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ALTERAGOES CLiNICAS E LABORATORIAIS ANTERIORES AO
DESENVOLVIMENTO DO DELIRIUM TREMENS

PAULG BORINI®, CLEUZA OLIVATTO DA SILVA **

RESUMO - Duzentos e trinta pacientes alcoolistas cronicos do sexo masculino internados em hospital psiquidtrico
para tratamento do alcoolismo foram examinados clfnica e laboratorialmente dentro das primeiras 24 horas da
internagdo. Treze pacientes que desenvolveram delirium tremens (DT) apés a internagao (grupo I) constituem a
casufstica deste estudo que visa avaliar a ocorréncia de alteragoes clinicas, hematolégicas, bioquimicas hepiéticas
e eletrolfticas que antecedem ao aparecimento das manifestagdes do DT. Para andlises comparativas foram
estudados dois grupos de 26 pacientes cada um, constituidos de pacientes que nfio entraram em DT na intemagio
atual mas com histdria pregressa de DT (grupo II) e pacientes aleatoriamente arrolados - amostra aleatéria
simples obtida empregando tabela de nimeros aleatérios fornecida por computador - que nunca entraram em
DT (grupo I1I). Os pacientes do grupo I apresentavam média de idade significativamente mais baixa e fisicamente
encontravam-se em pior estado geral que os do grupo I11. As frequéncias de taxas elevadas de aminotransferases
e de hipomagnesemia foram significativamente maiores nos grupos I ¢ II que no grupo II1. Os valores plasmdticos
médios das aminotransferases, especialmente da aspartato-aminotransferase, estavam significativamente mais
elevados nos grupos I e II que no grupo IIL

PALAVRAS-CHAVE: sindrome de abstinéncia do lcool, delirium tremens, clinica, bioquimica, alteragdes
pré-delirium tremens.

Clinical and laboratorial alterations previous at the delirium tremens

ABSTRACT - Thirteen alcoholic male patients that developed delirium tremens (DT) after admission in a
psychiatric hospital for treatment of alcoholism (group I} had their clinical and laboratorial records examined.
The laboratory samples were taken during the phase previous at the DT. Data on this group were compared to
those of two other groups of alcoholics - 26 patients each - that did not develop DT in the present admission,
with (group 1I) or without (group III) previous history of DT. The patients of group I had significantly lower
average age and worse general conditions than the patients of group I11. The frequency of elevated aminotransferases
and hypomagnesemia was significantly higher in the group I and II than in the group III. The aminotransferases,
especially the aspartate-aminotransferase, were significantly more elevated in the groups I and II.

KEY WORDS: alcohol withdrawal, delirium tremens, clinics, biochemistry, alterations previous at
the delirium tremens.

A sindrome de abstinéncia do 4lcool (SAA) pode manifestar-se por quadros clinicos com
diferentes graus de severidade. As caracteristicas das manifestagSes e a faculdade de drogas
simpaticoliticas de atenuar os sintomas sugerem que a hiperatividade adrenérgica é a geradora da
SAAY2% O delirio tremens (DT), caracterizado por tremor generalizado, acompanhado por distdrbios
da percepgdo com alucinagbes visuais ou auditivas, insOnia, taquicardia, sudorese profusa, nduseas
e vOmitos, hipertermia, eventualmente convulsSes tGnico-clnicas e um estado confusional com
agitacZo, constitui a consequéncia mais grave do declinio da concentragio cerebral de etanol em
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alcoolistas crdnicos. Os sintomas neurolégicos da retirada do 4lcool mostram semelhanga com aqueles
vistos na hiponatremia ou intoxicagfio aquosa. Isto sugere que os alcoolistas mostram sinais de
super-hidratagdo durante a retirada e que tais manifestagoes estariam relacionadas com edema
cerebral®. Dados obtidos através da ressondncia magnética nuclear sugerem que no DT tanto a
substéncia branca quanto a cinzenta do cérebro retém 4gua’.

A incidéncia de DT tem variado, de acordo com diversos estudos, entre 4% ¢ 13% dos
alcoolistas crénicos’. Entretanto, a incidéncia e a prevaléncia deste distiirbio bem como suas relagdes
com fatores de ordem demogrifica, epidemiolégica, clinica, bioquimica e eletrolitica ndo tém sido
estudadas com frequéncia entre nos.

Este estudo tem dupla finalidade: (1) avaliar as alteragdes clfnicas, hematolégicas, bioqui-
micas hepdticas e eletroliticas presentes em pacientes na fase pré-delirio e (2) comparar as alteragGes
observadas nestes pacientes com as encontradas em alcoolistas que ndo desenvolveram DT na
internag@o atual mas com e sem histéria de DT no passado.

CASUISTICA E METODOS

Dentre 230 pacientes alcoolistas, do sexo masculino, internados em hospital psiquitrico durante um perfodo
de trés meses, 18 (7,8%) desenvolveram DT, Treze destes pacientes constituem parte da casufstica deste estudo (Grupo
1). Cinco pacientes foram excluidos por j4 apresentarem quadro clinico de DT por ocasido da internagfo. A instalagiio
do DT ocorreu dentro das primeiras 96 horas da internagdo. AlucinagGes visuais e ou auditivas foram observadas
em todos os pacientes. Agitagdo, sudorese profusa e tremores constituiram as outras manifestagoes mais frequentes.

Na fase pré-delirio, todos pacientes foram submetidos a exames médico e laboratorial.

A anamnese foi realizada na forma de entrevista, empregando-se modelo estruturado, elaborado com a
finalidade de obter-se, entre outras informagoes, aquelas referentes a aspectos demogréficos, epidemiolégicos,
manifestagdes clinicas e psiquidtricas, internagGes anteriores e padrdes de alcoolismo?®.

No exame fisico considerou-se haver hepatomegalia quando o figado estava palpavel abaixo da reborda
costal, quer na linha hemiclavicular direita quer na linha mediana, desde que o nivel superior da macicez
hepitica ndo estivesse abaixo do quinto espago intercostal direito. Considerou-se haver esplenomegalia ndo
somente quando o bago estivesse palpivel abaixo da reborda costal, mas também quando o nivel superior da
macicez detectada no espago de Traube deslocava-se para baixo quando o paciente fazia apnéia inspiratéria.

Os exames laboratoriais consistiram de andlises hematimétricas ¢ dosagens bioquimicas plasmaticas de
proteinas (métodos do biureto e verde de bromocresol), bilirrubinas (método de Sims-Hom), aminotransferases
(método Reitman e Frankel), fosfatase alcalina (método de Roy modificado, timolftaleina), glicemia de jejum
{método enzima-oxidase) e eletrélitos - s6dio e potassio (fotometria de chama), célcio (método colorimétrico,
cresolftaleina), fésforo (método de Basques-Lustosa) e magnésio (método de Basques-Lustosa, azul de molibdénio).

Para andlise comparativa foram estudados, empregando-se a mesma metodologia, dois grupos de 26
alcoolistas cada. Um deles (Grupo II), formado por todos os pacientes que ndo apresentaram DT na internago
atual mas que relatavam ter apresentado DT no passado e outro (Grupo 1iI) formado por pacientes aleatoriamente
arrolados - amostra aleatéria simples obtida empregando-se tabela de mimeros aleatorios fornecida por computador
- que nunca apresentaram DT.

Nenhum paciente havia feito uso de medicagdo psicotrépica nos trés meses anteriores 2 internagio . A
maioria tinha nivel baixo de escolaridade ¢ baixa renda.’

Os dados s@o apresentados como média + desvio padréo no texto e nas tabelas. Comparagdes estatisticas
foram feitas pelos testes qui-quadrado e t de Student para as varidveis qualitativas e quantitativas, respectivamente®.
Adotou-se, para andlise estatistica, o nivel de significincia de 5%.

RESULTADOS

Aspectos demogrdficos e epidemiolégicos

A média de idade dos pacientes que desenvolveram DT na atual internago foi mais baixa que
as dos outros dois grupos, porém foi significativamente menor apenas em relaggo ao grupo de pacientes
que nunca desenvolveram DT. A ocorréncia de DT ndo guardou relagdo com cor, estado civil e



48 Arg Neuropsiquiatr 1997;55(1)

religido (Tabela 1). Cerca de 84,6% dos pacientes do grupo I tinham idades situadas abaixo de 40
anos, 69,2% com idades situadas entre 30 e 40 anos e igual niimero de pacientes (15,4%) tinha idade
abaixo de 30 e acima de 40 anos. No grupo III, apenas 50% dos pacientes tinham idades inferiores
a 40 anos e 38,5% tinham idades entre 30 e 40 anos (Tabela 2).

Néo houve diferengas significativas entre os trés grupos quanto ac mimero médio de internagdes
- que pode ser considerado como indicativo do niimero de periodos de abstinéncia - nem guanto aos
padroes de alcoolismo ou uso concomitante de outras substéncias (Tabela 3).

A ocorréncia de DT no Grupo I foi maior que no Grupo II quanto aos pacientes que estavam
se internando pela primeira vez mas a diferenca ndo foi significativa. Considerando o niimero total
de pacientes com quadro de DT, independentemente de ter ele ocorrido no presente ou no passado,
n#o houve diferengas significativas entre os Grupos I e II. Também as frequéncias médias de episédios
de DT foram semelhantes para ambos os grupos (Tabela 3).

Aspectos emocionais e comportamentais

Os estados emocionais dos pacientes dos trés grupos, tanto quando alcoolizados como quando
sébrios, ndo pareceram ter influenciado na ocorréncia de DT (Tabela 4).

Aspectos clinicos

Excetuando a condigdo subjetiva de melhor “estado geral”dos pacientes do Grupo III, nenhum
outro sintoma ou sinal clinico, em especial os indicativos de comprometimento do figado, foi
significativamente diferente entre os trés grupos (Tabela 5).

Tabela 1. Caracteristicas demogrdficas e epidemioldgicas.

Grupo 1 Grupo II Grupo 111

Nimero de pacientes 13 26 26
Meédia de idade(anos) 344+62* 39,1 +8,5 42,8 + 13,3
Limites de idades 22-.48 23-52 24-73
Cor

Branca 10 (76,9) 19 (73,1) 24 (92,4)

Preta 2(15.4) 5(19,2) 1(3,8)

Parda 1(7,7) 2(1,7) 1(3,8)
Estado civil

Casado 6 (46,2) 7 (26,9) 12 (46,2)

Desquitado 2 (15,3) 6(23,0) 4(15.4)

Solteiro 5 (38,5) 12 (46,3) 10 (38,4)

Vidvo 0 1(3,8) 0
Religido

Cat6lica 12 (46,3) 23 (88,5) 21 (80,8)

Espirita 0 3 (11,5) 4 (15,4)

Protestante 1 (1,7 0 0

Outra 0 0 1(3,8)
Procedéncia

Marilia 4(30,8) 9 (34,6) 9(34,6)

Outras cidades 9 (69,2) 17 (65,4) 17 (65.4)

Grupo I, delirium tremens na internagéo atual; Grupo 1, delirium tremens no passado; Grupo III, nunca apresentou
delirium tremens; os nimeros entre parénteses indicam percentuais; teste t de Student * p < 0,05.
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Tabela 2. Faixas etdrias dos pacientes dos trés grupos estudados.

Grupo I Grupo II Grupo I1I

Faixas de idades n. % Goc n. % oc n. % %c
20-24 anos 1 7.7 1.7 1 3,8 3,8 1 3,8 3,8
25 - 29 anos 1 N 15,4 3 11,5 15,3 2 7,7 11,5
30 - 34 anos 4 30,8 46,2 3 11,5 26,8 7 27,0 38,5
35 - 40 anos 5 384 846 8 308 57,6 3 11,5 50,0
41 - 44 anos 1 7.1 92,3 4 154 73,0 4 15,4 65,4
> 45-<50 anos 1 7.7 100 7 27,0 100 9 34,6 100

Legenda: ver Tabela 1.%c, percentual cumulativo.

Tabela 3. Padrdes de alcoolismo. Internagies e ocorréncias de delirium tremens.

Grupo [ Grupo I Grupo II1

Padrdes de alcoolismo

tempo de alcoolismo (anos) 186 £7,5 220+78 258+ 133

consumo (gramas/dia) 342 + 154 459 + 224 366 + 257
Internagdes psiquidtricas

média 4,8+5,0 9,0+128 3427

primeira internagdo 4 (30,8) 3(11,5) 8 (30,8)
Delirium tremens

atual 13 0 0

no passado 11 42 0

total 24 42 0

média de DT 18+12 1,6+12 0
Tabagismo 13 (100) 24 (92,3) 21 (80,8)
QOutras drogas 1.7 3(11,5) 3(11,5)

Legenda: ver Tabela 1.

Aspectos laboratoriais

O nidmero de pacientes do Grupo I com aminotransferases aumentadas e com hipomagnesemia
foi significativamente maior que o do Grupo III (Tabelas 6 € 7).

Os valores médios das aminotransferases, especialmente da aspartato-aminotransferase,
estavam significativamente mais elevados nos Grupos I e II que no Grupo III. A taxa média de
magnésio estava mais baixa no Grupo I que no Grupo III mas sem significancia estatfstica. Diferenca
significativa na taxa média de magnésio ocorreu entre o Grupo II e os outros dois grupos (Tabela 6).

Os grupos mostraram-se homogéneos com relagdo s frequéncias das alteragtes e valores
médios das demais provas laboratoriais, tanto bioquimicas como hematimétricas (Tabelas 6, 7 e 8).

DISCUSSAD

Em nosso estudo, delirium tremens ocorreu em 7,8% dos alcoolistas cronicos internados.
Estes fndices estdo situados dentro dos limites das taxas de incidéncia descritas em estudos prévios
que tém examinado populages semelhantes *!3225,
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Tabela 4. Caracteristicas emocionais.

Acoolizado Sébrio
Grupos Grupos
1 I m I )11 m
Agressivo 4 (30,8) 12 (46,2) 9 (34,6) 1 (7,7 2(1,7 0
Deprimido 2(15.4) 2(7,7) 3(11,5) 3(23,1) 3(11,5) 3(11,5)
Agitado 1 (7,7 2(7,7) 5(19,2) 1(7,7) 0 0
Inalterado 6 (46,2) 10 (38,5) 11 (42,3) 8 (61,5) 21 (80,7) 19 (73,)
Legenda: ver Tabela 1.
Tabela 5. Aspectos clinicos.
Grupo I Grupo I Grupo 11T
Estado geral
bom 323,1)* 10 (38,5) 14 (53,8) *
regular 9 (69,2) 13 (50,0) 11 (42,3)
mau 1(7,7) 3(11,5) 1(3,8)
Alimentagdo
regular 4 (30,8) 6 (46,2) 9 (34,6)
irregular 9 (69,2) 20 (76,9) 17 (65,4)
Manifestagdes clfnicas
caimbras 7 (53,8) 14 (53,8) 9 (34,6)
parestesias 5(38,5) 8 (30,8) 9 (34,6)
convulsdes 4 (30,8) 8 (30,8) 5(19,2)
ictericia 10,7 20,7 0
pseudo-ictericia 5 (38,5) 11 (42,3) 15 (51,7
aranhas vasculares 3(23,1) 9 (34,6) 3 (11,5)
edema 1(71,7) 1(3,8) 1(3,8)
circulago colateral 0 1(3,8) 1(3,8)
ascite 0 1 (3.8) 0
ginecomastia 0 1(3.8) 0
hepatomegalia 8 (61,5) 22 (84,6) 15 (57,7)
esplenomegalia 12 (92,3) 20 (76,9) 24 (92,3)

Legenda: ver Tabela 1. Teste do qui-quadrado: * p < 0,05
Os eletrencefalogramas dos pacientes dos trés grupos que apresentaram crise convulsiva foram normais.

A existéncia de fator biolégico constitucional predisponente para o DT tem causado
controvérsias. Os que ndo o admitem se apoiam na observago de que os pacientes que desenvolveram
DT em um dos perfodos de abstinéncia ndo necessariamente irfio apresentd-lo em outros periodos.
Por outro lado, os que admitem existir determinadas condig¢Ses constitucionais para a ocorréncia de
DT argumentam que este se desenvolve quando a elas se associam fator ou fatores circunstanciais
desencadeantes. Distiirbios hormonais, metabélicos e hidro-eletroliticos que ocorrem na SAA,
associados a outras condigdes - idade, intensidade e tempo de consumo de bebida alc6olica, ocorréncia
de convulsdes e infec¢Ses concomitantes - seriam elementos precipitantes do DT?0.14.18.2431,
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Tabela 6. Caracteristicas bioquimicas.
Grupo 1 Grupo II Grupo [11 Referéncia
Proteinas
Albumina
média (g%) 3507 33106 34+06 35-48
hipoalbuminemia 5(38,5) 18 (69,2) 15 (57,1
Globulinas
média (g%) 41+16 40+08 35+1,0 2,6-3,1
hiperglobulinemia 10 (76,9) 21 (80,8) 18 (69,2)
Bilirrubinas
total (mg%) 1,0+04 10+04 0,9 +0,2 03-12
direta (mg%) 0,6+03 0,6+0,2 0,5+0,1 02-04
Aminotransferases
AST
média (UI) 15252 * 17,2 +8,7 12,3+34* até 12
elevada 9(69,2) * 16 (61,5) 8(30,7) *
ALT
média (UI) 9,1+27* 9950 7,1+12* até 12
elevada 2(154) * 5(19,2) 0*
Fosfatase alcalina
média (U) 50,9 + 16,8 472 +224 45,4 + 212 13-43
elevada 9(69,2) 12 (46,2) 12 (46,2)
Glicemia (mg%) 83,1222 76,1 £ 20,3 79,0 £27,3 60 -110
hipoglicemia 1(1,7) 3(11,5) 4(154)
hiperglicemia 17,71 21,1 200D
Legenda: ver Tabela 1. Testes do qui-quadrado e t de Student: * p < 0,05.
AST, aspartato-aminotransferase; ALT, alanino-aminotransferase.
Tabela 7. Alteragies eletroliticas.
Grupo [ Grupo II Grupo I11 Referéncias
Sédio
média (mEq/1) 138,6 5,7 138,8 +4,2 1395+ 5,6 138 - 146
hiponatremia 2(154) 9 (34,6) 7 (26,9)
Potéssio
média (mEq/1) 43+0,8 43+08 4,1+0,6 36-52
hipopotassemia 331 5(19,2) 4 (15,4)
Cilcio
média (mg%) 94+1,0 9,8+1,0 95+09 9-11
hipocalcemia 4 (30,8) 5(19,2) 9 (34,6)
Fésforo
média (mg%) 38+1,0 39+09 37+£09 25-48
hipofosfatemia 1(7,7) 2(71,D 3(11,5)
Magnésio
média (mg%) 1,5+03 19+04 1,7+04 1,9-25
hipomagnesemia 12 (92,3) * 12 (46,2) 13 (50,0) *

Legenda: ver Tabela 1. Teste do qui-quadrado: * p < 0,05.
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Tabela 8. Aspectos hematimétricos.

Grupo I Grupo I Grupo III
Anemia 3(23.1) 8 (30.8) 5(19,2)
Reticul6citos
normal 2(15,4) 8 (30,7) 12 (46,1)
reticulocitose 2(15,9) 6(23,1) 2(7,8)
reticulopenia 9 (69,2) 10 (38.,5) 12 (46,1)
Leucograma
normal 9 (69,2) 20 (76,9) 20 (76,9)
leucocitose 5(38,3) 6(23,1) 6(23,1)
contagem diferencial
neutrofilia 5(38,5) 8 (30,8) 6 (23,1)
linfocitose 4 (30,8) 14 (53,8) 12 (46,2)
eosinofilia 9 (69,2) 10 (38,5) 14 (53,8)
Plaquetas
normal 11 (84,6) 24 (92,3) 25 (96,2)
plaquetocitose 2(154) 1(3,8) 1(3,8)

Legenda: ver Tabela 1.

Embora o DT possa ou ndo ocorrer em um mesmo individuo em diferentes periodos de
abstinéncia, a maioria das observagdes deste estudo torna plausivel admitir a existéncia de fator
constitucional predisponente: (1) A maijoria dos pacientes nunca apresentara manifestacoes desta
complica¢iio da SAA embora as frequéncias de periodos de abstinéncia - representados pelo niimero
de internagGes - e os padrdes de alcoolismo deles tenham sido semelhantes aos dos que desenvolveram
DT; (2) O nimero total de episédios de DT entre os dois grupos de pacientes que o apresentaram nas
viérias internagdes a que se submeteram foram muito semelhantes.

A idade dos individuos parece constituir fator influente na ocorréncia do DT. A média de
idade do grupo de pacientes que desenvolveram DT foi significativamente mais baixa que a dos
demais grupos e cerca de 70% dos pacientes que entraram em DT na internagfo atual tinham idades
situadas entre 30 e 40 anos. J4 foi observado que o DT raramente ocorre em pessoas abaixo dos 30
anos de idade®, embora a taxa de ocorréncia em 15% dos individuos com menos de 30 anos, encontrada
neste estudo, ndo permite falar em raridade.

Ainda no tocante 2 idade, a verificagdo de que individuos com idades acima de 40 anos mais
dificilmente entram em DT poderia estar relacionada com observagdes realizadas em dois outros
estudos envolvendo os mesmos pacientes deste estudo.Em cerca de 80% deles o alcoolismo jé estava
definitivamente estabelecido antes de completarem 20 anos de idade - por volta dos 18 anos® - e que
depois de aproximadamente 30 anos de consumo ocorre uma sensfvel redugéo na quantidade de
élcool ingerida diariamenteS, admitida como sendo decorrente de uma queda na tolerdncia por
mudangas no metabolismo do 4lcool de natureza ndo definida?. Cerca de 50% dos pacientes que
nunca haviam desenvolvido DT tinham idades superiores a 40 anos e tempo médio de alcoolismo
préximo de 30 anos.

Estudos retrospectivos de pacientes que desenvolveram DT apontam como possiveis
prognosticadores o uso didrio e intenso do 4lcool, a histéria pregressa de DT e a ocorréncia de
convulsdes quando da retirada do 4lcool'®, Nossas observagSes sdo concordantes apenas quanto i
histéria pregressa de DT, pois 84,6% dos individuos que entraram em DT na internag@o atual jd o
haviam apresentado no passado. :
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O uso intenso e constante de dlcool, bem como a ocorréncia de crises convulsivas, nfio parecem
ser fatores de importancia quer prognéstica quer desencadeadora de DT. O padrio de alcoolismo
dos pacientes que nunca apresentaram DT ndo diferiu significativamente daquele dos pacientes que
apresentaram DT no presente e no passado e crises convulsivas ocorreram com igual frequéncia nos
trés grupos estudados. Focos epileptégenos ndo foram observados nos eletrencefalogramas dos
pacientes que apresentaram crises convulsivas, o que estd em concordancia com as observagdes de
outros autores'>%,

Executando o fato de que os individuos que entraram em DT se apresentavam em piores
condigdes gerais, as alterages clfnicas e os estados emocionais dos pacientes, quer quando
alcoolizados quer quando sébrios, ocorreram com igual frequéncia nos trés grupos, o que sugere
ndo serem eles fatores relevantes propiciadores de DT.

A auséncia de diferengas significativas entre os tr€s grupos quanto a regularidade alimentar e
quanto a presenga de anemia, bem como a ndo cxisténcia de diferengas na ocorréncia de leucocitose
e na velocidade de hemossedimentagio, sugerem que deficiéncias vitaminicas e infecgdes clinicamente
inaparentes néo constituiram fatores desencadeadores de DT.

Tém-se investigado interrelagGes entre diferentes sintomas de disfungdo cerebral e hepética
na SAA. Acredita-se que a natureza dos fatores que produzem DT & de indole metabélica. Mesmo
existindo controvérsias quanto ao significado, alteragdes patolégicas, tanto de natureza degenerativa
como inflamatéria, podem ser vistas no cérebro e no figado. Alguns estudos apontam para uma
auséncia de correlagio significativa, conduzindo a hip6tese de que o cérebro e o figado, no mesmo
individuo, reagem diferentemente ao 4lcool'. Outros indicam uma associagfo entre as reagdes da
retirada do 4lcool e anormalidades da fungfo hepética®,

Foi demonstrado que as catecolaminas, elevadas durante a SAA, podem alterar o fluxo
sanguineo hepético e aumentar o consumo de oxigénio pelo figado. A ampla gama da resposta
nervosa simpética na sindrome poderia explicar algumas diferencas na susceptibilidade individual 2
lesdo hepética®. Neste estudo, as diferengas observadas no grau e na frequéncia das alteragdes das
aminotransferases dos pacientes que desenvolveram DT na internagdo atual ou que relatavam j4 ter
apresentado DT no passado relativamente 3queles que nunca apresentaram DT parecem indicar que
a agressdo hepética ndo seria um componente subjacente no desenvolvimento patogenético do DT.
No méximo, poder-se-ia admitir, nestes individuos, haver maior susceptibilidade hepética e cerebral
3 agressdo promovida pelo 4lcool.

Em estudo sobre as agdes interativas do dlcool e das substincias presentes na fumaga do
cigarro observamos que os alcoolistas tabagistas apresentavam maior facilidade para intoxicarem-se
¢ maior suscetibilidade para desenvolverem DT que os alcoolistas ndo tabagistas e que as substéncias
contidas na fumaga do tabaco potencializam a agdo téxica do dlcool ndo s6 sobre o figado como
também sobre outras estruturas®,

As alteragoes eletroliticas observadas nos vérios estudos de pacientes com DT tém sido
diferentes ndo sé quanto ao eletrélito alterado como também quanto ao significado da alteragdo.
Hipopotassemia e hipomagnesemia t€ém sido as alteragSes mais frequentemente encontradas em
alcoolistas crénicos que desenvolveram DT24182  Alteracfio significativa no nivel de célcio foi
observada em um dos estudos'?,

Alguns autores acham improvével a existéncia de uma relagéo causal especffica entre
hipomagnesemia e DT'S, bem como ndo conseguem encontrar uma clara associagdo de hipo-
magnesemia e hipopotassemia como geradoras de manifestacGes especificas da SAA%, Em nosso
estudo, observamos que o niimero de pacientes com hipomagnesemia era significativamente maior
no grupo que desenvolveu DT que nos outros dois grupos controles. Também, as taxas médias de
magnésio plasmatico eram maiores nos pacientes dos grupos controles, embora a diferenga fosse
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significativa apenas entre o grupo com DT na internagéo atual e o grupo que ndo apresentou DT no
presente mas tinha histéria de DT no passado. Poderia ocorrer com relago ao magnésio o que tem
sido admitido para o potéssio. Alguns autores admitem haver uma relagdo entre a intensidade das
manifestagdes da SAA e o grau da hipopotassemia?-3,

Entretanto, outros autores sugerem que a hipopotassemia € apenas uma manifestagéo secundaria
da hiperatividade adrenérgica que ocorre no DT,

Nossos resultados ndo parecem indicar haver relagiio entre hipomagnesemia e hipopotassemia,
pois as frequéncias de alteracSes e as médias plasmaéticas do potéssio, diferentemente das do magnésio,
foram semelhantes nos trés grupos.

Algumas de nossas observages ndo sdo concordantes com aquelas feitas por outros autores.
Porém, o pequeno nimero de pacientes que constitui a casuistica deste estudo faz com que nossos
resultados sejam confirmados por outras observages.

Dos 18 pacientes que desenvolveram DT, durante o periodo de realizagdo deste estudo, 3
(16,7%) apresentaram grave deterioragéo de suas condigdes fisicas e tiveram que ser transferidos
para unidade de terapia intensiva de hospital clfnico. A morbidade e a mortalidade ainda prevalente
entre estes pacientes, bem como a identificagdo mais precisa dos mecanismos de desenvolvimento e
dos fatores predisponentes ou precipitantes, estfio a exigir maior mimero de estudos sobre esta
manifestagio da SAA.
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