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Resumen 

La intoxicación aguda por alcohol es una condición clínicamente dañina que generalmente sigue a la ingesta de una 

gran cantidad de alcohol. Las manifestaciones clínicas son heterogéneas e involucran diferentes órganos y aparatos, 

con efectos conductuales, cardíacos, gastrointestinales, pulmonares, neurológicos y metabólicos. El manejo de un 

paciente intoxicado ocurre principalmente en el servicio de urgencias y tiene como objetivo estabilizar la condición 

clínica del paciente, dependiendo de su presentación clínica. Un fármaco específico que es útil en el tratamiento de la 

intoxicación aguda por alcohol es la metadoxina, que es capaz de acelerar la excreción de etanol. En pacientes que 

presenten una intoxicación aguda por alcohol, los trastornos relacionados con el alcohol deben detectarse de modo 

que el paciente pueda ser dirigido a una unidad de tratamiento de alcohol, donde un tratamiento personalizado, 
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1. Introducción 

El etanol (CH3CH2OH) es un compuesto soluble en agua que atraviesa rápidamente las membranas celulares, lo que 

resulta en un equilibrio fácil entre las concentraciones intracelulares y extracelulares [ 1 ] . Su absorción ocurre 

principalmente en el tracto intestinal proximal, es decir, en el estómago (70%) y en el duodeno (25%), mientras que 

solo un pequeño porcentaje ocurre en el tracto intestinal restante [ 1 ] . La alcohol deshidrogenasa gástrica (ADH) es 

responsable del 10% del metabolismo del alcohol (el llamado "metabolismo de primer paso") y tiene importantes 

diferencias relacionadas con el género [ 2 ]. El 90% restante del etanol ingerido se metaboliza en acetaldehído a lo 

largo de tres vías enzimáticas del hígado en diferentes porcentajes: (1) ADH hepática (90%), (2) sistema de oxidación 

de etanol microsomal (MEOS; 8-10%) y (3) catalasa (0-2%) [ 3 ] . 

El alcohol es una sustancia que se usa ampliamente, principalmente en los países occidentales. También representa la 

sustancia de abuso más antigua y difusa. En los Estados Unidos, 20 a 40% de los sujetos ingresados en hospitales 

tienen problemas relacionados con el alcohol [ 4 ] y, en personas de edad avanzada, los trastornos relacionados con el 

alcohol son un motivo tan común de hospitalización como los infartos de miocardio [ 5 ] . 

En Italia, se reporta que unos cuatro millones de personas tienen trastornos relacionados con el alcohol; de ellos, 

aproximadamente un millón satisfacen los criterios de edición del Manual diagnóstico y estadístico de trastornos 

mentales IV [ 6 ] para la dependencia del alcohol [ 7 ] . El costo social de los trastornos relacionados con el alcohol, 

incluida la mortalidad relacionada con el alcohol, la morbilidad, la pérdida de productividad, el ausentismo y la 

hospitalización, se estima en alrededor del 5–6% del producto nacional bruto (PNB) de Italia [ 8 ] . Del mismo modo, en 

el resto de Europa, el costo económico total del abuso del alcohol se calcula en alrededor del 2 al 5% del PNB 

(correspondiente a € 26-66 mil millones en el año 2003) [ 8 ] . 
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De los muchos trastornos relacionados con el alcohol presentes en los sujetos referidos a los servicios de urgencias, la 

intoxicación aguda por alcohol es la más frecuente [ 9 ] . Esta condición está presente no solo en adultos sino también 

en adolescentes. Entre la población adolescente evaluada en un estudio reciente en Australia, el 29% de los sujetos 

informó haber bebido hasta el punto de intoxicación [ 10 ] . Es motivo de gran preocupación que los datos de los 

Estados Unidos sugieran que los niños de edades cada vez más jóvenes consumen alcohol y que hasta el 32% de los 

adolescentes tienen dificultades con la intoxicación / auto-envenenamiento o la dependencia del alcohol [ 11 ].. En el 

Proyecto de encuesta escolar europea sobre el alcohol y otras drogas, el 7% de todos los hombres entre 15 y 16 años 

de edad y el 2% de todas las mujeres entrevistadas reportaron diez o más episodios de embriaguez en el año 

anterior. Además, el porcentaje de sujetos que informaron tres o más episodios de intoxicación por alcohol en el mes 

anterior aumentó del 3% en 1999 al 7% en 2003 [ 12 ] . 

El objetivo del presente documento es centrar la atención en los principales aspectos clínicos de la intoxicación aguda 

por alcohol y su manejo farmacológico, teniendo en cuenta que este trastorno es común, potencialmente mortal y está 

vinculado a otras afecciones perjudiciales, como traumatismos y enfermedades crónicas. Trastornos por consumo de 

alcohol. 

 

2. Intoxicación aguda por alcohol. 

 

2.1. Características clínicas 

La intoxicación aguda por alcohol es una condición clínicamente dañina que generalmente sigue a la ingesta de una 

gran cantidad de alcohol. En la población pediátrica, puede ser el resultado de la ingestión de productos domésticos 

que contienen alcohol, como colonias, enjuagues bucales, después del afeitado, tónicos para el cabello, medicamentos 

y disolventes. 

Los criterios de edición IV del Manual diagnóstico y estadístico de trastornos mentales [ 6 ] para la intoxicación aguda 

por alcohol incluyen: (a) ingesta reciente de alcohol; (b) cambios conductuales o psicológicos inadaptados clínicamente 

significativos que se desarrollan durante o poco después de la ingesta de alcohol y que incluyen comportamiento 

sexual o agresivo inapropiado, estado de ánimo inestable, juicio deficiente y funcionamiento social o laboral 

deficiente; y (c) uno o más de los siguientes signos que se desarrollan durante o poco después del consumo de alcohol: 

( i ) dificultad para hablar; ( ii ) falta de coordinación; ( iii ) marcha inestable; ( iv ) nistagmo; ( v ) deterioro de la 

atención o memoria; ( vi) estupor o coma; y ( vii ) los síntomas que no se deben a una condición médica general y que 

no pueden ser explicados por otro trastorno mental. 

Varios factores pueden influir en el grado de intoxicación aguda por alcohol; además de la cantidad de alcohol 

ingerido, el peso corporal individual y la tolerancia al alcohol, el porcentaje de alcohol en la bebida y el período de 

ingesta de alcohol parecen ser particularmente importantes [ 13 ] . 
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Los síntomas generalmente están relacionados con la concentración de alcohol en la sangre (BAC; Tabla 1 ). A un BAC 

superior a 300 mg / dl (65.1 mmol / l), existe un mayor riesgo de depresión respiratoria y paro. La muerte atribuible a 

la intoxicación aguda por alcohol generalmente ocurre a un BAC superior a 500 mg / dl (108.5 mmol / l), aunque la 

dosis letal de alcohol puede ser variable [ 14 ] . Específicamente, se ha observado muerte en BAC más bajos en sujetos 

"no tolerantes" (300 mg / dl; 65.1 mmol / l) [ 14 ] y se ha reportado recuperación en niveles más altos (> 1200 mg / dl; 

260.4 mmol / l) [ 15 , 16]. Sin embargo, en los pacientes dependientes del alcohol que desarrollan tolerancia al alcohol 

como resultado de la exposición repetida al etanol, estos efectos pueden reducirse [ 17 ] . Este fenómeno parece estar 

relacionado a cambios compensatorios en excitatorio N -metil- D -aspartato (NMDA) y ácido inhibidora gamma-

aminobutírico (GABA) [ 17 ] . 
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Tabla 1Principales síntomas clínicos de intoxicación aguda por alcohol según la concentración de alcohol en sangre 
(BAC) 

Los síntomas BAC 

Deterioro en algunas tareas que requieren habilidad. BAC < 50 mg / dl (10.9 mmol / l) 

Aumento de la capacidad de conversación. 

Relajación 

Percepción alterada del medio ambiente. BAC > 100 mg / dl (21.7 mmol / l) 

Ataxia 

Hiperreflexia 

Alteración de juicio 

Falta de cordinacion 

Cambios de humor, personalidad y comportamiento, nistagmo. 

Tiempo de reacción prolongado 

Habla confusa 

Amnesia BAC > 200 mg / dl (43.4 mmol / l) 

Diplopía 

Disartria 

Hipotermia 

Náusea 

Vómito 

Depresion respiratoria BAC> 400 mg / dl (86.8 mmol / l) 

Coma 

Muerte 

Los hallazgos clínicos generalmente presentes en sujetos intoxicados con alcohol se deben al efecto de la ingestión 

aguda de alcohol en diferentes órganos y aparatos. La intoxicación aguda por alcohol puede causar varias alteraciones 

metabólicas, como hipoglucemia, acidosis láctica, hipopotasemia, hipomagnesemia, hipoalbuminemia, hipocalcemia e 

hipofosfatemia [ 1 ] . Los efectos cardiovasculares relacionados con la intoxicación alcohólica aguda incluyen 

taquicardia, vasodilatación periférica y agotamiento del volumen; estas características pueden contribuir a la inducción 
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de hipotermia e hipotensión [ 1 ] . Otro posible efecto cardiovascular es el "síndrome cardíaco de vacaciones", 

caracterizado por taquiarritmias auriculares o ventriculares y fibrilación auricular de inicio reciente después de la 

ingestión aguda de alcohol [18 , 19 ]. La principal consecuencia respiratoria potencialmente mortal de la intoxicación 

aguda por alcohol es la depresión respiratoria. Otros efectos respiratorios incluyen disminución de la sensibilidad de 

las vías respiratorias a cuerpos extraños, disminución del aclaramiento y aspiración ciliar y mayor riesgo de infección 

bacteriana con la consiguiente bronquitis y neumonía [ 20 ]. Los efectos gastrointestinales incluyen náuseas, vómitos, 

diarrea, dolor abdominal secundario a gastritis, úlcera péptica y pancreatitis [ 21 , 22 ]. Los vómitos prolongados 

pueden provocar hiponatremia [ 23 ]. La intoxicación aguda por alcohol puede causar una disfunción de la motilidad 

esofágica, gástrica y duodenal [ 24 ]y un aumento en las ondas duodenales de tipo III (propulsivas) en el íleon 

[ 25 ] ; este aumento del tránsito de los contenidos intestinales puede contribuir a la diarrea [ 22 ] . La intoxicación 

aguda por alcohol puede inducir hepatitis alcohólica aguda [ 26 ] , generalmente en sujetos con abuso crónico de 

alcohol y / o en pacientes afectados por cirrosis alcohólica. En la mayoría de los casos, el diagnóstico se sugiere por un 

historial de abuso excesivo de alcohol en pacientes con características de descompensación hepática 

[ 26, 27 , 28 , 29 , 30 ]. 

Los síntomas generalmente incluyen náuseas, vómitos y dolor abdominal. Con menos frecuencia, pueden aparecer 

fiebre, escalofríos e ictericia. El síndrome de Zieve también ha sido reportado ocasionalmente; consiste en anemia 

hemolítica, ictericia e hipertrigliceridemia [ 31 , 32 ]. Finalmente, la intoxicación aguda por alcohol se puede encontrar 

en pacientes afectados por trastornos psiquiátricos tales como trastornos afectivos y personalidad antisocial [ 33 ] ; El 

suicidio o los gestos suicidas también están altamente asociados con la intoxicación por alcohol [ 1 ] . 

Se ha encontrado un mayor riesgo de lesiones en individuos con intoxicación por alcohol [ 34 ] . Un estudio australiano 

demostró que las condiciones derivadas de la intoxicación aguda por alcohol, como el trauma y la violencia, fueron 

responsables del 46% de los posibles años de vida perdidos, el doble que las condiciones crónicas relacionadas con el 

alcohol [ 35 ] . Aunque todos los grupos de bebedores corren el riesgo de sufrir lesiones relacionadas con el alcohol, los 

que suelen beber poco, pero en ocasiones beben mucho, tienen el mayor riesgo, probablemente debido a una baja 

tolerancia al alcohol [ 36 ] . Además, el alcohol puede empeorar el curso clínico de la lesión, aumentando la frecuencia 

de intubación, la duración de la hospitalización y el riesgo de mortalidad [ 34 ,37 ]. Se ha informado una correlación 

entre la gravedad de la lesión y el abuso del alcohol en adultos [ 38 , 39 ], mientras que en los niños esta correlación es 

controvertida [ 40 , 41 ]. 

Finalmente, los hallazgos recientes respaldan una fuerte conexión entre el consumo excesivo de alcohol y los delitos 

violentos, como el homicidio (28–86%), el asalto (24–37%), el robo (7–72%) y los delitos sexuales (13–60%) [ 42 ] . 

 

2.2. Diagnóstico 

Aunque a menudo es difícil, se necesita la historia para recopilar información importante, incluida la cantidad de 

alcohol y el tipo de bebida consumida, el curso temporal de los síntomas, las circunstancias y las posibles lesiones. El 

examen físico debe incluir un análisis de los signos vitales, así como el estado nutricional [ 43 , 44 , 45 ], la hidratación y 
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los signos relacionados con el alcoholismo (prominencia capilar, naevi de araña, talengiectasias, eritema palmar y 

atrofia muscular) [ 32 ]. Además, debe incluir examen cardíaco y torácico, examen abdominal y examen neurológico. El 

examen físico debe repetirse con frecuencia para hacer un seguimiento de las alteraciones relacionadas con la 

intoxicación alcohólica aguda. Con respecto al análisis de laboratorio, la determinación de BAC es la más importante 

[ 46 ] . Sin embargo, este examen tiene algunas limitaciones, ya que no se correlaciona necesariamente con la 

presentación clínica y no predice la gravedad o el resultado clínico [ 1 ] . Los niveles de alcohol también pueden 

determinarse mediante análisis de respiración [ 47] o con una varilla de saliva, aunque estos métodos son menos 

confiables [ 48 ]. Además, los niveles de conjugados libres de etanol y etanol se pueden medir en la orina [ 49 ] . La 

determinación de la osmolalidad sérica generalmente muestra una hiperosmolalidad con un "intervalo osmolal" 

[ 1 ] . Específicamente, la osmolalidad sérica aumenta aproximadamente 22 mOsm / l por cada incremento de 100 mg / 

100 ml en BAC [ 1]. La osmolalidad sérica puede ser importante, especialmente cuando no hay un BAC 

disponible. Teniendo en cuenta las alteraciones clínicas más frecuentes, también es importante determinar los niveles 

de sodio, potasio, cloruro, bicarbonato, nitrógeno de la urea, glucosa, calcio, magnesio, amilasa, parámetros hepáticos, 

pantalla toxicológica, gases en sangre arterial y sangre u orina. cetonas. Debe realizarse radiografía de tórax y 

electrocardiografía. Además, debe incluirse la tomografía computarizada (TC) del cerebro cuando hay síntomas 

neurológicos y / o se sospecha un traumatismo craneal [ 13 ] . 

Múltiples factores pueden confundir la imagen diagnóstica y afectar la elección de la terapia. Por lo tanto, los 

pacientes deben ser evaluados por médicos expertos, teniendo en cuenta que un diagnóstico de intoxicación puede 

llevar a algunos médicos a no buscar enfermedades graves adicionales. Por este motivo, después de tomar medidas de 

alcohol o BAC, deben considerarse investigaciones adicionales, según las características clínicas del paciente, para 

evaluar enfermedades potencialmente dañinas relacionadas con el alcohol y no relacionadas con el alcohol. Se debe 

prestar especial atención a los cambios de estado mental del paciente. Las condiciones psicopatológicas inducidas por 

el alcohol en pacientes con intoxicación por alcohol pueden variar desde depresión letárgica hasta delirio 

violento. Para pacientes con antecedentes de episodios de intoxicación previos, los cambios en el estado mental 

tienden a ser similares con cada ataque de consumo excesivo de alcohol. Los cambios en el estado mental que son 

marcadamente no característicos del patrón de intoxicación anterior de un paciente son a menudo una señal de 

advertencia de que se necesita una evaluación más agresiva para lesiones en la cabeza, hemorragia cerebral, 

anomalías de electrolitos y consumo de drogas ilícitas junto con bebidas alcohólicas13 ]. Además, debe evitarse la 

tentación de minimizar los problemas en pacientes placenteramente intoxicados o de dar de alta rápidamente a los 

ingobernables [ 13 ]. 

Varias condiciones diferentes pueden imitar las características clínicas de la intoxicación aguda por alcohol y, por lo 

tanto, deben excluirse ( Tabla 2 ). Estas afecciones incluyen: otras intoxicaciones relacionadas con sustancias, 

alteraciones metabólicas, causas neurológicas (incluidas convulsiones y traumas), enfermedades infecciosas, 

hipotensión, hipo o hipertermia, hipertiroidismo o hipertiroidismo, deshidratación, hipoxia y depresión respiratoria 

[ 1 , 13 ]. 
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Tabla 2Principales condiciones clínicas que pueden imitar una intoxicación aguda por alcohol y que deben considerarse 
como posible diagnóstico diferencial 

Principales condiciones clínicas Condiciones clínicas detalladas 

Otras intoxicaciones relacionadas con sustancias Alcohol distinto al etanol 

 Metanol 

 Alcohol isopropílico 

Abuso de drogas: 

 Cocaína 

 Opiáceos 

 Tetrahidrocannabinoil 

Barbitúricos 

Benzodiazepina 

Antidepresivos tricíclicos 

Disulfiram 

Monóxido de carbono 

Causas metabolicas Encefalopatía hepática 

Hipoglucemia 

Anomalías electrolíticas: 

 Hiper- / hipo natremia 

 Hipercalcemia 

Cetoacidosis alcoholica 

Cetoacidosis diabética 

Coma hiperosmolar no cetósica. 

Uremia 

Encefalopatía hipertensiva 

Enfermedad infecciosa Septicemia 

Meningitis 



Encefalitis 

Causas neurologicas Síndrome de abstinencia de alcohol 

Síndrome de Wernike-Korsakoff 

Accidentes cerebrovasculares 

Trastornos convulsivos 

Trauma Sangrado intracraneal 

 Hematoma subdural 

 Síndromes de conmoción cerebral 

Causas respiratorias Hipoxia 

Depresion respiratoria 

Otro Hipotension 

Hiper / hipotermia 

Hiper / hipotiroidismo 

Deshidración 

 

2.3. Tratamiento 

El manejo de un paciente intoxicado ocurre principalmente en el servicio de urgencias y tiene como objetivo estabilizar 

el estado clínico del paciente, dependiendo de su presentación clínica ( Tabla 3). Se debe realizar una evaluación de la 

vía aérea y observar el desarrollo de la función respiratoria. La prevención de la aspiración también es obligatoria; por 

lo tanto, la colocación del paciente en una posición lateral puede ser útil. Se debe obtener acceso intravenoso y se 

debe administrar una solución de líquido intravenoso para hidratar al paciente, así como para corregir los 

desequilibrios de electrólitos y la hipoglucemia. En la práctica clínica actual, se utiliza una solución intravenosa de 

protocolo que contiene dextrosa, magnesio, folato, tiamina y multivitaminas (por ejemplo, una solución intravenosa 

premezclada de 1 l de dextrosa al 5% y cloruro de sodio al 0,45%, 2 g de sulfato de magnesio, 1 mg de folato y 100 mg 

de tiamina) [ 1 ]. Los medicamentos antieméticos pueden ser útiles en pacientes con náuseas y / o vómitos. Los 

vómitos prolongados pueden causar hiponatremia; esto no debe corregirse demasiado rápido ya que puede inducir 

una mielinolisis pontina central [ 23 ] . 
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Tabla 3Manejo de la intoxicación aguda por alcohol. 

Estabilización del 
paciente 

Evaluación de la vía aérea 

Observación de la función respiratoria. 

Prevención de la aspiración. 

Ventilación mecánica, si es necesario. 

Acceso intravenoso 

Corrección intravenosa de la administración de la solución de hipoglucemia y desequilibrios 
electrolíticos (dextrosa + magnesio + folato + tiamina + multivitaminas) 

Drogas antieméticas 

Sedación del paciente 
(si es necesario) 

Droperidol 

Haloperidol 

Restricciones físicas (no aconsejadas) 

Aceleración de la 
eliminación del 
etanol. 

Metadoxina (300–900 mg iv) 

 

En pacientes agitados y violentos, se pueden usar sustancias sedantes, incluyendo droperidol o haloperidol; sin 

embargo, hay que tener en cuenta la posibilidad de una interacción farmacológica entre las drogas sedantes y el 

alcohol que podría provocar depresión respiratoria e hipotensión. Debería evitarse el uso de restricciones físicas para 

evitar que los pacientes escapen y / o traumas físicos, dadas las preocupaciones éticas sobre su uso; Deben 

considerarse solo en condiciones extremas. En algunos casos, se debe proporcionar ventilación mecánica y cuidados 

intensivos [ 13 ] . 

Un fármaco específico que es útil en el tratamiento de la intoxicación aguda por alcohol es la metadoxina (piridoxol 1 -

2-pirrolidona-5-carboxilato), que es el par iónico entre el carboxilato de pirrolidona y la piridoxina. El carboxilato de 

pirrolidona participa en el metabolismo de los aminoácidos a través de la vía del glutatión [ 50 ] . Facilita la síntesis de 

novo de ATP [ 51 ] y previene la disminución de ATP tanto en el cerebro como en el hígado de ratas intoxicadas de 

forma aguda con etanol [ 52 ] . La piridoxina aumenta la tasa de degradación metabólica del etanol, lo que reduce el 

daño a las funciones celulares causado por el acetaldehído, el primer metabolito en el proceso de eliminación del 

etanol [ 53 ]. La metadoxina parece ser capaz de acelerar el metabolismo del etanol tanto en ratas como en humanos 

[ 54 ] debido a varios mecanismos que incluyen un aumento de la actividad de la acetaldehído deshidrogenasa [ 55 ] , 

el aclaramiento plasmático del etanol y el acetaldehído, y la eliminación urinaria de cetonas [ 56 ] . En animales, la 

metadoxina inhibe el aumento de los ésteres de ácidos grasos en el hígado de ratas tratadas con etanol, restaurando la 
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proporción entre sustancias grasas saturadas e insaturadas [ 57 ] . Además, la metadoxina puede prevenir el 

agotamiento del glutatión, el daño por la peroxidación lipídica, el depósito de colágeno y las secreciones de TNF alfa 

inducidas por el alcohol y el acetaldehído en hepatocitos y células hepáticas estrelladas [ 58] . 

Recientemente, nuestro grupo realizó el primer ensayo clínico doble ciego y controlado con metadoxina en 

comparación con placebo en pacientes con intoxicación aguda por alcohol [ 59 ]. Una sola inyección intravenosa de 

metadoxina (900 mg iv) redujo significativamente la vida media del etanol en la sangre y mostró una tasa más rápida 

de eliminación del etanol. La eliminación acelerada del etanol de la sangre condujo a un inicio más rápido de la 

recuperación de la intoxicación (definida como una disminución de al menos una categoría de intoxicación según los 

niveles de alcohol) en pacientes tratados con metadoxina con respecto al grupo placebo (control). La mediana de 

tiempo hasta el inicio de la recuperación fue de 2.34 h con placebo y de 0.95 h con una dosis única de metadoxina (900 

mg iv). En consecuencia, los parámetros de la sintomatología del comportamiento tóxico, como la agitación y las 

puntuaciones de deterioro de la función mental, disminuyeron significativamente más rápido en los pacientes tratados 

con metadoxina que en los controles. Además, 

De acuerdo con esta observación, los datos previos en animales mostraron la antagonización del efecto locomotor-

estimulante del etanol por la metadoxina [ 60 ] . Otro ensayo clínico controlado, doble ciego, comparó la metadoxina 

con un tratamiento convencional (soluciones parenterales, preparaciones multivitamínicas, BDZ o neurolépticos, según 

corresponda) para la intoxicación aguda por alcohol en una unidad de emergencia [ 61 ] . Los pacientes recibieron una 

dosis única de metadoxina (300 mg iv); se administró una segunda dosis igual después de 1 h (solo si es necesario) y los 

pacientes se volvieron a examinar a las 2 h. Se encontró una mejoría significativamente mayor en una escala clínica 

basada en los síntomas somáticos y psicológicos, así como BAC significativamente más bajos, en los pacientes tratados 

con metadoxina en comparación con el grupo control [61]. Llegamos a la conclusión de que la metadoxina es un 

fármaco útil en la práctica clínica, ya que es eficaz para reducir la BAC en poco tiempo y para acelerar la recuperación 

clínica y metabólica de la intoxicación. Además, parece ser manejable y seguro [ 54 , 59 , 62 , 63 , 64 ]. Finalmente, se 

debe enfatizar que la metadoxina es capaz de mejorar la esteatosis y las pruebas de función hepática [ 63 ], un efecto 

que se debe a la capacidad de la metadoxina para mantener la homeostasis redox intracelular [ 65 ]. 

 

3. ¿Intoxicación aguda por alcohol o abuso crónico de alcohol? 

Todos los pacientes ingresados en un servicio de urgencias por intoxicación aguda por alcohol deben ser examinados 

por abuso y / o dependencia crónica del alcohol [ 6 ] . En una selección inicial, tanto el consumo diario como la 

frecuencia semanal de consumo de alcohol deben registrarse, y deben administrarse una o más pruebas, como AUDIT 

o AUDIT-C [ 66 , 67 ] y / o CAGE [ 68 ] . . Un resultado positivo en cualquiera de estas pruebas indica la posible 

presencia de un trastorno relacionado con el alcohol y requiere una evaluación adicional utilizando los criterios del 

DSM-IV para el abuso o la dependencia del alcohol [ 6 ]. Los pacientes que abusan o que dependen del alcohol pueden 

experimentar un síndrome de abstinencia de alcohol después de la desintoxicación. Dicho síndrome, en su forma 

grave, puede ser potencialmente mortal y presentar delirium tremens y convulsiones [ 69 ] . Si aparecen estas 
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condiciones, es obligatorio el tratamiento correcto con el medicamento [ 70 , 71 , 72 ]. Por lo tanto, una vez que el 

paciente se ha estabilizado y se han tratado los síntomas de intoxicación aguda por alcohol y las complicaciones 

clínicas relacionadas, se debe monitorizar al paciente durante 72 h después de un BAC de 0 mg / dl (0 mmol / l). La 

administración de alcohol, una práctica que todavía es frecuentemente adoptada por algunos departamentos de 

emergencia, debe evitarse [ 73 , 74] ya que los tratamientos médicos y quirúrgicos para las enfermedades alcohólicas y 

sus complicaciones tienen un éxito limitado cuando la bebida continúa [ 75 ] . Además, el etanol puede reforzar el 

deseo por el alcohol, lo que limita la posibilidad de prevenir la recaída [ 76 ] . Finalmente, cuando se puede establecer 

un diagnóstico de abuso o dependencia del alcohol, el paciente debe ser remitido a una unidad de tratamiento de 

alcohol para que pueda comenzar un tratamiento multimodal que incluya un enfoque psicológico y / o farmacológico 

[ 76 , 77 ]. 

Si AUDIT y / o CAGE son negativos, el riesgo de un trastorno emergente relacionado con el alcohol podría considerarse 

bajo. En este caso, se puede proporcionar una intervención breve o una sesión de asesoramiento individual [ 78 , 79 ] 

para moderar el consumo de alcohol y eliminar las prácticas nocivas de consumo de alcohol [ 79 ] . La intervención 

breve generalmente incluye retroalimentación y asesoramiento personalizados basados en el riesgo del paciente de 

beber de manera perjudicial y también puede incluir entrevistas motivacionales [ 80 , 81]. Tales intervenciones pueden 

ser útiles para reducir los costos y la carga de los servicios de salud [ 82 ] . 

4. Conclusiones 

La intoxicación aguda por alcohol es una condición clínicamente dañina que generalmente sigue a la ingesta de una 

gran cantidad de alcohol. Puede manifestarse clínicamente de diversas maneras y tener efectos conductuales, 

cardíacos, gastrointestinales, pulmonares, neurológicos y metabólicos. El tratamiento de la intoxicación aguda por 

alcohol apunta principalmente a estabilizar la condición clínica del paciente, acelerar la eliminación del alcohol y definir 

y tratar todas las alteraciones clínicas mencionadas anteriormente. La metadoxina es un fármaco eficaz y útil 

[ 54 ] . Para los pacientes con una intoxicación aguda por alcohol, se deben detectar trastornos relacionados con el 

alcohol y el paciente debe ser remitido a una unidad de tratamiento de alcohol para un tratamiento específico y 

personalizado. 
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5. puntos de aprendizaje 

 La intoxicación aguda por alcohol es una condición clínicamente dañina que generalmente sigue a la ingesta de 

una gran cantidad de alcohol. 

 Las manifestaciones clínicas involucran diferentes órganos y aparatos. Se pueden presentar manifestaciones 

conductuales, cardíacas, gastrointestinales, pulmonares, neurológicas y metabólicas. 

 El manejo de un paciente intoxicado ocurre principalmente en el servicio de urgencias y tiene como objetivo 

estabilizar la condición clínica del paciente, dependiendo de su presentación clínica. 

 La metadoxina es un tratamiento farmacológico eficaz para pacientes afectados por intoxicación aguda por 

alcohol. 
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