
La cafeína (1,3,7-trimetilxantina), el ingrediente acti-

vo del café, está presente en muchas comidas y bebidas y

es la droga psicoactiva más popular en el mundo (Glass,

1994; Palfai y Jankiewiez, 1991). Está presente en mas de

60 especies de plantas del mundo y probablemente se ha

utilizado por sus efectos sobre el sistema nervioso central

desde el periodo paleolítico (Barone y Roberts, 1984).

Frecuentemente es autoadministrado en la casi omnipre-

sente forma de café y té, cacao, chocolate y refrescos. Es

la droga psicoactiva más aceptable socialmente y ostensi-

blemente la menos perjudicial consumida por el hombre.

Se ha utilizado con fines medicinales en la apnea infantil,

el acné, la terapia cardiológica y las migrañas; y más

recientemente como adyuvante en muchos remedios para

el dolor, el control del peso, el alivio de las alergias y la

ausencia de alerta (Barone y Roberts, 1984). 

La cafeína también tiene importantes efectos farma-

cológicos en muchos sistemas corporales, algunos de los

cuales se han implicado en la etiología y el mantenimien-

to de trastornos psiquiátricos como la ansiedad neurótica

y el trastorno por crisis de angustia así como la exacerba-

ción tanto de la ansiedad como de los estados depresivos

crónicos (Christensen y Burrows, 1990; Greden, 1974;

Haleem, Yasmeen, Haleem, y Zafar, 1995). Strain,

Mumford, Silverman y Griffiths (1994) definieron el

Síndrome de Dependencia a la Cafeína, basándose en el

hallazgo de que algunos adultos mostraban un número

suficiente de Criterios DSM-IV para la Dependencia de

Sustancias (American Psychiatric Association, 1994, p.

181) que justificaba el diagnóstico de dependencia similar

a los síndromes de dependencia de sustancias de otras dro-

gas. Es decir, en su muestra los sujetos mostraban intoxi-

cación, tolerancia, síndrome de abstinencia, esfuerzos

persistentes para reducir el consumo de la droga y el con-

sumo continuado de la sustancia a pesar de ser conscien-

tes de los efectos nocivos. 

Está bien establecido que la cafeína es un antagonis-

ta competidor de los receptores de adenosina, desplazan-

do los ligandos receptores de adenosina de los lugares de

unión en áreas tan dispares como la circulación periférica

y el córtex cerebral, y que este puede ser el mecanismo

principal por el cual provoca efectos estimulantes en los

consumidores (Holzman, Mante y Minneman, 1991;

Mester, Toren, Mizrachi, Wolmer, Karni y Weizman,

1995).

Los efectos generales de la adenosina como neuro-

transmisor del cerebro y el cuerpo, es inhibidor y depre-

sivo, antagoniza los efectos mediante la cafeína y resultan

en una red de estimulación de los sistemas involucrados.

Así, la inhibición de adenosina de la liberación de nore-
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pinefrina en el sistema nervioso simpático se invierte, y

aumentan tanto la liberación de norepinefrina como la

tasa de activación espontánea de las neuronas noradrenér-

gicas. Este y otros efectos estimulantes del antagonismo

de adenosina de la cafeína como la estimulación cardíaca,

aumento de la tensión arterial, reducción de la movilidad

intestinal (Snyder, 1984)- pueden provocar un estado clá-

sico de estimulación simpática en el que las reservas cor-

porales se movilizan para luchar o huir.

Este exceso de actividad en un paciente ingresado que

no tiene opciones de luchar ni volar produce sistemática-

mente nerviosismo, falta de aliento, excitación, y diuresis.

En una palabra, ansiedad (Ratliff-Crain y Kane, 1995;

Stavric, 1988). De hecho, De Freitas y Schwartz (1979)

reportaron que el consumo crónico de cafeína creaba

ansiedad y tensión clínicamente significativas que real-

mente podían reducirse disminuyendo el consumo de café.

Searle (1994) ha documentado recientemente un aumento

significativo de la alteración de conducta entre adultos con

retraso mental institucionalizados provocados con cafeína

tras el síndrome de abstinencia, mientras Shisslak, Beutler,

Scheiber, Gaines, Wall y Crago (1985) hallaron que a los

pacientes psiquiátricos ingresados a los que se suministra-

ba café con cafeína se les prescribía  dosis de fenotiazinas

significativamente superiores que las prescritas a los

pacientes que recibían café descafeinado. Los autores

sugieren que ‘la presencia de cafeína puede haber intensi-

ficado la agitación o excitación inicial, lo que conlleva que

los médicos prescriban dosis superiores de fenotiazinas’

(p. 41). También se ha informado (Rosenquist, McCall,

Farah y Reboussin, 1994) de que la cafeína prolonga los

ataques de la terapia electroconvulsiva, mientras no con-

tribuye a los resultados terapéuticos. 

Al menos siete de los criterios diagnósticos DSM-IV

del trastorno por crisis de angustia los comparten la

Intoxicación por Cafeína y los Trastornos relacionados

con la Cafeína: nerviosismo, rubor facial, alteración gas-

trointestinal, espasmos musculares, taquicardia o arrit-

mia, parestesias y sudoración (American Psychiatirc

Association, 1994, pp. 213-214). También se ha sugerido

que los pacientes con trastornos de ansiedad pueden mos-

trar una sensibilidad aumentada a la cafeína. Bruce y

Lader (1989) informaron de seis estudios de casos de

pacientes diagnosticados de Trastorno de Ansiedad

Generalizada o Trastorno por Crisis de Angustia en los

que la abstinencia de cafeína mejoraba los síntomas hasta

el punto de que cinco de los seis pacientes ya no requerí-

an medicación ansiolítica, y el sexto necesitaba un dosis

muy reducida. Es importante remarcar que en un caso, el

trastorno de ansiedad generalizada con crisis de ansiedad

se mantuvo con una consumo diario de café de solo dos

tazas. Con la abstinencia se obtuvo la remisión completa.

Todas las mejorías se mantuvieron en el seguimiento de

6-12 meses y todos los pacientes informaron del retorno

de los síntomas de ansiedad cuando se les administró

‘dosis de provocación’ de cafeína. 

Otro mecanismo por medio del cual la adenosina

tiene un efecto inhibitorio sobre el sistema nervioso cen-

tral es a través de su inhibición presináptica de la libera-

ción de dopamina de los sinaptosomas (Michaelis,

Michaelis y Myers, 1979). Si la cafeína también antago-

niza su efecto, entonces la liberación de dopamina en el

sistema nervioso central puede verse crónicamente

aumentado por el consumo crónico de cafeína (Waldeck,

1971). Este exceso de dopamina puede contribuir a algu-

no de los efectos psicotrópicos negativos vistos en la into-

xicación por cafeína y en la dependencia a la cafeína.

Dada la similitud de muchos síntomas de la esquizofrenia

(en la que el exceso de dopamina está bien establecido)y

la intoxicación por cafeína, es de esperar que el consumo

excesivo de café entre los pacientes psiquiátricos ingresa-

dos pueda contribuir al mantenimiento e incluso a la exa-

cerbación de su sintomatología psicótica (Hyde, 1990).

Mikkelsen (1978) fue más lejos y sugirió un modelo de

estrés por el cual los estados psicóticos podían ser inicia-

dos mediante el consumo de grandes cantidades de cafeí-

na. Considerando que el sistema de transmisión

dopaminérgico en el cerebro esquizofrénico puede ser

anormal, se sugirió que las propiedades agonistas dopa-

minérgicas de la cafeína pueden ‘supersensibilizar y vul-

nerar el sistema, precipitando la psicosis’ (p. 734). 

Un ejemplo ilustrativo presentado por Stillner,

Popkin y Pierce es el caso de un varón normal involucra-

do en una carrera de trineo tirado por un perro de Alaska
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que, tras consumir aproximadamente 1000 mg de cafeína

para permanecer despierto (aproximadamente el conteni-

do de cafeína de 10 tazas de café), experimentó síntomas

muy parecidos a algunos de los observados en estados

esquizofrénicos: “Le empezaron a temblar las manos, y

experimentó un pronunciado zumbido en los oídos.

Percibía que su linterna frontal no emitía más que una

estrecha banda de luz. El ascenso de una larga colina le

pareció ‘una llanura acribillada de estrellas blancas’. Le

sobrevino vértigo, y volcó dos veces del trineo en un

breve intervalo. Dudó de si estaba realmente en una carre-

ra y temió estar solo” (p. 855). 

Estos síntomas son consistentes con el delirio y tam-

bién imitan algunos de los aspectos de un estado psicóti-

co general: ilusiones ópticas y alucinaciones, niveles de

conciencia alterados, desorientación, desrealización, y

deterioro de la memoria reciente. En ausencia de un efec-

to fisiológico claro como factor precipitante, la manifes-

tación de estos síntomas puede conllevar un diagnóstico

de Trastorno Psicótico Breve (American Psychiatric

Association, 1994, p. 302). Vainer y Chouinard (1994)

presentaron el ejemplo de un paciente esquizofrénico cró-

nico que experimentó una “exacerbación aguda de los sín-

tomas psicóticos, la aparición brusca de activación, y

rigidez generalizada cuando tomó clozapina con café con

cafeína” (p. 284). Los episodios psicóticos agudos no

aparecieron cuando el paciente tomó clozapina con café

descafeinado o agua. 

Otra explicación de cómo el consumo de cafeína

puede tener un efecto negativo sobre el bienestar psicoló-

gico es mediante su antagonismo competitivo para el dia-

zapam en las áreas de ligación del sistema nervioso

central (Kaplan, Tai, Greenblatt y Shader, 1990). Este

modelo sugiere que, si la cafeína bloquea in vivo las áreas

de ligación para las benzodiazepinas, entonces, si se

ingiere café en cantidad suficiente mientras se recibe tera-

pia con benzodiazepinas, los efectos tranquilizantes pue-

den invertirse, provocando la inducción de ansiedad en

lugar de la tranquilización esperada. Sabemos que los

pacientes psiquiátricos consumen grandes, y no controla-

das, cantidades de café (Dalby y Williams, 1989; De

Freitas y Schwartz, 1979; Furlong, 1975) mientras toman

simultáneamente muchas más medicaciones antipsicóti-

cas y ansiolíticas que la población general. Por lo tanto,

este efecto ansiógeno postulado resultante de la combina-

ción de café con las benzodiazepinas prescritas puede

tener graves consecuencias en los centros psiquiátricos.

De igual modo, el uso de hipnóticos sedantes en el turno

de noche de los hospitales puede verse seriamente com-

prometido por el consumo de cafeína del paciente como

estimulante: los efectos terapéuticos de la medicación

pueden ser contrarrestados por los efectos estimulantes

de la cafeína (Greden, 1974). También es extensamente

conocido (Dalby y Williams, 1989; Vainer y Chouinard,

1974) que los pacientes psiquiátricos utilizan la cafeína

como antídoto de la sedación y el retraso psicomotor pro-

ducidos por los neurolépticos comúnmente utilizados. 

Se ha observado que el café y varios de los fármacos

antipsicóticos de uso corriente en el entorno psiquiátrico

reaccionan juntos in vitro y forman un precipitado insolu-

ble (Hirsch, 1979). Si esta interacción ocurriera in vivo,

provocaría un decremento en la absorción tanto de la cafe-

ína como de los fármacos antipsicóticos y posiblemente

causaría exacerbaciones de los síntomas psicóticos al ser

los efectos del fármaco menores de los predichos según la

dosis prescrita. Koczapski, Paredes, Kogan, Ledwidge y

Higenbottam (1988) sugirieron que ‘existe una necesidad

urgente de investigar las relaciones entre el consumo de

cafeína y la absorción de los fármacos psicotrópicos’ (p.

343). Además, Rush, Higgins, Bickel y Hughes (1994)

indicaron que el consumo de cafeína generalmente atenúa

en adultos sanos los efectos conductuales tanto auto-infor-

mados como los observados de lorazepam. 

Kuribara (1994) halló que la combinación de cafeína

con metamfetamina o cocaína potenciaba los efectos agu-

dos estimulantes de ambas (p. 933), Dalessio (1994) infor-

mó de que la cafeína sinérgicamente intensificaba la

eficacia de analgésicos como la aspirina y el acetaminofe-

no, y Carillo, Jerling y Bertilsson (1995) argumentaron

que ‘la cafeína y la clozapina podrían inhibir el mutuo

metabolismo produciendo una potenciación concomitante

de sus efectos’ (p. 376) Un estudio de Mester y col. (1995)

con pacientes con trastorno bipolar exploró el efecto que

la propiedad diurética de la cafeína provoca sobre la reten-
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ción de litio. Los resultados sugieren que en pacientes

mantenidos con litio que consumen mucha cafeína (por lo

menos cuatro tazas de café al día) ‘la interrupción brusca

del consumo de cafeína provoca un aumento significativo

(24%) de los niveles de litio en sangre. Por lo tanto, la abs-

tinencia de cafeína puede producir toxicidad por litio en

pacientes mantenidos en altos niveles de litio basal en san-

gre’ (p. 349), La toxicidad por litio puede provocar confu-

sión mental, estupor, crisis y arritmias cardíacas. Amenaza

potencialmente la vida, por lo que esta interacción de

debería ser investigada más a fondo. 

Además, los pacientes psiquiátricos necesitan dormir,

y los efectos insomnes de la cafeína son bien conocidos

(Dews, 1982). Algunos pacientes sensibles a la cafeína

pueden sufrir insomnio incluso por los niveles inferiores de

cafeína de las bebidas con cola o el chocolate (Anch,

Browman, Mitler y Walsh, 1988). Incluso las dosis norma-

les de cafeína (300 mg., o tres tazas de café) han demos-

trado reducir el sueño de ondas lentas en la primera parte

de la noche, mientras aumentan el sueño de movimientos

rápidos de los ojos en la última parte de la noche

(Nicholson y Stone, 1980). Este efecto, junto al poder de la

cafeína de prolongar la latencia del sueño y reducir el tiem-

po total de sueño (McKim, 1991), puede provocar en los

pacientes un periodo inferior de sueño y de peor calidad. 

En un estudio de Ward, Whitney, Avery y Dunner

(1991) se propuso un nuevo enfoque en la investigación

con cafeína que relaciona la intoxicación por cafeína o el

abuso de café en el entorno psiquiátrico. Los autores esta-

blecieron efectos analgésicos independientes de la cafeí-

na, concretamente sobre el dolor de cabeza. Controlaron

el consumo previo de cafeína y su efecto positivo sobre el

estado de ánimo así como los efectos vasoconstrictores

sobre la cefalea migrañosa, y hallaron que la cafeína tenía

un efecto analgésico independiente equivalente al del ace-

taminofeno. Ratliff-Crain y Kane (1995) documentaron

un hallazgo complementario: los sujetos informaban de

consumir más cafeína ‘para aliviar el dolor’ (p.515). 

Esto apunta la posibilidad de un potencial nuevo

abuso de cafeína o tal vez un mecanismo no reconocido

que puede jugar un papel en el desarrollo del abuso de

cafeína o la intoxicación por cafeína. Puede que la cafeí-

na, como muchos otros analgésicos, actúe directa o indi-

rectamente sobre el sistema cerebral de la recompensa.

Worley, Valadez y Schenk (1994) especularon que ‘la

cafeína puede ser capaz de preparar el circuito de la

recompensa’ (p. 217) y hallaron que la cafeína era un

potente y dependiente de dosis reinstaurador del compor-

tamiento cocainómano extinguido. Este efecto preparato-

rio de la cafeína puede deberse a su potenciación de los

efectos reforzantes de la cocaína y sugiere que la respues-

ta corporal al estrés, provocada por una gran dosis de cafe-

ína (Spindel y Wurtman, 1984), puede producir niveles de

endorfina-B opiáceas lo suficientemente altos como para

provocar efectos intrínsecos placenteros, eufóricos o anal-

gésicos. Winstead (1976), en un estudio con pacientes de

la unidad de problemas psiquiátricos agudos, halló que los

‘grandes consumidores’ de café (más de cinco tazas dia-

rias)tomaban significativamente menos medicación anal-

gésica que los pacientes que bebían menos café. El

analgésico era el agonista opiáceo propoxifeno napsilato y

se suministraba al paciente cuando lo solicitaba. 

Solo el 20% del grupo de gran consumo de café tomó

algún analgésico, en comparación al 40% del otro grupo

de pacientes. Además, solo el 3% de los primeros  lo tomó

frecuentemente, en comparación al 16% del grupo con

bajo consumo de café. 

Parece pues que la cafeína puede ser una droga de

abuso (Falk, Zhang, Chen y Lau, 1994) y que su perfil de

efectos es cualitativamente similar a los producidos por

las anfetaminas, los opiáceos, y otros estimulantes psico-

motores de noxantina y analgésicos con un elevado poten-

cial de abuso (Goldstein, Kaiser y Warren, 1965;

Mumford y Holtzman, 1990). Kuribara (1995) sugirió

que ‘los narcóticos callejeros con frecuencia están conta-

minados con cafeína, probablemente para potenciar la

acción psicotrópica, incluyendo la dependencia’ (p. 314).

Koczapsi, Ledwidge, Paredes, Kogan y Higenbottam

(1990) informaron de intoxicación por cafeína entre los

pacientes ingresados del hospital Riverview:

“Era más frecuente las tardes de viernes alternos,

cuando se les pagaba por sus colaboraciones en el hospi-

tal. Después del trabajo, bebían rápidamente entre 4 y 6

tazas de café en la cafetería del hospital, y después, en la
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unidad hospitalaria, tomaban una mezcla de café en polvo

y agua tibia. A veces también preparaban una espesa

‘pasta de café’ con pequeñas cantidades de agua tibia

directamente en la palma de la mano, o comían puñados

de granos de café secos que llevaban en los bolsillos. Los

síntomas empeoraban entre las 5 y las 9 p.m. e incluían

inquietud, irritabilidad, suspicacia y agitación (p.373).”

Otro factor de complicación en el paciente psiquiá-

trico ingresado que abusa de la cafeína hasta el grado de

intoxicación es el peligro concomitante de exacerbación

de la sintomatología. El Manual Diagnóstico y

Estadístico de los Trastornos Mentales (American

Psychiatric Association, 1994) lista como síntomas de la

intoxicación por cafeína ‘flujo del pensamiento y el

habla… periodos en que el sujeto se muestra inagotable y

agitación psicomotora’ (p. 212); la similitud de estos sín-

tomas con los criterios de esquizofrenia seleccionados

‘lenguaje desorganizado (ej. frecuente  descarrilamiento o

incoherencia)’ (p.285)y con los episodios maníacos ‘dis-

minución de la necesidad de dormir… más hablador de lo

normal… agitación psicomotora’ (p.332) es probable que

ocurra en los pacientes que, con el objetivo de reducir su

comportamiento a los niveles basales, reciben mayores

cantidades de los fármacos psicotrópicos prescritos . 

Por último, el paciente psiquiátrico esquizofrénico

ingresado a menudo presenta problemas de concentración

(Davidson y Neale, 1986). McGhie y Chapman (1961)

citan la queja de un paciente sobre el efecto de no “poder

concentrarse en la televisión porque no podía mirar a la

pantalla y escuchar al mismo tiempo” (p. 105). El consu-

mo de cafeína es probable que exacerbe la reducción de la

capacidad de concentración debido a su efecto estimulan-

te sobre la activación cortical. Por ejemplo, Giambra,

Wise, Rosenberg y Jung explicaron que la activación del

sistema nervioso central producida por la cafeína, aumen-

taba la aparición de ideas irrelevantes o de imágenes y

pensamientos no relacionados con la tarea a realizar

(1994, p. 215). 

Schiatano y Blumenthal (1994) establecieron que la

cafeína retarda la habituación del reflejo acústico de alerta

y explicaron como la cafeína puede exacerbar la sintomato-

logía de déficit atencional del esquizofrénico: “para que un

sujeto preste atención a algo, debe ser capaz de ignorar la

información irrelevante. En los experimentos presentes, la

cafeína interrumpió este tipo de filtro de modo que produjo

una respuesta persistente a la información sensorial redun-

dante” (p. 121). Este efecto de la cafeína claramente tiene

un efecto negativo sobre la medicación del paciente, ya que

se aumentan las dosis para compensar las quejas por confu-

sión. También puede provocar sobresedación y otros efec-

tos secundarios nocivos resultado del intento de compensar

los efectos ocultos de la intoxicación por cafeína. 

A la luz de los múltiples efectos negativos de la cafe-

ína sobre el bienestar físico y psicológico, así como la evi-

dencia de su potencial abuso, Greden (1974), De Freitas y

Schwartz (1979) y muchos otros estudiosos del tema,

sugirieron que, por lo menos en los pacientes en entorno

psiquiátrico, el libre acceso a la cafeína es tan nocivo psi-

cológicamente como lo sería el libre acceso a cualquier

otra droga psicoactiva. Sin embargo, los problemas obser-

vados en pacientes psiquiátricos crónicos ingresados que

consumen y abusan de sustancias psicoactivas no son dis-

tintos a los que afectan a la población general en Norte

América. Strain y Griffiths (1995), por ejemplo, destacan

la similitud entre la dependencia a la nicotina y la depen-

dencia a la cafeína. “Ambas son sustancias legales, cultu-

ralmente integradas, que a dosis normales (típicas) no

producen una marcada intoxicación” (p. 439). 

Considerando los variados y extremadamente potentes

efectos de la cafeína, y su uso extensivo a todas las capas

sociales, quizás algún día se considere la restricción más

general de su consumo como un inicio a la atención sanita-

ria preventiva. Ciertamente, aumentar la educación pública

para ayudar al reconocimiento de que las sustancias fre-

cuentemente consumidas y socialmente aceptables como el

té, café, alcohol y tabaco contienen importantes drogas psi-

coactivas ayudaría al público a “distinguir entre los tipos y

patrones de consumo de drogas psicoactivas que son apro-

piados e incluso beneficiosos, y los otros tipos y patrones

que son nocivos” (Glass, 1994, p. 1065).
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