutica. Esto se traducira
en un manejo homogéneo por parte del per-
sonal de salud en lo que respecta al paciente,
a la tranquilidad del equipo de enfermeriay a
las respuestas para la familia del paciente con
sus demandas.

Anamnesis

Como primera medida realizar una histo-
ria clinica con una anamnesis a familiares y
amigos, recoger datos importantes como tipo
de bebida que ingiere de forma cronica, si
toma alguna bebida alternativa como alcohol
farmacéutico o jarabes farmacoldgicos que
contienen alcohol como diluyente, cantidad, la
duracion de la adiccion, el tiempo de la tltima
ingesta, tratamientos alternativos para sobre-
llevar el sindrome de abstinencia, razones por
la que se interrumpe la ingesta, sintomas de
abstinencia previos, problemas médicos aso-
ciados.

Es importante obtener la historia de abu-
sos a drogas en pacientes ingresados por otros
motivos (IAM, politraumatizado), ya que po-
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dremos anticiparnos al sindrome de abstinen-
cia durante el ingreso.

Si el paciente es capaz de aportar una his-
toria clara, es importante determinar la causa
de la interrupcion de la ingesta alcohdlica.

A menudo el paciente manifiesta sintomas
sugerentes de pancreatitis, ulcera péptica,
hemorragia digestiva o diversos sintomas
acompafiantes que requieren un estudio mas
dirigido. El paciente alcohdlico suele estar in-
munocomprometido, mal nutrido y por tanto
expuesto a agentes infecciosos tipo TBC, y
puede presentar sintomas de neumonia, me-
ningitis, peritonitis bacteriana entre otros.

Chequear alucinaciones (25% de predo-
minio visual, a veces auditivo conservando
sensorio), convulsiones (25-35%, que pueden
presentarse en crisis progresando al delirium
tremens).

El estatus epilepticus puede aparecer en
el 3% por lo que hay que descartar otras cau-
sas de convulsiones como traumatismo cra-
neoencefalico asociado, epilepsia cronica de
base, meningitis, etcétera.

Es posible observar una intensa deshidra-
tacion secundaria a diaforesis, hiperventilacion
y restriccion en la ingesta de liquidos.

Examen fisico

En segundo lugar realizar un examen fisi-
co, el cual es importante hacer una vez reali-
zadas las maniobras de resucitacion, tratadas
las convulsiones y administrada la sedacion
para una agitacion grave, y habra que des-
cartar lesion de 6rganos.

Cabezay cuello: hipertrofia parotidea, te-
langiectasias, aranas vasculares, dentadura a
menudo descuidada e inflamada, paralisis de
los muisculos extraoculares que pueden indi-
car encefalopatia de Wernicke y otros proce-
sos intracerebrales.
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Puede haber signos de sangrado digestivo
reciente con sangre en faringe o fosas nasa-
les, presencia de meningismo, laceraciones lin-
guales como manifestacion de una convulsion
reciente u otro traumatismo, evidencia de trau-
matismo facial o craneal tales como signos
de fractura de base de craneo que seria ne-
cesario descartar o confirmar.

Toérax: Puede evidenciarse taquipnea du-
rante el sindrome de abstinencia alcoholica.
Las fracturas costales son frecuentes y se
pueden asociar a neumotorax. Muchos son
grandes fumadores y es comun encontrarnos
hallazgos de EPOC como térax en tonel, hi-
poventilacion, sibilancias, tos, cianosis. Signos
de neumonia como tos productiva fiebre, sibi-
lancias localizadas, trabajo respiratorio. Los
crepitantes pueden hallarse en el contexto de
cardiopatia isquémica con fracaso ventricu-
lar izquierdo o como expresion de un fallo de
alto gasto. El beriberi himedo se asocia con
la deficiencia de tiamina croénica. Esta enti-
dad suele pasar desapercibida. La respiracion
de Kussmaul refleja una acidosis metabdlica
subyacente secundaria a cetoacidosis, inges-
ta de alcoholes o secundaria a farmacos.
(Metanol, etilenglicol, salicilatos).

Corazén: Es comtin la taquicardia y la pre-
sencia de soplos, extrasistoles y galope.

Abdomen: Estigmas de alcoholismo cro-
nico como circulacion colateral superficial, as-
citis, y la hepatomegalia (higado graso agudo)
es un signo precoz. El higado cirrético reduci-
do de tamafio es un signo tardio. La esple-
nomegalia es frecuente en pacientes cirroti-
cos. La defensa abdominal difusa en pacien-
te con ascitis puede indicar una peritonitis
bacteriana espontanea.

Podemos encontrarnos otras causas de
peritonitis como una apendicitis perforada. La
defensa epigéastrica puede reflejar pancreati-
tis o enfermedad ulcerosa péptica. El tacto
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rectal es util para reflejar la presencia de san-
grado digestivo. La atrofia testicular es fre-
cuente en el paciente alcohdlico.

Extremidades: examinar signos de trau-
matismos, artritis, osteomielitis. Son frecuen-
tes las contracturas de Dupuytren.

Sistema Nervioso Central: El sindrome
de abstinencia alcoholica suele llevar un cur-
S0 progresivo con agitacion ascendente, con-
fusion, desorientacion, alucinaciones visuales
y auditivas, temblor, convulsiones, sudoracion,
panico y agresividad con potenciales ataques
con dafios a terceros. La tormenta adrenérgi-
ca central se refleja como hiperventilacion,
taquicardia, temblor y sudoracion. La febri-
cula es comun reflejando la hiperactividad
motora, los reflejos estan exaltados y es posi-
ble la presencia de clonus. La paresia de pa-
res craneales puede indicarnos encefalopatia
de Wernicke o traumatismo intracraneal. Se
hace necesaria una exploracion minuciosa. Es
comun la neuropatia periférica de dificil diag-
noéstico por la falta de colaboracion del pa-
ciente. Los déficit neurologicos focales, sig-
nos meningeos no forman parte del cuadro
clinico de sindrome de abstinencia alcohdlica
y obligan a una investigacién mas concienzu-
da.

Piel: Aranas vasculares, eritema palmar.

Examenes complementarios

En tercer lugar es necesario realizar estu-
dios complementarios.

Hemograma completo: La ingesta cro-
nica de alcohol conduce a mielosupresion con
ligero descenso en todas las series (disminu-
cion de globulos blancos y plaquetas).

Las pérdidas gastrointestinales y deficien-
cias nutricionales producen anemia que es muy
comun en el paciente con sindrome de absti-
nencia a alcohol.
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Determinar la hemoglobina/hematocrito
precozmente en el curso del tratamiento.

Hay que recordar en muchos de estos pa-
cientes estan deshidratados y hemoconcen-
trados y la anemia solo aparece tras una hi-
dratacion correcta.

La anemia megaloblastica se ve en algu-
nos casos con dieta deficitaria en B12 y acido
folico, donde es muy importante chequear el
Volumen Corpuscular Medio (VCM).

Dosaje de vitamina B12 y acido folico (el
consumo de alcohol afecta ademas los nive-
les de ingestion o el metabolismo de riboflavi-
na, piridoxina, acido ascorbico, vitamina D,
vitamina K, tiamina, acido f6lico y niacina).

Muchos alcohélicos (30-90%) tienen ma-
crocitosis, por el efecto toxico del alcohol so-
bre la maduracion de serie roja y no por defi-
ciencia de acido folico. Es poco especifico y
sensible, pero es orientativo. Cuando se debe
a abuso etilico, se normaliza en tres a cuatro
meses de abstinencia.

Glucemia: Con el sindrome de abstinen-
cia se desarrolla ansiedad, agitacion, temblor,
convulsiones y sudoracion, estos sintomas
pueden ser manifestacion de hipoglucemia que
hay que descartar.

Los pacientes con hepatopatia alcohdlica
tienen reducidos los depositos de glucogeno y
son mas propensos a desarrollar hipogluce-
mia.

Insulinemia para descartar el sindrome
metabolico y riesgo de desarrollo de una dia-
betes.

Colesterol HDL, LDL.

Aumento en los niveles de acido wrico,
triglicéridos y urea

Hepatograma: gama glutamil transfera-
sa (GGT) es una prueba sensible para la in-
gesta cronica y excesiva de alcohol y esta au-
mentada en mas del 50% de los pacientes con
un problema de alcohol y en el 80% de los
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que presentan problemas hepaticos, aumen-
tando hasta 5 veces su valor normal. Cuando
se debe al abuso de etanol se normaliza en
unas seis semanas, aminotransferasas (GOT,
GPT) con frecuencia estan elevadas con el
consumo excesivo y estan muy aumentadas
en la hepatitis por alcohol. En la hepatopatia
alcoholica suele elevarse mas la GOT (AST)
que la GTP (ALT). Una relacién mayor a 1,5
es sugerente que la hepatopatia es de origen
etilico, y seguro cuando es por encima de dos.

Bilirrubinas.

Proteinograma completo (suelen presen-
tarse disminuidos los valores por carencia
nutricional debido a la deficiencia hepatica, el
consumo croénico de alcohol genera también
una malnutricion secundaria por la afectacion
de la digestion y la absorcion de nutrientes).

Actividad de protrombina: Se usa como
indice del funcionalismo hepatico, importante
en pacientes con cirrosis hepatica dado su
riesgo de coagulopatias. Sera obligatorio en
pacientes con sangrado activo gastrointesti-
nal ya que puede revertirse mediante la admi-
nistracion de plasma fresco congelado.

Bioquimica: Es necesario valorar el fun-
cionalismo renal (creatinina) asi como el equi-
librio acido-base e hidroelectrolitico. La ce-
toacidosis alcoholica ocurre tras ingestion in-
tensa de etanol y se anuncia por inanicion y
vomitos y en ocasiones por alteracion de la
respiracion (Kussmaul) y dolor abdominal. La
cetoacidosis se origina por acumulacion de
acetoacetato y betahidroxibutirato. Suele aso-
ciarse a hiperventilacion (alcalosis respirato-
ria) y vomito prolongado (alcalosis metaboli-
ca) por lo que se nos presentara como un tras-
torno mixto lo que asociado a depositos dis-
minuidos de potasio y fosfato lo transforman
en un trastorno metabdlico complejo que en
presencia de un buen funcionalismo renal ten-
dra buena respuesta a la reposicion hidroelec-
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trolitica con cristaloides, glucosa, potasio, fos-
fato, benzodiacepinas, vitaminas y antieméti-
Cos.

Dosaje de electrolitos séricos (Na, K)

Calcemia

Magnesemia (suele estar disminuida).

TSH, T4 libre (para descartar alteracio-
nes tiroideas frecuentes de encontrar)

Orina completa

Screening en orina de alcohol (la alcoho-
luria tiene un margen de 24hs, es un indice
cierto de ingestion en las horas previas, no
informa si el consumo es esporadico o habi-
tual, aunque son utiles para desenmascarar a
un alcoholico que niega haber bebido recien-
temente) y de otras sustancias adictivas (co-
caina, cannabinoides)

Radiografia de térax (descartar patolo-
gias pulmonares porque en general suelen ser
tabaquistas, descartar signos de traumatismos,
cardiomegalias)

Electrocardiograma: Dependiendo de la
edad del paciente, circunstancias clinicas y
sintomas. Se realizara una vez sedado el pa-
ciente, cuando es técnicamente posible. Es
necesario ya que la tormenta adrenérgica de-
sarrollada durante el sindrome de abstinencia
aumentan las demandas de oxigeno miocar-
dico que puede desembocar en isquemia mio-
cardica en pacientes susceptibles.

Tratamiento

Se debera atender los problemas médicos
asociados que puedan requerir una atencion
prioritaria inicial, esto puede ser convulsiones,
paro cardiorrespiratorio, politraumatismos, et-
cétera.

La abstinencia alcoholica empieza tras unas
horas después de la interrupcion o la reduc-
cion del consumo alcohdlico intenso y prolon-
gado. Los sintomas maximos ocurren entre
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las 24 y 48 horas después del tltimo consumo
de alcohol.

Es necesaria la intervencion precoz con
farmacos sustitutivos, que presentan toleran-
cia cruzada con el alcohol ya que si no se ac-
tha sobre este cuadro puede aparecer el deli-
rium tremens en el que existe una marcada
hiperactividad autonoma asociada a fenome-
nos alucinatorios vividos (insectos o animales
pequeiios), terror y agitacion intensa. Es fre-
cuente la presencia de fiebre y de convulsio-
nes, este cuadro es una urgencia médica que
debe recibir tratamiento urgente.

En general el paciente que presenta un sin-
drome de abstinencia menor no presenta es-
tado de deshidratacion por lo que el tratamien-
to ambulatorio y por via oral es el mas reco-
mendado,

Se le debe administrar tiamina 100 mg dia,
también acido folico 1 mg dia, asociar una
benzodiacepina con el fin de prevenir convul-
siones, tranquilizar al paciente y disminuir los
sintomas neurovegetativos, en general utiliza-
mos diazepam 10 mg cada 6 u 8 horas ¢ hi-
dratacion abundante, se pueden utilizar otras
benzodiacepinas como el lorazepan 2 mg cada
6 hs, este ultimo se recomienda porque no tie-
ne pasaje hepatico, en nuestra experiencia el
uso del diazepam ha sido el mejor resultado.

En el caso que los sintomas neurovegeta-
tivos sean muy acentuados (taquicardia, hi-
pertension y ansiedad) se puede asociar un
betabloqueante como propranolol 10 mg cada
6 u 8 horas, o atenolol 50 mg cada 12 horas.
Se puede administrar también clonidina 0,1-
0,2 V.O. para combatir la descarga adrenér-
gica central (esto ultimo no es muy utilizado
en nuestro medio).

En el caso que el paciente presente agita-
cion psicomotriz con sintomas neurovegetati-
vos acentuados se opta por la internacion don-
de se utiliza la via parenteral comenzando con
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un plan de solucion fisiologica de 1000 cc mas
20 mg de diazepam, mas tiamina 100mg (pue-
den ser disueltos en el suero o via oral) mas 1
ampolla de vitamina C (ac. Ascorbico) en tu-
buladura, mas complejo B6 y B12. Este es-
quema se administra durante 12 horas segui-
das y luego se intercala con 1000 cc de solu-
cion con dextrosa 5% mas 20 mg diazepam,
mas 2 amp vit B1, B6, B12, pasar en 12 hs,
de esta forma también se trata la hipogluce-
mia (recordar que siempre se debe adminis-
trar tiamina antes que la glucosa debido a que
la entrada en la célula es mas lenta que esta
ultima que es casi inmediata).

En estos pacientes también asociamos
carbamacepina 200 a 400 mg como antirre-
currencial V.O.

Se administra también sulfato de magne-
sio V.O.

El uso de la via parenteral en la interna-
cion responde a varios objetivos en nuestro
servicio, uno de ellos es la sujecion del pa-
ciente ya que la modalidad es a puertas abier-
tas y no hay medidas de contencion fisica; al
estar con un suero el paciente se ve con me-
nos posibilidades de "escapar" de la situacion.
Otro objetivo es el uso de la via como un mé-
todo disuasivo, es decir, esta forma le da psi-
coldgicamente a la persona una sensacion de
"gravedad" de su cuadro lo cual se utiliza pos-
teriormente como estrategia de reflexion y
motivacion para el cambio, no es lo mismo
para el paciente si su abstinencia se abordo
terapéuticamente "s6lo con pastillas" a que si
"hubo que colocarle un suero".

Como tercer objetivo, es tener una via de
acceso al medio interno del paciente por si se
presentara alguna complicacion que asi lo re-
quiera (convulsiones, hidratacion etcétera)

El delirium tremens es el sindrome de abs-
tinencia grave, en su grado maximo para su
tratamiento se debe colocar al paciente en una
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habitacion tranquila y bien iluminada. Si esta
muy agitado es mejor sujetarlo a la cama para
evitar que se lesione o que agreda a sus cui-
dadores.

La reposicion hidrica debe ser mayor que
lo habitual ya que el paciente se encuentra
deshidratado y con déficit de vitaminas, mi-
nerales y electrolitos, suele requerir de 2-4 li-
tros de suero al dia (en ocasiones puede lle-
gar a ser necesario hasta 8 litros).

En nuestra experiencia se comienza con
2.000-4000 ml de suero fisiologico mas tiami-
na 100 mg mas reposicion de potasio, magne-
sio y fosforo, mas 1 mg de acido folico, 20 mg
de diazepam, acido ascorbico, 5 o 10 mg ha-
loperidol. Se coloca todo en el suero y se pasa
en un término de 12 hs. Si hubiere necesidad
de mayor sedacion se puede dar mas benzo-
diacepinas V.O.

Intercalar con suero glucosado al 5% 2000-
4000 ml mas potasio, magnesio y fosforo, 1
mg de acido f6lico,10-20mg diazepam, acido
ascorbico, haloperidol 5 o 10 mg. Se coloca
todo en el suero y se pasa en 12 hs.
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Los neurolépticos tipo butirofenonas (ha-
loperidol) logran sedacion en el paciente agi-
tado, sin alteracion de la permeabilidad de la
via aérea. Respecto a la disminucion del
umbral epileptogeno por estos farmacos hay
opiniones contradictorias; en nuestra experien-
cia es bien tolerado por el paciente y remite
los sintomas psicoticos y de agitacion.

El sulfato de magnesio, deficitario en el
paciente alcohdlico, puede jugar su papel en
el tratamiento de las convulsiones y arritmias.

El paciente con delirium tremens hay que
derivarlo a UCI o bajo control estricto por la
gravedad del estado general del individuo.

En nuestro servicio se lo mantiene bajo
vigilancia estricta y frente a cualquier compli-
cacion que supera la atencion en el sector se
lo deriva a la UCI de la misma institucion con-
tinuando el cuidado en conjunto con el equipo
de terapia intensiva.

Posteriormente a superar el sindrome de
abstinencia se instaura con el paciente un tra-
tamiento integral con un equipo interdiscipli-
nario con abordaje psicoeducativo, psicotera-
peutico y eventualmente psicofarmacologico
para abordar su alcoholismo.
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Protocolo

Protocolo de tratamiento del sindrome de abstinencia alcohélica

. Sintomas Anamnesis
Ambulatorio <+ Leves < Descartar patol ogia laboratorio, Rx torax,

ECG
: q

Via Oral T Internacion

Delirium

(mas recomendado) l Tremens
Parenteral
A (Como estrat.egialde sujecion y/o Bajo ucl
Tiamina 100mg/dia CSlSl) control
estricto
A - S Agitacion
SF. 1000 cc + Tiamina 100mg/dia y
complejo B6 y B 12 + diazepam 20 A
Sintomas Con agitacién mg. + vitamina C 1 amp. ET. No A
neuro- —> Carbamacepina 200mg VO agitacion Sujecién
vegetativos. pasar las primeras 12 hs farmacol. y/o
luego intercalar con: Fisica
(atarlo a la
Sol. dextrosa 5% + diazepam 20 mg + cama).
i 2 amp vit B1,B6,B12, + mantener la
Sin Carbamacepina 200mg VO hab. con luz
Agitacion pasar en12 hs encendida
Utilizar el esquema 24 0 48 hs.
A 4 A 4
PHP SF. + Tiamina 100mg/dia
2000-4000cc + diazepam 20mg +
Diazepam 10mg vitamina C 1 amp. ET.
cada 6 hs Pasar en 12 hs. luego:
Propranolol 10mg PHP Glucosado 5% 2000 + diazepam
cada 6hs o 20mg + 20 mEq K+ 1 comp Mgy P VO,
Atenolol 50mg cada Pasar en 12 hs.
12 hs Utilizar el esquema 24 0 48 hs
. /
Sintomas psicéticas 0 aumento Agitacién
A 4
Haloperidol 5-10mg VO o en suero y/o
Levomepromacina 25 mg VO cada 12 o
24hs
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