
Los síntomas de la reacción disulfiram-alcohol, aun-
que intensos y desagradables, suelen ser transito-
rios. La persistencia de las alteraciones hemodinámi-

cas graves o con signos de disfunción orgánica se han
descrito de forma excepcional, constituyendo en la actua-
lidad una rareza por la escasa utilización del fármaco. Pre-
sentamos el caso de un paciente atendido por un cuadro
de shock y síndrome coronario agudo, sus particularida-
des clínicas, dificultad diagnóstica y de tratamiento, que
resultó ser consecuencia de una reacción disulfiram-alco-
hol inicialmente no advertida.
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Shock e isquemia miocárdica por reacción disulfiram-
alcohol

Nota clínica

The symptoms of the disulfiram-alcohol reaction, al-
though intense and unpleasant, are habitually transi-
tory. The persistence of serious hemodynamics alte-

rations or signs of organic dysfunction have been 
exceptionally described, constituting a rareness owing to
the scarce use of the drug. We present a case of a patient
attended by a event of shock and acute coronary syndro-
me with clinic particularities and certainly difficult diag-
nostic and treatment, that finally turned out to be conse-
quence of an disulfiram-alcohol reaction, initially no
notified.
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INTRODUCCIÓN

El disulfiram es un fármaco empleado desde 1940 como
aversivo en pacientes con alcoholismo crónico. Es una sus-
tancia de difícil dosificación, que requiere un seguimiento
estricto del paciente por la frecuencia de interacciones far-
macológicas y efectos secundarios, entre el 5 y el 25% de
los tratamientos1,2.

La precaución más importante durante la toma de disulfi-
ram es eludir el consumo concomitante de alcohol, que podría
ocasionar la reacción disulfiram-alcohol  descrita ya en los
años 50, cuyos síntomas más frecuentes son: enrojecimiento
cutáneo, diaforesis, confusión, taquicardia y alteraciones gas-
trointestinales1-3. Excepcionalmente aparecen síntomas de ma-
yor gravedad como encefalopatía tóxica, reacción psicótica,
hepatitis, isquemia cardíaca o depresión respiratoria3.

Describimos un caso de reacción disulfiram-alcohol con
manifestaciones graves y riesgo vital, que inicialmente pre-
sentaba además dificultades diagnósticas. Muestra la impor-
tancia del  reconocimiento de estas situaciones que, por la
disminución en el empleo de disulfiram, ya no son tan sos-
pechadas. 

CASO CLÍNICO

Varón de 45 años, camarero de profesión, atendido en su
lugar de trabajo por el médico de urgencias tras aquejar pro-
gresivamente malestar general, diaforesis, palpitaciones y
síncope. Se objetivó entonces hipotensión grave (60/30
mmHg) y la glucemia capilar fue 68 mg/dl. Se ordenó el
traslado al hospital tras iniciarse sueroterapia con suero fi-
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siológico; durante el traslado se realizó ECG que mostró ta-
quicardia sinusal a 130 l/m, sin otras alteraciones de interés.

A su llegada a urgencias del hospital el nivel de
conciencia del paciente no se había recuperado totalmente
(Glasgow 3-3-6). En la exploración no se apreciaron signos
traumáticos ni de focalidad neurológica. Destacaba una ru-
befacción cutánea generalizada, taquicardia sinusal a 140
l/m e hipotensión persistente en iguales cifras. Se sospechó
una reacción anafiláctica, se aumentó fluidoterapia y se ad-
ministraron corticoides y antihistamínicos i.v.

El paciente comenzó a quejarse de dolor torácico difuso,
sin cambios en la auscultación cardiorrespiratoria y con pul-
sos simétricos; se realizó nuevo ECG que reveló alteraciones
sugestivas de lesión subendocárdica extensa (Figura 1) sobre
todo en caras inferior y anterior. Aunque con hipotensión
persistente (70/30 mmHg) la discreta mejoría del nivel de
conciencia permitió entonces conocer datos de la anamnesis
que condicionaron el tratamiento posterior. El paciente no
tenía factores conocidos de riesgo vascular; era alcohólico
crónico y recibía tratamiento con disulfiram. Después de
mucha insistencia confirmó que había abandonado 24 horas
antes el tratamiento para beber alcohol.

Con expansores del plasma y antihistamínicos mejoró la
sintomatología desapareciendo el dolor torácico anginoso; la
hipotensión arterial persistió durante varias horas pero sin
otros signos de hipoperfusión periférica, hasta que finalmente
se estabilizó en 110/70 mmHg. Se normalizaron totalmente
las alteraciones isquémicas en el ECG (Figura 2) y las enzi-
mas cardíacas seriadas fueron normales, al igual que el resto
de los parámetros de la bioquímica incluyendo función renal.
Posteriormente se realizó un ecocardiograma que descartó al-
teraciones globales o segmentarias de la contractilidad con
una fracción de eyección del 70%. Después del estudio y tras
doce horas de observación, sin alteraciones clínicas, fue dado
de alta para seguimiento extrahospitalario con las indicaciones
pertinentes respecto al tratamiento con disulfiram.

DISCUSIÓN

Entre los fármacos usados como disuasores del alcohol
en los pacientes con alcoholismo crónico el disulfiram fue el
primero, desde 1937, y el más conocido1.

Ha sido un tratamiento controvertido en muchos aspec-
tos, sobre todo por los efectos secundarios y múltiples inte-
racciones farmacológicas que se han ido conociendo desde
entonces. Se requiere por tanto una supervisión adecuada del
paciente y de la dosificación para disminuir el riesgo de
efectos secundarios encontrados con su toma4.

Estos efectos adversos son frecuentemente leves como ru-
befacción facial, palpitaciones, diaforesis, astenia, cefalea pul-
sátil, náuseas o vómitos; y se producen con el consumo de al-
cohol, hasta varios días después en algunos casos. Es la
reacción disulfiram-alcohol, muy desagradable pero habitual-
mente moderada y autolimitada, bien definida y descrita desde
las publicaciones de 1949-19554-6. El fundamento fisiopatológi-
co del fenómeno es la inhibición irreversible por el disulfiram
de la enzima aldehido-deshidrogenasa del metabolismo del al-
cohol, con el consiguiente aumento del acetaldehido en plasma
que es el responsable de la mayoría de los síntomas2,7.

Otros efectos secundarios más graves son infrecuentes.
Se han referido neuropatía (óptica o periférica) aunque re-
versible, encefalopatía tóxica, reacciones psicóticas, hepatitis
tóxica, broncoespasmo, depresión respiratoria, hipotensión
arterial e isquemia miocárdica2,8,9.

La complicación más temida en la reacción disulfiram-
alcohol es un síndrome generalizado grave que a menudo,
como en nuestro caso clínico, puede plantear problemas de
diagnóstico diferencial. Además de los síntomas habituales
(palpitaciones, enrojecimiento facial, náuseas, visión borro-
sa, cefalea o confusión) pueden aparecer dificultad respirato-
ria, síncope y crisis convulsiva junto con las alteraciones
cardiovasculares de peor pronóstico, que consisten en hipo-
tensión grave y persistente e isquemia miocárdica o arrit-

Figura 1. ECG con alteraciones isquémicas ex-
tensas.

Figura 2. Normalización de las alteraciones ECG.



mias, responsables de los casos de muerte súbita. Afortuna-
damente estos casos graves son poco frecuentes y en la bi-
bliografía reciente son excepcionales10-12.

Nuestro paciente presentó de manera rápidamente pro-
gresiva y grave este cuadro de reacción disulfiram-alcohol
tan poco habitual y mucho menos esperado en la actualidad,
ya que el disulfiram está siendo desplazado en su indicación
por otros fármacos como acamprosato. Sin conocer la exis-
tencia de tratamiento con disulfiram, el diagnóstico de estas
situaciones de shock con manifestaciones de disfunción or-
gánica  se hace difícil y puede atribuirse a otras causas. En
nuestro caso la existencia de fenómenos de vasodilatación y
rubefacción se interpretaron incialmente como anafilaxia.
Con la existencia de otras alteraciones sistémicas, neurológi-
cas y sobre todo cardiovasculares, todavía se complica más
el diagnóstico que se resolvió al confirmar el tratamiento
con disulfiram y la toma de alcohol. Como siempre, ni en
las situaciones más críticas debemos olvidar el valor de la
anamnesis, al paciente o a su entorno.

En la anamnesis de los pacientes que puedan estar en
tratamiento con disulfiram se debe insistir en la toma de
cualquier cantidad de alcohol hasta 14 días antes, puesto que

la duración del efecto metabólico se prolonga hasta 2 sema-
nas y no menos como se había descrito anteriormente8.

La hipotensión grave en la reacción disulfiram-alcohol
puede ser refractaria a inotropos como la dopamina. Se ha
explicado por la inhibición de la dopamina-hidroxilasa por
el metabolito del disulfiram (dietilditiocarbamato) que pro-
duce así una deplección de norepinefrina2. Es otro aspecto
del tratamiento del shock que añade importancia al diagnós-
tico correcto de nuestro caso. Por fortuna, aunque lentamen-
te, los expansores plasmáticos, corticoides y antihistamínicos
recuperaron la situación hemodinámica, en la que de recurrir
al uso de dopamina quizás sólo hubiésemos logrado empeo-
rar la isquemia miocárdica.

Las manifestaciones de isquemia miocárdica aguda se
pueden atribuir en nuestro caso a la hipotensión grave y
mantenida, ya que desaparecieron los síntomas clínicos y
las alteraciones electrocardiográficas tras su normalización.
La normalidad de las enzimas cardíacas y de la contractili-
dad miocárdica en el ecocardiograma descartaron la necro-
sis miocárdica, complicación responsable de casi todos los
casos fatales que se han publicado de reacción disulfiram-
alcohol5,7,12.
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