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Adverse effects of energy drinks: A systematic review

REUE | Revisión

INTRODUCCIÓN. El consumo de bebidas energéticas (BE) se ha incrementado en la última década, sin embargo, sus efectos ad-
versos son escasamente conocidos.

OBJETIVO. Describir los efectos adversos secundarios al consumo de BE publicados en la literatura científica y clasificarlos en fun-
ción del órgano o sistema afectado.

MATERIAL Y MÉTODOS. Se realizó una revisión en el repositorio PubMed, utilizando como término MeSH “energy drink”. Dentro 
de los criterios de elección de los artículos se incluyó: casos clínicos, referencia a humanos, e idiomas español o inglés. El periodo 
de búsqueda comprendió desde enero de 2000 hasta diciembre de 2024.

RESULTADOS. De los 117 casos analizados, el 38,46 % pertenecían a la esfera cardiovascular, siendo en su mayoría eventos isqué-
micos (24,45 %) o arritmias (22,23 %). La patología psiquiátrica constituyó el 19,13 % de los casos, seguida por la patología neuroló-
gica (13,04 %), la patología digestiva (12,17 %), patología nefrológica (8,69 %), patologías hematológicas (4,35 %) y, finalmente, 
otros entidades clínicas (5,22 %) donde se englobó patología oftalmológica y dermatológica.

CONCLUSIONES. En comparación con su volumen de consumo, existen pocos casos publicados sobre eventos adversos de las BE. 
No obstante, éstas presentan riesgos para la salud, en ocasiones graves, fundamentalmente de tipo cardiovascular, neurológico y 
psiquiátrico. Los efectos a largo plazo son poco conocidos.

Palabras clave: Bebida energética. Efectos adversos. Efectos sobre salud. Alto contenido en cafeína.

BACKGROUND. Energy drinks (EDs) are beverages with a high caffeine content, whose consumption has increased exponentially 
worldwide, although their clinical side effects remain poorly understood.

OBJECTIVE. To review the adverse effects on various organ systems potentially associated with energy drink consumption, as 
reported in the scientific literature.

MATERIAL AND METHODS. We conducted a PubMed search using the MeSH term “energy drink.” Inclusion criteria: case reports 
involving humans and published in English or Spanish, from January 2000 through December 2024.

RESULTS. Among 117 analyzed cases, 38.46 % involved the cardiovascular system, mainly ischemic events (24.45 %) and arrhythmias 
(22.23 %). Psychiatric disorders accounted for 19.13 %, followed by neurologic (13.04 %), GI (12.17 %), renal (8.69 %), hematologic 
(4.35 %), and other conditions (5.22 %), including ophthalmologic and dermatologic disorders.

CONCLUSIONS. Despite their widespread consumption, few cases of adverse events related to EDs have been reported. However, 
these beverages pose health risks—sometimes severe—primarily cardiovascular, neurologic, and psychiatric. Long-term effects 
remain poorly understood.

Keywords: Energy drink. Adverse effects. Health effects. High caffeine content.

Introducción
La aparición de las bebidas energéticas (BE) en el 

mercado comienza en 1960 en Japón y es posteriormente 
en Austria, con la creación de la marca Red Bull en 1987, 

donde aumenta su popularidad en Europa, y luego en 
1997 en los Estados Unidos1,2.

Al tratarse de una denominación comercial, a día de 
hoy no existe una definición exacta de las BE. No obstan-
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te, se pueden definir como un tipo de bebidas estimulan-
tes no alcohólicas, con alto contenido en cafeína y otros 
ingredientes, cuya finalidad es mejorar el rendimiento e in-
tensificar la capacidad de concentración, especialmente en 
el ámbito académico4-6. Por su parte, el Plan Nacional so-
bre Drogas (PND), define las BE como “bebidas sin alco-
hol, generalmente gasificadas, compuestas principalmente 
por cafeína e hidratos de carbono, aminoácidos, vitaminas, 
minerales, extractos vegetales, acompañados de aditivos 
como conservadores, saborizantes, así como colorantes”7.

En la actualidad, existen más de 500 marcas de BE en 
el mercado8, con un volumen de negocio que ha crecido 
significativamente, pasando de 12.000 millones de dólares 
en 2012 a 45.800 millones en 20201,9.  Este tipo de bebidas 
además del alto contenido en cafeína tienen en su compo-
sición guaraná, taurina, ginseng, vitaminas del complejo B, 
L-carnitina, además de azúcar entre otros, en distintas can-
tidades y proporciones10,11. Suelen comercializarse princi-
palmente como latas que varían entre los 250 y los 710 ml, 
aunque en los últimos años se ha popularizado la venta de 
los conocidos como "Energy shots" (bombas o pelotazos) 
de aproximadamente 60 ml.

De acuerdo con la Autoridad Europea de Seguridad 
Alimentaria (EFSA)14-16, los límites recomendados de consu-
mo diario de cafeína son de 400 mg para adultos, 200 mg 
para mujeres embarazadas y 100 mg (2,5 mg/kg/día) para 
adolescentes y niños. Entre las fuentes habituales de cafeí-
na se encuentran el té, con aproximadamente 30 mg por 
cada 250 ml, los refrescos de cola con 34,5 mg por lata y 
una taza de café que contiene unos 40 mg de cafeína. Las 
BE presentan una amplia variabilidad en su contenido de 
cafeína, con concentraciones que pueden oscilar entre 80 
y 505 mg por envase. Considerando que en numerosos 
casos la ingesta no se limita a una unidad diaria, es fre-
cuente que se exceda la dosis máxima de cafeína reco-
mendada para el consumo diario.

En cuanto a patrones de consumo, en 2023 se publicó 
una revisión sistemática que englobaba estudios de 50 
países, incluido España, donde se objetivaba que al menos 
un 54,7 % de la población estudiada había consumido en 
algún momento BE, con un 8,82 % de consumo diario, y 
un mayor consumo en Norteamérica en comparación con 
Europa sobre todo, en adolescentes y jóvenes adultos18.

A nivel nacional, según la encuesta ESTUDES 2023 del 
PND diri gida a adolescentes y jóvenes entre 14 y 18 años, 
el 47,7 % de los encuestados habían consumido BE en los 
últimos 30 días, con mayor prevalencia en va rones. Hay 
que destacar que el 19,5 % refería coingesta de alcohol19. 
Por otro lado, en la encuesta EDADES de 2022 del PND 
dirigida a personas de entre 15 y 64 años, la prevalencia 
de consumo descendía al 14,2 %, objetivándose una ma-
yor tasa de consumo en el grupo etario de los 15 a 24 
años20.

Conscientes del perfil de consumo habitual, los fabri-
cantes de BE diseñan campañas publicitarias dirigidas al 
público joven con la promoción de actividades atractivas 
en estas edades, como los deportes extremos, los video-
juegos y eventos musicales, haciendo uso de imágenes y 

mensajes atractivos23,24. Otro aspecto a considerar es la ac-
cesibilidad a las mismas en los lineales de supermercados, 
gasolineras y grandes superficies, así como su precio, el 
cual es bastante ajustado a la economía de los jóvenes, 
realizándose incluso promociones de varios envases por un 
precio muy bajo25,26.

Con el fin de limitar el consumo de estos productos 
entre la población joven, países como Lituania (2014), Le-
tonia (2016) y Turquía (2018) han prohibido la venta de BE 
a menores de 18 años y, en el caso de Suecia, se restringe 
la venta a menores de 15 años. En Europa, desde diciem-
bre de 2014, todas las bebidas con más de 150 mg de ca-
feína por litro deben de estar etiquetadas con las palabras 
“Contenido elevado de cafeína: No recomendado para ni-
ños ni mujeres embarazadas o en periodo de lactancia”27. 
En la misma línea, diversas sociedades científicas de pe-
diatría recomiendan limitar la venta de BE a menores de 
12 años o incluso menores de 18 años.

La necesidad de restringir el consumo de BE surge 
ante la evidencia de sus potenciales efectos adversos (prin-
cipalmente cardiovasculares y neurológicos)29 que se tradu-
ce en un aumento de las visitas a los servicios de urgen-
cias hospitalarios (SUH). En este sentido, el informe de la 
Drug Abuse Warning Network (DAWN) de 2013, señalaba 
un aumento de las visitas a urgencias secundarias a los 
efectos adversos de las BE, pasando de 6.996 casos en 
2007 a 14.042 en 2011, y de 3.060 a 6.090, en relación a 
su uso combinado con drogas ilícitas o alcohol, siendo la 
población más afectada la que abarcaba el tramo com-
prendido entre los 18 y los 39 años30.

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión sis-
temática sobre los efectos adversos agudos en los diferen-
tes órganos y aparatos, en relación con el consumo de BE 
publicados en la literatura científica.

Material y métodos
Siguiendo el método PRISMA (Preferred Reporting 

Items for Systematic Review and Meta-Analyses)31, se realizó 
una revisión de la literatura en el repositorio PubMed, utili-
zando como término MeSH “energy drinks”. Dentro de los 
criterios de selección de los artículos se incluyó: informe de 
caso o “case report”, que se tratase de efectos sobre huma-
nos, y que fuesen artículos en los idiomas en español o in-
glés, con un periodo de publicación comprendido entre 
enero de 2000 hasta diciembre de 2024.

También se realizó una búsqueda inversa en base a la 
bibliografía de los artículos inicialmente obtenidos, así 
como otra búsqueda con el término “energy drinks” sin 
ser utilizado como MeSH (texto libre).

Dos revisores llevaron a cabo esta búsqueda, con lec-
tura posterior del resumen o artículo a texto completo, 
descartándose los que no se adecuaban a los criterios de 
inclusión. Los desacuerdos fueron resueltos mediante con-
senso.

Se extrajeron datos de tipo sociodemográfico, canti-
dad consumida (número de latas), clínica asociada, así 
como el órgano o esfera clínica a la que hacían referencia. 
La búsqueda por MeSh, texto libre e inversa obtuvo un to-
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tal de 276 artículos, de los cuales se eliminaron 121 por 
estar duplicados, obteniendo finalmente 155 manuscritos. 
En una segunda revisión se excluyeron 2 artículos por tra-
tarse de revisiones de casos. Posteriormente se estudiaron 
153 artículos con la lectura del abstract o texto completo, 
descartando 55 artículos por no ajustarse a nuestro objeti-
vo y criterios de inclusión. Finalmente se incluyeron en la 
revisión 98 artículos. Debido a que la mayoría de los tex-
tos hacían alusión a casos clínicos, no se valoró el nivel de 
evidencia (Figura 1).

Resultados
Con los 98 artículos seleccionados obtenidos se extra-

jeron los datos que se presentan en la Tabla 1. Se obtuvie-
ron datos de 115 pacientes, dado que en cada artículo se 
presenta más de un caso, y a su vez se desglosan un total 
de 117 patologías objetivables, ya que de dichos 115 pa-

cientes, dos de ellos cursaron con patologías de diferentes 
esferas que se han contabilizado por separado.

La media de edad de los casos publicados fue de 
29,47 ± 12,26 años, siendo el paciente más joven un niño 
de 8 años (una crisis epiléptica)188 hasta los 76 años (un 
paciente con hipercobalaminemia)153. Los varones repre-
sentaron el 80 % de los casos18,19. La media de consumo 
fue de 5,5 latas.

En cuanto a los órganos y sistemas afectados, los 
efectos cardiovasculares fueron los más frecuentes 
(38,46  %), entre los que se encuentran los casos de isque-
mia coronaria127,136,138,152,159,169,179,183,187,205,207 (24,45  %); las 
arritmias como la fibrilación ventricular o taquicardia ventri-
cular116,122,137,140,142,148,155,178,193 y la fibrilación auricular y el flu-
tter126,134,139,171,181,197,207 (22,23  % ambos), miocardiopatía dila-
tada190,200,201,208 (8,89  %) y en un menor porcentaje disección 
aórtica151, síndrome de taquicardia postural121, taquicardia 
supraventricular120, síndrome de QT largo141,206, hiperten-
sión arterial en edad pediátrica146, miocarditis aguda198 y 
Síndrome de Takotsubo147.

En segundo lugar, la patología psiquiátrica englobaba 
el 18,80  % de los casos siendo los episodios psicóti-
cos119,123,125,154,175,192,210 y maniacos115,128,158,160,168,182,184 los de 
mayor prevalencia (40,9  % y 36,36  % respectivamente), se-
guidos de sintomatología ansiosa y depresiva (4,5  % am-
bos).

A continuación y con una frecuencia sensiblemente in-
ferior, se situaron los efectos neurológicos (12,82  %), siendo 
un 53,34  % casos de crisis epilépticas118,131-132,143,188, 26,67  % 
accidentes isquémicos150,165,202,209 y un 20  % que englobaba 
rotura de aneurisma135, síndrome de vasoconstricción cere-
bral reversible166 y hemorragia subaracnoidea173.

Aproximadamente el 12  % de los casos pertenecían a 
patología digestiva, mayoritariamente por hepati-
tis129,130,161,174,191,196 y pancreatitis163,185,186,194,204,210 ambas con 
un 42,85  % de los casos. Además, se describe un caso de 
hipercobalaminemia153 y otro de gastritis atrófica y meta-
plasia intestinal199.

Las manifestaciones renales se limitaron al 8,55  % de 
los casos, consistiendo en su mayoría en alteraciones ióni-

Figura 1. Diagrama PRISMA de selección de artículos.

Tabla 1. Efectos adversos publicados en la literatura científica tras consumo de bebidas energéticas, agrupados por órganos y sistemas

Total Cardiología Psiquiatría Neurología Aparato 
digestivo Nefrología Hematología Otros

N ( %) 117 45 (38,46) 22 (18,80) 15 (12,82) 14 (11,97) 10 (8,55) 5 (4,27) 6 (5,13)
Edad –años– [media (DE)] (rango) 29,47

12,26
(8-76)

26,09
9,57

(13-54)

31,59
12,42

(17-69)

24,93
9,90

(8-44)

40,35
11,80

(16-76)

34,3
12,257
(17-62)

26,4
9,633

(18-41)

33
12,55

(19-48)
Sexo masculino ( %) 80 86,67 68,18 86,67 84,62 77,68 60 66,67
Latas consumidas –media (rango)– 5,49 (1-48) 6,23 (1-48) 6,58 (1-20) 3,6 (2-6) 3,82 (0,5-10) 6,17 (2-12) 2 (1,5-2,5) 3,17 (1-5,5)
Diagnósticos –N– – IAM: 11

– FV/TV: 10
– FA/Flutter: 10
– Miocardiopa-

tía dilatada: 4
– Otros: 10

– Episodio 
psicótico: 9

– Episodio 
maniaco: 8

– Ansiedad: 1
– Depresión: 1
– Otros: 3

– Convulsión: 8
– ACV: 4
– Otros: 3

– Hepatitis: 6
– Pancreati-

tis: 6
– Otros: 2

– AKI: 4
– Rabdomióli-

sis: 2
– Alteraciones 

iónicas: 4

– PTT: 2
– Sangrado: 2
– Otros: 1

– OFT: 3
– Derma: 3

Consumo habitual ( %) 42,6 33,3 50 40 61,5 22,22 80 50
DE: desviación estándar; IAM: infarto agudo de miocardio; FV: fibrilación ventricular; TV: taquicardia ventricular; FA: fibrilación auricular; ACV: accidente 
cerebrovascular; AKI: fallo renal agudo; PTT: púrpura trombótica trombocitopénica; OFT: Oftalmología.
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cas124,164,167,177 o fallo renal agudo133,162,192,196 (40  % cada uno) 
y un 20  % casos de rabdomiólisis170,203. Por su parte, los 
trastornos hematológicos se observaron en el 4,27  % de 
los casos, con un 40  % de existencia tanto de hemorra-
gia145 como de púrpura trombótica trombocitopénica195 y 
un caso de déficit de vitamina K adquirido180.

Finalmente, en el apartado de otros (5,13 %), se agru-
paron tres casos de la esfera oftalmológica (escotoma bila-
teral por vasoconstricción156, neurorretinopatía macular 
aguda189 y hemorragia intrarretiniana176), y tres casos de 
patología dermatológica (reacción alérgica157, eritema exu-
dativo172 y cromhidrosis ecrina en relación a colorante ali-
mentario212).

Discusión
A día de hoy, el mecanismo por el que se producen es-

tos efectos adversos de las BE no está del todo claro, si 
bien parece que se deben más la mezcla de los componen-
tes de las BE, que al efecto de sus ingredientes por separa-
do32, por lo que a continuación se procede al desglose de 
las posibles causas en relación con el sistema afectado.

Efectos en el sistema cardiovascular
Los efectos cardiovasculares relacionados con BE son, 

sin duda, los más estudiados y los que más preocupan por 
su potencial mortalidad, siendo la cafeína uno de los com-
ponentes que más se asocia a este tipo de reacciones ad-
versas, sobre todo teniendo en cuenta que se trata de la 
sustancia psicoestimulante más consumida en el mundo33.

La cafeína se absorbe rápidamente y tiene una vida 
media aproximada de 4,5 horas, pudiendo incrementarse 
en algunos individuos, en fumadores y en coingesta de al-
cohol. Es metabolizada en el hígado a una metilxantina34-36, 
estando sus efectos relacionados con el aumento de cate-
colaminas, un aumento del volumen de calcio y por los 
efectos inhibitorios de los receptores de adenosina A1 y 
A2A, produciendo así un aumento de la tensión arterial, 
aumento de la frecuencia cardiaca, y aumento del perfil li-
pídico, entre otros37-40.

Se ha demostrado que la cafeína no parece precipitar 
arritmias como la fibrilación auricular, y en algunos casos y 
según las dosis, actúa como factor protector ante la misma 
y ante otros factores de riesgo cardiovascular41-43, pero estos 
resultados deben ser tomados con precaución debido a las 
diferentes dosis, hábitos y factores dietéticos, así como 
otros factores externos44 o patologías de base y alteraciones 
propias de cada individuo45,46. Por el contrario, sí se ha de-
mostrado un aumento de arritmias malignas en altas dosis 
de cafeína en modelos animales, probablemente porque en 
dichos experimentos se utilizan dosis muy altas y métodos 
más invasivos que en los estudios en humanos47,48.

Dentro del contenido de las BE, está el guaraná, plan-
ta procedente del Amazonas y con uso medicinal en esa 
zona durante siglos49.

El guaraná tiene un contenido mayor en cafeína que 
el café (de hasta un 6 %)50, por lo que el consumo de la 
misma podría aumentar los niveles de cafeína por encima 
de los recomendados, además de interactuar con diferen-

tes fármacos, pudiendo producir desde agitación y ansie-
dad hasta arritmias51, junto con otros efectos secundarios 
propios del mismo guaraná como las alteraciones en la 
coagulación.

La taurina también se ha relacionado con el riesgo de 
patología cardiaca, sobre todo en combinación con la ca-
feína en las BE52,53, si bien los estudios aislados de la mis-
ma muestran efecto beneficiosos54.

Efectos en la esfera psiquiátrica
El efecto de la cafeína en relación con este tipo de 

patología se cree que está ligado al bloqueo de los recep-
tores tanto A1 como A2, los cuales están en estrecha rela-
ción con el control del sueño, la memoria y la ansiedad, 
produciendo por tanto el efecto contrario, con un aumento 
de la actividad dopaminérgica65 que, junto con otros com-
ponentes de las BE como la taurina66, el ginseng67 y el ino-
sitol68, podrían estar en relación con este tipo de síntomas.

Dentro de la patología psiquiátrica encontramos el ca-
feinismo, que es aquella intoxicación por cafeína que inclu-
ye síntomas gastrointestinales y otros como nerviosismo, 
excitación, pensamiento y habla precipitada, los cuales re-
cuerdan a los ataques de ansiedad56,57. La cafeína también 
se ha relacionado con trastornos de ansiedad, del sueño y 
de la alimentación, del mismo modo que se ha descrito su 
papel en el empeoramiento de los ataques de pánico y la 
ansiedad, cuando se consume en dosis de entre 400-750 
mg, tanto en pacientes con antecedentes de trastorno de 
pánico como en los que no58.

En general, los pacientes con patología psiquiátrica, 
sobre todo aquellos con diagnóstico de esquizofrenia o 
trastorno bipolar, presentan un consumo mayor de cafeí-
na55,56 dato a considerar, teniendo en cuenta que las BE 
pueden exacerbar los síntomas positivos de estas dos enti-
dades clínicas59-61. Por otro lado, la cafeína al igual que al-
gunos fármacos antispicóticos es metabolizada por el cito-
cromo P450 1A2 (CYP1A2)64 por lo que su consumo puede 
disminuir los niveles plasmáticos de algunos fármacos 
como la clozapina62 y el litio63.

Esfera neurológica
En cuanto a los efectos neurológicos, las crisis comi-

ciales son las más frecuentes, siendo varias las teorías y 
mecanismos por los que las BE ocasionan este tipo de pa-
tología, actuando la cafeína como factor desencadenante 
de crisis epilépticas, tanto en animales69 como en huma-
nos, donde un aumento del nivel de catecolaminas podría 
producir una disminución del efecto anticonvulsionante de 
la adenosina70. Las interacciones farmacológicas con fárma-
cos anticonvulsionantes, el insomnio71,72 y la hipopotasemia 
también deben considerarse factores epileptógenos75.

Por otro lado, la taurina tiene unos efectos neurológi-
cos más contradictorios. Si bien se han demostrado las 
propiedades neuroprotectoras de la misma en relación con 
la disminución de la concentración de calcio intracelular li-
bre y su capacidad antioxidante76, en un estudio animal 
realizado por El Idrissi et al., tras la administración de tauri-
na tanto oral como intravenosa, se observó que los rato-
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nes a los que se le había suministrado taurina intravenosa 
disminuían las lesiones relacionadas con las crisis, mientras 
que los que habían recibido taurina oral tenían crisis más 
severas77,78. Los ensayos realizados en humanos no han 
mostrado efectos adversos tras el consumo de 20-200 mg/
día en la dieta79.

El presente trabajo pone de manifiesto la posible rela-
ción entre el consumo de BE y los ACVA con 5 casos, pro-
bablemente en relación con el consumo conjunto de taurina 
y cafeína, produciendo un vasoespasmo cerebral en pacien-
tes con características predisponentes, como patologías car-
diacas estructurales o ateroesclerosis, entre otras80. Se ha 
propuesto como mecanismo fisiopatológico en el caso de la 
cafeína, la liberación de catecolaminas y su efecto ionotrópi-
co y, por parte de la taurina, por sus efectos inotrópicos si-
milares, así como en un aumento de la agregación plaque-
taria81,127. Una vez más, las causas de esta patología y el uso 
de estas bebidas, no queda del todo claro.

Esfera digestiva
Como observamos en la Tabla 1, la mayoría de los ca-

sos publicados dentro del sistema digestivo correspondie-
ron a hepatitis. Es bien conocido el efecto de la niacina 
(vitamina B3), ingrediente de este tipo de bebidas, así 
como de otros suplementos vitamínicos de venta libre, 
como causa de esta patología82. Por el contrario, la niacina 
ha demostrado un efecto favorable en relación con el ma-
nejo de la dislipemia, disminuyendo los niveles de triglicé-
ridos, lipoproteínas de baja densidad (LDL) y lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL), así como aumentando los 
niveles de lipoproteína de alta densidad (HDL)83.

Otros efectos secundarios de la vitamina B383-85 son el 
“flushing” o rubor, la acantosis nigricans, efectos metabóli-
cos como el aumento de los niveles de glucosa y de ácido 
úrico, y los gastrointestinales, que engloban desde sínto-
mas menores como disconfort abdominal, náuseas y vómi-
tos, hasta aumento de los niveles de enzimas hepáticas y 
hepatitis86. Esta última entidad se ha relacionado con la 
dosis consumida, apareciendo sobre todo con dosis mayo-
res a 2.000 mg/día87, aunque que puede producirse con 
cualquier dosis, siendo también tiempo-dependiente88, es-
tando asociada con la reacción de amidación y posterior 
degradación en nicotinamida y primidina89, ambas hepato-
tóxicas.

El ácido pantoténico es una vitamina hidrosoluble pre-
sente en las BE con potenciales efectos gastrointestina-
les90. 

En cuanto a la pancreatitis, ensayos en modelos ani-
males han demostrado afectación pancreática secundaria 
al consumo de BE91,92. Todo ello sugiere que aquellos indi-
viduos con antecedentes de trasplante hepático, mutacio-
nes no conocidas o tratamientos concomitantes deben co-
nocer el riesgo de desarrollar alguna de estas alteraciones 
digestivas en relación al consumo de BE13093-94.

Esfera nefrológica
Como ya se ha señalado anteriormente, el consumo 

excesivo de cafeína aumenta la concentración de potasio 

intracelular por su efecto sobre la bomba Na+/K+95-97. Ade-
más de la hipopotasemia, también se señala su efecto na-
triurético y diurético98,99, en probable relación con su com-
binación con taurina100.

En cuanto a las posibles causas de rabdomiólisis, la 
cafeína puede aumentar el volumen de calcio intracelular, 
que con el tiempo, puede derivar en daño en el sarcoplas-
ma101, aunque los casos publicados suelen estar relaciona-
dos con alto consumo de BE102.

Por otro lado, se ha postulado un posible efecto ne-
frotóxico de la taurina, por alteración del flujo renal. Sin 
embargo, otros estudios indican un posible papel protec-
tor de la misma en patología renal103, aunque en pacientes 
en hemodiálisis y en otros enfermos renales crónicos, se 
puede producir un aumento de taurina, lo cual puede 
afectar negativamente su salud104.

Esfera hematológica
En la bibliografía, los principales componentes de las 

BE que producen trastornos hematológicos son los dife-
rentes suplementos añadidos y no los componentes princi-
pales, encontrándose dos que han sido asociados princi-
palmente tanto a aumento de hemorragias como a 
púrpura trombótica trombocitopénica (PTT). Se ha observa-
do una relación entre el ginseng y la inhibición plaqueta-
ria, aumento tanto del tiempo de protrombina, de la activi-
dad parcial de la tromboplastina, así como que la actividad 
antiplaquetaria en humanos sea irreversible105. En cuanto al 
guaraná, aparte de su alto contenido en cafeína, su efecto 
sobre la disminución en la agregación plaquetaria, parece 
estar en relación con la disminución de tromboxano106. Por 
otra parte, el ginko biloba también se ha relacionado con 
diátesis hemorrágica y con alteraciones en la función pla-
quetaria105,107. Además, la propia BE ha demostrado tam-
bién alteraciones en la función plaquetaria y endotelial, 
que podrían producir PTT81, una disminución del volumen 
de eritrocitos y plaquetas108, así como una disminución del 
tiempo de protombina109.

Esfera oftalmológica
En este trabajo se recogen tres casos dentro de este 

área: una isquemia vascular transitoria secundaria a vaso-
constricción retino-coroidea, una neurorretinopatía macular 
aguda y una hemorragia intrarretiniana, que podrían estar 
en relación con los efectos de la cafeína respecto al au-
mento de las resistencias vasculares periféricas81,110,111. Exis-
ten además publicados casos de edema macular por niaci-
na112.

Otras consideraciones clínicas
La mayoría de revisiones que hemos encontrado se 

centran en una esfera orgánica en concreto, si bien al 
comparar nuestros hallazgos con otras revisiones vemos 
que los resultados son similares. En una revisión de 2015113 
ya se objetivaba que la mayoría de los eventos adversos 
estaban en relación con la esfera cardiológica, y dentro de 
la misma, con diferentes tipos de arritmias, siendo este re-
sultado, similar al obtenido en nuestra revisión (52 %). Por 
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otra parte, también hablaban de la esfera neurológica y la 
posible relación de las BE con las crisis epilépticas, siendo 
también coincidente con la frecuencia de casos encontra-
dos por nuestra parte dentro de este grupo (29 %). La revi-
sión mencionada no incluía casos de la esfera gastrointesti-
nal.

Más recientemente, Constantino et al. realizaron una 
revisión114, donde nuevamente y en consonancia con nues-
tros resultados y los resultados previos, los casos dentro 
de la patología cardiovascular fueron los mayoritarios (un 
47,7 %), siendo las arritmias la patología que ocupaba el 
primer puesto. Dentro de la patología cardiaca, su clasifi-
cación es diferente a la nuestra, ya que en nuestro trabajo 
no incluímos el fallecimiento o la parada cardiorrespiratoria 
dentro del diagnóstico, sino la patología que desencade-
naba dicho desenlace, obteniendo así un mayor número 
de eventos isquémicos y arritmias malignas en compara-
ción con su revisión.

Por otra parte, nuestra clasificación distingue entre la 
esfera psiquiátrica y la neurológica, obteniendo un mayor 
número de casos en la primera de ellas, mientras que en 
dicha revisión dentro de la esfera “neuropsiquiátrica” obje-
tivan un total de 22 casos (25,7 %) en comparación con los 
37 casos (30,77 %) que hemos obtenido en nuestra revi-
sión, al sumar las dos especialidades. Sin embargo, tanto 
la esfera gastrointestinal como renal obtenemos resultados 
similares.

Limitaciones
Este artículo de revisión presenta una serie de limita-

ciones: en primer lugar, la búsqueda se realizó con una 
sola base de datos (PubMed) lo que puede haber exclui-
do algunos casos y series registrados sólo en otros repo-
sitorios. No obstante, consideramos que los casos de ma-
yor calidad o relevancia suelen publicarse en revistas 
indexadas en este repositorio. En segundo lugar, la hete-
rogeneidad de cada artículo a la hora de indicar la canti-
dad de BE o el tipo de BE ingerida puede haber sobres-
timado o infraestimado datos en relación al consumo 
habitual o la cantidad de bebida ingerida al compararlas 
entre sí. De hecho, es posible que la concentración de 
los componentes y su proporción hayan variado a lo largo 
de los años de la búsqueda. Con todo, creemos que esto 
no resta valor a la revisión, sino que permite ver en pers-
pectiva temporal sus efectos, si bien en este sentido sería 
necesario una valoración de la evolución temporal de los 
casos publicados. Es posible que, con el incremento de 
consumo, aquellos casos leves o en ámbitos sanitarios 
donde sean muy frecuentes la asistencia a pacientes con 

dichos efec tos agudos, no se publiquen, como ya hemos 
indicado.

Finalmente, si bien en muchos de los casos publica-
dos se han descartado otras causas que pudieran provocar 
la patología descrita, es posible que en algunos casos la 
relación entre BE y el evento clínico no siempre pueda ser 
confirmada, o tampoco su posible relación con patología 
previa del paciente.

Llama la atención en esta revisión, la escasez de traba-
jos sobre efectos adversos de las BE publicados hasta el 
momento, sobre todo en relación con su amplio consumo, 
el cual podemos catalogar de universal, en cuanto a patro-
nes étnicos, edad, sexo, nivel socioeconómico, etc. Tam-
bién en relación con la proliferación de nuevas marcas co-
merciales y nuevos ingredientes, y el aumento declarado 
de su consumo en diferentes encuestas nacionales y euro-
peas. Es posible que o bien no se pregunte por su consu-
mo en la atención urgente, no se considere relevante su 
asociación causal, o no se le dé la importancia científica 
suficiente para su publicación. En este sentido, no hemos 
encontrado casos de tipo metabólico, como la hipergluce-
mia, a pesar del alto contenido en glucosa de muchas de 
estas BE. Algo similar en cuanto a infradiagnóstico y falta 
de publicaciones científicas puede estar ocurriendo con los 
posibles efectos crónicos de su consumo, más allá de la 
esfera pediátrica.

Conclusiones
Las BE comportan riesgos para la salud, fundamental-

mente de tipo cardiovascular, neurológico y psiquiátrico, 
en base a los casos publicados, haciendo especial hincapié 
en un control más exhaustivo del consumo en población 
susceptible (niños, adolescentes, patologías previas) debi-
do a los efectos adversos objetivados a corto plazo y los 
desconocidos a largo plazo.

Además, en sujetos jóvenes debe informarse de sus 
riesgos, tanto en su ingesta en solitario como su co-inges-
ta con otras sustancias, tanto alcohol como otro tipo de 
drogas y los posibles efectos sumatorios que esto podría 
conllevar.

Los clínicos debemos primero indagar en la asistencia 
urgente sobre su consumo en caso de clínica atribuible a 
su composición y consumo agudo a dosis tóxicas o cróni-
co, y luego informar sobre los efectos de su consumo 
como parte de la prevención primaria. Del mismo modo, 
creemos que es necesario continuar investigando en las 
posibles causas de los diferentes efectos adversos y desa-
rrollar estudios amplios y prospectivos para conocer sus 
efectos agudos mediante su búsqueda activa.
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Anexo 1. Artículos incluidos en la revisión

Artículo Año/País Esfera Edad/
Sexo Síntomas Diagnóstico Cantidad Patología previa/

Otro consumo
Sustancias 

Acompañantes Consumo

Machado-Viera R, 
et al.115

2001/España PSQ 36/M Euforia, hiperactividad, 
insomnio, irritabilidad, 
aumento líbido.

Episodio 
maniaco.

3 latas/día (6 
en total).

Trastorno bipolar 
tipo I.

No. No precisa.

Cannon ME, et al.116 2001/Australia CAR 25/F Síncope. Fibrilación 
ventricular.

Muerte.

1 lata (55 ml). Prolapso válvula 
mitral.

Palpitaciones.

No. Puntual.

Berigan T117 2005/EE.UU. PSQ 25/M Ansiedad, inquietud, 
irritabilidad, dificultad 
concentración, insomnio 
conciliación.

Trastorno de 
ansiedad.

6-8 latas/día 
de 230 ml. 

Sin antecedentes. No. Habitual.

Iyadurai SJP, et al.118 2006/EE.UU. NRL 25/M No refiere.
EF: TAS 150 mmHg, FC 120 
lpm. Resto sin alteraciones.

A: Leucocitosis.
PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

3-4 latas a la 
semana de 
474 ml.

2 latas de 700 
ml 1 hora 
antes.

Sin antecedentes. No. Habitual.

Iyadurai SJP, et al.118 2006/EE.UU. NRL 19/M No refiere.
TAS 189 mmHg, FC 133 lpm.
A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

Varias latas 
de 700 ml 2 
horas antes.

Migraña 
compleja.

No. Ocasional.

Iyadurai SJP, et al.118 2006/EE.UU. NRL 28/F No refiere.
EF: TAS 145 mmHg, FC 99 
lpm. Resto sin alteraciones.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

700 ml. Migraña. Pastillas para 
adelgazar.

Habitual.

Iyadurai SJP, et al.118 2006/EE.UU. NRL 26/M No refiere.
Constantes, EF sin 
alteraciones.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

2 latas de 700 
ml.

Sin antecedentes. No. No precisa.

Chelben J, et al.119 2007/Israel PSQ 41/F Agitación psicomotriz, 
hipervigilancia, agresividad, 
comportamiento impulsivo.

Episodio 
psicótico.

5 latas/día. Trastorno de 
personalidad 
clúster B.

Intentos suicidio.

No. 1 semana.

Chelben J, et al.119 2007/Israel PSQ 38/F Agitación psicomotriz, 
aumento de sensación de 
alerta, insomnio conciliación, 
impulsividad, automutilación.

Episodio 
psicótico.

5-10 latas/día. Trastorno límite 
personalidad y 
bipolar.

Cannabis. 1 mes.

Chelben J, et al.119 2007/Israel PSQ 25/M Agitación psicomotriz, 
hipervigilancia, agresión 
verbal, pensamientos de 
muerte.

Episodio 
psicótico.

8-9 latas/día. Esquizofrenia. No. 1 mes.

Nagajothi N, et al.120 2008/EE.UU. CAR 23/F Palpitaciones, dolor torácico.
EF: FC 219 lpm. Resto sin 
alteraciones.

A: Sin alteraciones.

Taquicardia 
supraventricular.

Shot. Sin antecedentes. No. No precisa.

Terlizzi R, et al.121 2008/Italia CAR 16/M Síncope, intolerancia 
ortostática en los 3 meses 
previos.

EF: sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Síndrome de 
taquicardia 
postural.

4-5 latas 
diarias.

Deportista 
profesional.

No. 3 meses.

Berger AJ, et al.122 2009/Australia CAR 28/M Síncope con dolor torácico 
previo.

EF: Sin alteraciones.
A: TnI 0,24 pico de 12,2 
mmol/L; potasio 3,0 mmol/L.

PI: sin alteraciones.
Pruebas invasivas sin 
alteraciones.

Fibrilación 
ventricular.

PCR.
IAM elevación 
ST.

7-8 latas en 
las 7 horas 
previas.

Motociclismo. Fumador 
IPA 6.

No precisa.

Cerimele JM, et al.123 2009/EE.UU. PSQ 43/M Paranoia, delirios religiosos, 
agitación.

Episodio 
psicótico.

8-10 latas/día 
de 470 ml.

Esquizofrenia/
Ex-alcohólico, 
ex-drogadicto.

No. 8 semanas. 

Ernest D, et al.124 2010/Australia NEF 39/M Debilidad cuatro miembros.
EF: Sin alteraciones.
A: Potasio 1,8 mmol/L, fósforo 
0,63 mmol/L, CK-NAC pico 
46.298 IU/L.

Hipopotasemia 
grave.

24 latas en 3 
días de 250 
ml.

Síndrome de 
Tourette, TOC, 
ansiedad, 
depresión/Abuso 
alcohol.

Preparado 
hierbas e 
Ibuprofeno. 

Cocaína.

(Continúa)
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Menkes DB125 2011/Nueva 
Zelanda

PSQ 25/M Irritabilidad, paranoia, 
taquicardia, insomnio, 
labilidad emocional.

Episodio 
psicótico.

3 Shots. Obesidad, 
esquizofrenia/
Alcohol. 
Cannabis.

10 tazas café 
instantáneo.

No.

Di Rocco JR, et al.126 2011/EE.UU. CAR 14/M Palpitaciones.
EF: Pulso irregular.
A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

No precisa. Sin antecedentes. No. Cocaína.

Di Rocco JR, et al.126 2011/EE.UU. CAR 16/M Intoxicación etílica, vómitos, 
TCE.

FC: 160 lpm irregular.
A: Etanol en sangre 155 mg/
dL.

PI: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

No precisa. TDHA, asma, 
alérgico.

Alcohol. No.

Scott MJ, et al.127 2011/Reino 
unido

CAR 19/M Dolor torácico, disnea.
EF: FR 16 rpm. Resto sin 
alteraciones.

A: TnI 34,67 ng/ml; dímero-D 
375 ng/ml.

PI: Sin alteraciones.

IAM elevación 
ST.

2-3 latas/día. Reflujo 
gastroesofágico.

No. Cocaína.

Rizkallah É, et al.128 2011/Canadá PSQ 40/M Humor exaltado, irritabilidad. 
Ideas de grandiosidad.

Episodio 
maniaco.

6 latas/día. Trastorno bipolar 
I/Ex-consumo 
cocaína.

No. No.

Rizkallah É, et al.128 2011/Canadá PSQ 30/F Irritabilidad, fuga de ideas, 
disminución de necesidades 
sueño, aumento deseo 
sexual.

Episodio 
maniaco.

8 latas/día. Trastorno bipolar 
II/Ex consumo 
cocaína.

Cocaína. Cocaína.

Rizkallah É, et al.128 2011/Canadá PSQ 36/M Alteración sueño, aumento 
somnolencia diurna, 
irritabilidad, ansiedad, 
depresión.

Episodio 
depresivo.

9 latas/día. Trastorno bipolar 
I, marihuana, 
cocaína.

No. No.

Vivekanandarajah A, 
et al.129

2011/EE.UU. DIG 22/F Dolor epigástrico, vómitos, 
fiebre.

EF: Sin alteraciones excepto 
dolor leve epigástrico.

A: AST 7.709 U/l; ALT 7.533 
U/l; BbT 3,5 mg/dl (BbD 1,9 
g/dl); albúmina 3,8 g/dl; GGT 
29 u/L. Serologías negativas.

PI: Sin alteraciones.

Hepatitis aguda. 10 latas/día Sin antecedentes. No. 2 semanas. 

Apestegui CA, et al.130 2011/Bélgica DIG 16/M Ictericia.
A: Elevación bilirrubina 10.7 
veces LSN, AST 36 veces 
LSN, ALT 26 veces LSN, GGT 
3 veces LSN.

Biopsia: Necrosis hepatocelular 
perivenular, inflamación 
centrolobulillar y portal y 
signos menores de colangitis 
y endotelitis.

Hepatitis 
aguda debida 
a tóxicos (2 
episodios).

15 latas/tres 
días.

3 latas/4 
horas.

Trasplantado 
hepático.

Ibuprofeno. Puntual.

Babu KM, et al.131 2011/EE.UU. NRL 15/M Estado proscrítico y vómitos.
EF: Temperatura 38,1ºC, TA 
99/57, FC 120 lpm, FR 40 
rpm.

A: Potasio 3,3 mEq/L, resto sin 
alteraciones.

PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

2 latas. Sin antecedentes. Café. No precisa.
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Trabulo D, et al.132 2011/Portugal NRL 28/M Estupor (Glasgow 8).
EF: TA 160/70, FC 170 lpm, FR 
30 rpm, temperatura 38,4 ºC.

A: PaCO2 90 mmHg; PaO2 40 
mmHg, pH 6,8, láctico > 15 
mmol/L. Leucocitos 23.200; 
glucemia 220 mg/dl, Cr 1,5 
mg/dL, fósforo 7,9 mg/dL; 
Mg 2,5 mg/dl.

PI: Cardiomegalia. 
Encefalopatía vascular crónica 
con atrofia corticosubcortical. 
ETT: Regurgitación mitral 
severa y mitral leve, dilatación 
ventricular izquierda y 
dilatación atrial, leve 
hipertensión pulmonar.

Crisis tónico-
clónica. 
Taquicardia 
ventricular.

6 latas/4 
horas 
previas.

Hepatitis C, 
endocarditis 
postinfecciosa, 
insuficiencia 
mitral. Ictus 
previo/Ex 
consumidor 
heroína y 
cocaína.

Café. No precisa.

Schöffl I, et al.133 2011/
Alemania

NEF 17/M Vómitos, mareos.
A: Cr 3,5 mg/dL inicialmente, 
máximo 6,9 mg/dl.

PI: Sin alteraciones.

Fallo renal agudo 
(necrosis tubular 
aguda).

3 litros. Sin antecedentes.
Deportista.

1 litro de 
alcohol. 

No precisa.

Mugmon M134 2012/EE.UU. CAR 26/M Palpitaciones y mareo durante 
ejercicio.

A: TnI pico 2,14 ng/ml.
PI: Sin alteraciones.

Flutter auricular 
con conducción 
aberrante.

1 lata/día. TDHA, 
tratamiento con 
anfetamínicos

No. Diario.

Argano C, et al.135 2012/Italia NRL 38/M Cefalea, vómitos y fotofobia. 
HTA.

A: Aumento de valores 
noradrenalina y adrenalina.

RMN: Aneurisma roto en 
arteria comunicante anterior.

Rotura 
aneurisma.

5 latas/día. No precisa. No. 3 semanas 
previa.

Benjo AM, et al.136 2012/EE.UU. CAR 24/M Náuseas, vómitos, 
palpitaciones, dolor torácico.

EF: TA 138/94 mmHg, FR 18 
rpm. Resto sin alteraciones.

A: TnI pico 38 ng/mL.
PI: ETT: Hipoquinesis apical. 
Angiograma: Oclusión 90 % 
arteria circunfleja y arteria 
coronaria izquierda.

IAM elevación 
ST.

No precisa. Sin antecedentes. Alcohol.
Cannabis.
Fumador.

No precisa.

Hanan Israelit S, et al.137 2012/Israel CAR 24/M Dolor torácico, náuseas, 
vómito.

EF: TA 90/60 mmHg, FC 110 
lpm. Crepitantes en bases.

IAM elevación 
ST.

Fibrilación 
ventricular.

Fallecido.

20 latas. Obeso, HTA leve 
sin tratamiento.

MDMA. Puntual.

Wilson E, et al.138 2012/EE.UU. CAR 17/M Dolor torácico irradiado a 
miembro superior izquierdo.

EF: TA 98/56, FC 104 lpm, FR 
22 rpm.

A: Leucocitos 13.400 µL, 
potasio 2.6 mEq/L, HCO3 18 
mEq/L, CK pico 4.303 U/L. 
TnI pico a 7,07.

PI: ETT: Disminución leve FE 
50 % con hipoquinesis apical.

IAM elevación 
ST.

5-7 latas. Pericarditis previa 
dudosa.

No. Puntual.

Izquierdo Fos I, et al.139 2012/España CAR 13/M 2 síncopes, palpitaciones. 
Euforia.

EF: TA 132/68, FC 100-180 
lpm irregular, FR 45 rpm. 
Euforia.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

1 lata de 250 
ml.

Jugador de 
fútbol; refiere 
episodios 
similares tras 
ingesta de BE en 
dos ocasiones 
previas.

No. Habitual.

Rottlaender D, et al.140 2012/
Alemania

CAR 22/F No pródromos previos.
A: Elevación TnI; elevación CK; 
elevación AST.

PI: Sin alteraciones.

PCR: Torsades 
de pointes, 
fibrilación 
ventricular.

Síndrome QT 
Largo.

6 latas/4 
horas.

Sin antecedentes. No. No precisa.
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Dufendach KA, et al.141 2012/EE.UU. CAR 13/F Palpitaciones, dolor torácico, 
temblores, mareo.

EKG: QT/QTc 464/622 ms.

Síndrome QT 
largo.

1 lata/470 ml. 2 episodios 
previos de "des-
vanecimiento" 
sin BE.

Tratamiento con 
citalopram.

No. Dos 
semanas.

Rutledge M, et al.142 2012/EE.UU. CAR 24/M Síncope.
EF: Sin alteraciones.
A: Potasio 2,7 mmol/l; HCO3 
17 mmol/l, Mg 1,7 mg/dL; 
PO4: 2 mg/dl.

PI: Radiografía de tórax: 
Edema pulmonar.

PCR: Fibrilación 
ventricular.

Síndrome 
Brugada.

1 lata. Episodios previos 
palpitaciones.

Diarrea.

Alcohol. No precisa. 

Calabrò RS, et al.143 2012/Italia NRL 20/M Leve confusión.
A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Crisis tónico-
clónica.

4-6 latas/día. Sin antecedentes. No. 5 meses.

Szpak A, et al.144 2012/Reino 
Unido

PSQ 28/M Agresividad.
PI: Sin alteraciones.

Intento de 
suicidio. 
Amnesia.

14 latas/48 
horas.

Historia familiar 
de enfermedad 
mental.

No. Habitual.

Foran M, et al.145 2012/EE.UU. HEM 31/M Sangrado estimado: 5.100 ml.
A: Hematocrito de 40 a 30 g/
dL. INR 2,1. AP 24,9.

Sangrado 
intraoperatorio.

1-2 latas/día 
de 470 ml.

Malformación 
mandibular.

No. Habitual.

Foran M, et al.145 2012/EE.UU. HEM 18/M Sangrado estimado: 2.000 ml.
A: Hematocrito de 39 a 24 
g/dL.

Sangrado 
intraoperatorio.

2-3 latas/día 
de 470 ml.

Malformación 
mandibular.

No. Habitual.

Usman A, et al.146 2012/Pakistán CAR 16/M Palpitaciones desde la semana 
previa.

EF: TA 150/95 mmHg, FC 
110 lpm.

A: Sin alteraciones.

Hipertensión 
arterial.

3 latas/día. Sin antecedentes. No. 2 semanas.

Kaoukis A, et al.147 2012/EE.UU. CAR 24/M Dolor torácico, palpitaciones, 
disnea.

A: Aumento leve de TnI; 
NTProBNP 8.000 pg/mL.

PI: Radiografía tórax con 
infiltrados bilaterales. ETT: 
Hipoquinesis en VI basal con 
FE 35 %.

Miocardiopatía 
de Takotsubo.

No precisa. Sin antecedentes. No. No precisa.

Avci S, et al.148 2013/Turquía CAR 28/M Palpitaciones, náuseas.
EF: Glasgow 3, resto sin 
alteraciones.

A: pH 7,12; pCO2 21,7 mmHg; 
pO2 111,6 mmHg; HCO3 
15,3 mmol/l. TnI > 50 ng/ml; 
dímero D 16.889; glucosa 234 
mg/dl.

PI: ETT: hipertrofia ventrículo 
izquierdo.

Resto sin alteraciones.

PCR: Taquicardia 
ventricular. 
Fallecido.

3 latas/5 
horas de 250 
ml.

Sin antecedentes. No. Habitual.

Iglesias-Lepine ML, 
et al.149

2013/España PSQ 19/M Náuseas, vómitos, temblor 
párpados y manos.

EF: TA 140/70 mmHg; FC 
104 lpm. Temblor episódico 
y dolor a la palpación 
epigástrica.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Síndrome de 
exceso de 
catecolaminas.

2 latas. Sin antecedentes. Alcohol. No precisa.

Iglesias-Lepine ML, 
et al.149

2013/España PSQ 18/M Conducta agresiva.
EF: TA 93/49 mmHg; FC 125 
lpm; FR 28 rpm. Palidez 
cutánea, sudoración fría; 
pupilas midriáticas; reflejos 
musculotendinosos 2/5.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Síndrome de 
exceso de 
catecolaminas.

7 latas. Trastorno ansioso 
depresivo.

Alcohol. Habitual.

(Continúa)
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Dikici S, et al.150 2013/Turquía. NRL 37/M Crisis tónico-clónica.
EF: Estuporoso, Babinski 
bilateral, función motora 4/5 
en las cuatro extremidades. 
Nistagmo cuatro direcciones. 
Diplopía.

A: Hb 9,79 mg/dl.
PI: RMN lesiones compatibles 
con ACV agudo.

Ictus isquémico, 
crisis epiléptica.

3 latas de 250 
ml.

Anemia 
ferropénica.

Fumador.
Alcohol.

Ocasional.

Jonjev ZS, et al.151 2013/Serbia CAR 54/M Dolor torácico, fatiga, disnea.
EF: TA 190/110 FC 110 lpm.
A: Sin alteraciones.
PI: Disección aórtica subaguda 
De Bakey I.

Disección 
aórtica.

4-5 latas/día. HTA severa, 
obesidad.

No. Ocasional.

Jonjev ZS, et al.151 2013/Serbia CAR 26/M Dolor torácico.
EF: TAS 145 mmHg.
A: Sin alteraciones.
PI: Disección aórtica De 
Bakey II.

Disección 
aórtica.

5-6 latas. Válvula aórtica 
bicúspide; 
dilatación 
de aorta 
ascendente.

No. No precisa.

Jonjev ZS, et al.151 2013/Serbia CAR 48/M Dolor torácico.
EF: TA 145/95.
A: Sin alteraciones.
PI: Disección aórtica De 
Bakey I.

Disección 
aórtica.

No precisa. Antecedentes 
familiares HTA 
e IAM.

No. No precisa.

Polat N, et al.152 2013/Turquía CAR 13/M Dolor torácico.
EF: FR 16 rpm. EF: 4º ruido 
galope.

A: TnI pico 3,96 ng/mL.
PI: ETT FE 54 % e hipoquinesis 
apical.

IAM elevación 
ST, disección 
coronaria.

1 lata. Sin antecedentes. No. Primera 
vez.

Takahashi K, et al.153 2013/Japón DIG 76/M No refiere.
A: Vitamina B12 33.000 pg/ml.

Hipercobalami-
nemia.

½ lata. Gastrectomía 
radical por 
cáncer gástrico 
pT1N0M0.

No. Habitual.

Görgülü Y, et al.154 2014/Turquía PSQ 21/M Depresión, llanto, introversión.
Disminución concentración, 
agresividad, alucinaciones.

Episodio 
psicótico.

1-2 latas/día. Sin antecedentes. Alcohol 
ocasional.

Habitual.

Ward AE, et al.155 2014/EE.UU. CAR 45/M Mareo, aturdido. Taquicardia 
ventricular; 
fibrilación 
ventricular.

3 latas en 3-4 
horas.

Tetralogía Fallot.
DAI.

No. Habitual.

Asensio-Sánchez VM156 2014/España OFT 46/M Sensación de nube con 
ocupación de visión central.

Escotoma central 
bilateral por va-
soconstricción 
retino-coroidea.

5-6 latas/día 
de 100 ml.

Sin antecedentes. No. Habitual.

Katsue H, et al.157 2014/Japón DER 32/F Habones, odinofagia. Reacción 
alérgica.

1 lata. Sin antecedentes. No. Habitual.

Cruzado L, et al.158 2014/Perú PSQ 31/F Irritabilidad, alucinaciones, 
insomnio. Ideas de grandeza. 
Alucinaciones auditivas.

EF: Sin alteraciones.
A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.

Episodio 
maniaco.

10 latas/día. Hermana con 
Trastorno 
Bipolar.

5 tazas café/
día.

Habitual.

Ünal S, et al.159 2014/Turquía CAR 32/M Dolor torácico, palpitaciones 
y vómitos.

EF: TA 178/92; FR 22 rpm.
PI: ETE: Hipoquinesia 
anterior, apical y de septo 
interventricular.

Coronariografía: Oclusión 
arteria coronaria izquierda y 
arteria descendente anterior 
izquierda.

IAM elevación 
ST.

5 latas. Sin antecedentes. No. No precisa.

Krankl JT, et al.160 2014/EE.UU. PSQ 69/F Insomnio, discurso atropellado, 
agitación psicomotriz, 
distraibilidad y labilidad 
emocional. Pensamiento 
desorganizado.

Episodio 
maniaco.

1/3 botella 
diario.

Trastorno bipolar; 
hipotiroidismo.

2 latas Co-
ca-cola.

1.000 ml café.
Pseudoefe-
drina.

Habitual.
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(Continúa)

Huang B, et al.161 2014/EE.UU. DIG 36/M Dolor hipocondrio derecho e 
ictericia, fatiga, pérdida de 
apetito, pérdida de 10 kilos 
en un año.

EF: Ictericia.
A: AST pico 2.253, ALT pico 
2.995, BbT pico 23,1. Cr 1,3. 
INR 3,2.

PI: Biopsia: hepatitis activa con 
necrosis en puente e infiltrado 
linfocitario.

Hepatitis aguda. 3 latas/día. Sin antecedentes. Alcohol: 10 
cervezas en 
las 3 horas 
previas.

1 año.

Greene E, et al.162 2014/EE.UU. NEF 40/M Cansancio, rigidez, disnea, 
hipercinesia, agitación. 
Hipoglucemia.

EF: Hepatomegalia, trabajo 
respiratorio. FC 109 lpm. FR 
22 rpm.

A: Cr 5,5 mg/dL, aclaramiento 
creatinina 15 ml/min. Sodio 
130, potasio 5,6.

PI: No realizada.

Fallo renal 
agudo.

5-6 latas/día 
de 590 ml.

Diabetes 
mellitus tipo 2, 
hipertensión, 
ansiedad, 
depresión, 
trastorno 
de estrés 
postraumático, 
EPOC, apnea 
del sueño, 
pancreatitis.

Ex-consumo de 
alcohol.

No. Varias 
semanas.

Shmelev A, et al.163 2015/EE.UU. DIG 40/M No refiere. Pancreatitis 
aguda.

No precisa. Pancreatitis aguda 
alcohólica.

Ex-consumo de 
alcohol.

No. No refiere.

Salanova-Villanueva L, 
et al.164

2015/España NEF 25/F Cefalea, taquicardia.
EF: Sin alteraciones.
A: Potasio 1,73 mEq/l; sodio 
134; cloro 85 mEq/l. pH 
7.580; PCO2 46 mmHg; PO2 
86 mmHg; HCO3 43,1 mmol/l. 
Anión GAP 5,9 mEq/l. Orina: 
cloro 22,2 mEq/l; sodio 210 
mmol/l.

Hipopotasemia, 
QT alargado, 
taquicardia 
ventricular.

500-750 ml. Sin antecedentes. 1 litro Coca-
Cola diaria.

Habitual.

Dikici S, et al.165 2015/Turquía NRL 26/M Pérdida visión unilateral con 
remisión espontánea en 4 
horas.

A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.

AIT. 2 latas de 250 
ml.

Sin antecedentes. No. Puntual.

Samantha D166 2015/EE.UU. NRL 16/M Cefalea, vómitos, alteración 
marcha, parestesias miembro 
inferior izquierdo.

EF: Alteraciones en miembro 
inferior izquierdo: reflejos 
tendinosos profundos 
aumentados en rodilla y 
tobillo; defecto sensitivo; 
Babinski positivo izquierdo; 
alteración propiocepción en.

A: Sin alteraciones.
PI: RMN con anormalidades 
de difusión corticales y 
subcorticales en varios 
focos con visualización en 
angiografía de irregularidades 
en arteria cerebral anterior, 
media y posterior.

Síndrome 
vasoconstric-
ción cerebral 
reversible.

4 latas de 236 
ml.

Sin antecedentes. No. Puntual.

Mournir K, et al.167 2015/
Marruecos

NEF 28/M Sed, sudoración, náuseas.
EF: TA 119/73 mmHg; FC 42 
lpm; FR 17 rpm.

A: Potasio 2,12 mmol/l.

Hipopotasemia. 4 latas de 
1.000 ml.

Sin antecedentes. No. Puntual.
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Wang HR, et al.168 2015/EE.UU. PSQ 32/M Discurso atropellado, 
disminución de las 
necesidades de sueño, 
aumento actividad diaria, 
humor exaltado.

Episodio 
maniaco.

3-5 latas/día Sin antecedentes. 7-9 tazas de 
café/día.

2 semanas. 

Solomin D, et al.169 2015/EE.UU. CAR 26/M Dolor torácico.
EF: Distrés y diaforesis
A: TnI 0,02 µg/l; CK-MB 160,1 
µmol/l; alteración perfil 
lipídico.

PI: Cateterismo con 100 % 
oclusión de arteria circunfleja 
izquierda.

IAM elevación 
ST.

8-10 latas/día 
de 473 ml.

Sin antecedentes. Fumador 1 
caja/día.

Habitual.

Iyer PS, et al.170 2016/EE.UU. NEF 35/M Orinas oscuras, mialgias.
EF: Sensibilidad palpación 
muscular. Sequedad mucosa 
oral.

A: CK pico 100.290 U/L. AST 
581 U/L, ALT 229 U/L.

Otros: biopsia muscular 
con inflamación y necrosis 
muscular.

Rabdomiólisis. 2 botellas. Ejercicio físico 
días previos.

Cannabis. Puntual.

Sattari M, et al.171 2016/EE.UU. CAR 28/M Palpitaciones, vómitos 
sanguinolentos.

EF: Pulso arrítmico 130 lpm.
A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.
Otros: laceraciones en mucosa 
esofágica.

Fibrilación 
auricular, 
Mallory-Weiss.

2 latas/día. Obeso. Consumo 
diario de 2-3 
cervezas; 
tabaco de 
mascar.

Habitual.

Begolli AM G, et al.172 2016/EE.UU. DER 19/M Prurito, aumento de 
temperatura local. Disconfort.

EF: Lesiones pruriginosas 
maculares de varios 
centímetros, confluentes. 
Analítica: Sin alteraciones.

Eritema 
exudativo.

No precisa. Episodio previo. No. No precisa.

Grant RA, et al.173 2016/EE.UU. NRL 44/F Cefalea intensa, rigidez 
cervical y fotofobia.

A: Sin alteraciones.
PI: TC hemorragia 
subaracnoidea; en 
angiograma aneurisma.

Hemorragia 
subaracnoidea 
con 
vasoespasmo.

5 latas/día de 
470 ml.

Sin antecedentes. No. Habitual.

Harb JN, et al.174 2016/EE.UU. DIG 50/M Malestar general, anorexia, 
dolor abdominal, ictérica 
y vómitos. Orina oscura. 
Ictericia.

EF: Ictericia con sensibilización 
en cuadrante superior 
izquierdo.

A: AST 1.802 U/L; ALT 1.203 
U/L; GGT 301 U/L; BbT 10,3 
mg/dl (BbD 7,7 mg/dl); AC 
VHC positivo.

PI: ECO: Aumento grosor 
pared vesicular.

Biopsia: Hepatitis aguda con 
necrosis en puente y marcada 
colestasis.

Hepatitis aguda. 4-5 latas/día. Sin antecedentes. No. 3 semanas. 

Hernández-Huerta D, 
et al.175

2016/España PSQ 18/M Insomnio, delirios de 
persecución, ansiedad, 
agitación.

Episodio 
psicótico 
agudo.

6 latas/día. Sin antecedentes. Fumador (20 
cigarros/
día).

Cannabis.

7 días.
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Pagano CW, et al.176 2017/Costa 
Rica

OFT 48/M Pérdida aguda visión unilateral, 
malestar, palpitaciones, 
cefalea.

EF: TA 180/120 mmHg; FC 
100 lpm.

A: Sin alteraciones.
PI: Funendoscopia hemorragia 
intraretiniana.

Hemorragia 
intraretiniana.

3 latas de 500 
ml.

HTA. No. No precisa

Icin T, et al.177 2017/Serbia NEF 27/M Náuseas, vómitos, diarrea, 
edema facial, orinas oscuras.

A: Potasio 2,8 mmol/L, sodio 
< 100 mmol/L, láctico 11,4, 
leucocitos 21.000, Cr 286 
µmol/L.

PI: Sin alteraciones.

Hiponatremia 
grave.

2 litros. Estreptococo 
grupo A positivo. 

5.000 ml 
cerveza.

400-500 ml 
licor.

Puntual.

Enríquez A, et al.178 2017/EE.UU. CAR 19/M No refiere.
PI: Sin alteraciones.

PCR. Fibrilación 
ventricular.

3 latas de 300 
ml.

Sin antecedentes. No. No precisa.

Enríquez A, et al.178 2017/EE.UU. CAR 23/F Síncope. Fibrilación 
ventricular.

1 lata. Miocardiopatía 
periparto con FE 
20 %. Portadora 
DAI.

No. Puntual.

Gharacholou SM, 
et al.179

2017/EE.UU. CAR 27/M Dolor torácico, disnea, 
diaforesis.

EF: TA 155/110 mmHg. FR 
18 rpm.

A: TnT 0,41. CK-MB 213,4 
ng/ml.

PI: ETT aquinesia del ápex 
de VI.

CardioRMN: aquinesia del 
ápex de ventrículo izquierdo.

IAM con 
elevación ST.

4-5 latas. Familia (tío) con 
revascularización 
coronaria.

Fumador. En 
tratamiento 
con AINES.

Habitual.

Zekavat O, et al.180 2017/EE.UU. HEM 23/F Menorragia.
EF: Palidez.
A: Hb 10,9 g/dL. Tiempo 
sangría 9s. PTT 59,2s, PT 
33,1. INR 5,97. Déficit factor 
X 8 %.

Déficit vitamina 
K adquirido.

No precisa. Sin antecedentes. Paracetamol. 6 meses.

Matiolli AV, et al.181 2018/Italia CAR 23/M Palpitaciones.
EF: Pulso irregular. FC 150 
lpm.

A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

600 ml. Sin antecedentes. No. No precisa.

Matiolli AV, et al.181 2018/Italia CAR 22/M Palpitaciones, dolor torácico, 
náuseas.

EF: Pulso irregular. FC: 135 
lpm.

A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

750 ml. Sin antecedentes. No. No precisa.

Matiolli AV, et al.181 2018/Italia CAR 26/M Palpitaciones, disconfort 
torácico, ansiedad, náuseas.

EF: Pulso irregular. FC 170 
lpm.

A: Sin alteraciones.
Pi: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

600 ml. Sin antecedentes. Alcohol. No precisa.

Casas-Gómez, et al.182 2018/España PSQ 22/M Insomnio, ansiedad, verborrea, 
hipertímico, exaltación 
autoestima, tendencia 
pérdida de límites.

EF: Sin alteraciones.

Episodio 
maniaco.

20 latas de 
250 ml.

Sin antecedentes. No. Puntual. 
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Zacher J, et al.183 2018/
Alemania

CAR 25/M Dolor torácico, vómitos.
A: Leucocitosis, aumento de 
LDH, AST y ALT. CK 4.192 U/l, 
CK-MB 730. TnI 50 ng/ml.

PI: ETT: reducción actividad 
de VI con aquinesia apical. 
FE 45 %.

Coronariografía: Disección 
proximal arteria coronaria 
izquierda anterior.

IAM con 
elevación ST.

8 latas. Deportista. HTA.
Historia familiar 
de enfermedad 
coronaria.

Fumador.
Alcohol.

No precisa.

Quadri S, et al.184 2018/EE.UU. PSQ 17/F Exaltación, pensamiento 
tangencial, disminución 
necesidades de sueño, 
sentimiento de grandiosidad, 
hiperregiliosidad y 
pensamientos delusionales.

A: Sin alteraciones.

Episodio 
maniaco.

1-2 latas/día 
de 470 ml.

Sin antecedentes/
Cannabis.

Oxicodona. 
Cocaína.

No. Una 
semana.

Versha F, et al.185 2018/EE.UU. DIG 27/M Dolor epigástrico, náuseas y 
vómitos.

A: Lipasa 2.375 U/L, AST 121 
U/L, ALT 180.

PI: Dilatación conducto biliar 
10 mm.

Pancreatitis 
aguda.

6 latas/día. Colecistitis. 
Episodio previo 
pancreatitis.

No precisa. Habitual.

Al-Tamimi, et al.186 2018/EE.UU. DIG 19/M Episodios de dolor epigastrio.
A: Lipasa > 10.000 U/L.
PI: RMN: Pancreatitis aguda.

Pancreatitis 
aguda (hasta 10 
episodios).

No precisa. Mutación SPINK1. No precisa. Habitual.

Wajih Ullah M, et al.187 2018/Pakistán CAR 25/M Dolor torácico, disnea, 
náuseas, vómitos.

EF: TA 155/95 mmHg. FC 110 
lpm. S4.

A: TnI 32,22.
PI: Sin alteraciones.

IAM sin 
elevación de ST. 

7-9 latas/día. Sin antecedentes. No. Habitual.

Butragueño L, et al.188 2019/España NRL 8/M Parestesias, clonismos, 
desviación comisura bucal.

EF: Sin alteraciones.
A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.
Otro: EEG actividad 
epileptiforme bihemisférica.

Crisis convulsiva. No precisa. Sin antecedentes. No. Habitual.

Gupta N, et al.189 2019/EE.UU. OFT 34/F Escotoma.
PI: OCT con banda 
parafoveal hiperreflectiva sin 
adelgazamiento retiniano.

Neurorretino-
patía macular 
aguda.

No precisa. Sin antecedentes. No. No precisa.

Belzile D, et al.190 2019/Canadá CAR 26/F Tos, disnea.
EF: Taquicardia y taquipnea.
Analítica: Sin alteraciones.
PI: radiografía con edema 
pulmonar y aumento de ICT.

ETT: Miocardiopatía dilatada 
con disminución de FE.

CardioRMN: Miocardiopatía 
biventricular.

Miocardiopatía 
dilatada.

1-2 litros/día. Epilepsia focal. No. Habitual.

Uwaifo GI191 2019/EE.UU. DIG 46/M Disconfort abdominal, náuseas 
y vómitos.

EF: Obeso, queratosis actínica. 
Dolor a la palpación en 
hemiabdomen superior.

A: Aumento de GGT, ALT y 
AST.

PI: Sin alteraciones.

Hepatitis, 
gastritis, 
pancreatitis. 

2-3 latas/día 
de 470 ml. 

Diabetes tipo 2, 
hígado graso, 
obesidad, 
hipertensión, 
hiperlipidemia, 
hiperuricemia y 
nefrolitiasis.

Carcinoma de 
células renales 
extirpado y sin 
tratamiento.

No. 4 meses.
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Kelsey D, et al.192 2019/Reino 
Unido

PSQ
NEF

30/M Agitación, ansiedad, delirio de 
persecución.

Dolor lumbar, dolor 
abdominal, vómitos.

A: Cr 1.305 µmol, filtrado 
estimado 4 ml/minuto.CK 
3.336 U/L, PCR 38,8 mg/l. pH 
7,27. Microhematuria.

PI: TC edema subcutáneo en 
abdomen y pelvis.

Brote psicótico.
Fallo renal 
agudo.

12 latas/día 
de 250 ml.

Sobredosis.
Depresión.

Alcohol. Habitual.

Osman H, et al.193 2019/Dubái CAR 32/M Insomnio, palpitaciones. 
Síncope.

A: CPK 118 U/L, CK-MB 17 
U/L. TnT 30 ng/L.

PI: Sin alteraciones.

PCR: Fibrilación 
ventricular.

48 latas de 
250 ml.

Sin antecedentes. Bebida con 
vodka.

3 días.

Ibrahim AM, et al.194 2019/EE.UU. DIG 46/M Dolor epigástrico, náuseas, 
vómitos.

A: Triglicéridos 4081, glucemia 
249 mg/dl.

PI: TC pancreatitis aguda no 
complicada.

Pancreatitis 
aguda.

3-4 latas/día. Diabetes Mellitus. No. 2 semanas.

Göçer M, et al.195 2020/Turquía HEM 41/M Síncope, disartria.
A: Hb 8,4 g/dL, Plaquetas 
13.000, LDH 2.661.

PI: Sin alteraciones.

Púrpura trom-
bocitopénica 
trombótica.

4 litros/día. Sin antecedentes. No. 4 meses.

Göçer M, et al.195 2020/Turquía HEM 19/F Cefalea, menorragia.
A: Hb 5 g/dl, plaquetas 6.000, 
LDH 1.703.

Púrpura trom-
bocitopénica 
trombótica.

500-1.000 ml/
día.

Sin antecedentes. No. 15 días.

Al Yacoub R, et al.196 2020/EE.UU. NEF
DIG

62/F Confusión, fatiga, disminución 
ingestas, insomnio, náuseas, 
vómitos, diaforesis, 
disminución del nivel de 
conciencia, debilidad, 
letargia.

A: AST 4.333 U/L, ALT 2866 
U/L, amonio 149 µmol/L. Cr 
4, GFR 11.

PI: Sin alteraciones.

Hepatitis.
Fallo renal 
agudo.

5-6 latas/día 
de 470 ml.

Carcinoma 
pulmonar 
de células 
pequeñas.

No. Habitual.

Hanif M, et al.197 2020/Pakistán CAR 22/M Disnea, vómitos.
EF: Pulso arrítmico. FC 150 
lpm.

A: Sin alteraciones.
PI: Sin alteraciones.

Fibrilación 
auricular.

2 latas. Sin antecedentes. No. Puntual. 

Báez-Ferrer N, et al.198 2020/España CAR 45/M Disnea, ortopnea, bendopnea.
EF: FC 110 lpm, FR 24 rpm, 
sat 92 %. S3 y crepitantes 
pulmonares.

A: PCR 100 mg/dL, TnI 4,050 
ng/ml, NTProBNP 2.650 
pg/ml.

PI: ICT 0,5 con edema 
intersticial. ETT: VI dilatado 
FE 25 %.

CardioRMN: Edema y 
captación de realce tardío.

EKG: Fibrilación auricular a 
110 lpm.

Miocarditis 
aguda.

1-2 altas/día. Sin antecedentes. Fumador. 6 meses. 

Garg A, et al.199 2020/EE.UU. DIG 34/F Dolor abdominal epigástrico 
y dispepsia. Dolor en 
hipocondrio derecho cólico.

A: Sin alteraciones.
PI: Esofagogastroduodenos- 
copia metaplasia intestinal.

Biopsia: Gastritis atrófica y 
metaplasia antral.

Gastritis atrófica 
y metaplasia 
intestinal.

1-2 latas/día. Sin antecedentes. No. 15 años.
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Fisk G, et al.200 2021/Reino 
Unido

CAR 21/M Disnea, distención abdominal, 
astenia, ortopnea, pérdida de 
peso, dispepsia, taquicardia.

A: Cr 562 µmol/L, urea 47,4.
PI: Radiografía tórax: 
cardiomegalia. ETT dilatación 
VI con FE 11 %m dilatación 
VD, dilatación biauricular. 
Derrame pericardio 0,4 cm. 
ECO: Hidronefrosis severa y 
dilatación ureteral.

Hidronefrosis 
bilateral.

Miocardiopatía 
dilatada.

4 latas/día de 
500 ml.

Sin antecedentes/
Ex-fumador.

No. 2 años.

Uyanik M, et al.201 2021/Turquía CAR 24/M Disnea, fatiga, ortopnea.
EF: FC 110 lpm. Edema, 
crepitantes bilaterales.

Analítica: No reflejada.
PI: Radiografía con área 
consolidativa derecha.
TC: Edema pulmonar y 
derrame. ETT: FE 25 % con 
hipoquinesia global del VI 
con dilatación del mismo.

Miocardiopatía 
dilatada.

8-10 latas/día. Sin antecedentes. No. 2 semanas.

Staikoglou N, et al.202 2021/Grecia NRL 14/M Disartria, cefalea, debilidad 
mano derecha, hipoestesia y 
déficit campo visual derecho.

EF: TA 190/120 mmHg. FC 
116 lpm.

PI: RMN: Señal intensificada 
T2 con difusión restringida 
en tálamo izquierdo, rodete y 
lóbulo occipital.

Ictus isquémico 
por disección 
arteria cerebral 
posterior.

2 litros. Sin antecedentes. No. Puntual. 

Tinawi M, et al.203 2022/EE.UU. NEF 40/M Orinas oscuras, artralgias, 
mialgias.

EF: Sin alteraciones.
A: CK 139.680.

Rabdomiólisis. 355 ml. Deportista. No. No precisa.

Randhawa N, et al.204 2022/EE.UU. DIG 29/M Náuseas, vómitos, dolor 
epigástrico.

EF: Dolor palpación 
epigástrica.

A: Lipasa 3.122 U/L, AST 115 
y ALT 110.

PI: ECO: pancreatitis aguda sin 
colelitiasis.

Pancreatitis 
aguda.

5-6 latas/día. Sin antecedentes. No. Habitual.

Pallangyo P, et al.205 2023/Tanzania CAR 28/M Dolor retroesternal, disnea.
EF: Sin alteraciones.
A: Troponina I 9.6, CK-MB 54,2 
ng/ml.

PI: Coronariografía oclusión 
100 % de descendente 
anterior.

IAM elevación 
ST.

2-5 latas/día. Sin antecedentes. No. Habitual.

Yoshimine N, et al.206 2024/Japón CAR 51/M Palpitaciones, disnea. Vómitos.
EF: TA 150/72 mmHg. FC 120 
lpm. FR 29 rpm.

A: Leucocitosis, AST 167 U/L, 
CK-NAC 7.159 U/L, potasio 
1,7 mmol/L, fósforo 1,5 mg/
dL, láctico 47 mg/dL. Cafeína 
71,4 µg/ml.

PI: Neumobilia.
EKG: Taquicardia sinusal e 
intervalo QT prolongado.

Intervalo QT 
prolongado.

Intoxicación por 
cafeína.

6 botellas 8 
horas antes.

Hipertensión, 
litiasis biliar.

2 tazas de 
café.

No precisa.

Othman M, et al.207 2024/Malasia CAR 33/M Síncope, molestia 
centrotorácica y palpitaciones.

EF: FC 120 lpm.
A: Sin alteraciones.
PI: ETT: FEVI conservada, sin 
alteraciones.

EKG: Fibrilación auricular.

Fibrilación 
auricular.

No precisa. Sin antecedentes. Café. Habitual.
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Othman M, et al.207 2024/Malasia CAR 27/M Dolor torácico, sudoración 
profusa y vómitos.

EF: Sin alteraciones.
A: Leucocitosis, plaquetas 
436.000, Troponina T 310 
pg/L.

PI: ETT: FEVI 25 % con 
hipoquinesia anteroseptal, 
anterolateral y lateral 
en ventrículo izquierdo. 
Coronariografía estenosis no 
obstructiva.

EKG: Elevación ST en I, aVL 
y V2-V6.

IAM elevación 
ST.

No precisa. Sin antecedentes. No. 2 años.

Baéz-Ferrer N, et al.208 2024/España CAR 31/M Disnea.
EF: Sin alteraciones.
A: Troponina T 56,50, FG 
55 ml/min, Cr 1,56 mg/dL, 
NTProBNP 1.323 pg/ml.

PI: CardioRMN FE 29 %. 
Diámetro telediastólico VI 
62 mm.

EKG: Taquicardia sinusal. 

Miocardiopatía 
dilatada.

Edema agudo de 
pulmón.

4 latas/día. Sin antecedentes. No. 3 años.

Sinha V, et al.209 2024/EE.UU. NRL 30/M Cefalea. Crisis epiléptica.
EF: Sin alteraciones.
PI: TC trombo en arteria 
basilar. Posterior conversión 
hemorrágica.

Crisis epiléptica.
Ictus isquémico.

No precisa. Sin antecedentes. 400 mg 
cafeína en 
píldoras.

Tetrahydro-
cannabinol.

Habitual.

McMillan C, et al.210 2024/EE.UU. DIG 62/M Dolor abdominal y vómitos.
EF: TA 176/102 mmHg. Dolor 
a la palpación en cuadrante 
inferior izquierdo, irradiado a 
espalda.

A: Lipasa 48 U/L. Amilasa 130 
U/L. AST 51 U/L. ALT 54 U/L. 
ALP: 138 U/L.

PI: RMN dilatación difusa del 
conducto principal de 6,4 
mm.

Reagudización 
pancreatitis 
crónica.

1 lata/día de 
470 ml.

Pancreatitis 
crónica, 
fibrilación 
auricular, 
cardiomiopatía 
no isquémica, 
insuficiencia 
renal crónica, 
by-pass gástrico, 
colecistectomía.

Ex–consumidor 
de cocaína y 
alcohol.

Marihuana. Habitual.

Mannix D, et al.211 2024/Irlanda PSQ 51/F Alucinaciones auditivas 
y visuales. Delirio de 
persecución.

EF: Sin alteraciones.

Episodio 
psicótico. 

2-8 latas/día. Trastorno de 
ansiedad 
generalizada.

No. No precisa. 

Van Houtte, et al.212 2024/Bélgica DER 19/M Sudoración rosada. 
Decoloración rosada en uñas.

EF: Cromoniquia en uñas.
PI: Biopsia y examen 
histológico sin alteraciones.

Cromhidrosis 
ecrina en 
relación a 
colorante 
alimenticio.

No precisa. Sin antecedentes. No. Habitual.

ºC: Grados Celcius. µg/ml: microgramo/mililitro. µL: microlitro. µmol/l: micromol/litro. A: Analítica. ACV: Accidente cerebrovascular. AINES: Antiinflamatorios 
no esteroideos. AIT: Accidentes isquémico transitorio. ALT: Alanina aminotransferasa. ALP: Fosfatasa alcalina. AP: Actividad protrombina. AST: Aspartato 
aminotransferasa. AC VHC: Anticuerpos virus hepatitis C. BE: Bebida energética. BbT: Bilirrubina Total. BbD: Bilirrubina directa. CAR: Cardiología. CK-NAC: 
Creatina quinasa. cm: centímetros. CPK: Creatina-fosfocinasa. Cr: Creatinina. DAI: Desfibrilados automático implantable. DER: Dermatología. DIG: Digestivo. 
EEG: Electroencefalograma. EE.UU.: Estados Unidos. EF: Exploración física. EKG: Electrocardiograma. EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ETE: 
Ecocardiografía transesofágica. ETT: Ecografía transtorácica. F: Femenino. FC: Frecuencia cardiaca. FE: Fracción eyección. FR: Frecuencia respiratoria. g/dl: Gramos/
decilitro. GFR: Índice filtrado glomerular. GGT: Gamma-glutamil transferasa. Hb: Hemoglobina. HCO3: Bicarbonato. HEM: Hematología. HTA: Hipertensión arterial. 
IAM: Infarto agudo de miocardio. ICT: Índice cardiotorácico. INR: índice internacional normalizado. IPA: índice paquetes-año. IU/L: Unidades internacionales/litro. 
LDH: lactato deshidrogenasa. lpm: Latidos por minuto. LSN: Límite superior de la normalidad. M: Masculino. MDMA: 3,4-metilenedioximetanfetamina. mEq/L: 
Miliequivalentes/litro. Mg: Magnesio. mg/dL: Miligramos decilitro. mm: Milímetros. ml: mililitros. ml/min: mililitro/minuto. mmHg: Milímetros de mercurio. mmol/L: 
Milimol/litro. ms: Milisegundo. NEF: Nefrología. ng/ml: nanogramo/mililitro. NRL: Neurología. NTProBNP: Péptido Natriurético Cerebral. OCT: Tomografía de 
Coherencia Óptica. OFT: Oftalmología. PaCO2: Presión parcial de dióxido de carbono. PaO2: Presión parcial de oxígeno. PCR: Parada cardiorrespiratoria. PCR: 
Proteína C reactiva. pg/ml: Picogramo/mililitro. pg/L: Picogramo/litro. pH: Potencial hidrógeno. PI: Prueba imagen. PO4: Fosfato. PSQ: Psiquiatría. PTT: tiempo de 
tromboplastina parcial. PT: Tiempo de protrombina. QTc: QT corregido. RMN: Resonancia magnética nuclear. rpm: Respiraciones por minuto. TA: Tensión arterial. 
TAS: Tensión arterial sistólica. TC: Tomografía computarizada. TCE: Traumatismo craneoencefálico. TDHA: Trastorno por déficit de atención e hiperactividad. TOC: 
Trastorno obsesivo compulsivo. TnI: Troponina I. TNM: Sistema de estadificación tumoral. U/L: Unidades/litro. VI: Ventrículo izquierdo. VD: Ventrículo derecho.
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