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Alteraciones del intervalo QTc en pacientes con supresion etilica y

delirium tremens

Miriam Jalpilla Barajas,” German Ayala Vargas,** César Ivan Elizalde Barrera,*** José Luis Cabrera Miranda,*
Jorge Isai Navarrete Chavez,* Alejandra Rodriguez Hernandez*

Antecedentes: en el sindrome de abstinencia alcohdlica y delirium
tremens las benzodiacepinas son el tratamiento habitual porque pre-
vienen las crisis epilépticas y el delirium tremens, aun asi 5% padecen
este Ultimo. El haloperidol yugula sus sintomas pero puede prolon-
gar el intervalo QTc, por lo que requiere una adecuada seleccion
de pacientes para evitar alteraciones electrocardiograficas letales.
Objetivo: determinar si los pacientes con sindrome de abstinencia
alcohdlica y delirium tremens el haloperidol prolonga el intervalo QTc.
Material y método: estudio de cohorte, observacional, longitudinal,
prospectivo, efectuado en pacientes mexicanos con diagndstico de
sindrome de abstinencia al alcohol y delirium tremens.

Luego de la medicion del intervalo QTc basal se inicio el trata-
miento con diacepam, y con haloperidol dosis-respuesta solo a los
pacientes con delirium tremens, siempre y cuando cumplieran con
los criterios de inclusion y exclusion; posterior al tratamiento con
haloperidol se realizé un electrocardiograma.

Resultados: el intervalo QTc basal en pacientes con haloperidol fue
de 40.91 ms £ .951 (IC 40.59- 41.24) vs 41.11ms + 1.132 (IC 40.73-
41.50) p = 0.168.El intervalo QTc posterior en el grupo de pacientes
con benzodiacepinas no se prolongo; en el grupo con haloperidol se
prolongd en 17 pacientes, y?p: 0.0001. El coeficiente de correlacion
entre la duracion en meses de ingesta sin parar y la prolongacion del
QTc rho: 0.523, p: 0.001, r%:0.2735. La asociacion entre la dosis de
haloperidol en relacion con la prolongacion del QTc es de 50 mg al
dia, rho 0.758, p: 0.0001; IC (60.11-40.63), y r?:0.5745.
Conclusién: la administracion intravenosa de haloperidol a pa-
cientes con sindrome de abstinencia alcohdlica y delirium tremens
prolonga el intervalo QT a partir de 50 mg dia.

Palabras clave: sindrome de abstinencia alcohélica, QTc, intervalo
QT corregido, electrocardiograma.
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Background: In the SAA and delirium tremens benzodiazepines
are the treatment of choice, prevents seizures and delirium tremens,
still 5%develop delirium tremens, their symptoms are decreased
by haloperidol, but may prolonged QT can there fore requires an
adequate selection of patients to avoid lethal electrocardiographic
changes.

Objective: To determine whether haloperidol in patients with SAA
and delirium tremens prolonged QTc.

Materialand Methods: Cohort, observational, longitudinal, prospec-
tive study in Mexican patients diagnosed with alcohol withdrawal
and delirium tremens.

ECG is taken and measured baseline QTc, initiate treatment with
diazepam, and only those who develop delirium tremens haloperidol
dose response is initiated, provided they meet the criteria for inclu-
sion and exclusion, and perform a second ECG after use haloperidol.
Results: in patients with baseline QTc haloperidol 40.91ms+/
-0.951(Cl40.59-41.24) v /s41.11ms+ /1132(CI40.73-41.50) p =
0.168. QTc later in the benzodiazepine group of patients was not
prolonged, in the haloperidol group was prolonged in 17 patients,
x? =0.0001. The correlation coefficient between the duration of
non-stop months of in take and the prolongation of QTc rho: 0.523,p
=0.001,r2:0.2735. The association between dose of haloperidol
in relation to the prolongation of QTc is 50 mg daily, rho 0.758, p:
0.0001, CI (60.11-40.63), and r20.5745.

Conclusion: Haloperidol IV in the SAA and delirium tremens pro-
longs the QT from 50 mg daily

Key words: SAA alcohol withdrawal syndrome, QTc corrected QT
interval, ECG electrocardiogram.

I consumo excesivo de alcohol representa un factor
importante de ingreso a los servicios de Medicina

Interna de nuestro pais; la dependencia al alcohol,

hoy por hoy, es un problema de salud ptblica.! Mas de 80%
de los casos recibe atencion hospitalaria, y entre 15y 20%
restante son atendidos por médicos de atencion primaria.'?
El sindrome de abstinencia al alcohol lo padecen indi-
viduos con ingesta cronica o, al menos, durante tres meses,
y que lo suspenden de forma brusca.** Aproximadamente
entre las 6 y las 24 horas después del ultimo periodo de
ingestion sobrevienen los sintomas, la gravedad de estos
parece ser dosis-dependiente. Los sintomas y signos de



abstinencia pueden agruparse en tres categorias: excitabili-
dad del sistema nervioso central, excitabilidad del sistema
nervioso auténomo y alteraciones cognitivas.>>¢7810. | o
anterior responde a un reajuste homeostatico del sistema
nervioso central, es decir una neuroadaptacion que ocurre
después de la ingesta prolongada de alcohol.”*

El DSM-1V incluye este cuadro en el apartado de tras-
tornos inducidos por sustancias, que lo define con base en
los siguientes elmentos:>3-21-23
1. Se requiere la interrupcion o disminucion del consu-

mo intenso y prolongado de alcohol.

2. La aparicion a las pocas horas o dias después delasus-
pensiondelaingestadealcoholdelossiguientessintomas:

a) Hiperactividad del sistema nervioso auténomo (dia-
foresis, taquicardia, hipertension)

b) Temblor de manos

c¢) Insomnio

d) Alucinaciones visuales o auditivas, tactiles de forma
transitoria

e) Nausea o vomitos

f) Agitacion psicomotriz y ansiedad

h) Crisis convulsivas tonico clonicas generalizadas

3. Los sintomas del criterio anterior producen alteracio-
nes clinicamente significativas en la esfera cognitiva,
social u ocupacional.

4. Los sintomas no se deben a otra enfermedad médica o
psiquiatrica definida.

El delirium tremens, segun los criterios del DSM 1V,
debe cumplir con las siguientes caracteristicas:

A. Alteraciones en el estado de conciencia (disminucién
de la claridad con la que se percibe el entorno), que
reducen la capacidad para mantener la atencion.

B. Alteraciones cognitivas (trastornos del lenguaje,
desorientacion y de la memoria).

C. Los sintomas aparecen en corto tiempo y pueden
fluctuar.

D. Es evidente que los sintomas aparecen durante o
poco tiempo después de un sindrome de abstinencia.

Este cuadro se conoce como delirium y sucede entre
el segundo y cuarto dias después que un individuo depen-
diente suspende el consumo de alcohol. Las convulsiones,

alucinacionesy el delirium se consideran complicaciones
tardias y mayores. El delirium tremens es la expresion
clinica mas grave del sindrome de abstinencia alcoholica,
se produce en 5% de los alcohdlicos.

El episodio de delirium no dura mas de 72 horas, en
75-80% de los casos!'>*® suele terminar de forma abrupta,
con el enfermo alerta, lucido, cansado y con amnesia del
episodio. En alrededor de 8% de los individuos el delirium
puede durar mas de cuatro dias. Los factores de riesgo para
padecerlo son: enfermedades concurrentes de delirium
y convulsiones por abstinencia y la mayor frecuencia y
cantidad de ingestion de alcohol. Los sintomas suelen
remitir en 3-5 dias; la duracion del delirium es muy va-
riable, desde horas a dias. La mortalidad, sin tratamiento,
oscila entre 10-15%.

El objetivo del tratamiento es: corregir los sintomas de
abstinencia, prevenir las convulsiones y el delirium tremens;
pocos trabajos han analizado de forma fiable el tratamiento
de pacientes graves y menos aun con delirium tremens.

Se ha utilizado la escala del Clinical Institute With-
drawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar) que, ademas
de clasificar, ayuda a monitorear y medicar a los pacientes
con supresion.

Esta demostrado que las benzodiacepinas son efectivas
para tratar de los sintomas del sindrome de abstinencia
alcohdlica, con pocos efectos adversos y grandes ventajas,®
sobre todo la de contar con un arsenal diverso de estos
farmacos y poder indicar una u otra benzodiacepina de
acuerdo con la farmacocinética.

En caso de asociarse con un estado de estatus epiléptico,
el tratamiento sera de acuerdo con éste, nunca olvidar a la
tiamina para evitar el sindrome de Wernicke-Korsakoff,
aportes adecuados de magnesio, prescripcion de beta
bloqueadores. Si el paciente se encuentra en delirium
tremens incorporar neurolépticos porque el tratamiento
con benzodiacepinas suprime los sintomas, pero no ha
demostrado tener efecto en el delirium tremens.

El haloperidol puede indicarse para tratar las alucina-
ciones y la agitacion que no responden a dosis adecuadas
de benzodiacepinas. Debido a que los antipsicoticos
pueden aumentar el riesgo de convulsiones, s6lo deben
indicarse en combinacién con benzodiacepinas.*

La mortalidad por sindrome de abstinencia alcohélica
depende de factores principalmente cardiovasculares,
quiza debido a las arritmias cardiacas. Como el intervalo
QTc refleja la fase mas critica para la generacion de reen-



traday, por lo tanto, para la arritmia, incluidos los puentes
torcidos,” por lo que es de suma importancia su cuidado
y seguimiento.

Foy y su grupo (1997) estudiaron 539 episodios de
sindrome de abstinencia alcoholica con una mortalidad de
8.5%, y refieren que so6lo dos pacientes fallecieron durante
el sindrome de abstinencia, quiza por sedacion excesiva e
insuficiencia respiratoria.*

Bar KJ y sus colaboradores examinaron la variabi-
lidad del intervalo QTc en pacientes con sindrome de
abstinencia alcohdlica en quienes la frecuencia cardiaca
y el indice de variabilidad del QTc aumentaron significa-
tivamente.?” La variabilidad de éste se correlaciona con
la gravedad de los sintomas y la duracién promedio del
intervalo QTc se relaciona inversamente con las concen-
traciones de potasio sérico.

Cuculi y su grupo realizaron un analisis retrospectivo
de los datos clinicos y ECG de pacientes dados de alta
entre 1995 y 2005 con diagnostico de delirium tremens.
Se realiz6 la medicion del intervalo QTc. Se incluyeron
49 pacientes y se encontrd un intervalo QTc prolongado
(> 440 ms en los varones y > 460 ms en las mujeres) en
31 pacientes (63%). Cinco pacientes (10%) tuvieron ta-
quiarritmias (dos “con puentes torcidas”, una taquicardia
ventricular sostenida, dos taquicardias supra ventricula-
res y una fibrilacion auricular). Todos regresaron a ritmo
sinusal después del tratamiento oportuno.>

En el trabajo de Corovi¢ y sus coautores se concluyo
que las personas que consumen bebidas alcohdlicas en
exceso y durante mucho tiempo presentan dispersiones
significativamente mayores del intervalo QTc, lo que lleva
a mayor riesgo de arritmias.?

Bér KJ y sus coautores demostraron una intensa dismi-
nucion de la sensibilidad del reflejo de los barorreceptores
en relacion con la situacion hiperadrenérgica propia del
sindrome de abstinencia alcohdlica y que persiste, aun-
que atenuada, pasado el episodio. La relacion entre esta
alteracion y el aumento de la mortalidad es inespecifica
y se ha descrito en pacientes sin sindrome de abstinencia
alcoholica.

Yokoyama y su grupo abordaron la prolongacion del
intervalo QT en relacion con la funcidn cardiaca del sis-
tema nervioso autébnomo; segun los datos del estudio se
sugiere que el alcoholismo causa disfuncion de los nervios
autonomos y prolongacion del intervalo QTc, lo que puede
predisponer a la muerte cardiaca subita.®

La prolongacién del intervalo QT también se asocia
con neuropatia diabética, sin diferencias de género en su
manifestacion.?

Un estudio efectuado en animales sugirié que la dosis
intravenosa de haloperidol no afecta la prolongacion del
QTc.*2 En contraste, Sharmay colaboradores encontraron
una asociacion en la incidencia de puentes torcidos causa-
dos por haloperidol intravenoso, en pacientes en la UCl en
un estudio retrospectivo, la mitad de ellos con hipocalie-
mias severas y otros trastornos hidroelectroliticos graves.®

En un paciente con sindrome de supresion etilica y en
su maxima gravedad delirium tremens, el tratamiento
debe ser adecuado y oportuno, no debe olvidarse que se
trata de un cuadro potencialmente letal y, como tal, debe
tratarse. De acuerdo con las guias y multiples metanalisis,
el tratamiento pilar serén las benzodiacepinas y algunos
neurolépticos (clorpromacina, promacina, haloperidol
etc.) No se ha encontrado cuél es la dosis maxima a utili-
zar porque las recomendaciones determinan su uso hasta
disminuir los sintomas del paciente, de tal forma que
ese requerimiento puede llegar a ser muy variado y los
efectos adversos devastadores, si consideramos que puede
prolongarse el QTc en el electrocardiograma.

Aun cuando existen estudios previos de las repercu-
siones del QTc por el neuroléptico, no es claro en el caso
especifico de pacientes con supresion etilica y delirium
tremens, con la posibilidad de que sea el resultado de
varias alteraciones y no especificamente por el haloperidol,
tampoco se ha correlacionado una dosis de seguridad con
neurolépticos.

El objetivo de este estudio es determinar si el haloperi-
dol en pacientes con supresion etilica y delirium tremens
es causa de prolongacion del intervalo QTc.

Estudio observacional, longitudinal, prospectivo y de
cohorte al que se incluyeron pacientes mayores de 18
afnos de edad, con diagnostico de sindrome de abstinen-
cia alcoholica o pacientes que potencialmente pudieran
tener delirium tremens que ingresaron al servicio de
Medicina Interna en los hospitales de la Secretaria
de Salud del Distrito Federal del afio 2010 al 2012. A
todos los pacientes se les tomd un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones, se determiné el estado acido
base, electrolitos séricos, biometria hematica, quimica



sanguinea y tiempos de coagulacién. Se realizé una
historia clinica detallada, con hincapié en antecedentes
de relevancia, se determino el grado de insuficiencia
hepatica y se corrigieron los trastornos metabolicos,
hidroelectroliticos, acido base, sangrados activos,
traumatismos craneoencefalicos que pudieran producir
inestabilidad al paciente. El tratamiento se inicid con
benzodiacepinas y se graduaron las dosis respuesta, la
monitorizacion fue estrecha, se documentaron diaria-
mente los cambios clinicos y de laboratorio y, cualquier
alteracion hidroelectrolitica se corrigio en las primeras
cuatro horas para poder continuar con el estudio, si el
paciente lo requeria por cursar con delirium tremens
se administré haloperidol a dosis respuesta y se tomd
un electrocardiograma en las 12 horas posteriores al
inicio de la disminucion del farmaco. Los criterios
para decidir la administracion de haloperidol son:
agitacion psicomotriz en pacientes en quienes las
benzodiacepinas no sean suficientes para controlar
el delirium tremens. Los criterios de exclusion en los
pacientes no expuestos fueron: hipersensibilidad a las
benzodiacepinas, miastenia gravis, hipercapnia cronica
severa a grave y, en los expuestos, sindrome de QT
largo al inicio, adquirido, o congénito, antecedentes
de familiares con muerte subita, indicacion de algn
medicamento que no pueda retirarse por enfermedad
de base y que se le atribuya prolongacidon o cambios
del QT, hipocaliemia, hipocalcemia, ¢ hipomagnese-
mia no corregidas, estado comatoso, enfermedad de
Parkinson conocida, lesion de los ganglios de la base
documentados, insuficiencia hepética, Child C e hi-
pertiroidismo (la tiroxina potencializa el haloperidol),
e hipersensibilidad al haloperidol.

Se calcul6 una n y resultaron 35 pacientes para cada
grupo. Para el analisis estadistico se utilizo estadistica des-
criptiva para medidas de tendencia central y de dispersion,
media, porcentajes y desviacion estandar. La comparacion
de las medias se realizd con t de Student para variables
paramétricas y para la asociacion de variables cuantitativas
%>. La correlacion de cantidad de litro y el alargamiento
del QTc; la duracion de meses de ingesta sin parar con la
prolongacion del segmento QTc, y la correlacion entre la
dosis de haloperidol en relaciéon con la prolongacion del
QTc se efectud mediante la correlacion de Spearman. Los
datos se ingresaron a una hoja de Excel y al programa
estadistico SPSS, version 20.

Se incluyeron 70 pacientes, 35 en cada grupo. Un grupo
solo tuvo un cuadro de supresion etilica, por lo que se
les administré diazepam (n=35) a dosis-respuesta, el
otro grupo cumplié con criterios de supresion etilica y
delirium tremens por lo que ademas de benzodiacepinas
se les administro haloperidol (n=35).

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de los grupos

Tratamiento n Edad Enfermedad Ingesta L.

aflos  asociada dia

Tiempo de
ingesta meses

Diacepam 35 37.40 16/35 25 5.8
+

Haloperidol

Diacepam 35 32.48 12/35 29 5.7

No hubo pérdidas, todos del género masculino, con un
puntaje en la escala de CIWA y Cushman severa en el grupo
con diacepam maés haloperidol. En el grupo con benzo-
diacepinas dos con una severidad moderada en la escala de
Cushman y todos severa en la escala de CIWA. La bebida
mas frecuentemente usada fue cerveza (38.6%), la ingesta
de litros consumida fue en mayor proporcion 3 L al dia en
27.1% de los pacientes.

Cantidad en litros

[ 1 litro 20.2% [ 4 litros 20.0%
[ 2litros 25.7%  [] 5 litros 5.7%
[ 3litros 27.1%  [] 6 litros 1.4%

Figura 1. Cantidad de alcohol ingerida en un dia



La media de los dias requeridos de estancia intrahos-
pitalaria fue de 5.56. Las comorbilidades en el grupo con
haloperidol se registraron en 16 pacientes, las mas fre-
cuentes: hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus
tipo 2 en 12 pacientes. El grupo con benzodiacepinas se
integroé con 12 pacientes con comorbilidades; la hiperten-
sion arterial sistémica y diabetes mellitus tipo 2 fueron
las mas frecuentes y s6lo un paciente con angina estable.
El QTc medido al inicio del estudio, en los dos grupos, no
mostrd ningun alargamiento; en el grupo con haloperidol
40.91+£.951 (IC40.59-41.24)vs41.11 £1.132 (IC 40.73-
41.50) p = 0.168. La prolongacion del QTc posterior en
el grupo de pacientes con benzodiacepinas no se presentd
(0 pacientes); en el grupo con haloperidol se observo en
17 pacientes de 35, con %> y p:0.0001.

La dosis maxima por dia de haloperidol en que se
toma el segundo electrocardiograma en los pacientes
sin prolongacion del QTc tuvo una media de 30 mg (IC
23.39-36.61), con minimo de 10 y maximo 60 mg; y de
72.94 mg (IC 60.78 — 85.10) en los pacientes en quie-

Alteraciones del QTc posterior al tratamiento
en ambos grupos

Pacientes con prolongacion del
QTc posterior al tratamiento

] QTc sin prolongar
[] QTc prolongado

48.57% de los pacientes con prolongacion del QTc pertenecen al
grupo con diacepam y haloperidol

Figura 2. Prolongacion del segmento QTc.

nes se prolonga en QTc en asociacion con haloperidol
con minimo de 30 mg y maximo de 120 mg. La dosis
méaxima por dia de diazepam en que se toma el segundo
electrocardiograma sin prolongacion del QTc fue de
114.44 mg (IC 98.88-130.00) con minimo de 30 mg y
maximo de 160 mg y en el grupo con prolongacion del
QTec, la media fue de 160.00 mg (IC 136.44-183.56) con
minimo de 60 mg y maximo 240 mg.

El coeficiente de correlacion entre la cantidad de litros
ingeridos al dia y la prolongacion del QTc rho: 0.006, p:
0.961; coeficiente de determinacion r*000036.

El coeficiente de correlacion entre la duracion en meses
de ingesta sin parar y la prolongacion del QTc rho: 0.523,
p: 0.001, r*: 0.2735.

La asociacion entre la dosis de haloperidol en relacion
con la prolongacion del QTc es de 50 mg al dia, rho 0.758,
una p: 0.0001; IC (60.11-40.63), r*: 0.5745.

La ingesta de alcohol es un problema de salud publica
en nuestro pais. La muerte relacionada con su consumo
excesivo puede llegar a ser incluso de 10%* de individuos
con un cuadro de supresion etilica, en 5% puede aparecer
delirium tremens, cuyo proceso puede ser fatal en 10-15%
si no recibe tratamiento oportuno y estrecho. En pacientes
con delirium tremens se han indicado grandes dosis de
benzodiacepinas sin poder revertir por completo los signos
y sintomas; por ello, dentro de la gama de tratamiento a
ofrecer estan los neurolépticos; sin embargo, no debemos
olvidar sus efectos adversos que pueden potencializarse
debido a que las dosis indicadas suelen ser supra ptimas.
No existe una dosis maxima a indicar, por lo que asociado
a los trastornos del ritmo inherentes en ellos, que van desde
fibrilacion auricular y otras taquiarritmias supraventricula-
res, generalmente transitorias (corazon del fin de semana),
puede culminar con la posibilidad de una muerte subita.
Cuculi F y su grupo analizaron el electrocardiograma
de forma retrospectiva en 49 enfermos con sindrome de
supresion etilica y encontraron una prolongacion del QTc
en 63% de los mismos, cinco de sus enfermos tenian arrit-
mias graves (un caso de taquicardia ventricular y dos casos
de torsada de puntas, dos taquicardias supraventriculares
y una fibrilacion auricular)® no en relacion especifica con
algun neuroléptico y s6lo como consecuencia aparente del
sindrome de supresion etilica; sin embargo, no se espe-



Cuadro 2. Respuesta electrocardiografica durante los tratamientos utilizados

Tratamiento n pacientes con  Dosis maxima

prolongacion QT ¢

Diacepam:
QTc prolongado:
160 mg
Diacepam 17/35
QTc normal
114.44 mg
Haloperidol:
QTc prolongado: 72.94 mg
Haloperidol QTc normal: 30 mg
Diacepam 0/35 126.42 mg
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Figura 3. Correlacién de dosis de haloperidol y prolongacion del QTc

cifican mayores caracteristicas hidroelectoliticas; por lo
que es dificil determinar una causa directa.

Bér KJ y su grupo encontraron que los pacientes en
quienes se prolonga el QTc tienen concentraciones
bajas de potasio, lo que sugiere que es fundamental su
correccion para evitar trastornos en el QTc.?® En nuestro
estudio, todos los posibles factores que pudieran contri-
buir a la prolongacion del QTc se controlaron, incluso las
afecciones que los favorecian, considerando con ello que
en caso de alargamiento del QTc se deba al haloperidol.

A diferencia de Yokoyama A 'y su grupo,® en nuestro
estudio, al ingreso no se encontré ningln paciente con

p QTc QTc P
basal ms posterior ms
0.017 40.91 46.29
p:0.0001.
0.646 41.11 40.74

alteraciones del QTc; la prescripcion del neuroléptico se
justifico s6lo en pacientes con delirium tremens asi como
con los criterios de inclusion y exclusion, los grupos
fueron homogéneos, con una p = 0.168, sin diferencia
estadisticamente significativa.

Ningun paciente de los que so6lo recibieron benzo-
diacepinas tuvo prolongacion del QTc, con x?y p: 0.0001
estadisticamente significativa, por lo que se considera
que a diferencia de lo referido por Corovi¢ y sus colabo-
radores respecto a que podria ser una causa suficiente de
alteraciones del QTc la ingesta excesiva de alcohol,” en
nuestro grupo no se evidencid, aun cuando el promedio
de meses ingiriendo alcohol fue de 5.7, que fue una cau-
sa no suficiente. Yokoyama A y su grupo estudiaron 64
enfermos con sindrome de supresion etilica y encontraron
una prolongacion del QT corregido en 34.4%, que aumenta
a47% en caso de disfuncion del sistema nervioso autono-
mico y disminuye a 22% en caso contrario.*! En nuestros
pacientes es contundente que el sistema nervioso autdbnomo
esta alterado y atin con ello no encontramos prolongacion
del QTc al ingreso en ninguno de ellos.

Mediante el estudio no hubo ningtin desenlace fatal en
los dos grupos; los dos casos de arritmias ventriculares
graves tipo torsada de puntas referidos por Cuculi F y sus
colegas tenian un QTc de 520 y 525 milisegundos,* mien-
tras que en nuestro estudio no rebaso los 490 milisegundos.

Se busco una correlacion entre la cantidad de litros
ingeridos al dia y la prolongacion del QTc y no se encon-
tro, con rho: 0.006, p: 0.961 que fue estadisticamente no
significativo.



Sin embargo, si hay una correlacion entre la duracion
de meses de ingesta sin parar y la prolongacion del QTc,
p: 0.001 significativamente estadistico, y determinando
que a dosis mayores de 50 mg de haloperidol existen ma-
yores posibilidades de prolongacion del QTc; coeficiente
de correlacion de 0.758 y p: 0.0001 estadisticamente
significativa.

Kotaro Hatta y sus colaboradores indicaron haloperidol
mas una benzodiacepina comparada con la benzodiacepina
sola (flunitracepam) en pacientes con agitacion psicomo-
triz no relacionada con el sindrome de abstinencia etilica
o delirium tremens. Este fue, incluso, un criterio de ex-
clusion. La poblacion estudiada pertenece a pacientes con
afecciones psiquiatricas sin otras comorbilidades. Esta es
una poblacion que no tiene relacion con la nuestra, sus
resultados son muy similares a los que encontramos, dos
pacientes recibieron 35 mg de haloperidol cada 8 h y
prolongaron el QTc hasta 500 milisegundos sin torsada
de puntas.*®

El QTc prolongado puede persistir largo tiempo después
de la abstinencia, como demuestran los estudios de Yoko-
hama Ay su grupo,® quienes estudiaron a los enfermos
después de un mes de abstinencia de alcohol; sin embargo,
aun cuando no fue el objetivo principal de nuestro estudio,
en nuestros pacientes en quienes se inicid la ingesta de
alcohol a edades tempranas y, mas alin, en este ingreso
hospitalario, no encontramos datos que lo corroboren
porque su electrocardiograma basal fue normal.

El haloperidol intravenoso administrado a la poblacion
con sindrome de abstinencia alcohdlica y delirium tremens
requiere una adecuada seleccion debido a que la prolon-
gacion del intervalo QTc aparece a partir de una dosis de
50 mg al dia de haloperidol.

La prolongacion del QTc encontrada en nuestro estu-
dio no genero ninguna arritmia letal, quiza porque no se
sumaron factores que lo favorecieran, por lo que podemos
concluir que su indicacidn, por si sola, no es una causa
suficiente para una arritmia maligna, ain cuando el pa-
ciente pueda cursar con una disfuncion autondmica propia
del proceso por el que atraviesa. De la misma manera,
tampoco se observo que la ingesta excesiva de alcohol
sea una causa suficiente para prolongar el QTc y generar
arritmias letales.

La indicacién de haloperidol a un grupo de pacientes
mantuvo una estancia intrahospitalaria de 9.9 dias en com-
paracion con 8.5 dias del grupo con diacepam. En ninguno
de los grupos se encontraron complicaciones mayores, por
lo que sera necesario realizar estudios a futuro en grupos
de pacientes con delirium tremens que comparen si el
haloperidol tiene ventajas que justifiquen su prescripcion.
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