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RESUMEN

La cafeína es una sustancia común en las dietas de la mayoría de los atletas y actualmente esta apareciendo en muchos
productos nuevos,  incluyendo bebidas energéticas,  geles deportivos,  bebidas alcohólicas y suplementos dietarios.  La
misma puede constituir una ayuda ergogénica poderosa a los niveles que son considerablemente más bajos que el límite
aceptable por el Comité Olímpico Internacional y podría ser beneficiosa en el entrenamiento y la competición. La cafeína
no mejora directamente la máxima capacidad de consumo de oxígeno, pero podría permitir al atleta entrenar a una mayor
producción de potencia y/o entrenar más. También ha sido demostrado que incrementa la velocidad y/o la producción de
potencia en condiciones de carrera simuladas. Estos efectos han sido encontrados en actividades que duran tan poco como
60 segundos o tanto como 2 horas. Existe menos información acerca de los efectos de la cafeína sobre la fuerza, sin
embargo, los recientes trabajos sugieren que no hay ningún efecto sobre la capacidad máxima, pero si un aumento de la
resistencia a la fatiga. No hay ninguna evidencia acerca de que la ingestión de cafeína antes del ejercicio conduce a una
deshidratación, desequilibrio iónico, o cualquier otro efecto adverso. La ingestión de cafeína en forma de café parece ser
inefectiva en comparación con el doping con cafeína pura. Los componentes relacionados como la teofilina constituyen
también potentes ayudas ergogénicas. La cafeína puede actuar sinérgicamente con otras drogas incluyendo a la efedrina y
a los agentes antiinflamatorios. Parece que los atletas masculinos y femeninos tienen una farmacocinética para la cafeína
similar, i.e., para una dosis dada de cafeína, el lapso de tiempo y las concentraciones plasmáticas absolutas de cafeína y
sus metabolitos son las mismas. Además, el ejercicio o la deshidratación no afectan la farmacocinética de la cafeína. La
limitada información disponible sugiere que los no consumidores y consumidores de cafeína responden de manera similar y
que el abandono de la cafeína pude no ser importante. El/Los mecanismo(s) por los cuales la cafeína provoca sus efectos
ergogénicos es desconocido, pero la teoría popular acerca de que la misma mejora la oxidación de las grasas y ahorra
glucógeno muscular tiene muy poco apoyo y constituye una explicación incompleta en el mejor de los casos. La cafeína
pude trabajar, en parte, mediante la creación de un ambiente iónico intracelular más favorable en el músculo activo. Esto
podría facilitar la producción de fuerza de cada unidad motora.
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INTRODUCCION

Numerosos artículos de revisión (1-7) se han centrado sobre la cafeína y su influencia sobre la capacidad de ejercicio. Para
evitar repetir el material cubierto en esos artículos, esta revisión considera generalmente solo hallazgos recientes (i.e. de
los últimos 5 años). Además, son examinados los posibles mecanismos subyacentes de la acción de la cafeína, es discutido
como las características de los atletas individuales podrían alterar las respuestas a la cafeína, y son identificadas las áreas
donde son requeridos futuros estudios. No fue considerada la cafeína usada por la población general.

Los humanos tienen una muy larga historia de consumo de cafeína (5, 8-10), es la droga más comúnmente consumida en el
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mundo y el riesgo de salud es mínimo. Perkins y Williams (1) proporcionaron una excelente y breve revisión de la historia
de la investigación de la cafeína en las ciencias del ejercicio. Ellos destacaron que, desde ya hace un siglo, ha habido
reportes formales y científicos respecto a las propiedades ergogénicas de la cafeína. Durante las décadas resultantes,
célebres investigadores como Meyerhof y Hill examinaron los efectos de la cafeína sobre el músculo in vitro, y notables
científicos incluyendo a Boje, Asumussen y Margaria examinaron sus efectos en los humanos que hacen ejercicio (11).
Perkins y Williams (11) también documentaron que los conocimientos actuales con respecto al uso de cafeína en los
deportes  competitivos  no son nuevos:  en 1939,  Boje  recomendó que la  cafeína fuera prohibida para el  uso en las
competiciones atléticas, y la cafeína ha sido prohibida o controlada en diferentes tiempos por varias organizaciones
deportivas, a través de los últimos 40 años. En su revisión de 1962, Weiss y Laties (12) realizaron comentarios perspicaces,
los cuales no estarían fuera de lugar en la actualidad,  con respecto a asuntos acerca de drogas para aumentar el
rendimiento.  Ellos dieron reconocimiento a de Rivers y Webber por publicar el  primer estudio bien controlado con
controles y administración de placebo apropiados, en 1907. Como tantos investigadores en aquel tiempo, Rivers y Webber
participaron en su propio estudio. Ellos usaron un “ergómetro Mosso” para cuantificar el trabajo realizado para tirar un
peso con un dedo y encontraron que 500 mg de cafeína aumentaban la producción de trabajo (12).

En la actualidad, con tantas drogas de alto perfil disponibles, ¿porque debería uno estudiar la cafeína?. La misma puede
ser una ayuda ergogénica muy poderosa y la misma puede ser útil para los atletas en una amplio rango de actividades que
implican la resistencia aeróbica, fuerza y/o tiempo de reacción. Puede ser altamente beneficiosa, no solo durante la
competición, sino también para incrementar la resistencia en las sesiones de entrenamiento. La cafeína se encuentra
fácilmente disponible tanto en las comidas como en drogas baratas de venta libre. En algunos deportes competitivos la
misma no está prohibida, y en otros es controlada o tolerada a un nivel muy alto. Como con la mayoría de las drogas, es
imposible obtener estadísticas documentando la frecuencia del uso de cafeína en los deportes. Sin embargo, en 1993, una
gran encuesta de adolescentes canadienses reportó que el 27% de las personas que respondieron habían usado cafeína en
el último año para el propósito específico de aumentar el rendimiento atlético (13).

MODO DE ACCION

Las concentraciones fisiológicas de cafeína son normalmente menores a 70 μmol/L; las concentraciones plasmáticas de 20
a 50 μmol/L son comunes. Sin embargo, las concentraciones empleadas en la mayoría de las investigaciones in vitro varían
entre 500 y 5000 μmol/L. La significancia fisiológica de tales estudios no esta clara. Mientras que han sido identificados
varios modos de acción de la cafeína, el único que es importante, dentro del rango de concentración fisiológico de la
cafeína, es la inhibición de los receptores de adenosina. La cafeína es muy similar en estructura a la adenosina y pude
unirse a los receptores de la membrana de la célula para la adenosina, así bloqueando su interacción. Los receptores de
adenosina son encontrados en la mayoría de los tejidos, incluyendo al cerebro, corazón, músculo liso, adipositos y músculo
esquelético (aunque la naturaleza de estos receptores en el músculo esquelético es pobremente entendida). La naturaleza
ubicua y los variados tipos de receptores de adenosina facilitan que la cafeína afecte simultáneamente una variedad de
tejidos, resultando en un amplio rango de respuestas que frecuentemente interactúan entre si. Este aspecto no es discutido
en detalle aquí, ya que ha recibido mucha atención en otras publicaciones (14-18). No obstante, tal respuesta interactiva
complica la capacidad de establecer cual tejido es afectado (y cual respuesta ocurre) primero, y cual es crítica para la
naturaleza ergogénica de la cafeína.

La cafeína también puede tener acciones intracelulares, pero no está claro si las mismas constituyen efectos directos sobre
enzimas o debido a eventos post-receptor.  Además, la cafeína es conocida por estimular la secreción de adrenalina
(epinefrina). Esta respuesta podría producir un número de cambios metabólicos secundarios que podrían promover una
acción ergogénica. La misma también crea una situación en la cual es difícil atribuir cualquier respuesta a una acción de la
cafeína sobre un tejido específico. Por ejemplo, una respuesta aparentemente clara, como un incremento de los niveles de
adrenalina, podrían ser debido a la estimulación de varias áreas cerebrales, la estimulación directa de la médula adrenal, o
una reacción a  cambios  cardiovasculares  inducidos  por  la  cafeína.  Uno puede estudiar  modelos  animales  y  tejidos
individuales en aislamiento, pero las respuestas que uno observa en un organismo integral podrían ser muy diferentes. En
esta revisión, se intenta concentrarse en una visión integrada, acerca de las respuestas de los humanos a las dosis
fisiológicas de cafeína.
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FORMAS DE LA CAFEINA Y COMPUESTOS RELACIONADOS

El café, te y otras bebidas que contienen cafeína (9, 10) son consumidas por la mayoría de los adultos en el mundo. En
algunos países, los niños (9, 10) e incluso los infantes (19) ingieren bebidas y comidas que contienen cafeína. En general, la
sociedad no aprobaría a un atleta joven usando una droga esteroide o estimulante, pero no reaccionaríamos negativamente
ante nadie que beba café, te o una bebida cola. A pesar de que las bebidas cafeinazas son un elemento común de nuestra
dieta, la cafeína no es un nutriente típico y no es esencial para la salud. Además, el mundo comercial está cambiando
rápidamente y está expandiendo la disponibilidad de cafeína a todas las edades. Existen actualmente bebidas energéticas y
geles que son promocionados por su contenido de cafeína. De manera similar, actualmente son vendidos un amplio rango
de botellas de agua e incluso bebidas alcohólicas que contienen cafeína. ¿En que punto debería la cafeína ser clasificada
como droga?. Para ir más allá de la transición desde un componente normal de nuestra comida, hasta una droga tomada
para un propósito particular, hay varias medicaciones de venta libre que contienen desde 30 a 100 mg de cafeína. Esto
incluye remedios para el resfrío, diuréticos, productos para la pérdida de peso, y preparados para ayudar a la gente a
mantenerse despierta. Algunos de estos productos son llamados nutraceuticals y/o productos para la salud naturales. Pero,
¿como o donde marcamos una línea?. ¿Cuales son drogas y cuales son componentes normales de la dieta de un individuo?.
¿Hay una diferencia entre obtener una dosis potencialmente ergogénica de la cafeína de un café, un remedio para el
resfrío, una tableta para “despertarse”, o un supositorio?. ¿Son tales formas de la cafeína comercialmente sintetizadas
diferentes de la misma cantidad de cafeína ingerida de tabletas preparadas a partir de un extracto “natural” de café, te,
mate o guaraná?.

Muchas revisiones proveen listas del contenido de cafeína de bebidas, comidas y medicamentos (5, 8-10) y es redundante
reproducir una lista así aquí. Las fuentes principales de cafeína son el café, te, mate, guaraná, y bebidas gaseosas. La
cantidad de cafeína en productos, comidas y bebidas varía de país a país dependiendo de factores como las regulaciones de
mercado y preparación (9, 10, 20). Por ejemplo, el contenido de cafeína del café varia mucho dependiendo del tipo de
grano, método de preparación del café, y tradiciones sociales de las técnicas de elaboración.

Café versus Cafeína

¿Influencia su efecto la forma en que la cafeína es ingerida?. Algunos estudios del rendimiento de resistencia (21-25)
usaron café descafeinado o café normal (o café descafeinado más cafeína) y luego interpretaron los resultados en términos
de administración de cafeína (ver Tabla 1). Un estudio (26) comparó estos regimenes diferentes en corredores de alto nivel
quienes corrieron hasta el agotamiento voluntario a un ritmo similar al de su mejor tiempo para los 10 km. Como se
esperaba, la cafeína aumentó la resistencia desde 32 min en la condición placebo hasta 41 min, pero la ingestión de café
normal no tuvo impacto. Las diferencias en la absorción de cafeína no pudieron explicar los hallazgos, ya que los tiempos
para las concentraciones pico de cafeína plasmática y las concentraciones de cafeína reales alcanzadas fueron idénticas
para los grupos de cafeína y café normal.

La cafeína, una trimetilxantina, es catabolizada por el sistema del citocromo P450 en el hígado a dimetilxantina. La
diferencia entre la cafeína y la ingestión de café en el anterior estudio (26) no podría ser explicada por el metabolismo de
la cafeína, ya que el patrón de aparición de las dimetilxantinas en la circulación fue similar en el grupo que ingirió café y
en el que ingirió cafeína. Sin embargo, el incremento esperado en los ácidos grasos libres (FFA) circulantes y los niveles de
adrenalina fueron observados solo en el grupo que ingirió cafeína. Es improbable que, ya sea, los FFA o la adrenalina
aumentaran directamente el rendimiento (ver sección Mecanismos), pero la falta de respuesta de estos parámetros en el
grupo que ingirió café normal constituye una evidencia objetiva acerca de que el café no tiene las mismas acciones
farmacodinámicas que la cafeína sola. ¿Significa esto que el café no proporciona ningún beneficio?. Dentro de los límites
de este estudio, si;  pero otras investigaciones han mostrado que el café puede ser ergogénico (21-23) y que puede
incrementar los niveles de FFA (22). Claramente, son necesarios estudios más comparativos. Mientras tanto, el café es
probablemente  inferior  que  la  cafeína  sola  como  una  ayuda  ergogénica.  El  café  contiene  cientos,  sino  miles,  de
componentes.  Algunos  de  estos  componentes  deben  ser  farmacodinamicamente  activos  y  pueden  de  este  modo,
contrarrestar, algunos de los efectos de la cafeína.
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Tabla 1. Resumen de los estudios que compararon de manera general los efectos ergogénicos de la cafeína con los del café
descafeinado. a, La dosis de cafeína fue frecuentemente dada como una dosis absoluta. En estos casos, es estimada la dosis
aproximada en mg/kg y es presentada entre paréntesis. En 2 estudios, los hombres y las mujeres recibieron la misma dosis

absoluta, resultando en que las mujeres recibieron una dosis substancialmente mayor en mg/kg. En 1 estudio (23) la solución
administrada fue de 3 g de café instantáneo; la cantidad de cafeína administrada fue estimada de este modo. b, El ejercicio fue
descrito como un porcentaje del máximo consumo de oxígeno y, en la mayoría de los estudios, los participantes se ejercitaron

hasta el agotamiento voluntario. En 1 estudio (23) los participantes del protocolo (a) corrieron una carrera de 1500 m simulada,
tan rápido como fuera posible; en el protocolo (b), la velocidad fue controlada hasta aproximadamente el último minuto (400 m),
durante el cual los participantes corrían tan rápido como fuera posible. c, En Costill et al. (22) los datos para las mujeres y los

hombres no fueron evaluados de manera separada; en Butts & Crowell (23) los datos de los dos géneros no fueron combinados.
Caf.=cafeína pura; descaf.=café descafeinado; ej.=ejercicio; M=mujeres; FFA=ácidos grasos libres; H=hombres; pl=placebo;

RER=índice de intercambio respiratorio; * indica que la diferencia fue significativa.

Dimetilxantinas

¿Constituye la cafeína una única sustancia ergogénica?. Como fue mencionado arriba, la cafeína es un antagonista del
receptor de adenosina. El hígado demetila esta trimetilxantina a 3 dimetilxantinas: paraxantina, teofilina y teobromina, las
cuales son luego catabolizadas. En los humanos, el principal producto es la paraxantina. Esta y la teofilina son también
potentes antagonistas de los receptores de adenosina (la teobromina es mucho menos efectiva). Normalmente, a medida
que la cafeína es metabolizada, la paraxantina y la teofilina no se incrementan en la circulación hasta una concentración
considerada activa. De este modo es improbable que las mismas tengan gran importancia en los efectos de la cafeína. Sin
embargo, las mismas pueden ser preparadas y usadas como drogas. La paraxantina no está disponible biológicamente y no
es preparada comercialmente como un producto farmacológico. La teofilina constituye un componente principal del te y es
una droga común (pero la misma no esta regulada por los cuerpos gubernamentales deportivos). La teofilina tiene algunas
de las mismas acciones farmacodinámicas de la cafeína (27). Marsch et al. (28) reportaron un efecto ergogénico de la
teofilina en un estudio que implicó solo 3 participantes y,  recientemente, fue hallado que la teofilina incrementa la
resistencia en una extensión similar que la cafeína (29). Debido a que la paraxantina es probablemente también una ayuda
ergogénica,  las  dimetilxantinas  en  general  deberían  ser  consideradas  como  drogas  de  aumento  del  rendimiento  y
probablemente deberían, de este modo, ser reguladas.

Cafeína Ingerida en Combinación con otros Compuestos

El ejemplo más obvio de interacción de la cafeína con componentes co-ingeridos lo constituye la discusión anterior acerca
de cafeína y café. Además, muchas bebidas comerciales nuevas combinan a la cafeína con carbohidratos y/o electrolitos.
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Pocos estudios (30-34) han evaluado los efectos de la cafeína en solución con carbohidratos y/o electrolitos, mientras que
un estudio (35) evaluó a la cafeína en forma de una bebida cola, libre de calorías, y descafeinada (ver Tabla 2).

Desafortunadamente, 3 de las 6 investigaciones en la Tabla 2 (33-35) no evaluaron el rendimiento o la resistencia, y
Wemple et al. (30) evaluaron simplemente los efectos de una bebida con carbohidratos/electrolitos, con y sin cafeína, y no
encontraron diferencias entre 2 regimenes sobre un ejercicio de ciclismo corto e intenso, después de 3 horas de ejercicio.
De este modo, ellos solo demostraron que la cafeína fallo en otorgar un beneficio más allá del proporcionado por la bebida
de carbohidratos/electrolitos. Sin embargo, los 2 estudios restantes en la Tabla 2 proveen información diferente: los
mismos sugirieron que la cafeína combinada con carbohidratos (32) o con carbohidratos más electrolitos (31) pude ser
superior que la bebida con carbohidratos y con carbohidratos más electrolitos, para incrementar la resistencia durante una
actividad prolongada. Aunque a ambos estudios les faltaron los grupos de tratamiento y control necesarios para hacer que
esta  sea  una  afirmación  definitiva,  estos  hallazgos  limitados  permiten  concluir  que  la  ingestión  de  cafeína  con
carbohidratos y electrolitos no es perjudicial para los efectos ergogénicos de, ya sea, los carbohidratos o los electrolitos.
Para determinar si la combinación de cafeína más carbohidratos (con o sin electrolitos) tiene un verdadero efecto aditivo
se requiere mucho trabajo detallado. Además, debido a que la proporción de cafeína/carbohidratos/electrolitos ingeridos en
esto estudios probablemente no es encontrada en ninguna bebida comercial disponible, estos hallazgos no deberían ser
usados para avalar ningún producto particular.

Vandenberghe et al. (36) reportaron que, cuando fue ingerida creatina con cafeína, el beneficio ergogénico de la carga de
creatina se perdió, aunque la creatina muscular total se incrementó. Mientras que este es un hallazgo aislado, el mismo
destaca que cuando las drogas o suplementos son combinados, los efectos de cada uno pueden ser alterados. Esto puede
tener implicancias para los atletas de fuerza, a los cuales les podría atraer usar tanto la creatina como la cafeína.

Un segundo ejemplo de la cafeína actuando en combinación con otros compuestos es su acción de ayuda analgésica.
Sawynok y Yaksh (37) destacaron que, en si misma, la cafeína puede contribuir a la mejoría del dolor. Esto puede ser
causado por acciones periféricas al nivel de una lesión local o acciones dentro del SNC, modificando el procesamiento
nociceptivo. Estas acciones podrían sumarse al potencial ergogénico de la cafeína. Además, aun bajas dosis de cafeína
aumentan los efectos de drogas antiinflamatorias no esteroides incluyendo a la aspirina y al ibuprofeno (37).

En el área de la pérdida de peso corporal, ha sido encontrado que la combinación de cafeína, epinefrina y aspirina
(“saturación”)  (38,  39)  es  más efectiva que la  cafeína sola  y  que esta  combinación constituye un potente estímulo
metabólico. Hay limitada información disponible acerca de las propiedades ergogénicas de este “cocktail”,  pero una
investigación basada en militares (40) sugirió que la combinación es potente. El cocktail no es discutido en detalle aquí, ya
que la información es limitada y la epinefrina está prohibida en los deportes. Sin embargo, mientras esta mezcla es
apropiada dentro de lo que la mayoría de nosotros llama drogas verdaderas, la misma está también fácilmente disponible
en productos “naturales” (suplementos “herbarios” o “botánicos”) en negocios de alimentación para la salud y la misma es
frecuentemente promocionada como una ayuda para la pérdida de peso. Así, el uso de la mezcla debería constituir un área
de inquietud y de futuras investigaciones.
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Tabla 2. Resumen de los estudios que administraron cafeína con carbohidratos y/o electrolitos a atletas antes del ejercicio. a, En
Sasaki et al. (32) fueron consumidos 200 ml de agua ± 300 mg de caf. 60 min antes del ejercicio en cada prueba. Inmediatamente
antes del ejercicio y luego de 45 min, fueron consumidos 250 ml de agua (a), agua con 45 g de suc., 60 mg de caf. (c), o ambas (d).
En Wemple et al. (30) fueron consumidos 8 ml/kg de bebida deportiva (glu./ele.)±caf. 1 h antes del ejercicio y 3 ml/kg al inicio, y

cada 20 min durante el ejercicio. En Kovacs et al. (31) fue ingerida una bebida al 7% de CHO/ele. ± caf. de la siguiente manera: 8
ml/kg antes del ejercicio y 3 ml/kg en los minutos de ejercicio 20 y 40. La concentración de caf. era de 150, 225 y 320 mg/L en c, d

y e, respectivamente. caf.=cafeína pura; CHO=carbohidratos; con=grupo control (agua); descaf.=café descafeinado;
ele.=electrolitos; M=mujeres; FFA=ácidos grasos libres; fru.=fuctosa; glu.=glucosa; H=hombres; RER=índice de intercambio

respiratorio; suc.=sucrosa; * indica que la diferencia era significativa; ** indica que los resultados de ese tratamiento eran
significativamente diferentes con respecto al grupo que no tiene los símbolos **.

PRESCRIPCION OPTIMA DEL USO DE CAFEINA

¿Influencia el método de administración los efectos de la cafeína?. No es posible dar una respuesta completa a esta
pregunta, ya que las comparaciones necesarias no han sido realizadas. La cafeína y otras metilxantinas pueden ser
administradas  por  supositorios,  inyecciones  intramusculares,  infusión  venosa  o  ingestión  oral.  La  mayoría  de  las
investigaciones han administrado cafeína como una droga anhidra pura, oralmente, ya sea en cápsulas o disuelta en agua.
En la mayoría de los estudios, la ingestión oral ha implicado una dosis única, pero en algunas investigaciones, han sido
dadas dosis repetidas. Permanece poco claro cual patrón de administración es óptimo, y cuando causa una dosis dada de
cafeína las condiciones de rendimiento óptimas.

Timing

La mayoría de los investigadores hace que los participantes ingieran la dosis de cafeína, descansen una hora, y luego se
ejerciten. Este protocolo ha sido seleccionado debido a que la cafeína es rápidamente absorbida y las concentraciones
plasmáticas se aproximan a un nivel máximo en 1 hora. Mientras que este timing para la administración y el ejercicio
pueden ser óptimos, es notable cuan raramente los investigadores han medido la concentración circulante de la droga que
ellos están estudiando. La mayoría de los estudios no ofrece información acerca de la concentración plasmática de cafeína

https://static1.onlineeducation.center/statics/articles/publice/nutri/344_modelo1.gif
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o su variación entre los participantes del estudio. La cafeína es catabolizada lentamente (su vida media es de 4 a 6 horas) y
los individuos mantienen una concentración circulante cerca de este nivel por 3 a 4 horas. Ha sido sugerido (3, 4) que
esperar 3 horas es óptimo porque así de este forma es cuando la lipólisis inducida por la cafeína produce el nivel más alto
de FFA. Sin embargo, esta hipótesis no ha sido evaluada y el rol ergogénico de tal lipólisis es muy sospechoso (ver la
sección Mecanismos). El autor no está al tanto de ninguna examinación sistemática de lipólisis en relación al tiempo entre
la ingestión de cafeína y el inicio del ejercicio.

Dosis

Sorprendentemente, algunos científicos han proporcionado cafeína en una dosis absoluta, en vez de cómo un índice de la
masa corporal (las Tablas 1, 2 y 3 presentan varios ejemplos de esto). Esto puede crear una gran variabilidad en las
respuestas. Pocos estudios han proporcionado a los sujetos cafeína por unidad de masa magra. Sin embargo, la cafeína es
tanto hidrosoluble como liposoluble y es improbable que la grasa corporal sea un factor importante en la distribución de la
cafeína. Como fue destacado arriba, la mayoría de los investigadores no ha medido las concentraciones plasmáticas de
cafeína de los participantes de los estudios y esto limita severamente el entendimiento de porque algunos resultados son
inconsistentes con la literatura.  En el  laboratorio de los autores,  la concentración de cafeína plasmática es medida
rutinariamente: proporcionar cafeína como un índice de la masa corporal da como resultado una concentración plasmática
de cafeína muy consistente, tanto en hombres como en mujeres (2). Sin embargo, es sorprendente cuan frecuentemente los
investigadores han administrado una dosis absoluta de cafeína tanto a hombres como a mujeres participantes de estudios
(ver Tablas 1, 2 y 3). El menor peso corporal de las mujeres generalmente da como resultado que su dosis promedio de
cafeína sea un 20% más alta que la de los hombres. Además, la mayoría de estas investigaciones no examinaron los datos
buscando diferencias entre géneros.

Se han realizado solo unos pocos estudios de respuesta a la dosis (11, 31, 43, 51-53) (ver Tabla 4). Perkins y Williams (11)
no encontraron ningún beneficio ergogénico de ninguna dosis de cafeína, pero sus protocolos condujeron a una muy rápida
fatiga. Cohen et al. (43) también fallaron en mostrar alguna mejora con 2 dosis diferentes de cafeína, mientras Cadarette
et al. (5) no encontraron resultados definitivos. El último estudio reportó que la dosis intermedia de 4.4 mg/kg fue efectiva,
pero sugirió que esto fue causado por los resultados de 1 individuo. Estos hallazgos son difíciles de interpretar debido a
que  los  investigadores  también  reportaron  que  los  participantes  en  la  condición  placebo  tuvieron  concentraciones
plasmáticas de cafeína equivalentes a una dosis de 3 mg/kg de cafeína (31, 53). Como es indicado en la sección Ingestión
de Cafeína y Rendimiento en el Ejercicio, estos estudios están entre la minoría que no encontró un efecto ergogénico de la
cafeína. La examinación de las dosis de 3 a 9 mg/kg en el laboratorio del autor reveló que aun 3 mg/kg fueron efectivos
para incrementar la  resistencia en el  ejercicio prolongado.  Subsiguientemente,  Pasman et  al.  (52)  confirmaron este
hallazgo.  Bruce et  al.  (46)  reportaron que dosis  de 6 y  9 mg/kg fueron igualmente efectivas en el  incremento del
rendimiento/potencia en una simulación de 2000 m de remo. De manera similar, Kovacs et al. (31) encontraron que,
cuando la cafeína era ingerida con una bebida deportiva, la dosis más baja usada (≈2.1 mg/kg) fue ergogénica, pero las
dosis de 3.2 y 4.5 mg/kg tuvieron un mayor efecto. Parece que una dosis de 3 a 6 mg/kg es óptima. No esta claro cuales son
las dosis mínimas y máximas.

Otro aspecto que no ha sido examinado metódicamente es la comparación de dosis de cafeína, únicas y repetidas. La
mayoría de los estudios mantuvo a los participantes libres de cafeína durante 48 horas y luego administró una dosis oral,
única.  Algunas  investigaciones  (31,  32,  42,  54)  han  proporcionado  dosis  menores  a  intervalos  regulares,  pero  no
compararon a este protocolo con el correspondiente a una dosis única pre-ejercicio. Solo Kovacs et al. (31) reportaron las
concentraciones plasmáticas de cafeína para tal procedimiento. Sus datos sugirieron que el ejercicio no perjudica la
absorción de cafeína y las dosis repetidas deberían prolongar la elevación en la cafeína plasmática. Sin embargo, dado que
una dosis única todavía eleva la concentración de cafeína circulante durante horas, la ventaja de ingerir dosis repetidas no
es obvia. Podría ser un mecanismo para alcanzar una alta concentración en un individuo que experimenta irritación
gástrica a partir de dosis grandes, y podría tener aplicaciones para eventos prolongados y aquellos que se extienden por
días. Actualmente, hay muy pocos datos para establecer conclusiones.

Excreción Urinaria de Cafeína

Con respecto a la cafeína urinaria, no hay nuevos desarrollos. Muchos estudios (31, 46, 52, 55) han demostrado que la
concentración urinaria de cafeína es extremadamente variable y constituye un pobre reflejo de, ya sea, la dosis o la
concentración plasmática. Las concentraciones de cafeína urinaria constituyen un reflejo notoriamente inexacto de la
ingesta de cafeína. Además, el nivel máximo aceptable del Comité Olímpico Internacional de 12 μg de cafeína por ml de
orina es muy generoso. Una dosis de cafeína de 3 mg/kg es ergogénica (53), y aun, una dosis aguda de 9 mg/kg resulta en
niveles urinarios que solo se acercan a 12 μg/ml. Además, algunos deportes presentan oportunidades para el competidor
para orinar durante la actividad y/o los períodos de descanso. En estas situaciones, la orina recolectada post-actividad
sería todavía menos confiable como un indicador de la dosis de cafeína. Así,  parecería ser muy difícil  alcanzar una
concentración urinaria de cafeína de 12 μg/ml a través de una ingestión dietaria normal de cafeína. Está muy claro que
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esta “zona segura” de aceptación podría resultar fácilmente en muchos dopings de atletas con cafeína, sin que los mismos
sean identificados.

Tabla 3. Resumen de los estudios que examinaron los efecto de la cafeína sobre el rendimiento. caf.=cafeína pura; descaf.=café
descafeinado; ele.=electrolitos; M=mujeres; glu.=glucosa; H=hombres; pl.=placebo; * indica que la diferencia era significativa; **
indica que los resultados de este tratamiento eran significativamente diferentes con respecto al grupo que no tiene los símbolos **.
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HABITOS DE CAFEINA

Habituación a la Cafeína

¿Se beneficia una atleta que ingiere regularmente cafeína a partir de una ingestión aguda de la misma?. Raramente han
sido considerados los hábitos de cafeína de los individuos dentro del contexto de la fisiología aplicada. Hay amplia
evidencia a partir de modelos animales acerca de que algunos tejidos se adaptan a la exposición a la cafeína a largo plazo
por medio del aumento de la regulación del número de receptores de adenosina, mientras otros tejidos se adaptan
alterando las acciones post-receptor (18, 56, 57). Sin embargo, estos estudios también encontraron que algunos tejidos no
parecían adaptarse a la exposición habitual.

Cuando no sabemos que tejidos son críticos para la mediación de las respuestas ergogénicas a la cafeína, es difícil
especular acerca de la importancia del acostumbramiento dentro de los tejidos específicos. En 1991, Dodd et al. (58)
compararon a personas que ingerían cafeína habitualmente con individuos que no consumían cafeína. En reposo, los
últimos tenían una mayor respuesta en la frecuencia cardiaca, ventilación y consumo de oxígeno, pero no hubo diferencias
durante un protocolo de ejercicio incremental. Un estudio (59) comparó a consumidores y no consumidores de cafeína y
halló que los sujetos difirieron solo en el grado de incremento en la adrenalina plasmática luego de la ingestión de
creatina. Similarmente, Bangsbo et al. (60) hallaron que consumidores habituales de cafeína, luego de 6 semanas de un
incremento en la ingestión de cafeína, tuvieron un menor incremento de la adrenalina como respuesta a una dosis estándar
de cafeína. Dada la falta de evidencia para un rol principal para el incremento inducido por la cafeína en la adrenalina
(sección Catecolaminas), es imposible especular acerca de la importancia de esta alteración. Wiles et al. (23) no hallaron
ninguna  relación  entre  los  hábitos  de  cafeína  y  el  grado  de  respuesta  de  rendimiento  en  corredores  de  1500  m,
Tarnopolsky y Cupido tampoco hallaron una diferencia entre consumidores y no consumidores de cafeína en el grado de
desarrollo de fuerza muscular inducido por la cafeína. La habituación a la cafeína necesita futuras investigaciones, pero
hasta aquí las diferencias causadas por los hábitos de cafeína no parecen ser importantes.

Abandono de la Cafeína

¿Necesita un atleta que regularmente ingiere cafeína abandonar la misma antes de usarla en competición?. ¿Si fuera así,
cual es el tiempo óptimo?.¿Afectarían al atleta los días en los que se experimenta el letargo durante el abandono de la
cafeína?. Generalmente, los científicos someten a los participantes a un abandono de sustancias que contienen cafeína por
48 horas antes de las evaluaciones. Este procedimiento resulta en niveles de cafeína apenas detectables en la circulación.
Sin embargo, el autor observó frecuentemente concentraciones plasmáticas de paraxantinas de 5 μmol/L después de 48
horas de abandono de la cafeína. Permanece poco claro si esto es importante o no, y no hay información respecto al
impacto del abandono de la cafeína sobre las poblaciones de receptores de adenosina.

Hetzler et al. (62) reportaron que el abandono de la cafeína durante 0, 2, 12, 24 o 48 horas antes de la ingesta de 5 mg/kg
de cafeína no alteró las respuestas metabólicas en un ejercicio en estado estable (no fue medida la resistencia). En otro
estudio (63) los investigadores habituaron a los participantes al consumo de café y luego los sujetos abandonaron la
cafeína durante 0, 2 o 4 días antes de la ingesta de 6 mg/kg de cafeína. Los días de abandono no tuvieron efecto sobre la
magnitud del impacto ergogénico. Fueron hechos intentos para repetir este protocolo (observaciones no publicadas) con
una dosis de 9 mg/kg. Pareció que, cuando los participantes no hacían el abandono de la cafeína, sufrían una “sobredosis”.
Estaban mentalmente confundidos, no se podían concentrar (algunos se sintieron intoxicados, hablaban mucho, estaban
mareados, no podían realizar funciones simples como decir el tiempo exactamente, etc.) y frecuentemente paraban de
ejercitarse pronto debido a estas sensaciones. Estos síntomas no son distintos de aquellos de la intoxicación con cafeína
(64). El autor especuló, en base a observaciones de cientos de participantes, que los no consumidores de cafeína no
responden de manera cualitativamente diferente, pero que son más susceptible a reaccionar negativamente a dosis altas.
El sistema P450 hepático se satura a una dosis de cafeína de aproximadamente 5 mg/kg. De este modo, dosis más altas
corren el riesgo de producir incrementos desproporcionados en la concentración plasmática de cafeína. Esto podría sugerir
que una dosis moderada (3 a 5 mg/kg) antes del ejercicio y que dosis de cafeína pequeñas (1 a 2 mg/kg) y repetidas
proporcionadas durante el ejercicio prolongado podrían ser superiores a una dosis única y grande (≥9 mg/kg), ya que los
primeros regimenes no saturarían al sistema P450.
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Tabla 4. Resumen de los estudios que compararon los efectos de la ingestión de diferentes dosis de cafeína en asociación con el
ejercicio. M=mujeres; H=hombres. * indica que la diferencia era significativa; ** indica que los resultados de este tratamiento

eran significativamente diferentes con respecto al grupo que no tiene los símbolos *.

CARACTERISTICAS DE LOS PARTICIPANTES

Existe una cantidad muy limitada de información concerniente a si todos los atletas metabolizan la cafeína de un modo
similar. Cualquier factor que influencie el sistema P450 hepático debería afectar el clearence de cafeína (65, 66). Esto
incluiría a las carnes a la parrilla, verduras crucíferas, hidrocarburos policíclicos (hábito de fumar), y drogas como el
fenobarbital (fenobarbitona) y cimetidina. Teóricamente, los estrógenos deberían también inhibir el metabolismo de la
cafeína (66, 67). Sin embargo, no fueron observadas diferencias en la farmacocinética de la cafeína en mujeres entre las
fases folicular y lútea del ciclo menstrual, a pesar de las diferencias en los niveles de estrógenos (2). Es posible que los
anticonceptivos orales y el embarazo (66, 67) podrían perjudicar el metabolismo de la cafeína, pero esto no ha sido
investigado en una situación de ejercicio.

Ha sido reportado que el ejercicio podría alterar el metabolismo y/o la excreción de la cafeína (68). La examinación
cuidadosa de estos datos ilustra que los mismos no son internamente consistentes. La farmacocinética de la cafeína fue
comparada en hombres y mujeres (fase folicular de no consumidoras de anticonceptivos) tanto en reposo como en ejercicio
(21). No hubo diferencias causadas por el género, entre el reposo y el ejercicio, o aun entre el reposo y el ejercicio con una
deshidratación adicional inducida. Como fue destacado arriba, algunos estudios incluyeron tanto a participantes hombres
como mujeres, pero no evaluaron las diferencias para los géneros. La única excepción es el estudio de Butts y Crowell (25),
los cuales examinaron a un gran grupo de ambos sexos en un protocolo de ejercicio prolongado (ver Tabla 1). Mientras que
el efecto de la cafeína no fue significativo para ninguno de los grupos, las mujeres en promedio tuvieron un incremento
mucho mayor en el tiempo de resistencia con la cafeína (8.6 min en comparación con 0.8 min para los hombres). Sin
embargo, los investigadores proporcionaron cafeína en una dosis absoluta, y así, las mujeres tuvieron una mayor ingestión
de cafeína en base al peso corporal.

Es probable que la cafeína tenga acciones directas sobre el músculo (ver sección Balance Iónico). Se sabe muy poco acerca
de factores que pueden influenciar la sensibilidad a la cafeína o si esto es alterable. Kalow (69) reportó que biopsias de
músculo aislado de hombre tuvieron una mayor sensibilidad a la cafeína que las muestras pertenecientes a mujeres.
Mitsumoto et al. hallaron que en fibras aisladas, las células de contracción lenta eran más de dos veces más sensibles a la
cafeína. Sin embargo, ambos estudios fueron realizados in vitro y con concentraciones farmacológicas de cafeína.
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El  estado  de  entrenamiento  puede  influenciar  las  respuestas  a  la  cafeína.  Carey  y  cols.  (71,  72)  hallaron  que  el
entrenamiento alteró los efectos de la adenosina sobre el tejido adiposo. Similarmente, Mauriege et al. (73) hallaron
diferencias en la sensibilidad a la adenosina entre adipositos de mujeres magras y mujeres obesas.  Estos hallazgos
estuvieron basados en ensayos in vitro de células aisladas y presumiblemente la sensibilidad del tejido a la cafeína
cambiaría de un modo similar. LeBlance et al. (74) hallaron que individuos entrenados en comparación con individuos
desentrenados tuvieron una mayor respuesta a la cafeína, mientras que en reposo: tuvieron un mayor incremento en la
adrenalina, FFA y metabolismo en reposo. Desafortunadamente, los científicos no investigaron las respuestas al ejercicio.
Collomp et al. (47) hallaron que la cafeína incrementó la velocidad de nado de nadadores entrenados, pero que no lo hizo
en nadadores recreacionales. Para el conocimiento del autor, estas son las únicas comparaciones directas de individuos
entrenados  y  desentrenados.  Subjetivamente,  la  cafeína  parece  tener  un  impacto  más  predecible  sobre  individuos
altamente entrenados. Por ejemplo, en un estudio (55) un atleta que estuvo entre los mejores 10 en una maratón Olímpica
fue capaz de correr ≈105 min en comparación con aproximadamente 75 min en la prueba placebo. Podría ser que en los
individuos altamente entrenados más que en los desentrenados, el músculo y otros tejidos son más sensibles, o que los
atletas tienen la disciplina mental de ejercitarse de manera lo suficientemente prolongada y dura para beneficiarse a partir
del estímulo de la cafeína.

Ingestión de cafeína y Rendimiento en el Ejercicio

Resistencia en el Ejercicio de Larga Duración

La mayoría de los investigadores examinó la resistencia en el ejercicio en situaciones donde la fatiga ocurre en 30 a 60
minutos. No puede haber dudas acerca de que la cafeína es ergogénica en estas situaciones (21, 22, 29, 32, 51-53, 55, 63,
75, 76), mientras que solo raramente no ha sido encontrado un efecto (25, 77). Ya que la naturaleza ergogénica de la
cafeína se ha reportado frecuentemente en tales situaciones, la misma no es establecida en detalle aquí. Sin embargo, aun
en situaciones donde el agotamiento ocurre en ≈30 min, la cafeína es efectiva. Bajo estas circunstancias, es improbable
que el glucógeno muscular esté depletado. De hecho, en un estudio reciente (29), más del 50% del glucógeno permanecía
en la fatiga, lo que sugiere que el ahorro de glucógeno pude no ser un factor limitante en esta situación.

Un número de investigadores miden comúnmente la resistencia debido a que, en esta situación, la potencia es mantenida
constante y el tiempo de ejercicio puede ser cuantificado. Esto es más fácil que en los protocolos en los cuales los
individuos varían la velocidad o la potencia como lo harían durante una carrera. La extensión a la cual los hallazgos sobre
la capacidad de resistencia se trasladan al rendimiento es discutible, pero no puede haber duda acerca de que la cafeína
sería una ayuda útil de entrenamiento. Aun en términos de verdadero rendimiento, el debate sería solo acerca de cuan
grande es el efecto, en vez de si hay o no hay un efecto.

Velocidad/Potencia en Ejercicios de Larga Duración

Raramente han sido conducidos estudios para evaluar el impacto de la cafeína sobre la velocidad o el rendimiento en un
evento de resistencia (ver Tabla 3). El autor, habiendo fallado en intentar esto debido a factores incluyendo a pequeños
tamaños de muestras y condiciones ambientales variables, puede apreciar las dificultades en conducir un estudio de
calidad de este tipo. Estudios anteriores (11, 12, 78-80) encontraron frecuentemente mejoras en actividades como saltos
repetidos  y  saltos  de  bancos,  así  como  en  evaluaciones  en  bicicleta  y  cinta  ergométrica.  Estos  estudios  fueron
frecuentemente conducidos con pequeños grupos y con diseños de protocolos que no son aceptables en la actualidad.

Cohen et al. (43) fallaron en mostrar un beneficio de la ingestión de cafeína en un pequeño grupo que corrió 21 km en un
ambiente caluroso y húmedo. En contraste, Berglund y Hemmingsson (44) hallaron que la cafeína incrementó la velocidad
de esquiadores de campo traviesa de alto nivel en un marco competitivo. Este estudio fue criticado debido a que los
investigadores normalizaron sus datos de de una manera compleja. Sin embargo, cualquier evaluación de campo es difícil,
y el esquí es un desafío particularmente ingrato, dado como las condiciones de la nieve pueden cambiar momento a
momento, y mucho menos día a día. Para el conocimiento del autor, esta es la única investigación acerca de ingestión de
cafeína, que usó atletas de élite y que simuló una competición. Los investigadores estudiaron esquiadores de élite en un
recorrido de 20 a 23 km, tanto a baja como a gran altura. Ellos encontraron que, tanto en las marcas de mitad de recorrido
como en la marca final, la ingestión de cafeína resultó en menores tiempos de rendimiento. El tiempo total fue 55 y 67 min
y la cafeína dio como resultado tiempos de mitad de recorrido 33 y 101 s menores a baja y gran altura, respectivamente.
Similarmente, los tiempos finales fueron 59 y 152 s menores [todos los resultados fueron significativos excepto para el
tiempo final a baja altura (p<0.10)].

Ivy et al. (42) sometieron a individuos a realizar 2 horas de ejercicio de ciclismo, y después de la ingestión de cafeína, los
participantes generaron una producción de potencia un 7.3% mayor. Similarmente, Macintosh y Wright (45) encontraron
que la ingestión de cafeína redujo el tiempo para completar 1500 m de natación en 23 s. En quizás el estudio más
controlado, Kovacs et al. (31) aproximaron una prueba por tiempo de ciclismo. Se les pidió a ciclistas de alto nivel que
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realizaran,  tan  rápido  como fuera  posible,  una  cantidad  de  trabajo  establecida  que  fue  estimada para  representar
aproximadamente una prueba por tiempo de 1 h. La ingestión de una solución con carbohidratos/electrolitos durante esta
actividad tendió a ser beneficiosa y, cuando la solución también contenía cafeína, la mejora de la producción de potencia
fue significativamente mayor (i.e., el tiempo de rendimiento fue menor).

Resistencia en el Ejercicio Intenso y de Corta Duración

Este aspecto del ejercicio ha recibido menos atención, probablemente debido a que el mismo es más difícil de cuantificar.
También, el dogma dominante que explica las propiedades ergogénicas de la cafeína ha implicado el ahorro del glucógeno
muscular. Ya que no hay ninguna evidencia acerca de que el glucógeno limita tales actividades, los resultados negativos
anticipados pueden haber desalentado las investigaciones. Collomp et al.  (81) reportaron que cuando la cafeína fue
consumida a corto plazo o por un período más largo (250 mg/día por 1 o 5 días) la duración del ejercicio a una intensidad
correspondiente  a  la  máxima  captación  de  oxígeno  (VO2  máx.)  [(349  y  341)  segundos,  respectivamente]  no  fue
significativamente mayor que para el placebo (320 segundos). De manera contraria, en otro estudio (82) fue hallado un
incremento significativo en la resistencia de 4.12 a 4.93 min. El autor no sabe de otros estudios de esta naturaleza.

Ha habido varios estudios en los cuales fue usado un protocolo de ejercicio progresivo. En un estudio (11) el ejercicio
resultó en un rápido agotamiento dentro de 6 minutos y la cafeína no tuvo ningún efecto. En otras 2 investigaciones (58,
83) los participantes se ejercitaron durante 15 a 20 minutos y la ingestión de cafeína causó un pequeño incremento (0.3 a
0.5 minutos) no significativo en la resistencia. De manera contraria, Flinn et al. (84) reportaron que la ingestión de cafeína
incrementó significativamente la resistencia desde 14.9 a 17.5 min. Marsch et al. (28) sometieron a 3 individuos a realizar
un test progresivo con los antebrazos mientras llevaban a cabo una espectroscopia de resonancia magnética nuclear
(NMRS). Los investigadores encontraron que cuando los participantes ingirieron teofilina, la máxima potencia generada se
incrementó un 19%. Es estimado a partir de su protocolo que la resistencia se incrementó desde 13.5 a 16.8 minutos.
Mientras  que  existe  una  variabilidad  considerable  en  las  investigaciones  que  han  usado  evaluaciones  de  ejercicio
progresivo, los hallazgos demuestran que la cafeína tiene, ya sea, efectos positivos o causa una mejora no significativa en
el tiempo de ejercicio.

Potencia en el Ejercicio Intenso de Corta Duración

La capacidad de rendimiento de alta intensidad ha sido examinada en varios estudios (ver Tabla 3). Wiles et al. (23)
sometió a los participantes a una carrera de 1500 m simulara, y la ingestión de café produjo una mejora significativa de 4.2
segundos en la velocidad de carrera. Sin embargo, debería ser destacado que estos no eran atletas de elite (tiempos
promedio de 286 y 290 segundos para los grupos cafeína y placebo, respectivamente). No hubo relación entre, ya sea, la
ingestión habitual de cafeína o la velocidad de carrera y el grado de mejora con la cafeína. Colomp et al. (47) estudiaron a
nadadores que nadaron 100 m estilo libre. La ingestión de cafeína mejoró el tiempo medio de los atletas altamente
entrenados en aproximadamente 1 segundo, mientras que los atletas desentrenados no mostraron ninguna mejora.

Cuando son examinadas las actividades de corta duración los resultados son más inconsistentes, probablemente debido a
que la mejora potencial es pequeña y difícil de medir debido a la naturaleza breve e intensa del ejercicio. Anselmo y cols.
(50) reportaron que la cafeína mejoró la potencia máxima en esprints de 6 segundos, pero no en un Wingate test de 30
segundos (48). De manera similar, no fue observada ninguna mejora en la fuerza o fatiga máximas en una serie de 4
Wingate tests (49).

Estas áreas no están bien estudiadas, pero parece que, en el ejercicio que dura al menos 60 segundos, la cafeína puede ser
ergogénica. Es controversial si la cafeína tiene un efecto positivo en los ejercicios más intensos, pero, de nuevo, no hay
estudios que muestren efectos negativos.

Actividades de Fuerza

Es anecdóticamente reportado que muchos atletas de fuerza usan cafeína para incrementar su rendimiento. No está claro
si la percepción de la mejora esta relacionada a la máxima fuerza o potencia o a la escala de fatiga. Esta es un área donde
hay una marcada escasez de trabajos de calidad. Ha habido estudios (85-87) con humanos que sugirieron que la cafeína
aumenta la función y contractilidad mioneural. Supinski et al. (87) reportaron que la cafeína incrementó la contractilidad
del diafragma en un 48%. Lopes et al. (88) que estudiaron el aductor del pulgar en un pequeño grupo (n=5) estimularon el
nervio ulnar con 10 a 100 Hz y no encontraron diferencias en la tensión máxima luego de la ingestión de 500 mg de
cafeína. Sin embargo, durante la estimulación de baja frecuencia hubo un incremento en la tensión submáxima y la curva
frecuencia-fuerza fue desplazada hacia la  izquierda.  Kalmarand y Cafarelli  (89)  realizaron recientemente un estudio
detallado y encontraron que la cafeína incrementó la activación voluntaria máxima: la contracción voluntaria máxima
(MVC) se incrementó un 3.5% y el tiempo hasta la fatiga al 50% de la MVC se incrementó un 26%. Ellos propusieron que la
cafeína alteró la función neural en los sitios supraespinal y/o de excitación-contracción, pero no al nivel de la médula
espinal o la unión neuromuscular. En 1989, Tarnopolsky et al. (90) midieron un número de factores neuromusculares en
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atletas de resistencia antes y después de una carrera de 90 min en cinta ergométrica. Cuando los atletas habían consumido
cafeína, no hubo efectos mensurables sobre la MVC, torque de contracción pico, activación de unidades motoras o sobre la
mitad del tiempo de relajación. Sin embargo, los investigadores (6) retomaron recientemente este asunto con métodos más
sensibles. Durante 2 minutos de estimulación tetánica, la ingestión de cafeína resultó en un incremento en el desarrollo de
fuerza durante la estimulación de baja frecuencia, pero no durante la estimulación de alta frecuencia. Los investigadores
concluyeron que el  aumento de la contractilidad fue causado por acciones locales sobre el  músculo en si  mismo y
probablemente implicó los mecanismos de excitación-contracción (posiblemente la liberación de calcio por medio del
receptor riadónico).

Este aspecto de estudio esta en su fase inicial, pero es prometedor. El mismo sugiere que la cafeína tiene acciones directas
sobre el músculo y que estas son independientes de los aspectos metabólicos. Tales estudios no solo revelan ideas con
respecto a posibles efectos benéficos de la cafeína para los atletas de fuerza, sino también valiosa información respecto a
posibles sitios de fatiga y mecanismos de acción de la cafeína.

POSIBLES EFECTOS ADVERSOS

¿Puede la ingestión de cafeína resultar en un efecto adverso sobre el rendimiento?. Ha sido mencionado previamente que
fue observado un efecto negativo sobre el rendimiento de trabajo cuando los participantes recibieron una alta dosis de
cafeína. Mientras que algunos estudios (11, 25, 30, 48, 54, 77, 81, 83) encontraron que la cafeína no mejora la resistencia,
varios de estos estudios (11, 30, 48, 81) emplearon protocolos de ejercicio que condujeron a un agotamiento rápido. El
autor no conoce ningún estudio publicado que haya mostrado un efecto negativo de la cafeína sobre el rendimiento.

Balance de Fluidos y Electrolitos

Un efecto adverso frecuentemente sugerido es una diuresis inducida por la cafeína que conduce a una pérdida de fluidos y
electrolitos y a una disminución del volumen plasmático. En un estudio que comparó a la cafeína y al café (26) fue medido
el volumen de orina una hora después de la ingestión del componente seleccionado y también después del ejercicio. No
fueron observadas diferencias en la producción de orina,  y  el  volumen emparejó exactamente al  volumen de fluido
ingerido, sin tener en cuenta la presencia o ausencia de cafeína. Similarmente, estudios (30, 31, 33, 45, 77, 91) que
cuantificaron la pérdida, las tasas de transpiración, el volumen plasmático y electrolitos, y la temperatura central, no
encontraron ningún impacto de la ingesta de cafeína. Mientras que la cafeína es un diurético no muy fuerte, toma varias
horas para que ocurran cambios en la renina (92). En los estudios que implican ejercicio, la actividad ocurre antes de este
tiempo y presumiblemente anulan el potencial para la diuresis. No parece haber ninguna base para la preocupación común
acerca de que la ingestión de cafeína va a deshidratar a los atletas. Wemple et al. (30) demostraron anteriormente que la
ingestión de cafeína resultó en una leve diuresis [(1843 vs. 1411) ml de orina] a través de 4 horas, pero cuando se llevó a
cabo un ejercicio, no hubo efecto diurético alguno. Además, en cualquiera de los casos, la diuresis no generó efectos
mensurables sobre el volumen plasmático, tasa de transpiración, u osmolalidad de la orina.

Dependencia a la Cafeína

No hay duda que las personas pueden desarrollar una tolerancia y dependencia a la cafeína (64, 93-95). La tolerancia está
asociada con un aumento de la regulación de los receptores de adenosina A1 o A2 en al menos algunos tejidos, así como
adaptaciones en los eventos post-receptor (ver sección Habituación a la Cafeína). Sin embargo, la mayor parte de esta
información es derivada de modelos animales y/o evaluaciones in vitro en células aisladas. Permanece poco claro cuales
son los tejidos que son críticos en las respuestas en el organismo intacto, y muy poco es sabido acerca de los mecanismos
implicados.

La dependencia física para la cafeína es descrita extensivamente por Strain et al. (64). Ellos destacaron que la dependencia
a una sustancia es caracterizada por tolerancia, síntomas de abstinencia, ingesta de la droga en grandes dosis, y deseo
persistente por la sustancia, entre otros. El abandono de la cafeína esta asociado con dolores de cabeza, cambios de humor
(irritabilidad, ansiedad, depresión, etc.), somnolencia y fatiga (64, 93) comenzando de 12 a 24 horas, y alcanzando su pico
de 24 a 48 horas, y durando aproximadamente 7 días. Un período tan corto como 3 días de exposición a la cafeína es
suficiente para producir síntomas de abstinencia (64). No todo el mundo va a desarrollar dependencia, y la dependencia es
frecuentemente leve. No obstante, el  síndrome es similar a los síndromes de dependencia a sustancias para drogas
psicoactivas. Además, pocos individuos pueden presentar un desorden de ansiedad inducido por la cafeína.
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MECANISMOS

Si vamos a establecer los diversos asuntos subyacentes a la cafeína como una ayuda ergogénica, es esencial entender como
la cafeína resulta en un incremento de la capacidad para hacer ejercicio. Ha sido consistentemente reportado que la
cafeína aumenta la resistencia en actividades prolongadas que duran más de 30 minutos. Mientras que hay menos estudios
acerca de actividades que duran de 1 a 30 minutos, parece que tanto la resistencia como el rendimiento (velocidad o
potencia) son aumentados también en estas situaciones. Muy frecuentemente, la explicación para las acciones de la cafeína
es que la misma estimula la secreción de adrenalina y esto resulta en una movilización de FFA. Se piensa que este aumento
del transporte de combustible hacia los músculos activos resulta en un efecto “Randle”, aumentando la oxidación de grasas
y ahorrando las reservas del limitado y crítico glucógeno muscular. En 1980, Essig et al. (96) propusieron esto como una
posible explicación. Fue una explicación perspicaz en aquel tiempo, pero en las dos últimas décadas, muchos hallazgos no
han sido compatibles con esta teoría.

La teoría de ahorro de glucógeno depende frecuentemente de la explicación de las acciones de la cafeína. Sin embargo,
hay una importante falta de apoyo, y más recientemente, hay estudios que claramente ilustran que la teoría no es correcta
en muchas circunstancias. Desafortunadamente, la mayoría de las investigaciones han sido muy descriptivas y les ha
faltado mediciones críticas. Muchos estudios antes citados no midieron siquiera las concentraciones de cafeína plasmática,
y mucho menos las catecolaminas, las cuales son fundamentales para la hipótesis del ahorro de glucógeno. Hay muy pocos
reportes de datos de biopsias musculares, y solo 2 investigaciones (27, 97) han cuantificado el metabolismo muscular.

Se está volviendo aparente que la cafeína es una droga poderosa que afecta a la mayoría, sino a todos, los tejidos. Como
fue mencionado en la sección Introducción, esto no es sorprendente, dada la distribución ubicua de los receptores de
adenosina.  Esto también significa que estas investigaciones con cafeína deberían ser  consideradas no solo estudios
prácticos del rendimiento atlético, sino importantes examinaciones de los aspectos fundamentales de los roles reguladores
fisiológicos de la adenosina.

Oxidación de Grasas

¿Aumenta la  cafeína el  metabolismo de las  grasas?.  Aun si  lo  hiciera,  la  oxidación de grasas es trivial  en algunas
situaciones cuando la cafeína es ergogénica, como en las actividades intensas y de corta duración y en las actividades
relacionadas a la  fuerza.  Además,  los  estudios que muestran que la  cafeína no disminuyó el  índice de intercambio
respiratorio (RER) y/o no incrementó los niveles de FFA plasmáticos probablemente superan a aquellos estudios que
hallaron los resultados “esperados”. En 12 estudios diferentes en el laboratorio del autor, no fue observada ninguna
disminución en el RER luego de la ingestión de cafeína. En solo 6 de estos estudios se incrementaron los niveles de FFA
circulantes (principalmente en reposo antes del ejercicio). Mientras que en los 9 estudios en los que la resistencia fue
medida, la cafeína fue ergogénica en 8 (solo cuando fueron examinados Wingate tests no fue encontrado un efecto
ergogénico).

Además,  Raguso et  al.  (27)  reportaron que la  teofilina falló  en alterar  tanto la  tasa de aparición (Ra)  como la  de
desaparición (Rd) de FFA o glicerol. En otro estudio (97) mientras que la ingestión de cafeína incrementó los niveles de
FFA arteriales, la captación neta de FFA por la pierna que hacía ejercicio no fue aumentada (Figura 1) y el RER de todo el
cuerpo no fue alterado. Así, en una amplia variedad de circunstancias, hay poco apoyo para la teoría acerca de que la
cafeína incrementa la oxidación de grasas, aunque la misma puede promover la lipogénesis del tejido adiposo en reposo.

Existen considerables datos que demuestran que la cafeína incrementa los niveles de adrenalina (sección Catecolaminas) y
un estudio reciente (97) mostró que la estimulación simpática de la pierna se incrementó por la cafeína. Sin embargo, la
movilización de FFA ocurrió en tetraplejia, cuando no hay ningún incremento en los niveles de catecolaminas (76, 98). El
autor especula que con el  metabolismo de las grasas se produce la siguiente situación: la cafeína antagoniza a los
receptores A1 de los adipositos y así aumenta la lipólisis (esto puede estar suplementado por el incremento de la actividad
simpática resultando en la estimulación de los receptores beta adrenérgicos); la elevación de los niveles de FFA resulta en
un incremento de la captación hepática de FFA, algunos de los cuales son oxidados o esterificados a triacilglicéridos; el
exceso de FFA forma cuerpos cetónicos, los cuales son liberados y consumidos por varios tejidos, incluyendo al músculo
esquelético.

Glucógeno Muscular

Es comúnmente establecido que la cafeína resulta en un ahorro de glucógeno, y hay muchos protocolos de ejercicio
(ejercicio que dura <30 minutos) en los cuales ha sido demostrado que la cafeína es beneficiosa cuando el glucógeno no
parece ser limitante. Además, la literatura está lejos de ser consistente con respecto al impacto de la cafeína sobre el
glucógeno muscular. El estudio inicial de Ivy et al. (42) demostró que la cafeína reducía el uso de glucógeno durante el
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ejercicio prolongado que no era realizado hasta el agotamiento. Esto fue confirmado por Erickson et al. (34) y por otros
investigadores (55) que encontraron que la reducción neta del metabolismo solo ocurría en los primeros 15 min del
ejercicio.

Figura 1. Resumen del intercambio neto de ácidos grasos libres (FFA) a través de la pierna [datos de Graham et al. (97)]. Los
participantes ingirieron, ya sea, un placebo o 6 mg/kg de cafeína, descansaron 1 h, y luego se ejercitaron al 70% de la máxima

captación de oxígeno durante 1 hora. Los valores negativos representan captación. Los datos están expresados como medias ± DE.

Subsecuentemente, Jackman et al. (82) no hallaron diferencias en el uso de glucógeno muscular durante el ejercicio en el
VO2 máx., aunque la cafeína mejoró el tiempo de resistencia. Similarmente, Chesley et al. (99) no hallaron diferencias en el
glucógeno después de, ya sea, 3 o 15 min de ejercicio al 85% del VO2 máx. Greer et al. (29) hallaron recientemente que,
mientras tanto la teofilina como la cafeína mejoraron el tiempo de resistencia en el ejercicio que normalmente duró 32 min,
no hubo diferencias en el glucógeno muscular, ni tampoco el glucógeno fue repletado en la prueba placebo. Así aun si el
glucógeno había sido ahorrado, no hay ninguna evidencia de que fue un factor limitante el tiempo de resistencia. Laurent
et al. (100) reportaron que no hubo ningún efecto de ahorro de glucógeno causado por la cafeína durante 2 horas de
ejercicio al 65% del VO2 máx. Recientemente, otro estudio (97) encontró que, en 10 y 60 min de ejercicio al 70% del VO2

máx. no hubo diferencias en el catabolismo neto del glucógeno. Es difícil de explicar porque las primeras 3 investigaciones
reportaron consistentemente un ahorro del glucógeno y los más recientes estudios no confirmaron esta observación. Las
posibilidades obvias del entrenamiento de los individuos, la intensidad del ejercicio, entre otros, no parecen ser diferentes
entre los estudios.

Es interesante señalar que Chesley et al. (99) observaron que la fosforilasa del glucógeno muscular (la forma más activa de
las fosforilasas) tuvo una muy fuerte tendencia a ser incrementada a los 3 minutos de ejercicio en las pruebas de cafeína.
Tal activación de la fosforilasa debería promover en vez de prescindir del metabolismo del glucógeno. Vergawen et al. (10)
encontró realmente que, cuando el modelo de miembro trasero de rata fue expuesto a cafeína durante estimulación, la
ruptura del glucógeno fue aumentada en un 40% en las fibras rápidas oxidativas. Sin embargo, los investigadores también
demostraron que la actividad de la fosforilasa no fue afectada, pero que la actividad de la glucógeno sintetasa fue
deprimida.

Glucosa Sanguínea

El otro componente del metabolismo de los carbohidratos, la glucosa sanguínea, es raramente considerada. Hay algunos
reportes acerca de que la glucosa sanguínea aumenta con la cafeína (21, 27, 53, 75, 91, 97), pero generalmente la misma
no es alterada. Raguso et al. (27) hallaron que la Ra para la glucosa no fue influenciada por la teofilina en reposo, o
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durante una hora de ejercicio al 70% del VO2 máx., pero la Rd fue disminuyó. Ellos concluyeron que eso había ocurrido
debido a la disminución de la captación de glucosa por los músculos activos. Han sido hechas mediciones directas de la
captación de glucosa por la pierna durante ejercicios muy similares. La cafeína resultó en un incremento en los niveles
arteriales de glucosa, pero en ninguna diferencia en la captación de la pierna activa (Figura 2). Subsiguientemente, fue
observada  una  disminución  en  la  captación  de  glucosa  en  los  músculos  que  no  se  estaban  ejercitando  (datos  no
publicados). Esto podría explicar la reducción de la Rd de glucosa.

Lactato

Hay un aspecto del  metabolismo de los carbohidratos que produce algunas cuestiones intrigantes.  Es notable cuan
frecuentemente (27, 48, 51, 53, 55, 62, 75, 81, 91, 97, 99, 102) ha sido observado que la ingestión de cafeína incrementa
los  niveles  sanguíneos de lactato.  Esto es  paradójico considerando el  dogma que supone que ocurre un ahorro de
carbohidratos. Es también interesante que esto ha sido probablemente observado más consistentemente que el incremento
en los niveles de FFA, y más recientemente que una disminución en el RER, en asociación con la ingestión de cafeína. Sin
embargo, este aspecto es raramente planteado en discusiones acerca de las consecuencias metabólicas de la cafeína.
Cuando ha sido discutido, la interpretación ha sido que la producción de lactato es mayor que la oxidación de piruvato,
quizás debido a que la última esta siendo suprimida por el aumento de la oxidación de las grasas. Como fue anteriormente
revisado, todavía hay evidencia para el incremento de la oxidación de grasas. Además, las mediciones del acetilCoA y
citrato muscular (29, 75, 97) generalmente no apoyan tal mecanismo. Las mediciones del lactato muscular en el ejercicio
en estado estable (29, 97, 99) no mostraron diferencias cuando fueron consumidas cafeína o teofilina. Recientemente, fue
publicada evidencia directa (97) acerca de que la cafeína eleva los niveles de lactato arterial durante el ejercicio, pero los
niveles musculares de lactato y la liberación del mismo desde la pierna ejercitada no estuvieron alterados (Figura 3).
Similarmente, no fue observado ningún cambio en el intercambio de lactato en la pierna que no se ejercitaba cuando fue
administrada la cafeína (datos no publicados), posiblemente debido a que la cafeína estaba inhibiendo el clearence de
lactato, quizás por medio del hígado.

Figura 2. Resumen del intercambio neto de glucosa a través de la pierna [datos de Graham et al. (97)]. Los participantes
ingirieron, ya sea, un placebo o 6 mg/kg de cafeína, descansaron 1 hora, y luego se ejercitaron al 70% del máximo consumo de
oxígeno durante 1 hora. Los valores negativos representan la captación neta. Los datos son presentados como medias ± DE.
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Figura 3. Resumen del intercambio neto de lactato a través de la pierna [datos de Graham et al. (97)]. Los participantes
ingirieron, ya sea, placebo o 6 mg/kg de cafeína, descansaron durante 1 hora y luego se ejercitaron al 70% del máximo consumo de

oxígeno durante 1 hora. Los valores negativos representan la captación neta. Los datos son presentados como medias ± DE.

Estado Energético

Chesley et al. (99) hallaron que la cafeína mejoró el estado energético, como fue evidenciado por la menor degradación de
fosfocreatina (PCr) y la menor acumulación de los niveles libres predichos de difosfato de adenosina (ADP) y monofosfato
de adenosina (AMP). Sin embargo, estos cambios fueron encontrados solo en el subgrupo de participantes que presentó un
menor uso de glucógeno muscular luego de la ingestión de cafeína. La significancia de este hallazgo es discutible ya que
los participantes fueron divididos post hoc en los subgrupos en base a los datos de glucógeno, y luego fueron examinados
para el estado energético, etc. Marsch et al. (28) condujeron lo que podría ser clasificado como un estudio piloto usando
NMRS. Ellos estudiaron a 3 individuos que habían ingerido teofilina para luego realizar un ejercicio progresivo con el
antebrazo. En concordancia con Chesley et al. (99), Marsch et al. (28) reportaron que hubo una tendencia de cambio a
favor de la variable Per en el índice fosfato inorgánico (Pi)/Per con la ingesta de teofilina. Claramente, estos hallazgos
deberían ser profundizados con futuras investigaciones.

Catecolaminas

El aspecto final del modelo de ahorro de glucógeno es el de los incrementos inducidos por la cafeína en la actividad
simpática. Claramente, la cafeína puede incrementar los niveles circulantes de adrenalina (29, 49, 53, 55, 59, 63, 75, 82,
97). Solo raramente (30, 90) no ha sido observado esto. Sin embargo, el incremento es bastante modesto y es discutible si
tendría significancia metabólica. Como mínimo, el incremento es probablemente no crítico para la acciones de la cafeína.
Los humanos tetraplégicos tienen un muy bajo nivel de catecolaminas plasmáticas, que no se eleva con la cafeína (76, 98).
No obstante, la cafeína causó un aumento “normal” en los niveles de FFA en individuos en reposo y, cuando sus músculos
fueron estimulados eléctricamente (98) la fatiga fue retrasada.

Además, Chesley et al.  (103) infundieron adrenalina a niveles muy similares a aquellos observados durante ejercicio
cuando había sido administrada cafeína. El nivel elevado de adrenalina no resultó en ninguna diferencia en la degradación
de glucógeno muscular, o en los niveles libres de lactato, fosfocreatina o trifofato de adenosina (ATP), ADP y AMP,
calculados. Además, van Baak y Saris (104) estudiaron los efectos del propanolol sobre la respuesta al ejercicio (70% del
VO2 máx.) cuando se ingirió cafeína; la resistencia se incrementó desde 22.6 hasta 31.2 min (p=0.056), mientras los niveles
circulantes de FFA fueron bajos y no fueron diferentes entre los grupos tratados con propanolol vs. propanolol más cafeína.

De manera contraria a los datos de adrenalina, raramente los estudios han encontrado un incremento en los niveles de
noradrenalina (norepinefrina). Sin embargo, la noradrenalina resulta del “washout” de los tejidos, y el intercambio de los
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tejidos debe ser medido directamente para determinar si aumenta o no la actividad del sistema simpático. Datos previos
fueron tomados a partir de muestras de sangre venosa mezclada, pero recientemente, fueron hechas mediciones de
intercambio de tejidos para la pierna de un sujeto que hacía ejercicio. De manera contraria a resultados previos, la
liberación/washout  de  la  pierna  fue  marcadamente  aumentada durante  el  ejercicio  cuando los  participantes  habían
ingerido cafeína.

Por las últimas 2 décadas, la mayoría de los estudios fallaron en hallar una disminución en el RER luego de la ingestión de
cafeína y el mismo fue descartado ya que solo constituye una medición indirecta. Más recientemente, las determinaciones
directas de la oxidación de grasas, y del metabolismo de glucógeno y glucosa, también fallaron en apoyar la teoría acerca
de que la cafeína desplaza el metabolismo a favor de la oxidación de grasas. Claramente, es tiempo considerar teorías
alternativas.

Flujo Sanguíneo

Raramente han sido consideradas las consecuencias cardiovasculares de la ingestión de cafeína, quizás debido a que los
primeros estudios mostraron muy poco cambio en la presión sanguínea y la frecuencia cardiaca para los participantes en
reposo  o  en  ejercicio.  Hay  varios  factores  asociados  con  la  cafeína  que  podrían  ser  importantes  en  la  regulación
cardiovascular, incluyendo el antagonismo adenosina-receptor y el aumento de la actividad simpática. Dentro del sistema
cardiovascular, estos factores podrían resultar en, ya sea, acciones centrales o periféricas. Recientemente, Daniels et al.
(105) encontraron que la ingestión de cafeína causó un incremento en la resistencia periférica de los vasos del antebrazo y
una disminución en el flujo durante el ejercicio de una pierna. En otro estudio (97) fue observado un incremento modesto,
pero significativo en la presión sanguínea media (medida por caterización arterial directa) durante el reposo y el ejercicio.
Ya que el flujo sanguíneo a la pierna no fue alterado, la resistencia vascular de la pierna estuvo elevada. La importancia de
esto cambios es desconocida, pero como las respuestas descritas arriba, ellos sugirieron múltiples roles reguladores para
la adenosina endógena.

Si los mecanismos ergogénicos no son aquellos del metabolismo, entonces cuales son las alternativas?. El metabolismo no
controla la función muscular, es regulado por la misma. En otras palabras, el metabolismo ocurre como resultado de
demandas para la repleción del ATP consumido por las contracciones musculares, entre otras. Como son alcanzadas estas
demandas, puede alterar las cantidades de reservas metabólicas críticas y limitar su actividad, pero hasta la actualidad,
existe  evidencia  mínima  acerca  de  que  cambien  aspectos  del  metabolismo  de  las  grasas  o  los  carbohidratos.  Los
mecanismos  que  parecen ser  críticos  están  asociados  con mecanismos  contráctiles  y  pueden implicar  aspectos  del
acoplamiento excitación-contracción y/o el reclutamiento de unidades motoras.

Balance Iónico

Es probable que muchos aspectos de la fatiga impliquen la homeostasis de electrolitos. Esto podría implicar una supresión
en los potenciales de membrana de reposo causado por una pérdida de potasio o ser causado por una reducción en la
liberación de calcio a partir del retículo sarcoplamático. Cualquiera de estas acciones resultaría en una menor activación
de unidades motoras y/o una menor producción de fuerza por unidad motora. Está claro que los iones potasio se pierden
del  músculo  con  cada  despolarización  (106-108)  y  que  los  niveles  plasmáticos  de  potasio  se  incrementan
subsiguientemente. Esto podría resultar en un potencial de membrana de reposo reducido. Ha sido observado que la
ingestión de cafeína resulta en un menor incremento en el potasio plasmático durante el ejercicio (45, 109). Esto podría ser
causado por un menor “washout” de potasio a partir de los músculos activos o un más rápido clearence plasmático.
Lindiger et al. (109) especularon que, ya sea, la cafeína o el incremento asociado en la adrenalina, estimularon a la ATPasa
de sodio/potasio muscular en reposo para absorber más potasio.

Hay varias líneas de evidencia que apoyan esta hipótesis. Lindinger et al. (110) han mostrado que la cafeína (en dosis no
fisiológicas) estimula directamente la captación de potasio muscular de reposo. Un estudio reciente (97) demostró que,
luego de la ingestión de cafeína, los participantes tuvieron un menor incremento en el potasio arterial, pero la liberación
de potasio desde la pierna activa no fue alterada. No pudo ser hecha ninguna discriminación entre los posibles efectos de
la cafeína y aquellos de la adrenalina. La posibilidad que la señal sea la cafeína en vez de la adrenalina es apoyada por el
trabajo de van Soeren et al. (98) que encontraron que la ingestión de cafeína tuvo como consecuencia que participantes
tetraplégicos tuvieron un menor incremento en el potasio circulante, mientras que la adrenalina no fue alterada. De
manera contraria,  van Baak y Saris  (104)  encontraron que,  durante el  ejercicio,  los  niveles plasmáticos de potasio
estuvieron elevados con beta-bloqueantes, pero no fueron diferentes entre los grupos que ingirieron cafeína y placebo. Sin
embargo, no han sido realizados estudios críticos que establezcan si los menores niveles de potasio arterial (y por lo tanto
intersticial) moderan o no la fatiga.

Como fue anteriormente  revisado,  los  estudios  (61,  88,  89)  sugieren que el  acoplamiento  excitación-contracción es
aumentado con la cafeína. Es bien conocido que las dosis farmacológicas de cafeína pueden alterar el intercambio de calcio
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por  el  retículo  sarcoplasmático  en  los  preparados  de  músculo  aislado,  pero  estudiar  esto  in  vivo  bajo  condiciones
fisiológicas va a presentar un gran desafío.

Sistema Nervioso Central

Como sabe cada bebedor de café, la cafeína estimula el SNC. Los receptores de adenosina son abundantes en muchas
áreas del cerebro. Frecuentemente, los autores sugieren que la cafeína “estimula el cerebro”. Claramente, las revisiones,
como  la  de  Fredholm  (117)  y  Benowitz  (111)  y  otros  (3,  112,  113)  demostraron  que  tales  afirmaciones  son
sobresimplificaciones groseras. El SNC consiste en muchas áreas con diferentes poblaciones de receptores de adenosina.
No es solamente que la cafeína se va a unir a una serie específica de receptores en un área aislada resultando en un único
evento neural. El efectos del SNC son variados y de gran alcance, probablemente incluyendo una alteración de la actividad
simpática, del reclutamiento motor, y de la percepción de la fatiga y el dolor (ver sección Cafeína Ingerida en Combinación
con otros Compuestos). El tópico del SNC es vasto, y hay muchas revisiones sobre la cafeína y el SNC, pero raramente han
sido estas variables examinadas con respecto al ejercicio. Además, los estudios que implican humanos son normalmente
conducidos en ambientes cuidadosamente controlados y de este modo, tienen limitadas aplicaciones a los atletas en
competición, los cuales están normalmente muy despiertos y quizás, ansiosos. Algunos o todos estos factores podrían ser
importantes, pero no son vitales. La cafeína aumentó la resistencia muscular en pacientes tetrapléjicos en un estudio (76) y
otros investigadores (61, 88) encontraron efectos inducidos por la cafeína cuando los músculos fueron eléctricamente
estimulados. Así, los efectos ergogénicos de la cafeína deben implicar aplicaciones directas sobre los tejidos periféricos.

Consideraciones Éticas

¿Existe alguna razón para discutir acerca de la cafeína como una ayuda ergogénica?. Es difícil de resolver cual consejo
puede ser dado a los atletas. En competición, la cafeína es permitida hasta un límite crítico: no es “ilegal”. Es una
herramienta poderosa para incrementar la capacidad de ejercicio en el entrenamiento, y probablemente también en
competición. Hay muy pocos efectos adversos o riesgos de salud. Además, la cafeína constituye una parte común de la
dieta de la mayoría de las personas. Uno podría hacer comparaciones con las cargas de carbohidratos, carga de creatina, y
suplementación con vitaminas, minerales y antioxidantes. Sin embargo, a diferencia de estos ejemplos, la cafeína no es un
nutriente tradicional. Los atletas que ingieren cafeína están usando una droga para el expreso propósito de ganar una
ventaja. Así, el autor considera que el uso de la misma es doping y es antitético. Si un atleta ha tomado una decisión
conciente de tomar cafeína para el propósito de ganar una ventaja y aumentar el rendimiento, esta podría ser la primera
de una serie de decisiones similares para otras drogas. No es posible actualmente demostrar que dosis puede ser tomada
sin causar un efecto ergogénico. Sin embargo, aun si esto fuera conocido, la excreción urinaria es muy variable para
predecir exactamente la dosis ingerida (ver sección Excreción Urinaria de Cafeína). Dado esto, la única solución en este
tiempo para crear una oportunidad justa para todos los atletas es recomendar ya sea análisis sanguíneo o una prohibición
de la cafeína en el deporte.

Conclusión

La cafeína es una sustancia compleja que es encontrada en muchos compuestos orgánicos y es consumida por los humanos
en el café, te y chocolate. Además, la industria alimentaria está ahora adicionando cafeína a una amplia variedad de
alimentos y bebidas. La cafeína es también encontrada en varios “productos naturales para la salud” y en muchas drogas
de venta libre. Los efectos que la misma tiene en el cuerpo tienen un amplio rango, probablemente debido a la presencia
de diversos receptores de adenosina en muchos tejidos.

La cafeína, y probablemente las dimetilxantinas, son ergogénicas en la mayoría, sino todas las situaciones de ejercicio.
Para el conocimiento del autor, ningún estudio ha demostrado que la administración de estas substancias produce efectos
negativos durante el ejercicio. Los mecanismos implicados en las acciones de estos compuestos son variados y complejos y
van  bastante  más  allá  de  la  explicación  de  ahorro  de  glucógeno  muscular  hasta  implicar  probablemente  aspectos
fundamentales de la contractilidad muscular. Muchos científicos han conducido investigaciones muy descriptivas. Los
mismos deberían reconocer que los efectos de la cafeína están también demostrando las consecuencias de antagonismo de
la función biológica normal y, así, pueden revelar importantes aspectos de la regulación fisiológica. Tales resultados
pueden tener implicaciones más amplias y aplicarse tanto a las ciencias básicas como médicas.
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