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TEXTO COMPLETO

INTRODUCCION

La sustancia psicoactiva mas consumida en el mundo, la cafeina (1,3,7-trimetilxantina), es un
alcaloide natural de la xantina de origen vegetal que actiia como estimulante del sistema nervioso

central, del miocardio y del musculo esquelético, ademas de ser diurético y broncodilatador [1][2].

Se consume tradicionalmente a dosis bajas, ya sea como infusion de los granos de café y de las hojas
de ciertos arbustos o como aditivo de algunos refrescos. Cada vez se ingiere en formas mas
concentradas, dentro de bebidas energéticas o como suplementos de cafeina anhidra al 100%. La
sobredosis de cafeina es mas frecuente a través de comprimidos de cafeina, tanto accidentalmente

como con intencion suicida [1].

Presentamos el caso de una intoxicacion por cafeina en dosis letal con supervivencia del paciente,

que preciso técnicas de depuracion extrarrenal.
CASO CLINICO

Varén de 20 afios, con esquizofrenia simple tratada con cisaprida, que es encontrado en la via
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publica con disminucién del nivel de conciencia. Se traslada al centro de salud donde presenta una

crisis comicial. Se deriva entonces al servicio de urgencias hospitalario para valoracién.

A su llegada, se confirma la disminucién del nivel de conciencia (Glasgow Coma Scale 7). Asocia
hipotension arterial con 80/40 mmHg y taquicardia sinusal a 114 Ipm. Como hallazgos analiticos,
destacan: leucocitosis (17200 u/uL), insuficiencia renal aguda no oligtrica (creatinina 1,32 mg/dl),
acidosis metabdlica lactica (lactato 19,4 mg/dl, pH 7,08, pCO2 17 mmHg, bicarbonato 5 mmol/l),

hipopotasemia moderada (2,4 mmol/l) sin otras alteraciones idnicas e hiperglucemia (423 mg/dl).

Se solicitan TC cerebral y tdxicos en orina, sin hallazgos.

Dada la inestabilidad clinica y hemodinamica, ingresa en la unidad de cuidados intensivos. Tras
iniciar sueroterapia con cloruro potasico, bicarbonato soédico y midazolam, mejora el nivel de
conciencia y reconoce la ingesta de 180 comprimidos de 200 mg de Cafeina Quantrax. En ese

momento asocia una concentracion de cafeina sérica de 122,3 mg/l.

Se procede a lavado gastrico con carbon activado a través de sonda nasogastrica. No obstante,
persiste taquicardico a 180-200 lpm alternando taquicardia supraventricular y fibrilacién auricular

sin compromiso respiratorio y con buen ritmo de diuresis (2600 ml/24h).

Por persistencia de la clinica, se avisa a Nefrologia, y se decide realizar hemoperfusiéon con carbon
activo. Precisa una sola sesion de 180 minutos, con flujo sanguineo de 200 ml/min a través de un
cartucho de carbdn activado (Absorva 300) y un liquido de dialisis con alta concentracion en potasio
(K 3 mmol/l). La evolucidn clinica es rapidamente favorable: después de 3 horas, se estabiliza
hemodinamicamente, y mantiene ritmo sinusal a 90 Ipm, con mejoria clinica franca, sin efecto
rebote. La concentracion de cafeina post-hemoperfusion es de 20,5 mg/l. El potasio es de 4,1 mmol/l
inmediatamente después de finalizar la técnica extracorpdrea renal. Se normaliza la funcion renal a

las 24h de su realizacion.
COMENTARIOS

Concentraciones de cafeina en sangre a partir de 15 mg/l inician los sintomas, mientras que desde
80 mg/l se consideran generalmente letales, aunque es dificil establecer correlacion entre niveles
séricos y efectos clinicos debido a la variabilidad interindividual, la tolerancia y las patologias
preexistentes [2][3][4]. El caso describe una intoxicacidn por cafeina en dosis letal con supervivencia

del paciente.



La vida media de la cafeina es de 14,4 horas en nifios y jévenes, siendo mas corta en adultos, de
3-7,5 horas [5]. Su accidn es el resultado de varios mecanismos: en primer lugar, es un antagonista
no selectivo de los receptores de adenosina, especialmente de los subtipos Al y A2A [4]. Esto
produce alteraciones en el flujo plasmatico renal y del sistema renina-angiotensina-aldosterona, ya
que la adenosina tiene accion vasodilatadora a nivel general, pero su accion renal depende de la
concentracién: a baja concentracién acttiia sobre el subtipo A1, produciendo vasoconstriccion de la
arteriola aferente al inhibir el AMPc y aumentar el efecto de la angiotensina II; con el aumento de la
concentracion de adenosina, ésta actia en el subtipo A2B, provocando vasodilatacion de la arteriola
aferente al aumentar la concentracion de AMPc. Finalmente, a concentraciones mas elevadas, actia
sobre el subtipo A2A, que produce vasodilatacidon de la arteriola eferente y disminucion del filtrado
glomerular [6,7]. A nivel neurohormonal, el antagonismo del receptor Al presinaptico, y
posiblemente a nivel de la médula adrenal, produce un aumento en los niveles de catecolaminas, asi
como de neurotransmisores activadores, lo que podria explicar una disminucién del umbral
convulsivo. Ademas, tiene efecto dopaminérgico dado el antagonismo del receptor A2A. A grandes

concentraciones inhibe la fosfodiesterasa y libera calcio intracelular [4].

El resultado es una variedad de signos clinicos asociados con el deterioro funcional de los sistemas
nervioso central y adrenérgico. Las consecuencias clinicas de la intoxicacion por cafeina son
variadas: nduseas, vomitos, diarrea, hiper/hipotension arterial, taquiarritmias (fibrilaciéon ventricular
como principal causa de muerte), bradiarritmias, convulsiones, disminucién del nivel de conciencia,
fasciculaciones musculares, fracaso renal agudo, rabdomidlisis, hipopotasemia, hipomagnesemia,

hipocalcemia, leucocitosis, lactacidemia y acidosis metabolica [4][8].

La hipopotasemia es frecuente dado el aumento de la actividad de la Na/K-ATPasa (generado por el
aumento de AMPc y por el agonismo beta 2 adrenérgico, inducido por el aumento de liberacién
catecolaminérgica), pérdidas gastricas (vomitos) y natriuresis [2][3][4]. Asi, puede no reflejar un
verdadero déficit y, por tanto, la correccidon debe ser cautelosa, ya que la hipopotasemia mejora
cuando disminuyen los niveles de catecolaminas Otros mecanismos asociados a la hipopotasemia son

el antagonismo de la adenosina o la inhibicion de la fosfodiesterasa [4].

La cafeina estimula el sistema nervioso simpatico con aumento de la glucogendlisis y lipdlisis. Ello
conlleva un aumento secundario del piruvato, lo que explica el aumento transitorio del lactato, con o
sin acidosis concomitante [9].Por otro lado, el bloqueo de los receptores de adenosina y el estado

hiperadrenérgico producen resistencia a la insulina, que deriva en hiperglucemia [3].



El enfoque terapéutico debe basarse en la presentacion clinica y reevaluar posteriormente en
funcién de la evolucidn, las concentraciones de cafeina y la funcién renal, con monitorizacién

hemodindmica continua [10].

Tedricamente, la union media de la cafeina a las proteinas plasmaticas (17-36%), el peso molecular
(194 Da) y el volumen de distribucion (0,5-0,7 /kg) hacen que tanto la hemoperfusiéon como la
hemodialisis sean métodos eficaces para eliminar la cafeina (siendo la hemodiafiltracion venovenosa
continua una modalidad menos eficaz) [3][8][10][11]. Se ha postulado que, por su mayor rapidez de
accion, se deberia priorizar la terapia combinada (hemodiélisis con hemoperfusion) en pacientes con

arritmias ventriculares [12], sin estudios prospectivos que comparen ambas técnicas de depuracion.

En conclusion, entre hemodidlisis y hemoperfusion, el método mas eficaz no es claro. No hay una
indicacion clara de qué técnica de depuracion debe elegirse en casos de ingestion potencialmente

letal [3][12][13]. Se ha presentado un caso tratado con éxito tras una sola sesion de hemoperfusion.
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