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Resumen

El manejo del síndrome de abstinencia alcohólica es un desafío en los pacien-
tes críticos. Con frecuencia, se desconocen los antecedentes de consumo de 
alcohol o este dato es incompleto, lo que limita la identificación de quienes 
pueden desarrollar este síndrome. El cese abrupto del consumo de alcohol 
coloca a estos pacientes en alto riesgo de sufrir síndrome de abstinencia alco-
hólica grave. Típicamente, las benzodiacepinas son consideradas las drogas 
de primera línea para el manejo de estos casos. Sin embargo, si el paciente 
progresa a un estado más grave con convulsiones o delirium tremens, puede 
ser necesario administrar medicación adyuvante a las benzodiacepinas, co-
mo el propofol o la dexmedetomidina, o emplear estas últimas drogas como 
terapias alternativas en aquellos que no responden a las benzodiacepinas. 
La aparición de convulsiones representa un fuerte factor de riesgo para la 
progresión a un síndrome de abstinencia alcohólica grave, con el desarrollo 
posterior de delirium tremens hasta en el 30% de los casos. El delirium tre-
mens es el cuadro más grave y ocurre en el 5-20% de los pacientes con este 
síndrome, con una mortalidad hasta del 25% sin tratamiento y que se reduce 
al 0-1% con tratamiento. Es importante conocer el antecedente del consumo 
de alcohol para evitar el síndrome de abstinencia alcohólica o tratar rápida-
mente sus síntomas más graves, y mejorar la supervivencia de estos pacientes.
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seleccionado para adicionar aquellos que cumplieran 
con los términos de búsqueda. Los artículos que no 
involucraron pacientes críticamente enfermos o in-
ternados en una terapia intensiva como población de 
muestra fueron excluidos. Se seleccionaron 101 ar-
tículos, que fueron predominantemente sobre trata-
miento farmacológico (40), incluidos un metanálisis 
y dos revisiones sistemáticas. Los restantes artículos 
incluían estudios de observación (22), herramientas 
y escalas de predicción (5), revisiones (26), y cartas 
y comentarios (8).

Epidemiología

Los diferentes estudios demuestran que aproxi-
madamente el 7-33% de los pacientes que ingresan 
en las UCI es consumidor crónico de alcohol y corre 
el riesgo de desarrollar síndrome de abstinencia al-
cohólica (SAA). Muchos de los pacientes alcohólicos 
también suelen ser adictos a otras sustancias, como 
cocaína, marihuana, por lo que la sintomatología de 
intoxicación o del retiro es compleja y, en consecuen-
cia, suele ser complejo también su manejo.1-4

Clasificación

La gravedad y los criterios diagnósticos del síndro-
me de consumo de alcohol y del SAA, según el Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-5), se muestran en las Tablas 1, 2 y 3.5 Cuando 
un paciente con un síndrome de consumo de alcohol es 
admitido a una UCI, el cese abrupto de la ingesta de 
alcohol lo coloca en un alto riesgo de sufrir SAA, con 
consecuencias, tales como necesidad de ventilación 
mecánica, delirium y convulsiones.6-8

Introducción

El abuso de sustancias es un problema creciente 
que afecta a las personas y al sistema de salud. Es 
cada vez más frecuente el ingreso de estos pacientes 
en las Unidades de Cuidados Críticos (UCI) o en el 
Departamento de Emergencia, a causa del efecto 
directo del abuso de sustancias (por intoxicación o 
por síndrome de abstinencia) o de otras patologías 
(trauma, después de una cirugía, etc.), a las cuales 
se suma el síndrome de abstinencia si no se conocen 
los antecedentes de abuso. En las UCI, es muy fre-
cuente perder o desconocer los antecedentes alcohó-
licos de los pacientes por la dificultad de comunicar-
se, debido a la sedación, la asistencia respiratoria 
mecánica y el delirium. Además, los médicos en las 
UCI suelen no preguntar lo suficiente sobre la in-
gesta de drogas y de alcohol, en particular. Aunque 
hay abundantes datos publicados que exploran el 
impacto y la carga del uso abusivo de alcohol so-
bre la salud pública y la sociedad, el impacto que 
representa en las áreas críticas no se ha definido 
adecuadamente.1-5

Materiales y Métodos

Para esta revisión no sistemática se llevó a cabo 
una búsqueda exhaustiva, desde 2000 hasta 2016, 
para identificar los artículos relevantes sobre el te-
ma. La búsqueda se realizó en las siguientes bases de 
datos: EMBASE, PUBMED y LILACS. Los términos 
de búsqueda fueron: alcohol withdrawal syndrome, 
AWS, alcohol withdrawal, alcohol use disorder, alco-
hol abuse, at-risk drinking, alcoholic, alcohol depen-
dency, delirium tremens, e ICU o intensive care unit, 
critical care unit, critically ill. También se efectuó 
una búsqueda manual de las citas de cada artículo 
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Abstract

Alcohol withdrawal syndrome (AWS) is a well-known and a challenging con-
dition occurring in critically ill patients. Frequently, history of alcohol abuse 
is unknown when the patient is admitted to the intensive care unit, limiting 
the identification of those who could develop AWS. The abrupt cessation of 
a heavy or constant drinking put these patients in high risk of suffering from 
this syndrome in its severe form. Typically, benzodiazepines are considered 
the first line of treatment. However, if clinical conditions progress to epileptic 
seizures or delirium tremens or are refractory to benzodiazepines, adjuvant 
drugs like propofol or dexmedetomidine might be an option to control the 
severe symptoms. Delirium tremens can occur in up to 30% of patients; it is 
the most severe picture with a mortality of 25% without treatment and that 
can be reduced to almost 0-1% with treatment. It is important to appropri-
ately identify alcohol abuse in order to avoid the early clinical manifestations 
of AWS or rapidly treat its most severe symptoms and improve survival.
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Fisiopatología

El uso prolongado de alcohol lleva al desarrollo de 
tolerancia y dependencia física, que ocurren por cam-
bios funcionales compensatorios a través de la dismi-
nución de la actividad del receptor gamma-aminobu-

tírico (GABA) y de un aumento en la expresión del re-
ceptor N-metil-D-aspartato (NMDA) con producción 
de más glutamato, lo que determina un incremento 
compensatorio de la neurotransmisión excitadora. El 
cese abrupto del consumo de alcohol desenmascara 
estos cambios con excitación del sistema nervioso cen-

TABLA 1
Criterios de gravedad del síndrome de consumo de alcohol

TABLA 2
Criterios para el síndrome de abstinencia alcohólica

Definición de gravedad del síndrome de consumo de alcohol (SCA)

Leve: la presencia de 2 o 3 síntomas
Moderado: la presencia de 4 o 5 síntomas
Grave: la presencia de 6 o más síntomas

La presencia de, al menos, 2 de estos síntomas indica SCA:

1.	 El alcohol, con frecuencia, es ingerido en grandes cantidades o por períodos más prolongados 
que los recomendados.

2.	 Existen deseos persistentes o esfuerzos no exitosos de detener o controlar el consumo de alcohol.
3.	 Se consume una gran cantidad de tiempo en actividades necesarias para obtener alcohol, 

consumir el alcohol o recuperarse de sus efectos.
4.	 Presenta un fuerte deseo de consumir alcohol.
5.	 El consumo recurrente de alcohol lleva a no poder cumplir con todas las obligaciones o los roles 

en el trabajo, en la escuela o en el domicilio.
6.	 Prosigue con el consumo continuo de alcohol, pese a los problemas sociales e interpersonales 

persistentes o recurrentes causados o exacerbados por los efectos del alcohol.
7.	 Se reducen o abandonan importantes actividades sociales, ocupacionales o recreativas por causa 

del consumo de alcohol.
8.	 Consumo recurrente de alcohol en situaciones de peligro físico.
9.	 Continúa con el consumo de alcohol, a pesar de conocer los persistentes o recurrentes problemas 

físicos o psicológicos, probablemente causados o exacerbados por el alcohol.
10.	Tolerancia: se define por algunos de los siguientes:

a.	 una marcada necesidad de incrementar las cantidades de alcohol para alcanzar los efectos 
deseados o de intoxicación.

b.	 efectos marcadamente disminuidos con el uso continuo de la misma cantidad de alcohol.

Criterio A. Cese o reducción del consumo de alcohol, que ha sido intenso y prolongado.

Criterio B. Dos o más de los siguientes, que se desarrollan dentro de varias horas a unos pocos días 
luego del cese o la reducción del consumo de alcohol descritos en el criterio A:
1. 	 hiperactividad autonómica (sudoración o frecuencia cardíaca >100/min)
2. 	 incremento del temblor de las manos
3. 	 insomnio
4. 	 náuseas y vómitos
5. 	 alucinaciones o ilusiones visuales, táctiles o auditivas
6. 	 agitación psicomotora
7. 	 ansiedad
8. 	 estado de mal convulsivo

Criterio C. Los síntomas de los Criterios B causan angustia significativa o alteran las actividades 
sociales, laborales, u otras de otras áreas importantes.

Criterio D. Los síntomas no obedecen a la condición médica general y no son explicados por otros 
trastornos mentales, incluidos la intoxicación o el síndrome de abstinencia de otras sustancias.



REVISTA ARGENTINA DE TERAPIA INTENSIVA - 2017 - 34 Nº 2

puede persistir hasta dos semanas. El delirium es un 
síndrome de comienzo agudo caracterizado por un 
estado confusional global, anormalidades de la per-
cepción y síntomas somáticos vegetativos o centrales. 
Las alucinaciones representan un estado de psicosis 
relacionada con el SAA que puede comenzar mien-
tras el paciente aún está ingiriendo alcohol o cuando 
interrumpe su consumo. Al principio, manifiesta un 
sensorio claro, pero si evoluciona a delirium tremens, 
este es de tipo hiperactivo con agitación psicomotora, 
que aparece durante la fase tardía del SAA. El deli-
rium también puede manifestarse como hipoactivo 
con disminución del despertar y de la actividad psi-
cosomática, que está asociado con un peor pronóstico 
y con complicaciones tardías. El delirium tremens es 
el cuadro más grave producido por el SAA, con una 
mortalidad hasta del 35%, si no se trata, y que se 
reduce al 0-1% con tratamiento.6-8 La muerte puede 
asociarse a complicaciones de las manifestaciones 
clínicas del delirium tremens, como infarto agudo 
de miocardio debido a hiperactividad autonómica.9-15

Los pacientes con SAA tienen un riesgo más alto 
de sufrir complicaciones intrahospitalarias y en la 
UCI, como sepsis, sangrado gastrointestinal, insufi-
ciencia respiratoria grave que requiere ventilación 
mecánica; complicaciones posoperatorias, entre otras, 
con prolongación de la estancia y aumento de los cos-
tos hospitalarios.6-8

El tratamiento del SAA es un gran desafío para el 
intensivista, debido a que, en la mayoría de los pacien-
tes, se requiere una fuerte sedación hasta controlar 
los síntomas graves, como el delirium tremens, y esto 
significa mayor tiempo en ventilación mecánica. Las 
metas del tratamiento incluyen manejo de la deshi-
dratación, del déficit nutricional y de las alteraciones 
hidroelectrolíticas, así como la mejoría del SAA y la 
prevención del avance de los síntomas.16-20

tral mediada por glutamato, que lleva a una mayor 
actividad autonómica y a complicaciones neurológicas 
y psiquiátricas, como delirium y convulsiones. Estas 
convulsiones son generalizadas tónico-clónicas y es-
tán mediadas en el tronco cerebral por abolición del 
efecto inhibidor tónico de los GABA, es decir, que las 
zonas disparadoras de estas convulsiones son diferen-
tes de las responsables de la epilepsia, lo que explica-
ría por qué esta actividad epileptiforme del SAA, rara 
vez, se observa en el electroencefalograma.

El SAA representa un grupo de signos y síntomas 
que suelen aparecer de 1 a 3 días después de la últi-
ma ingesta (Tabla 3). Algunas veces ya se producen 
síntomas cuando el nivel de alcohol en sangre está 
por encima de 0. El SAA es un proceso dinámico y 
complejo. En su fase temprana, los síntomas suelen 
restringirse a manifestaciones autonómicas, tem-
blor, hiperreactividad, insomnio y cefalea. En un 
SAA leve, los pacientes siempre están orientados y 
totalmente conscientes; los síntomas comienzan al-
rededor de las 6 horas luego de la disminución o del 
cese de la ingesta y duran de 4 a 48 horas, lo que 
se denomina SAA temprano. En el SAA moderado, 
pueden aparecer alucinaciones visuales, táctiles o 
auditivas, con preservación aún de la conciencia, y 
puede prolongarse hasta 6 días. Las convulsiones 
sintomáticas agudas pueden aparecer entre 6 y 48 
horas luego de la última ingesta y pueden ocurrir sin 
otros signos de SAA; hasta un 5% puede progresar 
a status epilepticus. El desarrollo de convulsiones 
sintomáticas durante los episodios de SAA está aso-
ciado con un incremento cuádruple de la mortalidad, 
fundamentalmente por las complicaciones asociadas. 
La aparición de convulsiones representa un fuerte 
factor de riesgo para la progresión a un SAA gra-
ve con el desarrollo posterior de delirium tremens 
hasta en el 30% de los casos. El delirium tremens 
comienza a las 48-72 horas del cese de la ingesta y 

Síntomas autonómicos Síntomas motores Síntomas relacionados 
con la conciencia

Síntomas psiquiátricos

Taquicardia Temblor de las manos Insomnio Ilusiones

Taquipnea Temblor corporal Agitación Alucinaciones

Dilatación pupilar Convulsiones Irritabilidad Ideas paranoicas

Hipertensión arterial Ataxia Delirium Ansiedad

Hipertermia Alteración de la marcha Desorientación Inestabilidad afectiva

Diaforesis Hiperreflexia Estado combativo

Náuseas y vómitos Disartria Desinhibición

Diarrea

TABLA 3
Signos y síntomas habituales del síndrome de abstinencia alcohólica
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la asistencia respiratoria mecánica; en este contexto, 
algunos autores han postulado el uso de dexmede-
tomidina que, por su acción alfa2 agonista central y 
falta de acción sobre receptores GABA, disminuye la 
ansiedad, la agitación y el delirium, sin depresión de 
la conciencia y del centro respiratorio.6-8,10,27-34

El objetivo de esta revisión es comentar la acción 
de las diferentes drogas sugeridas para el manejo del 
SAA.

Tratamiento 

Se detallan las drogas recomendadas para el ma-
nejo del SAA; no se hace mención al manejo no far-
macológico de este síndrome, pues no es el objetivo de 
esta revisión, que sólo comprende pacientes de la UCI.

Benzodiacepinas 

Las benzodiacepinas disminuyen o previenen los 
síntomas del SAA y acortan la duración de la abs-
tinencia, porque activan los receptores neuronales 
GABA, de modo que simulan los efectos del alcohol. 
La dosificación de las benzodiacepinas de forma que 
resulte en un retiro gradual de los niveles permite que 
el sistema nervioso central se recupere de su estado 
libre de alcohol, mientras las manifestaciones clínicas 
del SAA permanecen suprimidas.

Las benzodiacepinas tienen efectos ansiolítico, 
sedante, hipnótico y anticonvulsivante, pero no anal-
gésico. El diazepam, el midazolam y el lorazepam son 
las más estudiadas y las que se utilizan con mayor 
frecuencia. Aunque no hay superioridad de una sobre 
las otras en cuanto a los efectos, sí hay diferencias 
farmacocinéticas entre ellas. Sin embargo, existen 
controversias sobre cómo administrarlas, cuál ben-
zodiacepina y a qué dosis, y a qué paciente. Si bien 
la mayoría de los pacientes alcohólicos responden 
a las benzodiacepinas, aquellos que ingresan en la 
UCI habitualmente han sido resistentes a sus efec-
tos.6-8,10,27,28 

El lorazepam es más potente que el midazolam y 
este es más potente que el diazepam; se considera que 
1 mg de lorazepam es equivalente a 3 mg de midazo-
lam y a 10 mg de diazepam.27,35

El midazolam y el diazepam son más liposolubles 
y tienen un mayor volumen de distribución que el lo-
razepam, lo que resulta en un comienzo más rápido 
de la sedación.

El diazepam tiene el tiempo más corto desde su 
administración hasta el pico del efecto, esto facilita un 
rápido control de los síntomas y un adecuado ajuste 
de la dosis para evitar la sobresedación. Sin embargo, 
su metabolito activo, el desmetildiazepam, tiene una 
semivida de eliminación más larga, lo que permite un 
descenso gradual de los niveles al iniciar la disminu-

Clásicamente, se utiliza un puntaje para el diag-
nóstico, el Clinical Institute Withdrawal Assessment 
of Alcohol Scale Revised (CIWA-Ar), validado para la 
evaluación y el manejo del SAA, que suma los valores 
de cada uno de los ítems evaluados para determi-
nar la gravedad del SAA y decidir precozmente el 
inicio del tratamiento con benzodiacepinas u otras 
drogas sedantes y ansiolíticas; el puntaje máximo es 
67 (el peor). Se considera SAA leve con un puntaje 
≤15, moderado de 16 a 20, y grave >20. Esta esca-
la evalúa varios síntomas, como náuseas, vómitos, 
cefalea, sudoración, ansiedad, agitación, alteraciones 
visuales, auditivas o táctiles, alteraciones del sen-
sorio.21,22

En un clásico estudio aleatorizado, a doble ciego, 
Saitz et al23evaluaron la utilidad de un tratamien-
to dirigido por protocolo con el empleo del puntaje 
CIWA-Ar, y hallaron que, en el grupo por protocolo, 
la duración y la cantidad de las benzodiacepinas eran 
menores. Sin embargo, los pacientes que ingresan 
en la UCI están muy graves, con convulsiones o de-
lirium tremens, y suele ser difícil conocer los sínto-
mas que precedieron a su cuadro actual. Por esto, en 
la UCI, se utilizan la Richmond Agitation-Sedation 
Scale (RASS)24 o la Sedation-Agitation Scale (SAS)25 
y el Confusion Assessment Method for the Intensive 
Care Unit (CAM-ICU)26 para evaluar el estado de 
agitación y delirium, y determinar el tratamiento 
adecuado.

Recientemente, Sen et al,27 en un estudio antes y 
después (before and after study), evaluaron la seguri-
dad y la eficacia de un protocolo de uso de benzodiace-
pinas según los síntomas utilizando la escala SAS en 
el período posintervención comparada con la escala 
CIWA-Ar en el período preintervención para tratar 
pacientes con SAA. Al comparar el período posinter-
vención con el preintervención, la duración del SAA fue 
más corta (5 versus 8 días; p <0,01), hubo menos nece-
sidad de asistencia respiratoria mecánica (31% versus 
57%; p = 0,01), menor estancia en la UCI (4 versus 7 
días; p = 0,02) y en el hospital (9 versus 13 días; p = 
0,01); también el consumo de lorazepam fue menor (74 
versus 450 mg; p <0,01). Los autores concluyeron en 
que la implementación de un protocolo de tratamiento 
utilizando la escala SAS en los pacientes críticos con 
SAA se asoció con una mejor evolución comparado con 
los pacientes manejados con un protocolo utilizando 
la escala CIWA-Ar.

La droga perfecta para el manejo del SAA de-
bería poder ser administrada por vía oral y endo-
venosa, ajustarse fácilmente, ser capaz de prevenir 
la intubación, permitir que el paciente permanezca 
consciente y con buena función cognitiva, y no provo-
car efectos adversos. Lamentablemente, hoy tal droga 
no existe. El tratamiento estándar actual incluye el 
uso de benzodiacepinas, propofol, o de ambos agentes, 
en infusión, que lleva a la intubación orotraqueal y a 
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a bajo pH; atraviesa rápidamente la barrera hema-
toencefálica, porque se vuelve altamente lipofílica al 
pH plasmático. Esta característica la hace adecuada 
para su administración intramuscular con un rápido 
comienzo de acción y calma prontamente al pacien-
te, sobre todo, cuando no se puede obtener un acceso 
endovenoso urgente; sin embargo, la duración de su 
efecto es relativamente corta, por lo que luego debe 
conseguirse un acceso endovenoso para continuar su 
administración o la de las otras benzodiacepinas.6,7,38

Como conclusión, el diazepam, el lorazepam y el 
midazolam se pueden administrar para tratar el SAA, 
se recomienda el diazepam al lorazepam por su rápido 
comienzo de acción, aunque el diazepam plantea un 
riesgo más alto de sobresedación que el lorazepam; 
el midazolam es una buena opción, también por su 
rápido comienzo de acción y el menor riesgo de sobre-
sedación, aunque aún hay poca experiencia sobre su 
uso para el manejo del SAA.

Propofol

El propofol es un agente sedante e hipnótico que 
ejerce su acción por efecto agonista a nivel de recep-
tores GABA, en un sitio diferente del de las benzo-
diacepinas, y por reducir la actividad de los receptores 
NMDA; tiene efecto anticonvulsivante, pero no anal-
gésico. El propofol es altamente soluble en lípidos y 
rápidamente cruza la barrera hematoencefálica, lo 
que determina un comienzo de acción precoz. Debi-
do a esta alta liposolubilidad, también se distribuye 
prontamente en los tejidos periféricos; esta distribu-
ción acelerada, combinada con un alto aclaramiento 
hepático y extrahepático, resulta en una semivida 
corta de sus efectos luego de su interrupción, y los pa-
cientes pueden ser despertados apenas interrumpida 
la infusión.31,39-41

Se ha comunicado el uso de propofol en pacientes 
resistentes a dosis altas de benzodiacepinas.31,42-44

En un estudio retrospectivo de 64 pacientes en 
asistencia ventilatoria mecánica, Sohraby et al42 

compararon un grupo tratado con propofol en infu-
sión más benzodiacepina con otro grupo que recibió 
benzodiacepina como monoterapia; ambos regíme-
nes fueron eficaces en el manejo de los síntomas y 
no redujeron la duración de la asistencia ventilato-
ria mecánica ni la estancia en la UCI. En cambio, 
Lorentzen et al31 trataron 15 pacientes con delirium 
tremens que no respondieron a altas dosis de benzo-
diacepinas (1-2 g de diazepam) con 4 mg/kg/h de pro-
pofol en infusión por 48 horas; 7 pacientes estaban 
recibiendo altas dosis de vasopresores; el propofol 
controló exitosamente los síntomas de 12 de 15 pa-
cientes, y los autores concluyeron en que el propofol 
es una medicación viable para estos pacientes críti-
cos. Una de las posibles explicaciones para el efecto 

ción de las dosis, con una incidencia menor y menos 
grave de rebrote de los síntomas. Si bien el diazepam y 
el lorazepam son las benzodiacepinas administradas 
con más frecuencia, el diazepam es un agente más 
lipofílico que el lorazepam, esto permite una difusión 
más rápida a través de la barrera hematoencefálica, 
con un control muy precoz de los síntomas y la preven-
ción más rápida de la progresión del cuadro clínico. El 
efecto pico del diazepam por vía endovenosa ocurre a 
los 5 minutos de su administración, mientras que el 
lorazepam lo alcanza a los 30 minutos. 

Las dosis requeridas de benzodiacepinas para con-
trolar los síntomas del SAA varían mucho entre los 
pacientes. Inicialmente se utiliza una estrategia con-
servadora para evitar la sobresedación, por lo que, a 
veces, se pueden necesitar varias dosis para controlar 
los síntomas. En este sentido, se prefiere el diazepam, 
porque alcanza el efecto pico más rápido tras su ad-
ministración por vía endovenosa, y permite evaluar 
mejor la posibilidad de sobresedación y ajustar las do-
sis administradas. En cambio, la evaluación completa 
de la necesidad y la seguridad de dosis adicionales de 
lorazepam recién se puede realizar a los 30 minutos 
de cada dosis endovenosa, cuando ocurre su efecto pico 
máximo; esto podría llevar a un intervalo prolongado 
antes de que los síntomas del SAA sean controlados, 
lo que aumenta el riesgo de progresión a un cuadro 
más grave.

El lorazepam presenta un menor riesgo de sobre-
sedación debido a su semivida más corta de 8 a 15 
horas, mientras que el diazepam tiene una semivida 
de eliminación de 20 a 120 horas y transformación a 
su metabolito activo, el desmetildiazepam, con una 
semivida de 90 horas. Sin embargo, la acción clínica 
de una sola dosis endovenosa de lorazepam es con-
siderablemente más prolongada que la de una dosis 
equivalente de diazepam endovenoso. Esto sucede, 
porque el volumen de distribución del diazepam es 
10 veces mayor que el del lorazepam, debido a su li-
posolubilidad. Cuando se administra una sola dosis 
endovenosa de diazepam, esta rápidamente cruza la 
barrera hematoencefálica para ejercer su efecto, pero 
los niveles circulantes y en el sistema nervioso central 
descienden prontamente, a medida que se redistribu-
ye en los tejidos periféricos, de donde es liberado lenta-
mente determinando su semivida prolongada. Debido 
a su gran volumen de distribución, el diazepam se 
concentra en dosis baja en el sistema nervioso central 
durante esta fase, con pocos efectos clínicos; con dosis 
sucesivas y la acumulación del desmetildiazepam, se 
incrementan los niveles y se optimiza el control de 
los síntomas durante períodos más prolongados; no 
obstante, esto también contribuye al mayor riesgo de 
sobresedación con diazepam.6,7,28,36,37

El midazolam es una benzodiacepina de acción 
muy corta y es eficaz en el manejo del SAA. De las ben-
zodiacepinas mencionadas, es la única soluble en agua 
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Debido a la etiología adrenérgica del SAA, la acción 
central alfa2 agonista de la DEX ayudaría a controlar 
los síntomas; el mecanismo propuesto es la actividad 
presináptica alfa2 agonista que previene la posterior 
liberación de norepinefrina y, de esta forma, reduce 
la ansiedad, la taquicardia y el temblor asociados al 
SAA. La importancia del uso de la DEX en compara-
ción con el tratamiento estándar con benzodiacepinas 
es doble. Al no actuar sobre los receptores GABA, como 
sí lo hacen las benzodiacepinas, la DEX no suprime la 
respiración; tampoco causa una alteración del estado 
neurológico o de la conciencia y, por lo tanto, reduce el 
riesgo de depresión respiratoria.45-47 

A pesar de estos beneficios potenciales, la DEX 
también tiene limitaciones. Muchos pacientes sufren 
efectos adversos cardiovasculares; en grandes estu-
dios que incluyen pacientes críticos, aproximadamen-
te el 25% tuvo hipotensión y el 5%, bradicardia. Estos 
efectos pueden estar relativizados en los pacientes 
con SAA quienes están hipertensos.45-47 Por ejemplo, 
Frazee et al48 mostraron que la DEX mejoró los pa-
rámetros hemodinámicos en pacientes con SAA, re-
dujo la frecuencia cardíaca en 17 latidos/minuto y la 
presión arterial media en 14 mmHg. En un estudio 
prospectivo de observación, Tolonen et al49 tampoco 
detectaron bradicardia o hipotensión. Wood et al,50 en 
un reciente metanálisis, concluyeron en que la adi-
ción de DEX a las benzodiacepinas logró disminuir 
más eficazmente el delirium por SAA en aquellos 
pacientes que no respondieron a las benzodiacepinas 
solas. En el primer estudio aleatorizado, controlado 
con placebo, llevado a cabo hasta la fecha, Muller et 
al33 incluyeron 24 pacientes con SAA grave tratados 
con 16 mg de lorazepam en dos grupos: el grupo in-
tervención recibió además DEX (0,4-1,5 µg/kg/min) y 
el grupo control recibió placebo; en el grupo DEX, se 
pudo disminuir las dosis de lorazepam en 56 mg fren-
te a sólo 8 mg en el grupo placebo, y ningún paciente 
requirió intubación orotraqueal ni tuvo convulsiones; 
lamentablemente, pese al excelente diseño, los auto-
res no pudieron evaluar otras medidas de resultados 
debido al tamaño de la muestra. Varios autores han 
evaluado los efectos de la DEX en el SAA con resulta-
dos favorables, especialmente cuando se desea evitar 
la intubación orotraqueal o se planea el destete precoz 
de la asistencia respiratoria mecánica, porque la DEX 
no produce depresión del centro respiratorio ni de la 
conciencia.30,33,34,48-53

De acuerdo con la evidencia comentada, la admi-
nistración de DEX con benzodiacepinas se asocia a 
una reducción de los síntomas del SAA y de las dosis 
de benzodiacepinas, con pocos efectos adversos. La 
DEX es una terapia adyuvante atractiva debido a su 
habilidad para reducir la hiperactividad autonómica 
asociada al SAA sin comprometer el centro respira-
torio ni la conciencia. Sin embargo, aún se requieren 

del propofol es su acción sobre los receptores NMDA 
y de glutamato que podría llevar a un rápido control 
de los síntomas, o probablemente a través de vías me-
tabólicas alternativas; este efecto dual del propofol, 
acción sobre receptores GABA y NMDA, lo volvería 
una alternativa eficaz para tratar los síntomas más 
graves del SAA, como el delirium tremens o las con-
vulsiones.

Las causas de la resistencia a altas dosis de benzo-
diacepinas podrían ser varias: una determina que se 
produce una saturación de los receptores GABA con 
las altas dosis de benzodiacepinas, y así disminuyen 
los efectos de posteriores incrementos; otra hipótesis 
es que el SAA grave no es controlado totalmente por 
las benzodiacepinas debido a su falta de efecto sobre 
los receptores NMDA; en estos casos, el incremento de 
las dosis de benzodiacepina es ineficaz y hasta podría 
ser potencialmente dañino para el paciente.31

Brotherton et al,39 en una reciente revisión de la 
evidencia sobre el uso de propofol para el SAA resis-
tente, concluyeron en que, aunque los datos disponi-
bles muestran heterogeneidad significativa, el propo-
fol puede ser útil en aquellos pacientes con SAA grave 
que no están respondiendo a las benzodiacepinas, es 
decir, que el propofol debería ser considerado como 
una fuerte alternativa en pacientes sin respuesta o 
que no son candidatos a las benzodiacepinas, que ya 
están requiriendo asistencia respiratoria mecánica 
al momento de la evaluación, o en aquellos con con-
vulsiones o delirium tremens que no responden a las 
benzodiacepinas.

Dexmedetomidina (DEX) 

La DEX, debido a su efecto agonista alfa2 central y 
a su falta de acción sobre receptores GABA y recepto-
res opioides, puede reducir la ansiedad y la agitación, 
y controlar los síntomas hiperadrenérgicos asociados 
al SAA, sin causar depresión de la conciencia ni del 
centro respiratorio. Su efecto se produce en 15 minu-
tos y la sedación pico ocurre aproximadamente a la 
hora de comenzar la infusión endovenosa.45-47

Algunos trabajos han demostrado una reducción 
de los síntomas del SAA en un tiempo más corto con 
DEX, especialmente en combinación con las benzo-
diacepinas, y casi sin efectos adversos, resaltando la 
posible eficacia de la DEX. Aunque la evidencia aún 
es limitada y la DEX no está aprobada para su uso 
en el SAA, algunos autores consideran que la adición 
de DEX a las benzodiacepinas permite reducir hasta 
un 50% las dosis de estas últimas y, de esta manera, 
disminuir la posibilidad de intubación orotraqueal o 
el tiempo en asistencia respiratoria mecánica. Otros 
reportes también han sugerido que la DEX es eficaz 
para tratar el SAA que no responde a las benzodiace-
pinas.45-47
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afectar la conciencia.32,59 Aún se requieren más estu-
dios para sugerir el uso de la ketamina para el manejo 
de pacientes con SAA.

Haloperidol

El haloperidol es un fármaco antipsicótico conven-
cional, neuroléptico, que forma parte de las butirofe-
nonas. Por su acción como neuroléptico bloqueante 
dopaminérgico, se lo administra, de manera empíri-
ca, para el manejo de los síntomas del delirium.60,61 
Aunque se lo considera el agente de primera elección 
para diferentes poblaciones de pacientes con delirium, 
el haloperidol no está aprobado para esta indicación 
por la Food and Drug Administration de los Estados 
Unidos.62

Swan et al63 llevaron a cabo un estudio retrospecti-
vo de observación en el cual se administró haloperidol 
al 11% de los pacientes con delirium internados en 
una UCI. Los autores comunicaron que este trata-
miento se asoció con un incremento de la estancia en 
la UCI y en el hospital, y con mayor mortalidad. En 
una reciente revisión sistemática sobre la prevención 
y el tratamiento del delirium en pacientes no alcohóli-
cos, se concluyó en que el uso actual del haloperidol no 
está basado en datos robustos ni evidencia generaliza-
ble.64 No hay datos publicados de que el tratamiento 
con haloperidol reduzca la duración del delirium en 

más estudios para sugerir su indicación y definir su 
eficacia.

En la Tabla 4, se presenta la farmacocinética clí-
nica de los fármacos sedantes.

Ketamina 

La ketamina es un antagonista no competitivo de 
los receptores NMDA con efecto analgésico y sedan-
te; se puede administrar en dosis subanestésica como 
adyuvante analgésico a pacientes con una respuesta 
inadecuada a los opiáceos. Debido a su alta liposo-
lubilidad, atraviesa rápidamente la barrera hema-
toencefálica, provee un comienzo de acción inmediato 
(concentración pico dentro del minuto de iniciar la 
infusión endovenosa en bolo) y una rápida recupera-
ción en 5-15 minutos; su semivida es de 2-3 horas. Sus 
efectos se logran con una dosis de 0,1-0,5 mg/kg/h, 
luego de una dosis de carga de 0,3 mg/kg, sin depre-
sión respiratoria ni inestabilidad cardiovascular.54-56 
Algunos artículos han demostrado efectos beneficios 
en pacientes que están en recuperación de su depen-
dencia del alcohol.57,58 Su utilidad como adyuvante 
de las benzodiacepinas en el SAA ha sido evaluada 
recientemente, aunque los trabajos aún son escasos. 
La ketamina pareciera disminuir el requerimiento 
de benzodiacepinas cuando se la utiliza como terapia 
adyuvante de las benzodiacepinas para el SAA, sin 

Droga sedante Dosis de carga
(EV)

Dosis carga:
comienzo 
de acción

Dosis de 
mantenimiento

(EV)

Semivida de
eliminación

Metabolito
activoa

Diazepam 5-10 mg 2-5 min 0,03-0,1 mg/kg 
cada 0,5-6 h, a discreción

20-120 h Sí

Lorazepam 0,02-0,04 mg/kg 
(≤2 mg) 

15-20 min 0,02-0,06 mg/kg 
cada 2-6 h a discreción,

 o 
0,01-0,1 mg/kg/h

 (≤10 mg/h) 

8-15 h No

Midazolam 0,01-0,05 mg/kg, 
en varios min

2-5 min 0,02-0,1 mg/kg/h 3-11 h Sía

Propofol 5 μg/kg/min, 
en 5 minb 

1-2 min 5-50 μg/kg/min Uso por corto tiempo 
(48-72 h): 3-12 h, 
Uso prolongado 

(>72 h): 50 ±18.6 h 

No

Dexmedetomidina 1 μg/kg, 
en 10 minc 

5-10 min 0,2-1,5 μg/kg/h 1,8-3,1 h No

a Metabolito activo; prolonga la sedación, especialmente en pacientes con insuficiencia renal.
b Propofol: evitar dosis de carga en pacientes con inestabilidad hemodinámica.
c Dexmedetomidina: evitar dosis de carga en pacientes con inestabilidad hemodinámica.
EV = endovenosa

TABLA 4
Drogas sedantes: Farmacología clínica



n Manejo del síndrome de abstinencia alcohólica en los pacientes críticos. Revisión de la literatura

de aproximadamente 30-50 mg, con un requerimiento 
de ingesta diaria de 1,5 mg; los pacientes alcohólicos 
corren un alto riesgo de sufrir deficiencia grave de 
tiamina, debido a la pobre ingesta diaria, la alteración 
en la absorción gastrointestinal y la disminución de 
la conversión a su forma fosforilada activa. La dosis 
recomendada de tiamina es de 200-500 mg/día por vía 
endovenosa, repartida cada 8 horas.67,69

Folato
El folato es necesario para la síntesis del ADN 

y la producción de eritrocitos normales entre otras 
funciones. Es necesaria una ingesta diaria de folato 
para mantener niveles adecuados de folato corporal, 
debido a que no ocurre síntesis in vivo en los huma-
nos. Las consecuencias de la deficiencia de folato son 
varias, incluidas la anemia megaloblástica y muchas 
de las secuelas neurológicas relacionadas con el SAA, 
como confusión, alteración del sueño, depresión y 
psicosis. Las bajas concentraciones de folato pueden 
incrementar el riesgo de convulsiones en el SAA. La 
dosis de folato recomendada es de 400-1000 µg/día, 
por vía endovenosa; no se recomienda superar los 5 
mg/día, debido al potencial riesgo de neurotoxicidad. 
Se puede pasar a la terapia oral, luego de varios días 
de suplemento endovenoso, cuando no exista el riesgo 
de consumo de alcohol, en forma simultánea.70,71

Magnesio
El magnesio es necesario para múltiples pasos de 

la respiración aerobia. Las enzimas clave de la glucó-
lisis requieren magnesio. La tiamina y el magnesio 
también están interconectados a través de procesos 
enzimáticos. El magnesio es un cofactor para la trans-
ketolasa y se considera que contribuye a mantener 
la enzima en su forma activa. Los pacientes con EW 
pueden no responder clínicamente al tratamiento 
con tiamina en caso de hipomagnesemia; sin embar-
go, una vez que las concentraciones de magnesio han 
sido restauradas, la actividad de la transketolasa se 
normaliza y los síntomas clínicos desaparecen. La do-
sis recomendada de sulfato de magnesio es de 64 mg/
kg/día (alrededor de 4-5 g/día).72,73

En la Figura, se muestra un algoritmo de diagnós-
tico y tratamiento del SAA.

Conclusiones

La dependencia del alcohol es un problema social 
frecuente; el 5% de estos individuos experimenta-
rán un SAA, al menos, una vez. El SAA grave puede 
progresar a delirium tremens, convulsiones y provo-
car la muerte. La tasa de mortalidad por SAA grave 
asciende al 35% sin tratamiento y es del 0-1% con 
tratamiento. Se recomienda una terapia médica agre-
siva para prevenir estas complicaciones fatales. Las 
benzodiacepinas siguen siendo las drogas de primera 

los pacientes internados en la UCI; de hecho, las re-
cientes guías de la Society of Critical Care Medicine no 
recomiendan el haloperidol para tratar el delirium en 
las UCI.65 Como el haloperidol disminuye el umbral 
para las convulsiones, se lo debería administrar con 
mucha precaución a pacientes con SAA, especialmen-
te en el estadio temprano (<48 h) cuando el riesgo de 
convulsiones es más alto.11 

Debido a la escasa evidencia disponible, no se 
puede recomendar el haloperidol para el manejo del 
delirium asociado al SAA.

Tiamina, folato y magnesio

Los pacientes con consumo crónico de alcohol que 
ingresan en la UCI suelen presentar un déficit im-
portante de vitaminas esenciales, electrolitos y otros 
nutrientes. Las manifestaciones neurológicas de estas 
deficiencias frecuentemente están enmascaradas por 
la enfermedad crítica que motivó su internación o por 
la administración de sedantes.66 

La encefalopatía de Wernicke (EW) y el síndrome 
de Korsakoff (SK) son cuadros clínicos que complican 
el manejo de estos pacientes. La tríada clásica de la 
EW incluye cambios en el estado mental, oftalmople-
jía y ataxia; y puede acompañarse de otros síntomas, 
como hipotermia, disfunción vestibular y nistagmo. 
Aproximadamente el 80% de los pacientes con EW 
aguda desarrolla SK, el cual se manifiesta con déficit 
persistente de la memoria, que incluye amnesia an-
terógrada y retrógrada, frecuentemente acompañada 
de fabulaciones.67

Tiamina
La tiamina se administra comúnmente para la 

prevención o el tratamiento del síndrome EW/SK. Si 
los síntomas de la EW no se reconocen con rapidez o si 
las dosis de tiamina son inadecuadas, pueden ocurrir 
cambios cerebrales estructurales irreversibles, que 
pueden llevar a la pérdida de la memoria de corto 
plazo.68 Cuando hay deficiencia de tiamina, la altera-
ción de la enzima transketolasa dependiente de tia-
mina interrumpe la vía de la pentosa fosfato y afecta 
el mantenimiento de las vainas de mielina, el metabo-
lismo de lípidos y glúcidos, y la producción de aminoá-
cidos ramificados. También se reduce la conversión 
de piruvato a acetil coenzima A, y se incrementa la 
producción de lactato. La tiamina se requiere como co-
factor para la conversión del alfa-cetoglutarato a suc-
cinato para el ciclo de Krebs. La alteración del ciclo de 
Krebs resultará en una disminución de la producción 
de trifosfato de adenosina (ATP) y déficit celular, que 
llevará a la muerte celular. Estas demandas metabó-
licas en las células deplecionadas de tiamina pueden 
estar incrementadas en pacientes con enfermedades 
críticas. El almacenamiento corporal de tiamina es 
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Examen físico y diagnóstico del SAA (Tablas 1, 2 y 3)

Diagnóstico diferencial con otros cuadros similares
TAC o RM para descartar lesión cerebral de otro origen

EEG para descartar otras causas de convulsiones

SAA resistente: Internar al paciente
• evaluar el paciente: escalas RASS o SAS y CAM-ICU  

• predictores: dosis de diazepam >200 mg/24 h (disminuir o cesar 
inmediatamente las benzodiacepinas), dependencia de otras drogas, 

patología de la personalidad, diagnóstico de pánico
• evaluar para evitar toxicidad por benzodiacepinas 

• adicionar:
- antipsicóticos, preferentemente atípicos

- dexmedetomidina, para reducir la hiperactividad autonómica
- propofol, monitorear signos vitales
- barbitúricos, monitoreo continuo

SAA grave: Internar al paciente
• evaluar el paciente: escalas RASS o SAS y CAM-ICU  

• iniciar dosis de cargar de benzodiacepina (diazepam, lorazepam o midazolam)
• continuar tratamiento con benzodiacepinas según los síntomas

• en caso de sobresedación, usar lorazepam
• meta: paciente calmo, despierto, con somnolencia ligera

SAA moderado: Internar al paciente  
• observación, al menos, por 36-48 horas
• evaluar el paciente: escalas RASS o SAS

• dosis de benzodiacepinas según los síntomas

SAA leve: Internar al paciente 
• evaluar al paciente: escalas RASS o SAS

• cuidado de soporte en un ambiente calmo y tranquilo
• observación, al menos, por 36 horas

• no se requiere medicación
• si hay factores de riesgo, administrar carga de 20 mg de diazepam

Tratamiento recomendado según la gravedad del cuadro

SAA = síndrome de abstinencia alcohólica, TAC = tomografía axial computarizada; 
RM = resonancia magnética, EEG = electroencefalograma. 

Figura. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento del síndrome de abstinencia alcohólica
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severe alcohol withdrawal. CNS Drugs 2017; 31: 87-95. 

29.	 Sarff M, Gold JA. Alcohol withdrawal syndromes in the 
intensive care unit. Crit Care Med 2010; 38(9 suppl): 
S494-S501.

30.	 Crispo AL, Daley MJ, Pepin JL, et al. Comparison of clini-
cal outcomes in nonintubated patients with severe alcohol 
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atives: dexmedetomidine versus benzodiazepines. Pharma-
cotherapy 2014; 34: 910-917. 

31.	 Lorentzen K, Lauritsen AØ, Bendtsen AO. Use of propofol 
infusion in alcohol withdrawal-induced refractory delirium 
tremens. Dan Med J 2014; 61: A4807. 

32.	 Wong A, Benedict NJ, Armahizer MJ, et al. Evaluation of 
adjunctive ketamine to benzodiazepines for management 
of alcohol withdrawal syndrome. Ann Pharmacother 2015; 
49: 14-19. 

33.	 Mueller SW, Preslaski CR, Kiser TH, et al. A randomized, 
double-blind, placebo-controlled dose range study of dexme-
detomidine as adjunctive therapy for alcohol withdrawal. 
Crit Care Med 2014; 42: 1131-1139.

34.	 Savel RH, Kupfer Y. Using dexmedetomidine as adjunctive 
therapy for patients with severe alcohol withdrawal syn-
drome: another piece of the puzzle. Crit Care Med 2014; 
42: 1298-1299.

35.	 Reeves JG, Glass P, Lubarsky DA, et al. Intravenous an-
esthetics. En: Miller RD, Eriksson LI, Fleischer LA, et al, 
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Livingstone; 2010: 719-768.
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syndrome in critically ill patients: protocolized versus non-
protocolized management. J Trauma Acute Care Surg 2014; 
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Ochsner J 2013; 13: 214-223.

38.	 Lineaweaver WC, Anderson K, Hing DN. Massive doses of 
midazolam infusion for delirium tremens without respira-
tory depression. Crit Care Med 1988; 16: 294-295. 

elección. Actualmente, existe cierta evidencia de la efi-
cacia con propofol y DEX como parte del armamento 
terapéutico, sea como terapias únicas o cuando el pa-
ciente no responde a altas dosis de benzodiacepinas. 
Sin embargo, y a pesar de la prevalencia del SAA, 
aún se conoce poco sobre los beneficios de una terapia 
respecto de la otra en los pacientes críticos. Debido a 
la dificultad para establecer el diagnóstico de EW/SK 
y a la potencial consecuencia devastadora de un sub-
diagnóstico o un diagnóstico tardío, es obligatorio el 
tratamiento empírico con tiamina, folato y magnesio 
desde el ingreso del paciente.
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