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Efecto del flumazenil en la intoxicación 

etílica aguda 

Soledad Dorado Pombo, Amalia Velázquez García, Antonio González Barber 
Hospital 12 de Octubre. Madrid. 

Resumen 
Se comunican los resultados preliminares de un estu­

dio encaminado a determinar la eficacia del fIumazenil, 
imidazobenzodiazepina con efecto antagonista para las 
benzodiazepinas, en la intoxicación severa por alcohol etí­
lico. En todos los casos se excluye la existencia de otros 
tóxicos. Se estudian 6 pacientes, varones con edad media 
de 31  at'los, empleándose una dosis media de fI umazenil de 
1,6 mg por vía intravenosa. La respuesta es positiva en el 
100% de los enfermos pasando su nivel de conciencia, 
valorado por la escala del coma de Glasgow, de una media 
de 5,6 antes de la inyección a 14 a los 5 mino de ésta 
(p<O,ool). No se observa empeoramiento del nivel de con­
ciencia en las observaciones realizadas a los 30 y 120 mino 

Introducción 
El fIumazenil, una imidazodiazepina, constituye en la 

actualidad el único antagonista de las benzodiazepinas 
(BDZ)usado enla clínicahumana y cuya efectividadcomo 
antídoto de éstas empieza a plantear pocas dudas 1�. 

Ya desde las primeras series publicadas sobre el trata­
miento de las intoxicaciones con fIumazenil destaca la 
existencia de casos aislados en los que aunque el único 
tóxico demostrado era el etanol la respuesta era similar a 
la que presentaban los pacientes intoxicados por BDZ 1,3,5 
)'6. Este hecho, junto con la alta incidencia de intoxicacio­
nes etI1icas en los Servicios de Urgencias de nuestro país 7,8, 

nos ha llevado a plantear un estudio para comprobar la 
eficacia del fIumazenil en la intoxicación etI1ica pura, 
cuyos resultados preliminares presentamos. 

Material y método 
En este estudio inicial se incluyen 6 pacientes varones 

con edad media de 31 aflos (límites 17-46 aflos) que cum­
plían los siguientes criterios de inclusión: 

1. Edad superior a los 14 aflos. 
2. Intoxicación eu1ica en situación de coma. 
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3. Comprobación analítica de que el único tóxico pre­
sente es el etanol, excluyéndose barbitúricos, benzodiaze­
pinas, derivados pirazolónicos, fenotiacinas, antidepresi­
vos tricícIicos, opiáceos, cocaína, metadona, anfetaminas 
y estricnina. 

4. Ausencia de antecedentes de sensibilización a 
benzodiazepinas. 

El fIumazenil se administró por vía intravenosa en bo­
los de 0,5 mg. en 20 seg. que se repetían cada minuto hasta 
que el paciente abría expontáneamente los ojos o se alcan­
zaba el límite de 3 mg. de fIumazenil. 

La valoración del nivel de conciencia se realizó antes 
de iniciar la inyección y a  los 5, 30 y 120 mino empleando 
la escala del coma de Glasgow (GCS). 

Para el estudio estadístico se utilizó el test de significa­
ción de la media de datos pareados. 

Resultados 
En la tabla 1 se resumen las características de los casos 

estudiados. 
La dosis media empleada de fIumazenil fue 1,6 mg. 

(límites 0,9-3 mg.). 
En todos los casos el nivel de conciencia mejoró tras 

la adminisi:ración del fármaco pasándose de un GCS medio 
inicial de 5,6±2,3 (mediaídesvio estándar) a 14± 1,09 a los 
5 min., 14,3±1,03 a los 30 min. y 14,1±1,32 a los 120 min. 
siendo estadísticamente significativa (p<0,001) la di­
ferencia entre el GCS inicial y eI GCS a los 5,30 y 120 min. 
Por el contrario no se apreciaron diferencias entre el GCS 
a los 5, 30 y 120 mino 

No existía correlación entre los niveles de alcohole­
mia y la dosis de fIumazenil ni tampoco entre ésta y el nivel 
de conciencia inicial o la edad del paciente. 

Discusión 
Aunque el número de intoxicados observados es pe­

queño para poder sacar conclusiones definitivas, existen 
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algunos aspectos destacables: en primer lugar la respuesta 
ha sido positiva en todos los casos, mejorando el nivel de 
conciencia, como también se muestra en la serie prelimi­
nar estudiada por Scollo-Lavizzari lO y en forma de casos 
aislados en otras series 1,3,5y6 con una respuesta al fluma­
zenil similar a la observada en las intoxicaciones por BDZ. 

Por el contrario en éstos pacientes no hemos apreciado 
resedación tardía trás la administración del flumazenil 
como suelen aparecer cuando se trata de intoxicaciones 
por BDZ 5,6 posiblemente por la mayor rapidez con que se 
metaboliza el etanol. 

El mecanismo de acción del flumazenil en las intoxi­
caciones enólicas no está bien conocido de igual manera 
que no están totalmente aclarados los mecanismos de 
acción del etanol, si bien existen datos experimentales que 
permiten deducir que algunos de estos efectos, fundamen­
talmente los depresores del sistema nervioso central, se 
mediarían através del complejo receptor GABA-receptor 
BDZ-canal del cloro de las neuronas del sistema GA­
BAérgico J().J6, a cuyo nivel actuaría como antagonista el 
flumazenil15, pero posiblemente no sea el único punto de 
acción de alcohol eb1ico ya que otros efectos (transtomos 
de conducta, agitación, inestabilidad, etc.) no se modifican 
por este fármaco 15,17y 18

. 
Con la experiencia acumulada en la actualidad es aun 

pronto para poder tener conclusiones definitivas sobre el 
efecto del flumazenil en las intoxicaciones eblicas pero si 
permiten esperar que sea efectivo para contrarrestar algu­
nos aspectos, sobre todo los que se refieren a depresión del 
sistema nervioso central, en dichas intoxicaciones que si 
bien por si mismas no tienen una elevada mortalidad 
pueden encubrir otras situaciones más graves y al mismo 
tiempo al disminuir el tiempo que el paciente permanece 
en coma librarle de las complicaciones de esta situación. 
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GCSI GCS5 GCS30 GCS 120 
3 13 13 13 
6 13 13 12 
7 15 15 15 
6 15 15 15 
9 15 15 15 
3 15 15 15 

GCS I,GCS 5,GCS 30 y GCSI20: puntuación según escala del coma de Glasgow inicial, a los 5, 30 y 120 min. 
respectivamente. 

Tabla! 
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