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| Resumen |

Objetivo. El presente artículo de revisión tiene como objetivo 
analizar la información científica disponible y actualizar 
al lector con relación al uso de la cafeína como sustancia 
ergogénica para el ejercicio.

Materiales y métodos. Se analizó la literatura disponible 
de los últimos 50 años en las bases de datos BBCSLILACS, 
IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus y Scirus, al 
igual que artículos históricos, textos y referencias citadas en 
trabajos públicos. 

Resultados. Se obtuvo información pertinente relacionada 
con los objetivos propuestos en la presente revisión, en la que 
se relaciona la farmacología básica (absorción, mecanismos 
de acción, metabolismo, efectos, tolerancia, reacciones 
adversas, toxicidad) y su utilidad como sustancia ergogénica 
para ejercicios de predominio aeróbico y para ejercicios de 
predominio anaeróbico. 

Conclusión. Es recomendable la utilización de la cafeína 
como sustancia ergogénica en ejercicios de larga duración y 
mediana intensidad, mientras que su uso en ejercicios de corta 
duración y alta intensidad es controversial. Se recomienda una 
cuidadosa evaluación médica antes de su utilización con el fin 
de minimizar las reacciones adversas y su toxicidad. 

Palabras clave: Bebidas Energéticas, Cafeína, Esfuerzo 
Físico (DeCS).
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Summary

Objective. To analyze scientific information and update the 
reader regarding the use of caffeine as an ergogenic substance 
for exercise. 

Materials and methods. Available literature from the last 
50 years included in the BBCS-LILACS, IB-PsycINFO, 
IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus and Scirus, database as well 
as historical articles, texts and references cited in work 
published to date were analyzed. 

Results. Important information related to the objectives 
proposed in the present review were found and analyzed. 
The information was divided in two sections as follows: 
basic pharmacology of caffeine (absorption, mechanisms 
of action, metabolism, effects, tolerance, adverse reactions, 
and toxicity) and its use as an ergogenic substance 
predominantly aerobic exercise and anaerobic exercise 
dominance. 

Conclusion. The use of caffeine is recommended as an 
ergogenic substance in long-term exercise and medium 
intensity, while its use in exercises of short duration and 
high intensity is controversial. A careful medical evaluation 
is recommended before using caffeine in order to minimize 
adverse reactions and toxicity.
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Introducción
En determinados niveles de competición, los deportistas 

de cierta categoría suelen tener capacidades genéticas 
similares y se han sometido a programas de entrenamiento con 
características semejantes. Históricamente, los participantes en 
deportes competitivos han utilizado ayudas de diversa índole 
que supuestamente mejoran su desempeño (1), algunas de 
la cuales han sido denominadas “ergogénicas” y se definen 
como cualquier medio que mejora la producción, utilización, 
control, eficiencia en el uso y la recuperación de la energía, 
proporcionando con ello una ventaja competitiva (2). Una de 
las sustancias más utilizadas para estos fines en la actualidad 
es la cafeína. Probablemente sea una de las sustancias 
psicoactivas más utilizadas en el mundo, que está presente en 
bebidas tradicionales como el café, té, chocolate, pero también 
como aditivo de gaseosas (3), bebidas energizantes (4), geles 
(5), gomas (6), chicles (7) y medicamentos (8), que ofrecen 
concentraciones adicionales de cafeína para aumentar el 
rendimiento físico o psicológico, produciendo también efectos 
en otras funciones fisiológicas como el estado de ánimo, el 
humor, el sueño o el dolor (9). 

Es, por ello, una sustancia común en la dieta de la mayoría 
de los deportistas y ahora está apareciendo en muchos 
productos nuevos, incluyendo agua embotellada (10), mentas 
(11), chocolatinas (12), papas fritas (13) u hojuelas de avena 
(14). Su uso se ha hecho bastante común en el medio deportivo, 
especialmente entre aquellos deportistas que disputan pruebas 
de resistencia aeróbica (15). Su capacidad para mejorar el 
trabajo muscular se identificó desde 1907 (16), pero su uso 
como ayuda ergogénica por parte de los deportistas solo se 
hizo evidente a partir de las décadas de 1970-1980 cuando 
fueron sancionados deportistas en los Juegos Olímpicos 
por presentar niveles elevados de cafeína en orina y porque 
miembros del equipo olímpico de ciclismo de los EEUU en 
los Juegos Olímpicos de los Ángeles declararon públicamente 
su uso durante las competencias. Hasta el 2004 la Agencia 
Mundial Antidopaje (WADA) consideró a la cafeína como 
doping si se presentaban niveles en orina superiores a los 12 
g/ml; a partir de ese año la ubicó en una lista de sustancias 
vigiladas. Algunos estudios han determinado que este nivel se 
puede alcanzar con dosis de 9 mg/kg de peso corporal (15). 
Por ello surge la pregunta: ¿es la cafeína un suplemento válido 
y seguro como sustancia ergogénica en el ejercicio?

Farmacología básica de la cafeína

La cafeína (1, 3, 7 trimetilxantina) es un alcaloide presente 
en los granos, hojas o frutos de más de 60 especies de plantas 
(café, té, cacao, guaraná, cola) (17). Pertenece al grupo de 
sustancias denominadas metilxantinas (paraxantina, teofilina, 

teobromina) las cuales son estructuralmente similares a los 
nucleótidos cíclicos e interactúan con las fosfodiesterasas de 
los nucleótidos cíclicos (18).

Absorción 

Después de la administración por vía oral, la cafeína se 
absorbe rápidamente a través del tracto gastrointestinal (19); 
niveles elevados de cafeína pueden aparecer en la sangre entre 
15-45 minutos de su ingesta (una hora en promedio) puede 
ser prolongada con la ingesta de alimentos y tiene una vida 
media de entre 3-7 horas (8). Presenta una biodisponibilidad 
del 100%, una alta solubilidad, tanto en el agua como en 
los solventes orgánicos no polares (20) y se mueve a través 
de las membranas celulares con la misma eficacia que se 
absorbe y se distribuye a los tejidos (21). La cafeína atraviesa 
rápidamente las membranas celulares, como también la 
barrera hematoencefálica y placentaria, alcanzando grandes 
concentraciones en todo el cuerpo, inclusive en el encéfalo 
(22).

Mecanismo de acción 

Bajo condiciones fisiológicas, los efectos principales de 
la cafeína son debidos a la inhibición competitiva de los 
receptores de adenosina, principalmente receptores A1 y 
A2A (23). Los receptores A1 están ampliamente distribuidos 
a través del SNC. Están localizados en las terminaciones 
presinápticas y median los efectos inhibitorios de la adenosina 
sobre la liberación de otros neurotransmisores, incluyendo 
glutamato (24), acetilcolina (25) y dopamina (26). La 
administración de cafeína mejora la liberación de acetilcolina 
a través de sus efectos sobre receptores A1 (27). El bloqueo 
del receptor A1 aumenta el efecto motor de los agonistas 
D1 (28). Por ello, se cree que la cafeína produce sus efectos 
estimulantes y la excitación mediante la liberación de la 
inhibición tónica de la dopamina (29). La dopamina es un 
importante mediador de los efectos estimulantes locomotores 
de la cafeína (30) y, cuando se administra cafeína de manera 
aguda, puede potenciar los efectos locomotores de agentes que 
liberan dopamina (31). Los receptores A2A están ubicados, 
principalmente, en regiones ricas en neuronas dopaminérgicas, 
como el estriado (32), el cual sirve como unidad de recepción 
de los núcleos basales (33). 

Los núcleos basales controlan los movimientos voluntarios 
y el comportamiento motor mediante la retransmisión de 
entrada entre la corteza y el tálamo. Los receptores D2 de 
la dopamina y los A2A de la adenosina se co-localizan en 
neuronas dorsales y ventrales del estriado formando un 
complejo heterodimérico y ejercen su efecto antagónico del 
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uno sobre el otro a través de proteínas G (34). Los efectos 
estimulantes psicomotores de la cafeína son debidos al 
antagonismo de las acciones inhibitorias de la adenosina 
sobre la transmisión D2 en el estriado (35). La adenosina 
actúa principalmente realizando ajustes finos sobre otras 
transmisiones sinápticas en el SNC. Por ejemplo, heterómeros 
A1-A2A modulan la neurotransmisión glutaminérgica 
(36), mientras que se ha demostrado que los receptores 
A2A afectan la transmisión GABAérgica y la colinérgica 
(37). La cafeína activa los canales de calcio sensibles a la 
rianodina encontrados en los retículos endoplasmáticos 
y sarcoplasmáticos, conllevando a la liberación de calcio 
intracelular. Parece que la cafeína disminuye el umbral para 
la activación del mecanismo de “calcio induce liberación de 
calcio”, lo que significa que el mecanismo es activado con 
prácticamente los niveles de calcio de reposo (38). 

Las concentraciones milimolares de cafeína, necesarias 
para activar los canales (39), también son el detonante de otros 
efectos en la homeostasis del calcio, tales como la inhibición 
de los canales sensibles a la IP3 (40). El efecto sobre los 
canales de calcio sensibles a la rianodina, como también el 
de la inhibición de la fosfodiesterasa, no parece ocurrir in 
vivo bajo condiciones habituales, ya que una concentración 
bastante mayor que la concentración terapéutica de la 
cafeína (100 a 1.000 μmol.L-1) se requiere para esos efectos, 
que obtienen una importancia específica en una situación 
de intoxicación (8). La cafeína y la teofilina actúan como 
antagonistas o agonistas reversos en las regiones de acción 
de los benzodiazepínicos (39) o sea, que actúan bloqueando 
los receptores GABAA. Sin embargo, las concentraciones de 
cafeína necesarias para promover ese efecto son centenas de 
veces mayores que las concentraciones de cafeína alcanzadas 
con una dieta habitual (41).

Existen otros potenciales locales de acción de la cafeína, 
aunque generalmente se requieren concentraciones milimolares 
de esa sustancia. Son varios canales iónicos, con liberación 
de neurotransmisores y acción en varias enzimas (42), el 
efecto en las enzimas y en los canales iónicos generalmente 
es inhibitorio. La estimulación de la Na/K-ATPasa por la 
cafeína, ocurre en concentraciones milimolares (43). La 
cafeína también parece sensibilizar la Mg-ATPasa a los efectos 
estimulantes del calcio en las miofibrillas cardíacas (40).

Se ha propuesto que la cafeína inhibe a la fosfodiesterasa, 
responsable de la degradación del AMPc, un importante 
estimulante de la lipólisis que ocurre en el tejido adiposo. 
La inhibición de la fosfodiesterasa ha sido cuestionada como 
mecanismo responsable del aumento significativo en el AMPc 
después de la ingesta de cafeína, por dos razones: 1) cuando se 
utilizan inhibidores potentes de la fosfodiesterasa, no producen 
los mismos efectos de la cafeína, y 2) la dosis de cafeína 
necesaria para dicha inhibición es muy alta y podría ser letal.

La cafeína incrementa las concentraciones plasmáticas de 
catecolaminas. Aunque se incrementan tanto la epinefrina 
como la norepinefrina, solo la respuesta de la epinefrina es 
significativamente diferente a la del placebo. Las respuestas 
de la epinefrina se relacionan con la dosis empleada (44). 
También la ingesta de cantidades moderadas de café produce 
un incremento significativo en la excreción urinaria de 
catecolaminas (45). Esta acción se encuentra relacionada con 
el efecto lipolítico de la cafeína; sin embargo, otros estudios 
realizados por la misma época muestran que la cafeína 
también incrementa la lipólisis mediante la inhibición de la 
fosfodiesterasa de nucleótidos cíclicos, la cual es responsable 
de la conversión de AMPc a AMP: las altas concentraciones 
tisulares de AMPc activan a la lipasa sensible a hormonas y 
promueven la lipólisis (46). Estudios más recientes demuestran 
que el efecto de la cafeína sobre el metabolismo de lípidos es 
mediado parcialmente (60%) por las catecolaminas liberadas 
por la estimulación del sistema nervioso simpático, lo cual 
sugiere que el efecto de la cafeína sobre la lipólisis ocurre 
también por otro mecanismo diferente (47).

Metabolismo 

Se realiza principalmente en el hígado, por las enzimas del 
citocromo P-450. La P-450 1A2, codificada por el gen CYP1A2, 
es la principal isoenzima responsable de la desmetilación de 
la cafeína para la producción de los metabolitos paraxantina 
(85%), teobromina (10%) y teofilina (5%) (48). Cada uno 
de estos metabolitos sufre una desmetilación adicional para 
convertirse en monometilxantinas (49) que son sustrato de la 
xantina oxidasa. La variación en la actividad de la CYP1A2, 
tanto entre individuos como en el mismo individuo, es la 
principal fuente de variabilidad en la farmacocinética de la 
cafeína. El aclaramiento de la cafeína puede variar más de 
40 veces tanto en el mismo individuo como entre individuos 
(50). Factores exógenos que afectan el aclaramiento de la 
cafeína incluyen a numerosos fármacos y el hábito de fumar 
(51). Fumar se asocia con un incremento de dos veces en la 
tasa a la cual se elimina la cafeína (52). 

La isoenzima CYP1A2 participa en el metabolismo 
de muchos otros fármacos, como ciertos antidepresivos 
(paroxetina, fluoxetina, fluvoxamina), antiarrítmicos 
(diltiazem, verapamilo), antipsicóticos (clozapina, olanzapina), 
psoralenos, broncodilatadores (teofilina), antimicóticos 
(fluconazol, ketoconazol), anticonceptivos orales (53), 
cimetidina y quinolonas (ciprofloxacina, ofloxacina, 
enoxacina), que son inhibidores de esta isoenzima (17). Se 
produce, por tanto una interacción farmacocinética que puede 
provocar efectos tóxicos durante la administración simultánea 
de cafeína y determinados fármacos. Por otra parte, algunas 
de las interacciones de la cafeína, independientemente de su 
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relevancia clínica, pueden provocar en los atletas un exceso 
de concentración urinaria, y superar el límite establecido por 
las autoridades deportivas de 12 mg/l (8). Algunos elementos 
de la dieta, como alta ingesta de proteínas, coles de Bruselas 
o el repollo, también pueden alterar la farmacocinética de 
la cafeína (54,55). 

Los factores endógenos que pueden afectar el aclaramiento 
de cafeína incluyen: edad (56), género (57), gestación (58), 
raza, hábito de consumo de cafeína y genética (59,60). 
Las poblaciones asiática y africana, por ejemplo, parecen 
metabolizar la cafeína a una tasa más lenta que los caucásicos 
(22). La obesidad modifica la farmacocinética de la cafeína, 
puesto que en obesos se presenta una mayor tasa de 
absorción, una menor tasa de eliminación y una vida media 
sérica más larga (61). Los efectos de la cafeína difieren de 
acuerdo a si se administra de forma aguda o crónica. Con la 
administración crónica de cafeína, se produce una regulación 
al alza de los receptores A1 de adenosina, pero los niveles de 
los receptores A2A aparentemente no cambian. También se 
producen cambios en los niveles de otros receptores con la 
administración crónica de cafeína: una marcada disminución 
en los receptores b-adrenérgico y un incremento en los 
receptores GABA-A y de 5-HT (62). Se ha asociado al 
entrenamiento con una mejora en el metabolismo hepático 
de los fármacos; por ejemplo, se da un incremento del 70% 
en la actividad de la CYP1A2 en sujetos masculinos después 
de 30 días de entrenamiento vigoroso (8-11 horas/día) (63). 

Efectos 

En la tabla 1 se consignan los principales efectos 
generales de la cafeína. El efecto diurético débil puede 
corresponder tanto a un aumento en la filtración glomerular 
como a un descenso en la reabsorción tubular de sodio, pero 
rápidamente se desarrolla tolerancia y no hay evidencias que 
demuestren que pueda interferir seriamente con el estado de 
hidratación (68). Los beneficios asociados a la ingesta de 
cafeína en los deportistas incluyen retardo en la sensación de 
fatiga (70,71), reducción de las sensaciones de dolor y esfuerzo 
(72), incremento del tiempo hasta la fatiga (73), incrementos en 
la oxidación de ácidos grasos (74), aumento en la producción de 
potencia media (75), estimulación de la actividad motora (28), 
aumentos en el estado de alerta, la sensación subjetiva de energía 
y de la capacidad para concentrarse (76).  Estudios clínicos han 
mostrado que una sola dosis de cafeína <450 mg no aumenta la 
frecuencia ni la severidad de arritmias en personas saludables, 
pacientes con isquemia cardíaca o pacientes con ectopia ventricular 
severa (66). 

Tabla 1. Efectos de la cafeína.

EFECTO REFERENCIAS

Aumenta estado de alerta (9)

Mejora función cognitiva (9)

Efecto antidepresivo (9)

Posterga fatiga (70)

Adyuvante analgésico (72)

Neuroprotección (9)

Aumenta sensibilidad del centro respiratorio al CO2  (20)

Efectos inotrópico + y cronotrópico - cardíacos (65)

Incrementa presión arterial (65)

Incrementa actividad de renina plasmática (67)

Incrementa secreción de médula suprarrenal (67)

Efecto diurético leve (68)

Incrementa actividad lipolítica y ahorra glucógeno (69,74)

Estimula secreción gástrica y de enzimas digestivas (64)

Tolerancia 

La tolerancia es definida por la Asociación Psiquiátrica 
Americana como “una necesidad de incrementar marcada y 
gradualmente las cantidades de una sustancia para alcanzar el 
efecto deseado” (77). En adultos, se ha observado tolerancia a la 
cafeína para algunos pero no para todos sus efectos y solo para un 
subgrupo de usuarios habituales de cafeína (78). Tres a cinco días 
de consumo de dosis moderadas a altas de cafeína (300-1000 mg) 
lleva a una reducción del 90% en la elevación de la presión arterial y 
en la disminución de la frecuencia cardíaca (79). La tolerancia a los 
efectos cardiovasculares de la cafeína es paralela a una disminución 
en el incremento inducido por cafeína en los niveles plasmáticos 
de la adrenalina, la noradrenalina y la renina (80). 

Esta tolerancia se pierde después de un breve período de 
abstinencia de la cafeína (78), que es probablemente debido al 
aclaramiento de la cafeína en el sistema y a que se da una relación 
inversa entre los niveles plasmáticos de cafeína y la respuesta a 
la administración de la cafeína (80). Hay también evidencia sobre 
tolerancia a algunos de los efectos psicológicos de la cafeína. Por 
ejemplo, los no consumidores de cafeína típicamente refieren 
“tensión/ansiedad”, “intranquilidad”, “nerviosismo” e “incremento 
de energía” después de una exposición aguda a la cafeína, pero 
los consumidores habituales no refieren estos síntomas (81). Por 
el contrario, algunos de los efectos positivos de la administración 
aguda de cafeína (calificados como “atento”, “alerta”, incremento 
en la sensación de “bienestar”) ocurren frecuentemente en 
consumidores de cafeína, pero no siempre se encuentran en no 
consumidores, lo que sugiere que un subgrupo de los efectos 
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positivos de la cafeína se sensibilizan o son más fuertes después 
de la administración repetida de la misma (82). La tolerancia se 
produce muy rápidamente, después de dosis altas (300-400 mg 3 
veces al día por 7-15 días), al igual que los síntomas de abstinencia 
que incluyen incapacidad para concentrarse, cefaleas, irritabilidad, 
somnolencia, cólicos, dolores en la parte superior del cuerpo y 
en las articulaciones que aparecen a las 12-24 horas después de 
descontinuar la ingesta de cafeína, con un pico a las 48 horas y 
que dura de 1 a 5 días (9), que es el tiempo requerido para que el 
número de receptores de adenosina vuelvan a sus niveles normales.

Reacciones adversas 

Debido a la gran variabilidad interindividual, una misma 
dosis de cafeína puede provocar reacciones adversas en una 
persona y presentar una buena tolerabilidad en otra persona. 
Los efectos adversos son referidos en la tabla 2. Se han descrito 
casos de psicosis aguda inducida por la cafeína en pacientes 
sin sicopatología y el empeoramiento de los síntomas sicóticos 
en pacientes esquizofrénicos (84). El “cafeínismo” combina la 
dependencia a la cafeína con un amplio rango de condiciones 
físicas y mentales desagradables que surgen como consecuencia 
de una dosis aguda de alimentos cafeinados; dichas condiciones 
incluyen nerviosismo, irritabilidad, ansiedad, temblores, 
espasmos musculares, hiperreflexia, insomnio, cefaleas, alcalosis 
respiratoria y palpitaciones (85). Se sabe que la cafeína promueve 
comportamientos ansiosos y puede precipitar ataques de pánico 
en algunas personas (86).

Tabla 2. Reacciones adversas.

REACCIÓN REFERENCIAS

Cefalea (85)

Insomnio (83)

Ansiedad (83)

Irritabilidad (85)

Nerviosismo (83)

Crisis de angustia (83)

Ataques de pánico  (86)

Psicosis aguda (84)

Temblor (83)

Hiperreflexia (85)

Espasmos musculares (85)

Palpitaciones (83)

Taquicardia  (83)

Alcalosis respiratoria (83)

Gastritis  (83)

Úlcera péptica  (83)

Reflujo gastroesofágico (83)

Esofagitis erosiva (83)

Toxicidad 

La vulnerabilidad a la intoxicación por cafeína en niños y 
jóvenes, quienes no son consumidores habituales de cafeína, 
puede estar incrementada debido a la ausencia de tolerancia 
farmacológica (64). Los factores genéticos también pueden 
contribuir a la vulnerabilidad individual a las alteraciones 
relacionadas con la cafeína, incluidas la dependencia, los 
síntomas de abstinencia y la intoxicación (87). La toxicidad 
aguda por cafeína se observa típicamente a dosis >1 g y dosis 
de 5-10 g son consideradas potencialmente letales (64). 

Investigadores suecos realizaron un extenso análisis que 
define las dosis tóxicas de cafeína (88,89). De 5000 autopsias 
forenses realizadas, el 1% tenían niveles plasmáticos de 
cafeína que excedían los 10 µg/mL. Para poner esto en 
perspectiva, una sola taza de café estándar produce niveles 
plasmáticos de cafeína de 1-2 µg/mL . En 16 años de autopsias, 
20 casos tenían niveles de cafeína más altos de 80 µg/mL, una 
dosis considerada potencialmente letal. La causa de muerte 
de 12 de estas personas fue la intoxicación por cafeína. Las 
arritmias fueron la causa más común de muertes relacionadas 
con cafeína (88). La ingestión en un breve lapso de 3-10 g 
de cafeína puede ser letal (89). Para alcanzar la posible dosis 
letal de 3 g de cafeína, una persona requiere ingerir al menos 
12 bebidas energizantes altamente cafeinadas en unas pocas 
horas. Los hallazgos comunes de la intoxicación por cafeína 
son similares a los referidos en las reacciones adversas (87).

Entre 2002-2004 se reportaron 41 casos de abuso de cafeína 
al centro de control de intoxicaciones de USA por el uso de 
energizantes (90). Otro reporte del mismo centro informó de 
nueve casos de reacciones adversas a las bebidas energizantes 
entre 2004-2006. Ocho de estos pacientes fueron hombres y los 
síntomas reportados fueron: náusea/vómito (56%), taquicardia 
(44%), hipertensión (100%), inquietud/agitación/temblor 
(67%), mareo (44%), dolor torácico (11%) y entumecimiento 
bilateral (11%). La vulnerabilidad a la intoxicación después 
de una dosis bolo de cafeína está notablemente afectada por 
la tolerancia farmacológica. El alcohol y otras medicaciones 
pueden prolongar la vida media de 5 horas de la cafeína y 
contribuir a sus efectos tóxicos (91).

Cafeína en la actividad física

Costill y cols., (92) fueron de los primeros científicos 
contemporáneos en reportar que, en ciclistas competitivos, la 
ingesta de 330 g de cafeína tenía un efecto ergogénico para 
el ejercicio de larga duración. Observaron que esta sustancia 
elevaba la concentración plasmática de catecolaminas 
y propusieron que este era el mecanismo por el cual se 
estimulaba el metabolismo de las grasas. Posteriormente, 
otros investigadores (93), trabajando con ciclistas entrenados 
que pedaleaban a 80 rpm durante 90 minutos después de una 
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dosis fraccionada de 500 mg de cafeína, también encontraron 
que esta aumentaba la producción de trabajo y el metabolismo 
lipídico. Spriet y colas., (94) utilizando una dosis de 9 mg/
Kg en sujetos que pedalearon hasta el agotamiento al 80% 
del VO2 máximo, observaron que con la cafeína lograban 
mayores distancias y que durante los primeros 15 minutos de 
la prueba la glucogenólisis se reducía en un 15%.

Aunque se observa que la cafeína es efectiva para mejorar 
el rendimiento (95-97), en atletas entrenados cuando se 
consumen dosis bajas a moderadas (3-6 mg/kg), en general 
no se obtiene una mejoría adicional en el rendimiento cuando 
se consumen altas dosis (≥9 mg/kg) (98). No se recomienda 
la utilización de altas dosis de cafeína (10-15 mg/kg) pues los 
niveles plasmáticos pueden alcanzar valores tóxicos de hasta 
200 µM (99). Graham y Spriet (100) evaluaron los efectos de 
varias dosis de cafeína sobre el rendimiento en el ejercicio y 
reportaron un incremento significativo del rendimiento con 
dosis bajas (3 mg/kg) y moderadas (6 mg/kg) de cafeína pero 
no para dosis altas (9 mg/kg) y sugieren que las altas dosis 
de cafeína pueden estimular tanto al SNC hasta un punto en 
el cual se anulan las respuestas ergogénicas positivas (101). 

Han sido explorados varios métodos de suplementación con 
cafeína y los resultados han propiciado una visión consistente 
sobre la forma y dosificación apropiadas. En uno de los 
estudios más reconocidos sobre los efectos de una dosis similar 
de cafeína suministrada en diferentes formas (102) (cápsulas 
más agua, café normal, café descafeinado más cafeína en 
cápsulas y placebo), solo la cafeína en cápsulas incrementó 
significativamente la capacidad de trabajo, comparada con las 
otras formas de administración. De allí que se proponga que 
tal vez otros componentes indistinguibles en el café vuelven 
a la cafeína menos eficaz que cuando se consume en su forma 
anhidra. Esta propuesta fue apoyada por otros investigadores 
(103), en una publicación en la que indicaban que en el 
proceso de tostado del café se producen derivados de los 
ácidos clorogénicos que pueden tener el potencial de alterar 
los efectos de la cafeína como antagonista de la adenosina, 
disminuyendo así su acción inhibitoria. 

Los resultados de la investigación sugieren que la 
cafeína durante el ejercicio prolongado actúa para reducir la 
dependencia de la utilización de glucógeno, debido al aumento 
en la movilización de ácidos grasos libres (93,94,104). Se 
ha reportado un aumento significativo en la oxidación de 
grasa intramuscular durante ejercicio prolongado sobre 
cicloergómetro, cuando los sujetos consumieron cafeína 
en una dosis aproximada de 5 mg/kg (104). También se 
ha encontrado (105) que una dosis de 6 mg/kg aumenta 
significativamente la concentración de endorfina en plasma 
y que sus propiedades analgésicas pueden conducir a una 
disminución en la percepción del dolor y por ende de la fatiga 
(106). Además, con dosis de 6 mg/kg, se encuentra una mejora 

significativa tanto en la fuerza isométrica de extensión de la 
pierna, así como en el tiempo hasta la aparición de fatiga 
durante la extensión isométrica submáxima de la pierna (107). 
En sujetos entrenados, con dosis de 5 mg/kg, se observa que 
con la cafeína se alcanzan mayores picos de potencia durante 
la prueba de Wingate (108). 

Un trabajo sobre los efectos de la ingesta de una dosis de 
5 mg/kg de cafeína o de placebo, en un grupo de sujetos no 
entrenados a los cuales se les practicó una prueba de Wingate, 
no encontró un incremento significativo en la generación del 
pico de potencia o en el trabajo total realizado (109). Otros 
investigadores (110) tampoco encontraron mejoras en el 
rendimiento en la prueba de Wingate con dosis de cafeína de 
6 mg/kg en sujetos no entrenados. Sujetos no entrenados, a 
quienes se les administró una dosis de cafeína de 6 mg/kg, 
mostraron tiempos significativamente más lentos para alcanzar 
la potencia máxima en las cargas de una prueba máxima de 
ciclismo de 60 segundos (111). Otro grupo de investigación 
(112), trabajando con sujetos no entrenados con dosis de 6 
mg/kg, tampoco encontró incrementos significativos en el 
rendimiento durante una prueba de Wingate de 30 segundos. 

Por lo anterior, es evidente que la cafeína no es efectiva 
en personas no entrenadas que participan en ejercicios de alta 
intensidad; esto puede ser debido a la alta variabilidad en el 
rendimiento que habitualmente muestran los individuos no 
entrenados. Basados en algunas investigaciones (113-118), 
es evidente que la suplementación con dosis moderadas de 
cafeína en el rango de 4-6 mg/kg puede ser ventajosa para el 
desempeño en actividades de alta intensidad, tanto de corta 
duración como en aquellas de duración prolongada, pero que 
tengan intercaladas cargas intermitentes de alta intensidad, 
esto únicamente en deportistas entrenados. El entrenamiento 
de estos deportistas puede producir adaptaciones fisiológicas 
específicas que tal vez, en combinación con la suplementación 
con cafeína, puede llevar a mejorías en el rendimiento 
o, la diferencia con las personas no entrenadas, estaría 
fundamentada en la variabilidad habitual en el rendimiento 
de este tipo de deportistas y ello puede enmascarar los efectos 
de la cafeína (119,120). 

En el ámbito de la suplementación con cafeína, la 
investigación de sus efectos sobre la fuerza apenas está 
apareciendo y los resultados de los estudios publicados son 
variados. Hombres entrenados en fuerza suplementados con 
cafeína en dosis equivalentes a 2,1-3,0 mg/kg, fueron evaluados 
con pruebas de prensa de banco para los brazos, fuerza de 
extensión bilateral de piernas y resistencia muscular localizada 
con repeticiones al 80% de 1RVM (121). Se encontraron 
mejoras significativas para la prueba de banco para brazos 
pero no se encontraron cambios significativos en la prueba de 
extensión de piernas o en la resistencia muscular localizada. 
Estos resultados no están de acuerdo con otros (122), en 
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hombres entrenados en fuerza, suplementados con 6 mg/kg 
de cafeína y sometidos a pruebas de banco para brazos y para 
piernas, en los que no se presentan incrementos significativos 
de la fuerza, sin embrago la intensidad aplicada es diferente 
en ambos estudios (80 y 60%). Atletas universitarios de fútbol 
americano, suplementados con 5 mg/kg de cafeína, sometidos 
a pruebas de prensa de banco, no presentaron incrementos 
significativos en el rendimiento (108). 

Conclusiones
Existe literatura que apoya la ingestión de cafeína para 

aumentar el rendimiento en el ejercicio de resistencia aeróbica, 
pero, en general, la literatura científica que examina los 
efectos de la cafeína en el ejercicio anaeróbico es todavía 
controversial, con algunos estudios que reportan algún 
beneficio y otros que sugieren que la cafeína no ofrece alguna 
ventaja significativa. Los resultados de los diferentes estudios, 
pueden variar dependiendo de los antecedentes de consumo 
habitual de cafeína, de la dosis relativa de la misma, del 
protocolo utilizado para evaluar su efecto en particular, de 
la intensidad y duración del ejercicio, así como del estado de 
entrenamiento del atleta.

Se puede afirmar que la cafeína es una sustancia 
ergogénica, sobre todo para deportes de larga duración y de 
mediana a baja intensidad, también para aquellos deportes 
de conjunto que incluyan actividades de mediana alta 
intensidad intercaladas. El uso de la cafeína como sustancia 
ergogénica requiere una previa evaluación médica en la 
que se descarte la presencia de patologías psiquiátricas, 
neurológicas, cardiológicas o hepáticas, así como el uso de 
otros fármacos que puedan interferir con su metabolismo. 
Se debe considerar cuidadosamente la utilización de cafeína 
en niños, adolescentes y mujeres pues son considerados 
actualmente como grupos de riesgo. 

La dosis recomendada es menor a los 6 mg/kg de peso 
corporal, ingerida al menos una hora antes de la competencia, 
y su mejor forma de administración es cafeína anhidra en 
cápsulas. Se debe tener la precaución de recomendarle al 
deportista abstenerse de ingerir alimentos adicionados con 
cafeína, durante al menos 24 horas antes de la administración 
de la misma como sustancia ergogénica.        
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