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aviso a polic’a a las 03 :26h por alteraci—n 
del orden pœblico.
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! No alergias  medicamentosas 
conocidas. 


! Trastorno cr—nico por abuso 
de alcohol. Remitido en el 
2008 a la UCA, no acudi—. 


! Una visita a Salud mental en 
mayo del 2016 en relaci—n a 
un trastorno adaptativo tras 
un despido laboral. 


! Fractura previas de tibia y de 
huesos propios nasales 


! T—xicos Ñ 20 UBE/d’a 
(cerveza). Fumador de 2 
paquetes al d’a. 


! Sociales y funcionales  
Ñ"Profesi—n camionero. 
Natural de Bulgaria. 
Independiente para ABVD. Sin 
deterioro cognitivo. 


! Tratamiento habitual  Ñ 
ninguno. 

!
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Evaluaci—n y evoluci—n en urgenciasÉ 


! Desinhibici—n, disartria, mareo, n‡useas 
leves, somnolencia; constantes 
adecuadas, sin signos de alarma. 


! Juicio cl’nico # Intoxicaci—n et’lica 
leve-moderada 


! Tras pasar la noche en urgencias con 
tratamiento sintom‡tico, desaparici—n 
de la sintomatolog’a # Alta. !
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Evaluaci—n y evoluci—n en urgenciasÉ 


! Desinhibici—n, disartria, mareo, n‡useas 
leves, somnolencia; constantes 
adecuadas, sin signos de alarma. 


! Juicio cl’nico # Intoxicaci—n et’lica 
leve-moderada 


! Tras pasar la noche en urgencias con 
tratamiento sintom‡tico, desaparici—n 
de la sintomatolog’a # Alta.



INTOXICACIîN ETêLICA

! Motivos de consulta m‡s 
frecuentes  # v—mitos, agitaci—n, 
alteraci—n del nivel de conciencia. 


! La cl’nica  es diferente 
dependiendo del consumo previo  
de alcohol pero hay correlaci—n 
entre la alcoholemia y la 
sintomatolog’a presente. 

El metanol (alcohol met’lico, alcohol 
de quemar o alcohol de madera) es 
t—xico en peque–as cantidades (s—lo 
30 mL # morbilidad significativa) . 
Los niveles sŽricos letales son de 
80-100 mg/dL.

INTOXICACIîN POR METANOL
"
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INTOXICACIîN ETêLICA

! Motivos de consulta m‡s 
frecuentes  # v—mitos, agitaci—n, 
alteraci—n del nivel de conciencia. 


! La cl’nica  es diferente 
dependiendo del consumo previo  
de alcohol pero hay correlaci—n 
entre la alcoholemia y la 
sintomatolog’a presente. 

El metanol (alcohol met’lico, alcohol 
de quemar o alcohol de madera) es 
t—xico en peque–as cantidades (s—lo 
30 mL # morbilidad significativa) . 
Los niveles sŽricos letales son de 
80-100 mg/dL.

INTOXICACIîN POR METANOL
"

! Complicaciones m‡s 
frecuentes  # $glucemia, 
alteraciones electrol’ticas 
($K +, $Mg 2+, $Ca 2+, 
$PO 43- ), depresi—n 
respiratoria, 
broncoaspiraci—n, 
s’ndrome de Mallory-
Weiss, hepatitis alcoh—lica 
aguda, lesiones 
traum‡ticas.
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INTOXICACIîN ETêLICA

! 50-150 mg/dL Ñ Leve.  Desinhibici—n, ataxia, disartria, 
$reflejos, mareos, n‡useas y v—mitos   


! 150-300 mg/dL Ñ Moderada.  Discurso incoherente, 
incoordinaci—n motora, bradipsiquia, confusi—n y 
somnolencia. En algunos pacientes pueden predominar la 
agitaci—n y el comportamiento agresivo 


! 300-500 mg/dL Ñ Grave.  Incoordinaci—n motora 
marcada, estupor, desviaci—n conjugada de la mirada, 
midriasis, nistagmo, rigidez en extensi—n de los miembros, 
signo de Babinski, convulsiones, trismus, hipotermia, 
hipoventilaci—n


! > 500 mg/dL Ñ Coma.  Riesgo de paro respiratorio.

NIVEL DE ETANOL EN SANGRE Y MANIFESTACIONES CLêNICAS'
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! Daniel Garc’a Gil, TerapŽutica MŽdica en Urgencias, 6» edici—n (2021).



INTOXICACIîN ETêLICA

! 50-150 mg/dL Ñ Leve.  Desinhibici—n, ataxia, disartria, 
$reflejos, mareos, n‡useas y v—mitos   


! 150-300 mg/dL Ñ Moderada.  Discurso incoherente, 
incoordinaci—n motora, bradipsiquia, confusi—n y 
somnolencia. En algunos pacientes pueden predominar la 
agitaci—n y el comportamiento agresivo 


! 300-500 mg/dL Ñ Grave.  Incoordinaci—n motora 

NIVEL DE ETANOL EN SANGRE Y MANIFESTACIONES CLêNICAS'

! Tratamiento sintom‡tico (prevenci—n de 
broncoaspiraci—n, despistaje de hipoglucemia, 
antiemŽticos, sedaci—n en caso de conducta 
agresiva)  Ñhasta la desaparici—n de la 
sintomatolog’a, por lo general, en 4-6 h. 
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! 150-300 mg/dL Ñ Moderada.  Discurso incoherente, 
incoordinaci—n motora, bradipsiquia, confusi—n y 
somnolencia. En algunos pacientes pueden predominar la 
agitaci—n y el comportamiento agresivo 


! 300-500 mg/dL Ñ Grave.  Incoordinaci—n motora 
marcada, estupor, desviaci—n conjugada de la mirada, 
midriasis, nistagmo, rigidez en extensi—n de los miembros, 
signo de Babinski, convulsiones, trismus, hipotermia, 
hipoventilaci—n


! > 500 mg/dL Ñ Coma.  Riesgo de paro respiratorio.

INTOXICACIîN ETêLICA

" Constantes, monitorizaci—n 
(incluida SpO%, vigilancia 
neurol—gica). Cabecera de la cama 
elevada (30-45¡).  Protecci—n frente 
a la hipotermia. Glucemia capilar. 


" Acceso venoso y an‡lisis generales: 
incluidos calcio, magnesio, CPK, 
GOT, GPT, bilirubina, amilasa, 
gasometria arterial y estudio de 
coagulaci—n. 


" Concentraci—n plasm‡tica de 
etanol. 


" ECG, Rx t—rax. TC cerebral si existe 
sospecha de TCE, convulsiones, 
depresi—n mantenida del nivel de 
conciencia despuŽs de 4-6 h de 
observaci—n o falta de correlaci—n 
entre el nivel de conciencia y la 
alcoholemia.
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! 150-300 mg/dL Ñ Moderada.  Discurso incoherente, 
incoordinaci—n motora, bradipsiquia, confusi—n y 
somnolencia. En algunos pacientes pueden predominar la 
agitaci—n y el comportamiento agresivo 


! 300-500 mg/dL Ñ Grave.  Incoordinaci—n motora 
marcada, estupor, desviaci—n conjugada de la mirada, 
midriasis, nistagmo, rigidez en extensi—n de los miembros, 
signo de Babinski, convulsiones, trismus, hipotermia, 
hipoventilaci—n


! > 500 mg/dL Ñ Coma.  Riesgo de paro respiratorio.

INTOXICACIîN ETêLICA

" Oxigenoterapia 


" Fluidoterapia (considerar 
aporte de K +) 


" Considerar la intubaci—n 
endotraqueal e ingreso en una 
UCI si el paciente presenta 
disminuci—n persistente del 
nivel de conciencia (GCS & 8). 


" En alcoh—licos cr—nicos, 
administrar tiamina 100 mg IM 
o IV (Benerva¨ 1"amp) y 
considerar el aporte de 
magnesio. 


" Hemodi‡lisis en pacientes con 
evoluci—n cl’nica desfavorable 
y niveles de etanol superiores 
a 5 g/l.
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# El lavado g‡strico  rara vez es de utilidad 
(r‡pida absorci—n del etanol) 


# El carb—n activado  no adsorbe el etanol. 


# La piridoxina  no es œtil en la intoxicaci—n aguda


# No existe ant’doto .

! 150-300 mg/dL Ñ Moderada.  Discurso incoherente, 
incoordinaci—n motora, bradipsiquia, confusi—n y 
somnolencia. En algunos pacientes pueden predominar la 
agitaci—n y el comportamiento agresivo 


! 300-500 mg/dL Ñ Grave.  Incoordinaci—n motora 
marcada, estupor, desviaci—n conjugada de la mirada, 
midriasis, nistagmo, rigidez en extensi—n de los miembros, 
signo de Babinski, convulsiones, trismus, hipotermia, 
hipoventilaci—n


! > 500 mg/dL Ñ Coma.  Riesgo de paro respiratorio.

INTOXICACIîN ETêLICA
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CASO CLêNICO Ñ 2¼ MOTIVO DE CONSULTA

Vuelve a consultar 2 d’as despuŽs  porÉ
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Vuelve a consultar 2 d’as despuŽs  porÉ
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! 2 d’as de evoluci—n dolor 
tor‡cico mec‡nico  y malestar 
abdominal  acompa–ado de 
n‡useas, v—mitos y diarrea .

! Dolor tor‡cico costal unilateral, tras 

traumatismo en contexto de ingesta 
de alcohol hace unos d’as. Presente 
en reposo, continuo, sin irradiaci—n, 
que empeora con los movimientos, 
la inspiraci—n y el esfuerzo 
tus’geno. 


! Dolor abdominal, difuso, continuo, 
sin relaci—n con las ingestas ni las 
deposiciones. V—mitos de contenido 
alimentario. Heces blandas en 
nœmero de 3 al d’a, sin productos 
patol—gicos.
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! 2 d’as de evoluci—n dolor 
tor‡cico mec‡nico  y malestar 
abdominal  acompa–ado de 
n‡useas, v—mitos y diarrea .

! Dolor tor‡cico costal unilateral, tras 

traumatismo en contexto de ingesta 
de alcohol hace unos d’as. Presente 
en reposo, continuo, sin irradiaci—n, 
que empeora con los movimientos, 
la inspiraci—n y el esfuerzo 
tus’geno. 


! Dolor abdominal, difuso, continuo, 
sin relaci—n con las ingestas ni las 
deposiciones. V—mitos de contenido 
alimentario. Heces blandas en 
nœmero de 3 al d’a, sin productos 
patol—gicos.

! PŽrdida de apetito, insomnio, 
cefalea.
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! 2 d’as de evoluci—n dolor 
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n‡useas, v—mitos y diarrea .

! Dolor tor‡cico costal unilateral, tras 

traumatismo en contexto de ingesta 
de alcohol hace unos d’as. Presente 
en reposo, continuo, sin irradiaci—n, 
que empeora con los movimientos, 
la inspiraci—n y el esfuerzo 
tus’geno. 


! Dolor abdominal, difuso, continuo, 
sin relaci—n con las ingestas ni las 
deposiciones. V—mitos de contenido 
alimentario. Heces blandas en 
nœmero de 3 al d’a, sin productos 
patol—gicos.

! PŽrdida de apetito, insomnio, 
cefalea.

! No fiebre termometrada. Niega 
cl’nica miccional. Niega 
alucinaciones. 
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! 2 d’as de evoluci—n dolor 
tor‡cico mec‡nico  y malestar 
abdominal  acompa–ado de 
n‡useas, v—mitos y diarrea .

! Dolor tor‡cico costal unilateral, tras 

traumatismo en contexto de ingesta 
de alcohol hace unos d’as. Presente 
en reposo, continuo, sin irradiaci—n, 
que empeora con los movimientos, 
la inspiraci—n y el esfuerzo 
tus’geno. 


! Dolor abdominal, difuso, continuo, 
sin relaci—n con las ingestas ni las 
deposiciones. V—mitos de contenido 
alimentario. Heces blandas en 
nœmero de 3 al d’a, sin productos 
patol—gicos.

! PŽrdida de apetito, insomnio, 
cefalea.

! No fiebre termometrada. Niega 
cl’nica miccional. Niega 
alucinaciones. 

! Desde visita en urgencias hace 
2 d’as por intoxicaci—n 
alcoh—lica no consume 
alcohol.

'
'

'

' '
'' '
' '



! PA: 152/95 FC: 108 lpm SatO2: 
97% aa. 


! Buen estado general, consciente, 
orientado, hipercinŽtico . 


! AC: tonos r’tmicos, taquic‡rdicos, 
sin soplos ni roces 


! AR: murmullo vesicular 
conservado sin ruidos 
patol—gicos 


! Palpaci—n t—rax: dolor a la 
palpaci—n en estern—n y 
musculatura pectoral derecha, 
mœsculos intercostales derechos, 
no hematomas ni crepitantes. 


! Abdomen: blando, depresible, no 
dolor, sin masas ni megalias, sin 
signos de irritaci—n peritoneal, 
peristaltismo conservado. 


! PPL: negativa bilateral 


! Miembros inferiores: sin edema ni 
signos de TVP, pulsos distales 
presentes y simŽtricos, mœltiples 
hematomas en rodilla derecha y 
tobillos. 


! Temblor distal visible 


! CIWA-Ar 5 puntos

CASO CLêNICO Ñ EXPLORACIîN FêSICA EN URGENCIAS
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! Anal’tica : Hemoglobina 14.4 g/
dL, Hematocrito 41.4 %, VCM 
109 fL, Leucocitos 11.3 10*9/L, 
Neutr—filos 93.4 %, Plaquetas 
134 10*9/L, Indice de Quick 77 
%, Glucosa 164 mg/dL, Sodio 135 
mEq/L, Potasio 4.6 mEq/L, 
Bilirrubina total 1.03 mg/dL, GPT 
76 U/L, Urea 51 mg/dL, Creatinina 
1.09 mg/dL, Calcio 10.3 mg/dL, 
Prote’nas 8.3 g/dL, Amilasa 133 
U/L, PCR 1. 


! GSV: pH 7.43, pCO2 31 mmHg, 
pO2 49 mmHg, HCO3a 25.9 
mmol/L, Lactato 2.2 mmol/L. 


! T—xicos: negativos, etanol 
sangre indetectable . 


! Sedimento  orina: sin 
alteraciones. 


! Microbiolog’a  heces: negativa. 


! Ecograf’a abdominal : Esteatosis 
grado 1-2. Sin signos de HTP. 


! Rx de t—rax: no condensaciones, 
no derrame, no pinzamiento de 
senos, sin trazos de fractura. 


! Rx de abdomen : luminograma 
inespec’fico. 


! ECG: ritmo sinusal a 105 lpm, PR 
160 ms, eje 0', QRS estrecho, sin 
signos de hipertrofia ni 
trastornos de la repolarizaci—n. 


! TAC cerebral : normal. 

CASO CLêNICO Ñ PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN URGENCIAS
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

! El diagn—stico es cl’nico ! 
Criterios DSM-5 . Las pruebas 
complementarias ayudan a 
descartar otros procesos. 


A) $ consumo de alcohol  (que 
ha sido intenso y prolongado) 


B) ( 2 de los siguientes 
s’ntomas: 

! Hiperactividad auton—mica 

! ) temblor de las manos 

! Insomnio 

! N‡useas o v—mitos

! Alucinaciones o ilusiones 

visuales, t‡ctiles o auditivas 
transitorias 


! Agitaci—n psicomotriz 


! Ansiedad 

! Convulsiones t—nico-

cl—nicas generalizadas


C) Los signos o s’ntomas del 
criterio B causan  angustia o 
deterioro cl’nicamente 
significativo en el ‡mbito 
social, laboral o en otras 
‡reas importantes del 
funcionamiento. 


D) Los signos o s’ntomas no son 
atribuibles a otra condici—n 
mŽdica y no se explican mejor 
por otro trastorno mental, 
incluyendo la intoxicaci—n o la 
abstinencia de otra sustancia.
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

! En pacientes con alcoholismo cr—nico:   
# inicio a las 6-8 h  de la œltima ingesta en—lica  
# manifestaciones floridas a las 72 h  (delirium)   
# mejor’a de la sintomatolog’a a partir de los 5-7"d’as  
de la abstinencia.
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

! En pacientes con alcoholismo cr—nico:   
# inicio a las 6-8 h  de la œltima ingesta en—lica  
# manifestaciones floridas a las 72 h  (delirium)   
# mejor’a de la sintomatolog’a a partir de los 5-7"d’as  
de la abstinencia.

! Se debe valorar la gravedad  mediante la escala 
CIWA-Ar  (Clinical Institute Withdrawal Assessment for 
Alcohol)  # disponible en mdcalc.com o rccc.eu 


! 8Ð15 puntos # podr’an recibir tratamiento en casa si 
tienen soporte. 


! >15 puntos # hospitalizaci—n para tratamiento y 
monitorizaci—n.
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! Mantiene atenci—n y nivel de conciencia, respuesta 
verbal con monos’labos. Escasa colaboraci—n. 
Marcada hipercinesia con agresividad. 
Desorientado  en tres esferas. 


! Temblor distal evidente. Diaforesis .  


! CIWA-AR 23  (v—mitos, temblor, ansiedad, agitaci—n, 
diaforesis, desorientaci—n). 


! Agitaci—n, inatenci—n, pupilas levemente 
asimŽtricas normorreactivas, par‡lisis de la 
mirada lateral bilateral, nistagmo . No rigidez nucal 
ni signos men’ngeos. Sensibilidad y fuerza 
conservada. No es posible explorar la marcha 


! AC: r’tmico, sin soplos. AR: mvc, sin sobrea–adidos. 
Abd no doloroso, sin masas ni megalias, RHA 
presentes, no signos de irritaci—n peritoneal. 


! No edemas en mmii ni signos de TVP. 

CASO CLêNICO Ñ REEVALUACIîN EN URGENCIAS

! rccc.eu/ppc/protocolos/CIWA-Ar.html
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! Mantiene atenci—n y nivel de conciencia, respuesta 
verbal con monos’labos. Escasa colaboraci—n. 
Marcada hipercinesia con agresividad. 
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! Temblor distal evidente. Diaforesis .  
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diaforesis, desorientaci—n). 


! Agitaci—n, inatenci—n, pupilas levemente 
asimŽtricas normorreactivas, par‡lisis de la 
mirada lateral bilateral, nistagmo . No rigidez nucal 
ni signos men’ngeos. Sensibilidad y fuerza 
conservada. No es posible explorar la marcha 


! AC: r’tmico, sin soplos. AR: mvc, sin sobrea–adidos. 
Abd no doloroso, sin masas ni megalias, RHA 
presentes, no signos de irritaci—n peritoneal. 


! No edemas en mmii ni signos de TVP. 
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SêNDROME DE 
ABSTINENCIA

ENCEFALOPATêA DE 
WERNICKE

&



Durante su estancia en urgencias el 
paciente pasa de CIWA-Ar 5 a 23 
puntos y se sospecha un s’ndrome 
de Wernicke concomitante.

CASO CLêNICO Ñ REEVALUACIîN EN URGENCIAS

! rccc.eu/ppc/protocolos/CIWA-Ar.html
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Durante su estancia en urgencias el 
paciente pasa de CIWA-Ar 5 a 23 
puntos y se sospecha un s’ndrome 
de Wernicke concomitante.

CASO CLêNICO Ñ REEVALUACIîN EN URGENCIAS

! rccc.eu/ppc/protocolos/CIWA-Ar.html

Se cursa ingreso  hospitalario y se inicia 
tratamiento: 


! Perfusi—n de diazepam 40 mg/d’a IV 


! Altas dosis de tiamina  (500 mg IV 
infundidos durante 30 minutos 3 veces/
d’a inicialmente) 


! Magnesio 2 comprimidos cada 12 horas 


! Piridoxina 1 ampolla IM cada 24 horas 


! Tiaprida IV cada 8 horas
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

Atenci—n inicial: 


" Constantes, monitorizaci—n 
en casos graves. Elevaci—n 
del cabecero de la cama. 


" Acceso venoso y an‡lisis 
generales en casos graves  Ñ 
PCR, GOT, GPT, GGT, 
bilirubina, amilasa, calcio, 
magnesio, gasometr’a 
venosa, CPK y estudio de 
coagulaci—n


" ECG, radiograf’a de t—rax. 


" Valorar la gravedad de la 
abstinencia mediante la 
escala CIWA-Ar

Puede confundirse o asociarse a 
otras patolog’as potencialmente 
graves, por lo que debe valorarse la 
realizaci—n de otras PPCC (TC 
cerebral, punci—n lumbar, ecograf’a 
abdominalÉ) en funci—n de la 
presentaci—n cl’nica.

CUIDADO!
*
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

Medidas prioritarias:

" En el s’ndrome de abstinencia grave # fluidoterapia  con suero 
glucosalino 2.000-2.500ml/d, a–adiendo 15-20 mEq de CIK en 
cada suero. 
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

Medidas prioritarias:

" En el s’ndrome de abstinencia grave # fluidoterapia  con suero 
glucosalino 2.000-2.500ml/d, a–adiendo 15-20 mEq de CIK en 
cada suero. 

" Medidas ambientales  y de soporte en situaciones de delirium

SESIîN INTERDEPARTAMENTAL

INTRODUCCIîN INTOXICACIîN ABSTINENCIA  WERNICKE CONCLUSIONES



ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

Medidas prioritarias:

" En el s’ndrome de abstinencia grave # fluidoterapia  con suero 
glucosalino 2.000-2.500ml/d, a–adiendo 15-20 mEq de CIK en 
cada suero. 

" Medidas ambientales  y de soporte en situaciones de delirium

" Suplementos vitam’nicos y oligoelementos: 


! Tiamina  (vitamina B1, Benerva¨ ) 
100 mg/d IM o IV durante al menos 72 h.   
si delirium tremens Ñ 500 mg/12-24 h IV   
si sospecha de encefalopat’a de Wernicke Ñ 500 mg/8 h IV 


! Considerar el aporte de ‡cido f—lico  (ej. a dosis de 5-15 mg/d 
VO en 1-2 tomas) y de magnesio  (ej. Magnogene¨ 2 comp/
12h VO).
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

EL CONTROL DE SêNTOMAS ESTç BASADO EN BENZODIACEPINAS
+
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OBJETIVO GENERAL DE SEDACIîN ! CALMADO PERO ALERTA 
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OBJETIVO GENERAL DE SEDACIîN ! CALMADO PERO ALERTA 

ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

! S’ntomas leves  o moderados : v’a oral  # diazepam 
5-10 mg/4-6 h VO con reducci—n paulatina de la 
dosis en los siguientes 5 d’as.   
Lorazepam (1-2 mg/4-6 h VO) # indicaci—n especial 
en pacientes con $"funci—n hep‡tica.

EL CONTROL DE SêNTOMAS ESTç BASADO EN BENZODIACEPINAS
+
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SI ABSTINENCIA " MODERADAÉ, -
! Realizar interconsulta a la Unidad de 

Toxicolog’a de Medicina Interna



OBJETIVO GENERAL DE SEDACIîN ! CALMADO PERO ALERTA 

ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)

! En casos graves , CIWA-Ar"#8: v’a IV 


! Basado en s’ntomas: bolos de diazepam 5-10mg IV cada 
10"minutos # pasar CIWA-Ar cada 10 min 


! Perfusi—n de diazepam IV en bomba  (ej. 4 amp de 10mg 
en 500ml de SGlucosado 5%, iniciar a 21ml/h = pasan 
10mg cada 6h)

EL CONTROL DE SêNTOMAS ESTç BASADO EN BENZODIACEPINAS
+
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ABSTINENCIA ALCOHîLICA (DEPRIVACIîN)
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! En casos muy graves  # ingreso en UCI para aislamiento de la 
v’a aŽrea y administraci—n de dosis elevadas de 
benzodiacepinas,  propofol, fenobarbital y/o dexmedetomidina # 
evaluar con escala RASS



CONSIDERAR UCI ENÉ.

! Carlson RW, Keske B, Cortez D. Alcohol withdrawal syndrome: alleviating symptoms, preventing progression. J 
Crit Illness 1998; 13:311. Daniel Garc’a Gil, TerapŽutica MŽdica en Urgencias, 6» edici—n (2021).

! Abstinencia muy grave  Ñ CIWA-Ar> 25, delirium tremens franco, incapacidad 
para controlar los s’ntomas a pesar de una dosis muy alta de diazepam  (ej. 200 mg 
en 4"h), abstinencia a pesar de etanol en sangre elevado
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para controlar los s’ntomas a pesar de una dosis muy alta de diazepam  (ej. 200 mg 
en 4"h), abstinencia a pesar de etanol en sangre elevado

! Caracter’sticas de riesgo previas del paciente  Ñ edad >"40 a–os, comorbilidad 
cardiovascular, historia de complicaciones en abstinencias previas  (delirium, 
convulsiones)
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! Abstinencia muy grave  Ñ CIWA-Ar> 25, delirium tremens franco, incapacidad 
para controlar los s’ntomas a pesar de una dosis muy alta de diazepam  (ej. 200 mg 
en 4"h), abstinencia a pesar de etanol en sangre elevado

! Caracter’sticas de riesgo previas del paciente  Ñ edad >"40 a–os, comorbilidad 
cardiovascular, historia de complicaciones en abstinencias previas  (delirium, 
convulsiones)

! Caracter’sticas del episodio actual  Ñ inestabilidad hemodin‡mica, desequilibrio 
‡cido-base grave, insuficiencia respiratoria, infecciones potencialmente graves, 
patolog’a GI (insuficiencia hep‡tica, pancreatitis, sangradoÉ),  hipertermia 
persistente, rabdomiolisis, insuficiencia renalÉ
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! Evolucion— adecuadamente con 
desescalada progresiva de la perfusi—n de 
diazepam segœn s’ntomas hasta 
suspenderse completamente en el d’a +6 .


! Tras tratamiento con altas dosis de tiamina 
# mejor’a de los signos oculares y la 
confusi—n, aunque persistencia de la ataxia. 


! Al alta, se ajust— tratamiento v’a oral para 
mejorar el estado nutricional y mantener la 
abstinencia alcoh—lica # seguimiento en 
consultas de Toxicolog’a y UCA.

CASO CLêNICO Ñ EVOLUCIîN Y ALTA.
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CONCLUSIONES

) Se debe administrar tiamina (vitamina B1) siempre  antes  
que el suero glucosado  para evitar precipitar s’ndromes 
de deficiencia de tiamina (ej. S’ndrome de Wernicke). 
Ante la duda es mejor administrarla que no hacerlo. 


/ La abstinencia alcoh—lica es potencialmente mortal y 
podr’a empezar durante la hospitalizaci—n  de un paciente 
con consumo significativo de alcohol por enfermedades 
no relacionadas con su trastorno de base. 


0 El tratamiento de s’ntomas de la abstinencia alcoh—lica 
consiste principalmente en benzodiacepinas , incluso en 
la UCI.


" No todas las alteraciones del comportamiento de un 
paciente alcoh—lico est‡n relacionadas con el alcohol .
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TEST   AVERIGUA QUIƒN MIENTE ACERCA DEL WERNICKE

Es obligado administrar 
suero glucosado al menos 

dos horas antes que 
tiamina (vitamina B1) para 

prevenir el s’ndrome

1

El s’ndrome de Wernicke 
puede suceder en otras 
situaciones relacionadas 

con el dŽficit de tiamina (ej. 
anorexia, malabsorci—n, 

di‡lisisÉ)

Se caracteriza por 
encefalopat’a, disfunci—n 
oculomotora, ataxia de la 

marcha y dŽficit 
nutricional

Administrando altas dosis 
de tiamina precozmente 
se puede evitar el coma y 

la muerte por 
encefalopat’a de Wernicke
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TEST   AVERIGUA QUIƒN MIENTE ACERCA DE LA ABSTINENCIA

La abstinencia alcoh—lica 
es potencialmente mortal 
y puede requerir ingreso 

en UCI

1

Nunca se deben administrar 
benzodiacepinas IV (ej. 

diazepam) como primera 
l’nea de una deprivaci—n 

alcoh—lica

Podr’a manifestarse como 
temblor, convulsiones, 
alucinosis, o confusi—n

Todos los pacientes antes 
de operarse deben ser 
preguntados acerca de 
cantidad, frecuencia y 
temporalidad de su 
consumo de alcohol
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TEST   AVERIGUA QUIƒN MIENTE

Hay causas muy variadas de 
alteraci—n del comportamiento en 

el paciente alcoh—lico: el 
diagn—stico diferencial comprende 
alteraciones metab—licas, t—xicas, 
intr’nsecas cerebrales, agentes 

f’sicos, farmacol—gicosÉ

1

Existen escalas validadas como 
la CIWA-Ar, disponible en 

internet, para valorar la gravedad 
de la abstinencia y ajustar la 

dosis de benzodiacepinas segœn 
s’ntomas

El ant’doto de la 
intoxicaci—n aguda de 
etanol es el carb—n 

activado + vitamina B6 IM

Es necesaria la valoraci—n 
de la abstienencia 

alcoh—lica grave por un 
especialista en Medicina 

Interna.
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