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TEXTO COMPLETO

INTRODUCCIÓN  

La sustancia psicoactiva más consumida en el mundo, la cafeína (1,3,7-trimetilxantina), es un

alcaloide natural de la xantina de origen vegetal que actúa como estimulante del sistema nervioso

central, del miocardio y del músculo esquelético, además de ser diurético y broncodilatador [1][2].

Se consume tradicionalmente a dosis bajas, ya sea como infusión de los granos de café y de las hojas

de ciertos arbustos o como aditivo de algunos refrescos. Cada vez se ingiere en formas más

concentradas, dentro de bebidas energéticas o como suplementos de cafeína anhidra al 100%. La

sobredosis de cafeína es más frecuente a través de comprimidos de cafeína, tanto accidentalmente

como con intención suicida [1].

Presentamos el caso de una intoxicación por cafeína en dosis letal con supervivencia del paciente,

que precisó técnicas de depuración extrarrenal. 

CASO CLÍNICO

Varón de 20 años, con esquizofrenia simple tratada con cisaprida, que es encontrado en la vía
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pública con disminución del nivel de conciencia. Se traslada al centro de salud donde presenta una

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

A su llegada, se confirma la disminución del nivel de conciencia (Glasgow Coma Scale 7). Asocia

hipotensión arterial con 80/40 mmHg y taquicardia sinusal a 114 lpm. Como hallazgos analíticos,

destacan: leucocitosis (17200 u/μL), insuficiencia renal aguda no oligúrica (creatinina 1,32 mg/dl),

acidosis metabólica láctica (lactato 19,4 mg/dl, pH 7,08, pCO2 17 mmHg, bicarbonato 5 mmol/l),

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

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

Dada la inestabilidad clínica y hemodinámica, ingresa en la unidad de cuidados intensivos. Tras

iniciar sueroterapia con cloruro potásico, bicarbonato sódico y midazolam, mejora el nivel de

conciencia y reconoce la ingesta de 180 comprimidos de 200 mg de Cafeína Quantrax. En ese

momento asocia una concentración de cafeína sérica de 122,3 mg/l.

Se procede a lavado gástrico con carbón activado a través de sonda nasogástrica. No obstante,

persiste taquicárdico a 180-200 lpm alternando taquicardia supraventricular y fibrilación auricular

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

Por persistencia de la clínica, se avisa a Nefrología, y se decide realizar hemoperfusión con carbón

activo. Precisa una sola sesión de 180 minutos, con flujo sanguíneo de 200 ml/min a través de un

cartucho de carbón activado (Absorva 300) y un líquido de diálisis con alta concentración en potasio

(K 3 mmol/l). La evolución clínica es rápidamente favorable: después de 3 horas, se estabiliza

hemodinámicamente, y mantiene ritmo sinusal a 90 lpm, con mejoría clínica franca, sin efecto

rebote. La concentración de cafeína post-hemoperfusión es de 20,5 mg/l. El potasio es de 4,1 mmol/l

inmediatamente después  de finalizar la técnica extracorpórea renal. Se normaliza la función renal a

las 24h de su realización.

COMENTARIOS 

Concentraciones de cafeína en sangre a partir de 15 mg/l inician los síntomas, mientras que desde

80 mg/l se consideran generalmente letales, aunque es difícil establecer correlación entre niveles

séricos y efectos clínicos debido a la variabilidad interindividual, la tolerancia y las patologías

preexistentes [2][3][4]. El caso describe una intoxicación por cafeína en dosis letal con supervivencia

del paciente.



La vida media de la cafeína es de 14,4 horas en niños y jóvenes, siendo más corta en adultos, de

3-7,5 horas [5]. Su acción es el resultado de varios mecanismos: en primer lugar, es un antagonista

no selectivo de los receptores de adenosina, especialmente de los subtipos A1 y A2A [4]. Esto

produce alteraciones en el flujo plasmático renal y del sistema renina-angiotensina-aldosterona, ya

que la adenosina tiene acción vasodilatadora a nivel general, pero su acción renal depende de la

concentración: a baja concentración actúa sobre el subtipo A1, produciendo vasoconstricción de la

arteriola aferente al inhibir el AMPc y aumentar el efecto de la angiotensina II; con el aumento de la

concentración de adenosina, ésta actúa en el subtipo A2B, provocando vasodilatación de la arteriola

aferente al aumentar la concentración de AMPc. Finalmente, a concentraciones más elevadas, actúa

sobre el subtipo A2A, que produce vasodilatación de la arteriola eferente y disminución del filtrado

glomerular [6,7]. A nivel neurohormonal, el antagonismo del receptor A1 presináptico, y

posiblemente a nivel de la médula adrenal, produce un aumento en los niveles de catecolaminas, así

como de neurotransmisores activadores, lo que podría explicar una disminución del umbral

convulsivo.  Además, 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 clínicos asociados con el deterioro funcional de los sistemas

nervioso central y adrenérgico. Las consecuencias clínicas de la intoxicación por cafeína son

variadas: náuseas, vómitos, diarrea, hiper/hipotensión arterial, taquiarritmias (fibrilación ventricular

como principal causa de muerte), bradiarritmias, convulsiones, disminución del nivel de conciencia,

fasciculaciones musculares, fracaso renal agudo, rabdomiólisis, hipopotasemia, hipomagnesemia,

hipocalcemia, leucocitosis, lactacidemia y acidosis metabólica [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 liberación

catecolaminérgica), pérdidas gástricas (vómitos) y natriuresis [2][3][4]. Así, puede no reflejar un

verdadero déficit y, por tanto, la corrección 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 inhibición de la fosfodiesterasa [4]. 

La cafeína estimula el sistema nervioso simpático con aumento de la glucogenólisis y lipólisis. 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 presentación clínica y reevaluar posteriormente en

función de la evolución, las concentraciones de cafeína y la función renal, con monitorización

hemodinámica continua [10].

Teóricamente, la unión media de la cafeína a las proteínas plasmáticas (17-36%), el peso molecular

(194 Da) y el volumen de distribución (0,5-0,7 /kg) hacen que tanto la hemoperfusión como la

hemodiálisis sean métodos eficaces para eliminar la cafeína (siendo la hemodiafiltración venovenosa

continua una modalidad menos eficaz) [3][8][10][11]. Se ha postulado que, por su mayor rapidez de

acción, se debería priorizar la terapia combinada (hemodiálisis con hemoperfusión) en pacientes con

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

En conclusión, entre hemodiálisis y hemoperfusión, el método más eficaz no es claro. No hay una

indicación clara de qué técnica de depuración debe elegirse en casos de ingestión potencialmente

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