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1 INTRODUCCION

1.1 GENERALIDADES

La cafeina es una sustancia de “uso social” con una buena
aceptacion dentro de nuestra poblacion. Son muchos los productos de facil
disponibilidad donde se puede encontrar esta sustancia que van desde
componentes habituales de nuestra dieta como el café, chocolate, té o
refrescos de cola hasta medicamentos genéricos utilizados para aliviar los

sintomas del resfriado, dolores diversos, etc.

Estos hechos junto con indicios de un efecto ergogénico sobre
distintas actividades deportivas asi como su reciente eliminacion de las listas
de productos y sustancias prohibidas por el COl, hacen de ella un producto
estrella para su uso en el deporte proliferando cada vez mas los preparados
y suplementos deportivos que contienen cafeina como bebidas o barritas

energéticas.

No obstante, el uso continuado de la cafeina conlleva a una
habituaciéon en el organismo, dependiente cada vez mas de esta sustancia
y con necesidades superiores para mantener efectos de similar magnitud.
Este uso podria conllevar a posibles efectos secundarios adversos, asi como

modificaciones en los efectos de la actividad fisica en seres humanos.
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Las distintas respuestas ante dosis similares de cafeina hacen pensar
una individualidad en cuanto al efecto de la cafeina en distintos sujetos y
actividades, por ello y los motivos expuestos anteriormente, se ha elaborado
esta tesis con la intencion de identificar la forma mas correcta de utilizacion
de la sustancia y cuales son sus efectos en seres humanos, sujetos no
entrenados y deportistas de élite, sobre distintos parametros que evaluaran
el rendimiento deportivo en distintas actividades y la salud bajo diferentes

parametros fisioldgicos.

Tampoco podriamos olvidar el estudio de las vias de eliminaciéon de
la sustancia que conjuntamente al analisis del poder ergogénico y el
potencial riesgo para la salud sera un buen apoyo para determinar si es
acertado o no esa eliminacién de la cafeina como sustancia dopante o por

el contrario si deberia mantener ciertas restricciones de uso.
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1.2 ACTIVIDAD FiSICA Y ORGANISMOS BIOLOGICOS

1.2.1 Ejercicio anaerdbico

Por actividad anaerdébica entendemos aquella donde la principal
fuente de produccién de energia es mediante metabolismos carentes de
oxigeno entre los que se encuentran el metabolismo glucolitico lactico y el

metabolismo de los fosfatos de alta energia.

El metabolismo de los fosfatos de alta energia se fundamenta en la
ruptura del enlace fosfato de una molécula de fosfato de creatina,
liberando una gran cantidad de energia de forma rapida pudiendo ser
aprovechada para el movimiento, con el inconveniente de su rapido

agotamiento, cercano a los 6-8 segundos (Wilmore & Costill, 1998).

El metabolismo glucolitico anaerdbico permite la utilizacion de la
glucosa como fuente de energia con una mayor velocidad en la obtencion
de energia frente al metabolismo aerébico pero por el contrario un menor
aporte energético total y una acumulacion de acido lactico como
consecuencia de la no participacion en la via aer6bica del acido piravico
(Lozano, 2000a), este hecho generara una acidosis metabdlica si la
intensidad de ejercicio es mantenida lo cual obligara a una interrupcion del

ejercicio o disminucién en la intensidad de ejecucion.
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Una manera de cuantificar el ejercicio anaerébico es mediante el
calculo de la deuda de oxigeno post esfuerzo, sin embargo esta deuda no
sélo refleja la activacion del metabolismo anaerébico durante el esfuerzo
sino también la recuperaciéon de otros aspectos relacionados con la
actividad fisica como son termorregulacion, eliminacion de COg., etc, por lo
que resultaria de mayor interés el calculo del déficit de oxigeno al comienzo
del esfuerzo (Wilmore & Costill, 1998) como método de cuantificacion de la

contribucién anaerébica al ejercicio.

No obstante como principal indicador de la activaciéon del
metabolismo anaerdbico se puede utilizar el analisis del lactato sanguineo
gue con una metodologia correcta aporta una gran sensibilidad, sencillez y

fiabilidad (Bishop & Martino, 1993).

1.2.2 Ejercicio aerdbico

La palabra aerébico significa en presencia de oxigeno por tanto se
entiende como ejercicio aerdbico aquella actividad donde la energia
consumida proviene predominantemente de la combustion de sustratos
metabdlicos gracias al oxigeno, entre ellos encontramos las grasas,

proteinas y los hidratos de carbono.
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Los hidratos de carbono sufren un proceso glucolitico que da lugar a
la transformacion de glucosa en piruvato para que éste pueda introducirse
en el ciclo de Krebs y posteriormente aprovechar la cadena de transporte
de electrones produciendo la energia necesaria para la actividad fisica con
un ratio de resintesis de 39 moléculas de ATP por cada mol de glucégeno
(Lozano, 2000a), lo cual le permitira ser el combustible principal para

actividades aerdbicas de alta intensidad.

Las grasas siguen la misma ruta metabdlica que los hidratos de
carbono a partir del ciclo de Krebs, no obstante es necesario previamente
la beta-oxidacion de los acidos grasos, siendo capaces de producir energia
necesaria para resintetizar 129 moléculas de ATP por 1 molécula de acido
palmitico, un acido graso cuya cadena esta compuesta por 16 atomos de
carbono, obteniendo mayor cantidad de energia a razdn de mayor
longitud en la cadena carbonada(Galindo, 2000) del acido graso, asi pues
la utilizacion de las grasas como fuente de energia queda reservado para

actividades aerdbicas de larga duracién y menor intensidad.

Las proteinas, aunque su funcién no es primordialmente energética, si
pueden participar bajo ciertas circunstancias como combustible
metabdlico dando lugar a ciertas transformaciones en algunos aminoacidos
que permiten su conversion en glucégeno, proceso conocido como

neoglucogénesis (Lozano, 2000b).
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Asi pues una actividad fisica aerébica de mayor intensidad requerira
un mayor gasto energético y por tanto un mayor consumo de oxigeno que
sera el reflejo de la capacidad de transporte y utilizacibn del mismo por

parte del organismo.

La manera utllizada para cuantificar un ejercicio aerdbico es
mediante la valoracion del consumo de oxigeno, considerandolo de
caracter maximo cuando se alcanza la mayor utilizacibn de éste y
submaximo al trabajar a una intensidad relativa referida al maximo

alcanzado(Wilmore & Costill, 1998).

1.2.3 Acidos grasos y ejercicio fisico

Los acidos grasos son acidos monocarboxilicos de cadena lineal cuyo
numero de atomos de carbono se sitUa entre 4 y 24, siendo los mas
abundantes aquellos con cadenas comprendidas entre 14 y 20 carbonos

(Galindo, 2000).

Figura 1. Estructura basica de los acidos grasos
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Asi pues los acidos grasos se pueden catalogar segun la longitud de

su cadena carbonada como:

- Acidos grasos de cadena corta: hasta 12 atomos de carbono.

- Acidos grasos de cadena media: entre 12 y 18 atomos de

carbono.

- Acidos grasos de cadena larga: a partir 18 atomos de carbono.

Cuando todos los enlaces que se presentan en la cadena son

simples, se habla de un acido graso saturado. Si aparece un doble o triple
enlace entre los atomos de carbono rompiendo pues la unibn con el

hidrogeno, seran acidos grasos monoinsaturados. Al repetirse varias veces

estas insaturaciones tendremos un acido graso poliinsaturado.

Figura 2. Acidos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados
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La forma escrita de representar a un acido graso se realiza mediante
la nomenclatura C m:n , donde m representa el numero de atomos de
carbono y n el numero de insaturaciones. Es comun incluir el prefijo Al i-

indicando (i, j...) la posicion de las distintas insaturaciones.
A modo de ejemplo tenemos el acido linoleico que seria el A%12 C 1.

Los acidos grasos poliinsaturados se agrupan bajo una nomenclatura
diferente en funcién de la posicidon del doble enlace a partir del grupo

metilo terminal reflejada por un sufijo, 3 6 6, bajo la letra o.

NOMBRE NOMENCLATURA

Miristico Cua
Palmitico Cis
Estearico Cis

Araquiddnico Ca0
Palmitoleico Cisa
Oleico Cis1

Linoleico Cis2

Linolénico Ciss
Araquiddénico C204
Lignocérico Coaao

Tabla 1. Principales acidos grasos
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Los acidos grasos tienen un papel importante durante la actividad
fisica, pues sirven como combustible metabdlico a intensidades bajas y
moderadas equivalentes a un cociente respiratorio de 0.7 (Davies &

Thompson, 1979).

Los acidos grasos son movilizados del tejido adiposo y oxidados en la
mitocondria, su velocidad de oxidacidon vendra determinada, en parte, por
los aumentos de su concentracion sanguinea y su regulacion adrenérgica

(Hangenfeldt, 1979; Arner et al., 1990).

La concentracion de acidos grasos plasmaticos aumenta con el
ejercicio mantenido y depende de los contenidos de albumina, la cual sirve
de transportador de los acidos grasos. No obstante su concentracion es un
reflejo del grado de movilizacion de los mismos y de su tasa de oxidacion,
por lo que su valor estacionario en un momento determinado dira poco

sobre sus velocidades de utilizacion.

La ruta metabdlica mediante la cual los acidos grasos son utilizados
durante la actividad fisica, es la de la beta oxidacién, descrita en el

apartado anterior.

-10-
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1.2.4 Radicales libres y actividad fisica

Un radical libre es una molécula o un Unico atomo que posee un
electron desapareado y se expresa mediante por un punto oscuro "e”. Al
tratar de emparejarse los electrones para conseguir un nivel de energia

estable aumentaran la reactividad de las moléculas a las que pertenezcan.

En los sistemas bioldgicos los radicales libres suelen ser moléculas de
oxigeno o formadas en gran media por éste, asi pues son denominas

especies reactivas del oxigeno (ROS).

Los radicales libres de oxigeno son unas sustancias quimicas muy
inestables, con una fuerte reactividad y una gran actividad como
aceptores de electrones oxidantes motivo que les implica en la produccion

de dafno a diferentes moléculas del organismo (Halliwell, 1994).

La formacién de radicales libres es un proceso normal e inevitable
tanto en situaciones de reposo, como en otras asociadas a la actividad

fisica (Jenkins, 1993).

-11-
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Son muchos los distintos tipos de radicales libres existentes, donde los

mas importantes son:

Anién superoéxido (02 ™)

Poco reactivo pero potencialmente téxico al poder generar otros

radicales libre de oxigeno iniciando reacciones.

Peroxido de hidrogeno (H202).

A pesar de no ser un radical libre, difunde a través de las membranas

celulares y puede generar ROS de dos maneras:

a) tras la reduccién directa del oxigeno por dos electrones

Oz + 2e +2H* > H202

b) mediante la dismutacion del i6Gn superoxido

202" + 2H* 2> H202 + O2

-12-
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Radical hidroxilo (¢OH)

Es la especie mas reactiva (Liochev & Fridovich, 1994).Su formacion

viene derivada de la reaccioén de Fenton:

H2O2 + Fe2* >  Fed* + OH- + "OH

O a partir del agua oxigenada y del radical super6xido mediante la

reaccion de Haber-Weiss:

H2O2+ O 2> 0O2+ OH + *OH

Radical peroxilo (ROO").

Son los radicales mas abundantes en los sistemas bioldgicos. Se
originan a partir de la adiciéon del oxigeno a practicamente cualquier

radical hidrocarbonado.

R*+02-> ROO*

-13-
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Oxigeno singlete (1 O2)

Es una forma excitada del oxigeno molecular. Puede interaccionar
con otras moléculas transfiiéndoles su energia de excitacion o

combinandose quimicamente con ellas.

Oxido nitrico ("NO)

Es un gas lipofilico e hidrosoluble. Se forma enzimaticamente a partir
de la arginina (Moncada & Higgs, 1991)cuando las concentraciones de «+NO
aumentan, provocando efectos indirectos a través de sus metabolitos

pudiendo reaccionar con el oxigeno o el radical superdxido.

Las fuentes de produccién de radicales libres son diversas pudiendo
tener origen exdégeno o enddégeno. Las fuentes exdgenas pueden ser
factores ambientales contaminantes, solventes, anestésicos o hidrocarburos
aromaticos que se convierten en radicales mediante el metabolismo celular
y los procesos de desintoxicacion u otros agentes que ya poseen radicales

libres como puede ser el humo del tabaco (Mason, 1982).
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Las fuentes de produccidén enddgenas son:

- Auto oxidacién de pequefias moléculas.

- Enzimas solubles y proteinas como xantina oxidoreductasa, aldehido
oxidasa o triptéfano dioxigenasa, que generan radicales libres durante su

ciclo.

- Cadena de transporte electrénico mitocondrial. Estos organulos son

responsables de mas del 90% del consumo de oxigeno.

- Peroxisomas. Fuentes celulares de produccion de perdxido de

hidrogeno debido a su alta concentracion en oxidasas.

- Membrana plasmatica mediante la peroxidacion lipidica de sus

acidos grasos insaturados.

Las células, para combatir el ataque de los radicales libres, disponen
de unos mecanismos de defensa denominados sistemas antioxidantes.
Cuando estos sistemas son incapaces de neutralizar las acciones oxidativas

se producira en mayor o menor medida un dafio celular (Jenkins, 1993).
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A esta incapacidad de actuacion de los mecanismos antioxidantes

frente a los radicales libres se le denomina estrés oxidativo.

El estrés oxidativo marca sus efectos en distintos tejidos, donde

resaltamos los dafios sobre los lipidos.

El mayor efecto producido por los radicales libres en los lipidos es la
peroxidacion lipidica de los acidos grasos poliinsaturados provocando una
disfuncion en las membranas celulares de las que forman parte (Cross et al.,

1987).

El proceso se inicia mediante el radical hidroxilo, el radical
hidroperoxilo y quiza el oxigeno singlete. El radical libre extrae un atomo de
hidrogeno de uno de los carbono metileno de la cadena del acido graso,
dejando un electréon no apareado, con lo cual se genera un radical lipidico.
Este radical lipidico sufrira un reordenamiento molecular para producir un
dieno conjugado, que reacciona con el oxigeno molecular produciendo un
radical hidroperoxilo. Este radical puede a su vez extraer un atomo de
hidréogeno de un carbono metileno de otro &cido graso poliinsaturado para
formar un nuevo radical lipidico y un hidroperéxido lipidico. El radical lipidico
entonces se combina con otra molécula de oxigeno y se dara lugar a una

reaccioén en cadena.
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Los productos finales de la peroxidacion lipidica son aldehidos, gases
hidrocarbonados y varios residuos quimicos, donde resaltamos el

malondialdehido (MDA).

Estos desechos metabdlicos pueden difundir lejos de su origen y
ocasionar edema celular, ademas de influir sobre la permeabilidad

vascular, inflamacion y quimiotaxis.

Para diagnosticar el dafio producido por las especies oxidativas,
resulta complicado medir sus niveles en fluidos biolégicos ya que su vida
media es de fracciones de segundo, por este motivo se recurre a la
cuantificacion de distintos marcadores indirectos entre los que destacan:
Malondialdehido (MDA) (Noberasco et al.,, 1991) como marcador de
peroxidacion lipidica, incrementos de las sustancias reactivas del acido
tiobarbitarico (TBARS) (Halliwell & Grootveld, 1987), dienos conjugados
(Vasankari et al., 1995) o modificaciones en orina del nucleosido 8-hidroxi-2”-
desoxiguanosina como marcador de dafio oxidativo en el ADN) (Shigenaga

et al.,, 1989).
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RADICALES LIBRES Y EJERCICIO FiSICO

La intensidad del ejercicio es un factor importante relacionado con la
produccién de radicales libres, por tanto durante los dltimos afios se han
estudiado los efectos y diferencias existentes entre ejercicios de maxima
intensidad, hasta el agotamiento, y ejercicios de intensidad submaxima,
sobre los marcadores de estrés oxidativo y la respuesta antioxidante del

organismo.

El ejercicio fisico agotador se ha visto que aumenta la produccion de
radicales libres (Sjodin et al.,, 1990) generando fatiga muscular y ciertos
cambios indicativos de estrés oxidativo en el musculo esquelético y en otros

6rganos como el higado (Sen et al., 1994).

Asi pues parece ser que la intensidad de esfuerzo es el factor que
predomina sobre la duracién en cuanto a la generacién de dafios celulares
ocasionados por el estrés oxidativo, como puede ser la peroxidacion lipidica

(McBride et al., 1998; Thompson et al., 2001).

No obstante en otras actividades donde la intensidad de los esfuerzos
se situaba alrededor del 65% del VO2 maximo con duraciones que variaban

de 30 minutos hasta las 2 horas también se observaban incrementos en los
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niveles de MDA (Kanter et al., 1993; Clarkson & Thompson, 2000; Mastaloudis

et al., 2001).

Las principales causas de la producciéon de radicales libres por los

distintos tipos de ejercicio fisico son:

Un aumento en el metabolismo oxidativo para satisfacer las
demandas energéticas, lo cual provocara una mayor utilizaciéon del oxigeno
en la cadena de transporte electrénico, actuando éste como aceptor de
electrones en el proceso de respiracidon mitocondrial (Shigenaga et al.,

1994).

La liberacion de catecolaminas aumentada durante el ejercicio con
lleva a una mayor auto oxidacion de éstas dando lugar a la formaciéon de

radicales libres (Jewett et al., 1989).

Aumentos de la produccién de radicales libres por la accién de la
xantinaoxidoreductasa (Heunks et al., 1999) con motivo de un incremento

en las concentraciones de la enzima.
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La xantinaoxidoreductasa se puede alterar ante distintas situaciones
de esfuerzo que desencadenen la activacion del ciclo de las purinas ante
déficits en el proceso de sintesis de ATP muscular (Bangsbo, 1994) o que
induzcan a cambios metabdlicos de la hipoxantina (Hellsten-Westing et al.,
1991). Normalmente estas actividades suelen ser de alta intensidad o

pueden incluir procesos de isquemia - reperfusion.

Produccién de radicales libres secundariamente a la ruptura de
proteinas que contienen hierro, como son la mioglobina o hemoglobina,
mediante la capacidad del hierro para catalizar reacciones de produccién
de radicales libres (Halliwell & Gutteridge, 1985) o mediante la interaccion
con peroxidos son responsables significativamente del estrés oxidativo

producido durante el gjercicio fisico (Cooper et al., 2002).

1.2.5 Sistemas antioxidantes

Para hacer frente al ataque de los radicales libres y el consecuente
dafo celular, el organismo cuenta con una serie de respuestas de defensa
denominados sistemas antioxidantes. El mecanismo de actuacion reside en
la capacidad de competir con otros sustratos oxidables y por tanto retrasar

o inhibir la oxidacién de dichos sustratos (Halliwell & Gutteridge, 1985).
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Los sistemas antioxidantes se enmarcan bajo dos tipos:

1. Sistemas antioxidantes enzimaticos

2. Sistemas antioxidantes no enzimaticos

Antioxidantes enzimaticos

Son diversas enzimas celulares especificas para la neutralizacion de

las especies reactivas.

Superdéxido dismutasa (SOD)

Es la primera defensa contra el radical superdéxido, la cual lo

transforma en agua oxigenada.

202"+ 2 H*> H202+ O2

En el ser humano existen tres isoenzimas: la CuzZn-SOD localizada en el
citosol, la Mn-SOD ubicada en la matriz mitocondrial, y la ecSOD que es

extracelular.
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Glutatién peroxidasa (GPX)

Esta enzima reduce el agua oxigenada o el hidroperéxido organico a
agua y alcohol respectivamente utilizando el glutation reducido (GSH)

como donante de electrones:

2 GSH + H202 > GSSG + 2 H20

2 GSH + ROOH > GSSG + ROH

Se ubica en el citosol, en la mitocondria y en la membrana celular, lo
que la hace ser un mecanismo de proteccion celular importante contra el
dafo oxidativo producido a lipidos de membrana, proteinas y acidos

nucleicos.

Catalasa

Su funcién es la descomposicion del agua oxigenada de la siguiente

manera:

2H02> 2H0+ 02

Realiza la misma funcién que la GPX pero con menor afinidad por el
H20.. Por ello a bajas concentraciones la GPX juega un papel mas

importante que la catalasa.
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Esta enzima se distribuye en toda la célula, aunque se encuentra en

grandes concentraciones en los peroxisomas y en las mitocondrias.

Tioredoxina

La tioredoxina es una oxidoreductasa que cataliza la reduccién de
puentes disulfuro, con lo que juega un papel importante en la regulaciéon

del estado redox de los tioles de las proteinas (Sen, 1998).

Es un sistema antioxidante compuesto por tres proteinas: tioredoxina,

tioredoxina reductasa y la tioredoxina peroxidasa.

Glutaredoxina

Es una oxidoreductasa relacionada con la proteccién y reparacion

de los tioles proteicos y no proteicos al igual que la tioredoxina.

La glutaredoxina forma un ciclo con el glutation y la glutation
reductasa, con la posibilidad de que el glutation oxidado sea reducido

también por la glutaredoxina (Starke et al., 1997).
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Antioxidantes no enzimaticos

Glutation (GSH)

El GSH interactia con una amplia gama de radicales libres cediendo

un proton (Yu, 1994).

Una de las funciones antioxidantes mas importantes del GSH es la
eliminacién de H20: y perdxidos organicos en la reaccion catalizada por la

GPX descrita con anterioridad.

El GSH también esta implicado en la reducciobn de varios
antioxidantes celulares, como son el radical de la vitamina E y de la

vitamina C (Niki et al., 1995).

Vitamina E

La vitamina E es el antioxidante méas abundante en la naturaleza
agrupando en ocho isdbmeros estructurales de tocoferoles y tocotrienoles.
Entre ellos destaca el alfa-tocoferol por poseer la mayor actividad

antioxidante (Burton & Traber, 1990).

-24-



Guillermo J. Olcina Camacho Introduccioén

Debido a su alta liposolubilidad, la vitamina E se asocia a membranas
ricas en lipidos, como la membrana mitocondrial, reticulos plasméaticos o la

membrana plasmatica (Bowles et al., 1991).

La acciéon antioxidante de la vitamina E se basa en su capacidad
para neutralizar los radicales superdxido, hidroxilo y lipoperoxilo a formas
menos reactivas, ademas de ser capaz de romper la reacciéon en cadena
de lipoperoxidacién que ataca a las membranas celulares (Burton & Traber,

1990).

Al neutralizar la vitamina E a un radical se produce la formacién del
radical vitamina E, disminuyendo asi contenido celular de ésta. El radical
vitamina E se recicla a vitamina E mediante antioxidantes como el glutation

o el ascorbato (Burton & Traber, 1990).

Vitamina A

Es un antioxidante para medios lipidicos gracias a su corta cadena
de polieno que le permite moverse con faciidad en la membrana
plasmatica combatiendo la peroxidacion lipidica rompiendo el ciclo de

ésta interactuando con los radicales peroxilo (Palace et al., 1999).
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Sus formas activas son el retinol, el retinal y el acido retionico,
sustancias que se acumulan en el organismo y en altas dosis pueden ser

potencialmente téxicas (Rothman et al., 1995).

Es transportada en sangre mediante proteinas transportadoras, asi
como es imposible su sintesis en el organismo, siendo necesaria su ingesta

mediante la dieta (Palace et al., 1999).

Carotenoides

Son antioxidantes liposolubles situados en las membranas celulares.
Sus propiedades antioxidantes residen en la estructura de largas cadenas
con dobles enlaces conjugados. Por ello pueden neutralizar diversos ROS

como el radical superéxido o radicales peroxilo (Sundquist et al., 1994).

Los carotenoides son capaces de reducir la peroxidacion lipidica
inducida por radicales libres (Krinsky & Deneke, 1982) y en gran medida son

precursores de la vitamina A (Handelman, 2001).
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Vitamina C

También denominada acido ascoérbico, es hidrofiica y actida en
medios acuosos. A pH fisiolégico se encuentra como anidn ascorbato. Esta
presente en la mayoria de tejidos y es especialmente abundante en el

tejido adrenal (Yu, 1994).

La vitamina C juega un doble papel. Por un lado funciona como
agente antioxidante capaz de neutralizar los radicales superéxido, hidroxilo
y lipohidroperéxido. Por otro lado actia como agente fundamental en la

regeneracion de la vitamina E (Packer et al., 1979).

Aumentos en los niveles celulares de vitamina C incrementan la
proteccién frente a los radicales libres, no obstante a altas concentraciones
puede tener un efecto pro-oxidante en presencia de metales de transicion

como el hierro o el cobre.

Este mecanismo pro-oxidante se fundamenta en la capacidad para
reducir el hierro férrico a ferroso, el cual es un potente inductor de radicales.
Por este motivo han sido cuestionada por algunos autores la megadosis de

vitamina C (Yu, 1994).
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Acido a-lipoico

Es un compuesto natural que actia como cofactor de complejos a -
dehidrogenasa y participa en reacciones de transferencia de grupos que
contienen azufre. Se encuentra a bajas concentraciones en tejidos animales
y esta unido habitualmente a complejos enzimaticos, por lo que resulta dificil

su disponibilidad como antioxidante (Packer, 1994).

El &cido a-lipoico exdégeno y libre puede tener un papel importante
como antioxidante participando en el reciclaje del ascorbato (Kagan et al.,

1992).

Acido Urico

El &cido drico es el producto final del metabolismo de las purinas

hasta su degradacioén en urea.

Participa en acciones neutralizadoras de radicales hidroxilo, oxigeno
singlete, oxidantes oxohemoglobinicos, radicales hidroperoxilos y del acido

hipocloroso (Becker, 1993).
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SISTEMAS ANTIOXIDANTES Y EJERCICIO FiSICO

En aquellas actividades de intensidad méaxima o hasta la
extenuacion, se encuentran cambios en los niveles plasmaticos de
antioxidantes enzimaticos y no enzimaticos (Dekkers et al., 1996; Ashton et

al., 1999).

Con respecto a la respuesta de los sistemas antioxidantes no
enzimaticos (vitamina E, C, y A), los estudios encontrados no revelan datos
esclarecedores, puesto que la mayoria de ellos estudian los efectos de la

suplementacion de estas vitaminas sobre parametros de estrés.

Data la existencia de algunos trabajos en los cuales se observan
incrementos en los niveles de vitamina C (Thompson et al., 2001) y descensos
en los niveles de vitamina E (Surmen-Gur et al., 1999), asi como estudios en

animales con descensos en los niveles de vitamina C (Koz et al., 1992).

Por otro lado, referente a la respuesta del organismo ante esfuerzos
de intensidad submaxima, tampoco se obtienen resultados concluyentes,
sobre todo porque las diferencias en los protocolos utilizados varian de unos

a otros.
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Es bastante comun encontrar incrementos de vitamina C al finalizar el
ejercicio (Gleeson et al., 1987; Rokitzki et al., 1994; Kaikkonen et al., 1998) y
respuesta dispar en el comportamiento de la vitamina E, con descensos

(Mastaloudis et al., 2001) y mantenimiento de niveles (Viguie et al., 1993).

En actividades submaximas pero de mayor intensidad, comprendida
entre el 75 y el 80% del VO2 maximo, se encuentran resultados diversos, no
hallandose modificaciones en los niveles de vitamina C, E y acido urico tras
el ejercicio, habiendo realizado la correccidon de los datos con la

modificacion del hematocrito (Meydani et al., 1993).
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1.3 CAFEINA

1.3.1 Estructura quimica

La cafeina es un alcaloide catalogado dentro del grupo de las
metilxantinas. Estas sustancias tienen por ndcleo comidn una xantina,
proveniente de la unién de dos atomos de oxigeno a una purina, a la cual

se enlazan en diversas posiciones de su anillo diversos grupos (Litter, 1973).

La cafeina es considerada una trimetilxantina puesto que posee en su
estructura tres metilaciones a nivel de los atomos de nitrébgeno heterociclico,
ubicadas en las posiciones 1, 3 y 7. Existen sustancias similares denominadas
dimetixantinas que tan sélo unen a su nudcleo principal dos grupos metilo,
ejemplos de ellas son la teofiina que abunda en el té, la teobromina que
abunda en el cacao, y la paraxantina, que ubican sus metilaciones en las

posiciones 1-3, 3-7 y 1-7 respectivamente.

Las estructuras quimicas de la purina, xantina y las distintas

metilxantinas vienen reflejadas en las figuras 3-8.
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Figura 4. Estructura quimica de la Xantina.  Figura 7. Estructura quimica de la Teofilina.

CH3\ | e Cng | o2

QI G

Ny IH% Ny bﬁ)%
CH; H

Figura 5. Estructura quimica de la Cafeina. Figura 8. Estructura quimica de la Paraxantina.
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1.3.2 Metabolismo y eliminacion

Tras la ingesta de cafeina, sus mayores valores plasmaticos se
alcanzan en torno a la hora de haber sido ingerida, sin embargo esta
sustancia posee una vida media que puede llegar hasta las 9 horas (Somani
& Gupta, 1988) y donde el efecto ergogénico puede variar segun el periodo

transcurrido desde su ingesta (Bell & McLellan, 2002).

Una vez dentro del organismo, la cafeina se metaboliza lentamente
en el higado mediante la acciéon del complejo citocromo P450 dando lugar
a un proceso de demetilaciébn cuyo resultado es la transformacién en
dimetilxantinas: teofilina, teobromina y sobre todo paraxantina en mas de
un 70%. Estos compuestos actuaran sobre diversos tejidos ocasionando los

distintos efectos atribuidos a la cafeina(Graham et al., 1994).

Los procesos de metabolizacion hepatica de la cafeina activan
enzimas como la N-acetiltransferasa o la xantina oxidasa que pueden ser
responsables de una activacion del potencial téxico de la formacion de

radicales libres de oxigeno (Vistisen et al., 1992).
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La excrecion de la cafeina se realiza a través de la orina y el sudor. Al
haber sido una sustancia de uso restringido en materia de dopaje, regido
por el COl, la tasa establecida hasta el afio 2004 era de 12 ug de cafeina

por ml de orina, siendo en la actualidad una sustancia permitida.

La metabolizacién de la cafeina da lugar a mas de 25 metabolitos
distintos, donde s6lo el 5% es excretado en orina como cafeina (Somani &
Gupta, 1988). Los diversos estudios muestran un término medio de excrecion
de 1.5 ng/ml por cada 100 mg de cafeina ingerida y por tanto solamente se
excederia el viejo limite de los 12 ug/ml con altas dosis de cafeina (Pasman
et al., 1995). No obstante la eliminacion de la cafeina por la orina parece
verse afectada por multitud de factores como el tiempo de ejercicio, el tipo
de prueba, el sexo del deportista, el peso o simplemente el tiempo de

retraso hasta la realizaciéon del control (Duthel et al., 1991).

Otros aspectos como la excesiva sudoracidon parecen no afectar la
eliminacioén urinaria de la cafeina (van der Merwe et al., 1992) mientras que
la adiciéon de la cafeina en bebidas electroliticas con carbohidratos (Kovacs
et al, 1998) o la reparticibn en diversas tomas de la dosis de cafeina

(Conway et al., 2003) pueden contribuir a una menor tasa urinaria.
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1.3.3 Habitos de consumo

La cafeina es consumida por mas de un 80% de la poblacion
americana en torno a los 200 mg diarios (Graham, 1978), mientras que en
Europa es consumida a razdn de una media diaria de 125 mg / dia (Giriffiths

& Woodson, 1988).

Su aceptacion social, la facil disponibilidad, el bajo precio y la
reciente exclusidn de las listas de sustancias de sustancias prohibidas, hacen
de la cafeina una sustancia de bastante interés y uso para los deportistas
(Sinclair & Geiger, 2000). Desde finales del siglo XIX se viene utilizando la
cafeina como ayuda ergogénica, sobre todo en deportistas de fondo, pero
el verdadero “boom” surgid a finales de los afios 70 cuando diversos
estudios cientificos demostraron un gran poder ergogénico en pruebas de

resistencia (Costill et al., 1978).

Son muchos los productos donde se puede encontrar cafeina, desde
medicamentos, refrescos o alimentos que forman parte de nuestra dieta
hasta suplementos dietéticos para la pérdida de peso. Cada uno de ellos
lleva una cantidad de cafeina distinta por término medio que se aprecia

por unidad de consumo en las tablas 2 y 3.
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PRODUCTO CAFEINA (mg) J
Café de “maquina” 1 80
Café soluble 71
Café descafeinado 4
Té 40
Cacao 5
Chocolate 35
Coca - Cola 46
Pepsi 38
Red - Bull 80

MEDICAMENTO CAFEINA (mg)

Durvitan 300
Cafergot 100
Desenfriol 32
Hemicraneal 100
llvico 30
Saldeva 50

Tabla 2. Diversos productos y sus contenidos de cafeina (Mandel, 2002)

Tabla 3. Diversos medicamentos y sus contenidos de cafeina (Vademecum)
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No obstante a pesar de disponer de cafeina en muchos productos,
algunos de ellos como el café contienen ciertos componentes que pueden
atenuar el efecto de la misma, siendo ésta mas efectiva cuando se

consume de forma anhidra (Graham et al., 1998).

Al trabajar con dosis de cafeina siempre se debe ir referenciado al
peso corporal y por tanto hablar de dosis relativas expresadas en mg/kg de
peso y mas concretamente referidas al peso magro pues la cafeina no es
soluble en lipidos. En las investigaciones existentes son diversas las
cantidades empleadas que van desde 2 hasta 13 mg/kg, planteandose la
duda de cuadl es la cantidad mas efectiva. El estudio mas representivo nos
indica que a partir de los 5 mg/kg no parece incrementarse el efecto
ergogénico mientras que si su tasa urinaria (Pasman et al., 1995); en otros
estudios se aprecia el modo en el cual segun se incrementaba la dosis, el
efecto ergogénico era mayor (Kovacs et al., 1998). Por tanto parece que las
dosis 6ptimas rondarian los 3-6 mg/kg, pues incrementando estas dosis
comenzarian a aparecer diversos efectos secundarios, y de este modo se
evitarian los perjudicios que puede acarrear el uso de grandes dosis de

cafeina como ulceras o problemas cardiovasculares (Lamarine, 1994).

Referente a la posibilidad de repartir la dosis de cafeina en varias
tomas, encontramos como éste método no proporcionara un beneficio
ergogénico pero si puede reducir la tasa urinaria de eliminaciéon tras el

esfuerzo (Conway et al., 2003).
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No se pueden tomar a la ligera estas consideraciones, pues hasta el
afo 2004 la cafeina era una sustancia de uso restringido y su contenido
maximo urinario permitido era de 12 pg/ml en cuanto a un control de
dopaje se refiere, el equivalente a un consumo de 800 mg
aproximadamente y segun circunstancias. En la actualidad esta permitido el
uso de cafeina aunque vigilado, con la posibiidad de volver a ser
introducida en la lista de sustancias prohibidas en caso que se denote un

excesivo consumo por parte de los deportistas.

Al hablar de la cafeina como un producto comudn en la dieta se
puede pensar que su consumo diario podria conducir a adaptaciones
metabdlicas y por tanto provocar diferentes efectos en sujetos
consumidores habituales de cafeina y generar diferencias respecto a los no
habituales, asi como pudiendo ser necesario un ayuno previo de cafeina

ante una intencién de uso ergogénico.

Las investigaciones al respecto muestran dos tendencias, por un lado
aquellas que apoyan una indiferencia respecto a la habituacién hacia la
cafeina y su poder ergogénico. No se aprecian diferencias de aumento de
FFA en sangre entre consumidores habituales y no habituales (Van Soeren &
Graham, 1998), asi como tampoco existen diferencias en el potencial
metabdlico o neuromuscular (Tarnopolsky et al., 1989). En consumidores
habituales tampoco se encuentran adaptaciones enziméaticas a la cafeina

que puedan aumentar el rendimiento (Bangsbo et al., 1992).
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Por otra parte existen estudios que favorecen a aquellos que no
consumen cafeina (Hetzler et al., 1994) o hacen ayuno de ésta (Fisher et al.,
1986) sobre todo aumentando la lipdlisis. Estudios recientes encuentran una
posibilidad de ventaja en los no consumidores incluso hasta 6h después de

la ingesta de cafeina(Bell & McLellan, 2002).

Otras diferencias existentes hacen referencia hacia una mayor
produccion de teofilina por consumidores habituales y por parte de los no
habituales una mayor producciéon de paraxantina, lo que tedricamente
aumenta los FFA en sangre(Van Soeren et al.,, 1993), o bien una mayor
potenciacion y distribucidn de la cafeina en consumidores habituales

(Collomp et al., 1991b).

Un aspecto de interés y digno de resefiar referente a los habitos de
consumo de la cafeina son los posibles efectos o modificaciones que se

pueden dar junto con la combinacién y uso de otros productos.

Asi pues encontramos un efecto analgésico provocado por la
cafeina gracias a la atenuacion de la percepcion del esfuerzo, que se vera
aumentado por la combinacion con antinflamatorios no esteroideos al
potenciar la accidon de éstos (Sawynok & Yaksh, 1993). Otros efectos
sumatorios pueden ser la combinacioén con efedrina, lo cual provocara un

mayor efecto ergogénico de ambas sustancias sobre todo gracias al
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incremento del metabolismo (Dulloo & Miller, 1989) y la estimulacion del
sistema nervioso a nivel central que permitira aumentar el tiempo de
extenuacion (Bell et al., 1998) aunque en ciertas situaciones no mejore la

marca deportiva (Bell et al., 2002).

No obstante, existe la posibilidad de generar un efecto negativo en
combinacién con otros productos, y este es el caso de creatina, donde su
ingesta combinada parece dificultar las cargas musculares buscadas con el

consumo de la misma (Vandenberghe et al., 1996).

1.34 Mecanismos de accion

La cafeina ha sido identificada como una sustancia que favorece la
movilizacion de grasas y por tanto retrasa el uso y posterior deplecion de
glucégeno muscular en ciertas actividades aerdbicas, residiendo aqui su

principal mecanismo de actuacién y beneficio ergogénico (Graham, 2001).

Esta teoria ha sido adoptada por el mundo cientifico durante 2
décadas debido a la orientacidon de las diferentes investigaciones, sin
embargo las ultimas tendencias abogan por diferentes mecanismos de
actuacion de la cafeina, la cual parece afectar a la mayoria de tejidos del

organismo, siendo la teoria de la movilizacion de acidos grasos bastante
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pobre para explicar las mdultiples efectos que conlleva la ingestion de

cafeina.

Asi pues existen tres modelos que aunan los diversos modos de

accion de la cafeina en el organismo:

1. Modelo de actuacién a nivel metabdlico

2. Modelo de actuacién a nivel muscular

3. Modelo de actuacioén a nivel central

1. Mecanismo de actuacidon metabdlico

Los estudios que avalan el mecanismo metabdlico se fundamentan
en un aumento de la produccién de adrenalina originado por la ingestion
de cafeina. De esta manera la accion de la adrenalina sobre el tejido graso
conllevara a una mayor movilizaciéon de acidos grasos para obtener energia
gue permitird ahorrar glucégeno muscular (Costill et al., 1978; Essig et al.,
1980), que a la postre podra permitir un aumento del rendimiento fisico,

sobre todo en actividades aerdbicas.
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Esta teoria, ademas ser incapaz de explicar lo acontecido en cuanto
a otro tipo de situaciones se refiere, por ejemplo un posible beneficio ante
actividades anaerdbicas, tiene algunas lagunas referenciadas en otros
estudios (Graham & Spriet, 1995; Van Soeren et al, 1996) que indican
movilizaciones de &cidos grasos en sujetos incapaces de producir
adrenalina o donde no se encuentra relacion entre la adrenalina
producida, efecto ergogénico y movilizacion de grasas en relacion a

diversas dosis de cafeina ingeridas.

2. Mecanismo de actuacion muscular

Ante la incapacidad de explicacion de los mecanismos metabdlicos,
surgen otras teorias como son aquellas que relacionan la cafeina con su
actuacion a nivel de la célula muscular, dando lugar a diversos

mecanismaos.

El primero de ellos es la accién de la metilxantina sobre el reticulo
sarcoplasmico, que permitiria una mayor liberacion de calcio por parte de
éste y optimizara la contraccidon muscular (Dodd et al., 1993; Tarnopolsky,
1994). Sin embargo estos efectos encontrados in vitro necesitarian de una
concentracion plasmatica de cafeina en torno a los 200 umol /L (Nehlig &
Debry, 1994) bastante dificil de conseguir pues los 70 umol /L se alcanzan

con ingestiones bastante altas de cafeina (9 mg/kg) (Van Soeren et al,
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1996), quedando este mecanismo bastante sujeto a la experimentacion “in

vitro”.

Otro mecanismo alternativo es la accidn inhibitoria sobre Ila
fosfodiesterasa AMPc de la fibra muscular que regula la conversibn de AMP
ciclico hacia 5-AMP, produciendo de este modo un aumento del AMP
ciclico (Cardinali, 1980) y exagerando de este modo las respuestas
hormonales, pero al igual que sucedia con el modelo anterior, todo parece
indicar que solo es posible esta explicacion ante un modelo “in vitro” (Nehlig
& Debry, 1994) y bastante dificil de reproducir “in vivo” (Lohmann et al.,

1977).

Una explicacion mas factible surge considerando una estimulacion
de la bomba fisiolégica Na — K de tejidos no activos permitiendo asi una
mejor recuperacion de potasio (Lindinger et al., 1993) reflejado en una
disminucién plasmatica del mismo (Graham & Spriet, 1995) la cual disminuira
su concentracion en los tubulos T manteniendo el potencial de membrana

celular.
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3. Mecanismo de actuacién central

Este tercer bloque trata de explicar el efecto de la cafeina en el
organismo mediante su accioén sobre el sistema nervioso central, basandose
principalmente en una modificacion de la percepcion del esfuerzo y en una
potenciacién de la activacion neural que permita mejorar la contraccién

muscular (Spriet, 1995).

En la justificacion de estos fendmenos aparece quiza el mecanismo
mas importante o que mejor explica la actuacion de la cafeina, no sélo a

nivel central sino también a nivel metaboélico o muscular: el blogueo de los

receptores de adenosina.

La adenosina, mensajero extracelular, posee una estructura quimica
similar a la cafeina (figuras 5y 9), por tanto la cafeina podria acoplarse a sus
receptores A1 y A2 ubicados por gran parte del organismo e inhibir los
efectos de esta molécula (Eikvar & Kirkeboen, 1998). De esta manera se
podria analizar la accion de la cafeina a distintos niveles bajo esta teoria
(Graham et al., 1994), pues el efecto metabdlico vendria gracias al bloqueo
de los receptores Al situados en el tejido adiposo, o bien el bloqueo sobre
los receptores A2 encargados de inhibir la enzima adenilato-ciclasa, que
conllevaria a diversas actuaciones como la optimizacién de la bomba Na-K

anteriormente citada o la estimulacion del sistema nervioso central.
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Figura 9. Estructura quimica de la adenosina.

Esta explicacion cobra aun mayor relevancia cuando se encuentra
gue la dosis de cafeina necesaria para conseguir los efectos mencionados
puede ser con una baja dosis fisiolégica, capaz de ser ingerida (Graham,

2001).

1.3.5 Efectos en el organismo

La cafeina al actuar sobre distintos tejidos genera una gran variedad

de respuestas las cuales se detallan a continuacion.
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Aumento en la produccidon de catecolaminas

Las catecolaminas son hormonas adrenérgicas y son conocidas
como adrenalina y noradrenalina o bien como epinefrina y norepinefrina.
Tienen diversos efectos dependiendo sobre el tejido y receptores que
actuen y esta claramente demostrado que la ingestion de cafeina aumenta
sus concentraciones circulantes, principalmente de adrenalina (Van Soeren

et al., 1993; Graham et al., 2000; Greer et al., 2000).

Movilizacion de acidos grasos libres

Es la respuesta mas conocida de la cafeina, al aumento en la
movilizacion de acidos grasos del tejido adiposo (Essig et al., 1980; Spriet et
al., 1992; Chesley et al., 1998) sin embargo son algunos los estudios que no
encuentran dicho aumento o parametros indicadores de su consumo como
disminuciones del cociente respiratorio (RER) (Raguso et al., 1996; Graham et
al., 2000), siendo por tanto bastante cuestionada en los Gltimos tiempos esta
respuesta fisioldgica como accidon ergogénica de la cafeina, sobre todo
cuando se atribuye a un incremento de la adrenalina (Van Soeren et al.,

1996).
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Modificaciones en los depdsitos de glucégeno muscular

De acorde con las primeras teorias acerca del beneficio de la
cafeina en deportes aerdbicos, se produciria una retardo en la deplecidn
de los depdsitos de glucégeno muscular gracias al mayor uso de las grasas
(lvy et al., 1979) y sobre todo durante los primeros 15 minutos de ejercicio

(Erickson et al., 1987).

No obstante, al igual que el beneficio de la cafeina asociado a la
movilizacion de &acidos grasos libres en los tiempos actuales no es un
argumento solido, algo similar ocurre con el retardo en la depleciéon de los
depdsitos de glucdégeno muscular, donde diversos trabajos sefialan que no
ocurre ningun efecto de ahorro de glucégeno propiciado por la cafeina a
distintas intensidades de trabajo (Jackman et al., 1996; Graham et al., 2000;
Laurent et al., 2000), incluso la xantina podria aumentar la actividad de la
glucégeno-fosforilasa y por tanto depleccionar mas rapidamente el
glucégeno muscular (Chesley et al., 1998), asi como incrementar la tasa de
oxidacion hidratos de carbono ingeridos durante el esfuerzo (Yeo et al.,

2005).

De todos modos, la ingestion de cafeina no afectara negativamente
a la recuperacion de los depdsitos de glucdégeno tras su depleciéon (Battram

et al., 2004).
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Cambios en la cinética del lactato

En actividades anaerdbicas bajo la influencia de la cafeina existen
evidencias cientificas de un aumento en la produccién de lactato (Collomp
et al., 1991a), asi como en otro tipo de actividades (Anderson & Hickey,
1994), argumentos que chocan de nuevo con el efecto ahorrador de

glucégeno atribuido a la cafeina.

No obstante en actividades de menor intensidad consideradas como
“estados estables” no existen modificaciones en cuanto a la produccién de

lactato se refiere (Chesley et al., 1998; Graham et al., 2000).

Termorregulacion y diuresis

El aumento de adrenalina que conlleva la ingesta de cafeina podria
aumentar el metabolismo basal, sin embargo no impide que los mecanismos
termorreguladores del organismo funcionen correctamente durante el

ejercicio y por tanto mantengan la temperatura corporal (Falk et al., 1990).

También se genera un efecto diurético principalmente en
condiciones de reposo que no es apreciado durante el ejercicio fisico, sin
afectar por tanto a la regulacion hidrica durante la actividad fisica (Wemple

et al.,, 1997).
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No obstante para la recuperacion de liquidos tras el esfuerzo sera
recomendable el uso de bebidas que no contengan cafeina, pues ésta

puede retardar el proceso de hidratacion (Fiala et al., 2004).

Balance electrolitico

Un cambio en el balance electrolitico debido a una deshidratacion o
fallo en los sistemas termorreguladores no sera propiciado por la cafeina,
pero ésta si puede actuar sobre todo, sobre el idbn potasio descendiendo sus
niveles plasmaticos ayudando en su recaptacion (Lindinger et al., 1993) tras
la pérdida sufrida en los procesos de despolarizaciéon (Lindinger & Sjogaard,
1991), mejorando la contraccién muscular y atenuando la fatiga muscular

(Kalmar & Cafarelli, 1999).

Estimulacion del Sistema Nervioso

La cafeina actia como un estimulante del sistema nervioso, tanto a
nivel periférico (Tarnopolsky & Cupido, 2000), autbnomo (Nishijima et al.,

2002) o central (Fredholm, 1995).

Ello permitira percibir el esfuerzo de una forma mas liviana (Mufoz et
al., 2002; Doherty et al., 2004) o atenuar el dolor muscular provocado por el

ejercicio fisico (O'Connor et al., 2004) permitiendo un mayor rendimiento.
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El efecto de estimulacion central permitira retardar la fatiga mediante
el bloqueo los receptores de adenosina a nivel cerebral (Davis et al., 2003) y

por tanto aumentar el tiempo de trabajo.

Consecuencias de la estimulacion auténoma pueden ser la
elevacion de la frecuencia cardiaca o la tensidon arterial tanto en maximos
(Kaminsky et al., 1998), como en ejercicios submaximos y reposo (Sung et al.,

1990).

Efectos secundarios adversos

La ingesta aguda de cafeina en dosis moderadas puede acarrear
respuestas no deseables para el organismo como problemas
gastrointestinales (Graham & Spriet, 1991) , ansiedad o elevacidon excesiva
de la tension arterial, sobre todo a altas intensidades de esfuerzo o en

sujetos hipertensos (Sung et al., 1990).

Con dosis similares de cafeina se puede inducir el insomnio
(Tarnopolsky, 1994), el cual puede acortar o dificultar los periodos de

recuperacion y por tanto ser un mecanismo de generacién de fatiga.
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Todos estos problemas suelen afectar mas a sujetos no habituados a

la xantina.

Para encontrar efectos letales de la cafeina o efectos secundarios
severos, es bastante dificil y se han de ingerir dosis increiblemente elevadas,
superando los 5 gramos. En estas situaciones se puede llegar incluso a la
muerte encontrandose concentraciones sanguineas de 192mg/L y 567 mg/L

en dos casos descritos (Kerrigan & Lindsey, 2005).

La ingesta crénica de cafeina conlleva a una dependencia de la
misma con sindrome de abstinencia y una habituaciéon al producto, debido
a la adaptacion de los receptores de adenosina, la cual conlleva un
periodo de deshabituacion y dependencia a la cafeina suele durar un

tiempo de entre 3y 7 dias (Graham, 2001).

Sujetos que no ingieran mas de cinco tazas de café diarias no corren
riesgos de padecer enfermedades cardiovasculares (Tarnopolsky, 1994)
aungue si puede existir un riesgo a largo plazo, sobre todo en mujeres, de
pérdida de calcio 6seo aumentando el riesgo de sufrir patologias derivadas

de esta pérdida mineral (Bruce & Spiller, 1998).
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1.3.6 Efectos en el rendimiento deportivo

La cafeina a través de diversos mecanismos genera multitud de
respuestas fisioldgicas ya descritas. Cuando un deportista ingiere cafeina,
esos efectos pueden afectar positivamente o negativamente a su

rendimiento dependiendo entre otros aspectos, de la modalidad deportiva.

Asi pues para analizar las distintas actividades fisicas seran
catalogadas en dos grupos: principalmente aerdbicas y principalmente
anaerobicas, donde se analizara el efecto ergogénico estudiando si existe
una mejora de la marca deportiva (potencia desarrollada, tiempo invertido,
velocidad conseguida, etc.) o bien del tiempo de trabajo realizado a una

intensidad determinada.

Actividades principalmente aerébicas

En ejercicios aerébicos de duracion comprendida entre 30 y 60
minutos y cuya intensidad ronda el 60%-85% del VO2 maximo si existe un
claro efecto ergogénico por parte de la cafeina en la mayoria de los
estudios y con dosis de cafeina similares (3-6 mg/kg) (Costill et al., 1978;
Pasman et al., 1995; Trice & Haymes, 1995) bien motivado por movilizaciones
de acidos grasos, ahorro en los depadsitos de glucégeno muscular o cambios

en la percepcion del esfuerzo.
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La marca deportiva se ha mejorado tras la ingesta de cafeina en
esfuerzos similares como es la simulacién de una contrarreloj de una hora de
duracién aproximada (Kovacs et al., 1998) o de una carrera de cross
(Birnbaum & Herbst, 2004) en sujetos entrenados. Sin embargo, en otras
situaciones reales como en una media maraton en condiciones calurosas
no se encontré mejora de la marca (Cohen et al., 1996) o en actividades de
mayor duracion a la comentada, 100km de contrarreloj, tampoco hubo

beneficio alguno (Hunter et al., 2002).

En actividades de duracidn comprendida entre los 5-15 minutos y
cuya intensidad ronda el 85%-100% del VO: maximo los hallazgos son
contradictorios. Por un lado exiten trabajos que no muestran una mejora del
rendimiento en esfuerzos incrementales (Dodd et al.,, 1991) o lineales
(Collomp et al., 1990), mientras que otras investigaciones demuestran lo
contrario en situaciones similares (Flinn et al.,, 1990; Jackman et al., 1996)
quiza por diferencias en la cantidad de cafeina ingerida, donde era

bastante mayor en los sujetos que obtuvieron un beneficio.

La marca deportiva se ha mejorado tras la ingesta de cafeina en
esfuerzos de estas caracteristicas como puede ser remar durante 2000 m

(Bruce et al., 2000) o una carrera sobre 1500 m (Wiles et al., 1992).
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Actividades principalmente anaerdébicas

En este tipo de actividades los estudios son menos numerosos Yy

muestran gran discrepancia.

Existe un efecto ergogénico en estas actividades anaerdbicas de
duracion relativamente alta (60”) (Doherty, 1998; Doherty et al., 2004) y
corta (6”) (Anselme et al., 1992), aunque ese mismo estudio indique que no

existe beneficio con duraciones intermedias de 30”.

En situaciones de ejercicios repetidos a gran intensidad la cafeina
puede servir de poca ayuda (Greer et al., 1998). La marca deportiva se ha

mejorado en pruebas con los 100 m en natacion (Collomp et al., 1992).
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1.4 FLUIDOS BIOLOGICOS. INTERES CIENTIFICO

1.4.1 Sangre total

La valoraciéon hematolégica se realiza a partir de sangre venosa

extrailda normalmente de la vena antecubital.

Para la determinacidn de los diferentes parametros existen distintas
posibilidades de andlisis en varios medios, en funcion del procesamiento

previo que haya tenido la muestra. Estas opciones son:

- Sangre total

- Plasma

- Suero

A parte de estas fases, existira otra restante donde queden recogidas
las células sanguineas y cuyo porcentaje respecto al total del volumen

sanguineo se le denominara hematocrito.

Este puede sufrir variaciones a largo plazo mediante un aumento de

la masa eritotrocitaria.
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1.4.2 Plasma

Es el fluido superior resultante de la centrifugacion de la sangre total.
En él se concentran todas las sustancias transportadas por la sangre y resulta

de gran interés para el estudio cientifico.

Es necesario la adicion de anticoagulante (heparina) a los tubos de
recogida de la muestra sanguinea, para asi obtener el plasma en lugar de

suero.

Los cambios de volumen plasmatico generaran grandes cambios en

el hematocrito.

1.4.3 Orina

La orina como fluido biolégico sujeto a estudio es utilizado por su
faciidad de obtencibn mediante una técnica no invasiva y que permite
recoger cantidades adecuadas para su manejo, ademas de su facil

manipulacion y rapidez en la determinacion de sus componentes.

En cuanto a la apariencia de la orina de una muestra cabe destacarr,

entre otros aspectos, su color, olor y turbidez.
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La orina debe recogerse en un recipiente limpio y seco, a ser posible
esterilizado, con tapa hermética para evitar pérdidas por derramamiento,

evaporacion y contaminacion.

1.4.4 Sudor

El liquido sudoral se excreta a través de las glandulas sudoriparas
convirtiéndose en uno de los principales mecanismos envueltos en la

termorregulacion del organismo durante la actividad fisica.

Su composicidon principal es agua y sales minerales, aunque puede
incluir ciertas vitaminas u otros productos ingeridos como es el caso de la

cafeina.

Para su analisis se debe recoger mediante gasas estériles ubicadas en
diferentes regiones del cuerpo y ser guardado en recipientes que

garanticen la no contaminacion de la muestra.

Todos los recipientes usados en la recogida de fluidos biol6gicos
deberan rotularse en el momento de la recogida de la muestra, de acuerdo

al codigo establecido en la investigacion.
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2 OBJETIVOS

A raiz de la revision de la situacion cientifica actual relacionada con
la cafeina, surgen ciertos interrogantes sobre esta sustancia: ¢sirve para
mejorar el rendimiento en diferentes tipos de esfuerzo?, ¢es justificada su
exclusion de la lista de sustancias prohibidas?, ;qué cambios metabdlicos
produce ante diversas situaciones de esfuerzo?, ¢son perjudiciales estos
cambios para el organismo?, ¢afecta por igual a sujetos no entrenados y a

deportistas?.

Para solventar estas inquietudes planteamos para esta tesis los

siguientes objetivos:

° Evaluar los cambios en el rendimiento fisico tras la ingesta de

cafeina en sujetos no entrenados y deportistas.

. Estudiar los efectos metabdlicos derivados del ejercicio fisico

y la ingesta de cafeina en sujetos no entrenados y deportistas.

o Cuantificar el estrés oxidativo y la respuesta antioxidante
bajo los efectos de la cafeina en sujetos no entrenados y

deportistas.

. Analizar las distintas vias de eliminacion de la cafeina en

sujetos no entrenados y deportistas.
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3 MATERIAL Y METODO

3.1 REACTIVOS

Los reactivos utilizados se detallan a continuacién conjuntamente a

su proveedor.

- Acido Ascérbico. Sigma.

- Acido Clorhidrico. Panreac.

- Acido Heptadecanoico. Sigma.
- Acido Metafosférico. Sigma.

- Acido Perclorico. Sigma.

- Acido Sulfarico. Panreac.

- Acido Tiobarbitirico. Sigma.

- Acido Tricloroacético. Panreac.
- Acetato de alfa-tocoferol. Sigma.
- Acetil clorhidrico. Sigma.

- Acetonitrilo. Tecknocroma.

- Agua destilada Mili Q.
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-  Benceno. Panreac.

- BHT (2,6-di-terr-butil, 4-metil fenol). Sigma

- Bicarbonato potéasico. Sigma.

- Cafeina anhidra. Sigma.

- Carbonato potasico. Sigma.

- Cloroformo. Panreac.

- Diclorometano. Panreac.

- Etanol. Panreac.

- Lactato (kit de sigma)

- Malondialdehido (bisdimetil acetal). Sigma.

- Metanol. Panreac.

- N -Hexano. Tecknocroma.

- Nitrégeno gas. Air liquide.
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3.2 MATERIAL UTILIZADO

El material utilizado detallado a continuacién es perteneciente al
Laboratorio de Fisiologia de la Facultad de Ciencias del Deporte de la

Universidad de Extremadura.

INSTRUMENTAL

Analizador de gases n°® 762014-102. MGC.

- Autoclave. P-Selecta.

- Balanza de precision. ADA 120/L.

- Bafio calentador. Raypa.

- Bascula de pesaje y tallimetro. SECA.

- Centrifugadora meditronic. P-Selecta.

- Cicloergbmetro 834. Monark.

- Cicloergébmetro Ergo-metrics 900. Ergoline.

-  Columna C18 de 15 cm x4.7 mm.

- Columna capilar SGE-BPX70 de m. x I.D. mm. X 0.25 m Film.

- Columna HPLC Brownlee OD-MP de 10 cm x 4.6 mm.

- Compresor de goma.
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Congelador. Lynx.

Cromatdgrafo de gases HP 5890 SERIES Il sistema GC / MS. Hewlett

Packard.

Dispensador de agua ml Q.

Electrocardiégrafo. Cardioline.

Esfingomandmetro. Holtain

Espectrofotémetro. UNICAM 5625.

Fonendoscopio. Holtain

Gradillas portatubos.

HPLC. Spectra Series P 100.

Interface para pulsémetro. POLAR.

Microcentrifugadora Biofuge pico. Heraus.

Microcentrifugadora. Alresa.

Paquimetro. Holtain.

PC Pentium IV. Software Windows XP.

Periféricos informaticos. Hewlett Packard.

Ph — metro. Crison.

Pipetas Gibson 100 pl.
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Pipetas Gibson 5000 pl.

- Pipetas Wiley 1000 pl.

- Plicobmetro. Holtain.

- Probetas 100-500-1000 ml.

- Pulsémetros Vantage NV y S 720 i. POLAR.

- Software POLAR Precision Performance para pulsémetros.

- Termobloque. P-Selecta.

- Termdémetro y medidor de humedad modelo Huger. HomFor.

- Vortex. Heidolph. Reax.
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El

material fungible utilizado, y detallado a continuaciéon, fue

suministrado por Scharlaub y VIMA suministros médicos.

MATERIAL FUNGIBLE

Parafilm.

Algodon.

Cubetas para espectrofotémetro.

Tubos de ensayo cristal 10 ml.

Tubos de ensayo plastico 10 ml.

Tubos de ensayo plastico 5 ml.

Tubos de ensayo cristal con tapon de rosca 10 ml.

Guantes de latex.

Puntas de plastico para pipetas.

Colector de orina 100 ml.

Tubos extracciéon de sangre 10 ml LH Vacutainer.

Sistema extractor de sangre Vacutainer.

Gasas esterilizadas.

Esparadrapo.
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Tubos eppendorf 1 ml.

- Capilares 25 ul Na -Hp.

- Palomillas Vacutainer 23 G.

- Pipetas tipo Pasteur.

- Chupete extractor para pipetas Pasteur.
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3.3 SUJETOS DE ESTUDIO

La muestra participante en el estudio se compone de un total de 35
sujetos experimentales (n = 35). Todos eran varones, no fumadores, no
consumidores habituales de cafeina y sin presentar ningun problema de

salud.

El grupo total fue divido en dos subgrupos bajo el criterio de actividad

fisica realizada y nivel de condicion fisica.

a) Grupo de sujetos no entrenados (n = 20): formado por aquellos
sujetos que realizaban practica deportiva de forma habitual sin un
entrenamiento riguroso, considerandose sujetos activos. En la

tabla 4 se describen las caracteristicas del grupo.

b) Grupo de sujetos entrenados (n = 15);: compuesto por deportistas
entrenados en resistencia que seguian un plan de entrenamiento.

En la tabla 5 e describen las caracteristicas del grupo.

Todos los sujetos participantes en el estudio fueron informados del
mismo y aceptaron su participacion voluntaria mediante la firma de un

informe consentido.
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Edad (afios) | Altura (cm) | Peso (kg) | % Muscular | % Graso | % Oseo | % Residual

20,91 I 17527 | 7100 | 53,52 I 10,11 | 12,26 | 24,1
#+1,31 | +6,10 | #552 | +#151 |l #1,09 | #0,96 | +0,00

Tabla 4. Caracteristicas del grupo no entrenados. Datos expresados como media +

desviacion estandar (X+ SD)

Edad (afios) | Altura (cm) | Peso (kg) | % Muscular | % Graso | % Oseo | % Residual

23,83 176,00 66,94 50,96 8,57 24,1

2,32 #3,65 #3,59 #0,96 #0,00

Tabla 5. Caracteristicas del grupo entrenados. Datos expresados como media +

desviacion estandar (X+ SD).

La composicion corporal fue calculada segun las indicaciones del

grupo espafiol de cineantropometria (Porta et al., 1993).

El porcentaje del peso graso fue calculado mediante la ecuacion de

Yuhasz (Porta et al., 1993).

% Graso: 3,64 + (suma 6 pliegues cutaneos x 0,097)
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Los pliegues cutaneos se determinaron con el uso del plicémetro en

el hemisferio dominante de los sujetos del siguiente modo:

Abdominal: a la derecha de la cicatriz umbilical, en sentido

vertical.

Suprailiaco: ubicado en el punto de corte formado por la linea del
borde superior del ileon y una linea que uniria la espina iliaca
antero - superior con el borde axilar anterior. El pliegue se tomé
medialmente hacia abajo formando un angulo de 45 ° con la

horizontal.

Tricipital: ubicado en la parte posterior del brazo, en el punto

medio acromio - radial. La direccién del pliegue es vertical.

Subescapular: situado justo debajo del pico inferior de la escapula

en direccidn oblicua hacia abajo y afuera, con una angulacién

de 45° respecto la horizontal.

Muslo: tomado en la parte anterior del muslo, a la mitad del
segmento en direccién vertical, con el sujeto sentado con una

flexion de rodilla de 90° y los pies apoyados en el suelo.

Pierna: tomado en la parte medial de la pierna donde ésta
alcance su maxima circunferencia. El pliegue tendra una

direccion vertical.
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El porcentaje del peso 6seo se calculd a través del peso 6seo

utilizando la ecuacion de Von Dobeln y Rocha (Porta et al., 1993).

Peso Oseo = 3,02 x (Talla2 x D. Biestiloideo x D. Bicondiloideo F x 400) x 0,712

Los didmetros se determinaron en el hemisferio dominante de los

sujetos del siguiente modo:

- Bicondileo de fémur: distancia entre el condilo medial y lateral del
fémur. Las ramas del paquimetro ubicadas hacia abajo y en la

bisectriz del &ngulo formado por la rodilla, en este caso 90°.

- Biestiloideo: distancia entre las apofisis estiloides del radio y cubito.
Las ramas del paquimetro ubicadas hacia abajo y en la bisectriz

del angulo formado por la mufieca, en este caso 90°.

El peso residual fue calculado con la ecuacién de Wurch (Porta et al.,
1993) que considera un 24,1 % para hombres, lo que hace que todos tengan

el mismo y la desviaciéon estandar sea 0.

El porcentaje del peso muscular fue determinado mediante la
diferencia entre el peso total y el resto de pesos: 6seo, residual y graso

(Porta et al., 1993).
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3.4 DISENO EXPERIMENTAL

La situacidn experimental esta basada en un estudio randomizado a
doble ciego donde los sujetos debian realizar una serie de pruebas de
valoracion ergométrica en cicloergémetro bajo dos condiciones diferentes:

ingesta de placebo 6 cafeina previo al esfuerzo.

La dosis de cafeina empleada fue de 5 mg por kg de peso y
suministrada, al igual que el placebo, en capsulas una hora antes de las

pruebas.

Las pruebas se llevaron a cabo con un intervalo temporal de tres dias,
con el objetivo de favorecer la recuperacidon de los sujetos y eliminar

posibles adaptaciones al esfuerzo.

Se extrajeron distintas tomas de sangre de la vena antecubital

mediante el sistema Vacutainer en tubos de cristal de 10 ml con heparina

de litio.
a) Antes de la ingesta de las capsulas que sirvi6 como blanco,
denominada INICIAL.
b) Al término de las pruebas denominada FINAL.
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Tan solo en una ocasion se recogidé una muestra adicional de sangre
denominada (ANTES), en los sujetos no entrenados y justo antes de realizar la
prueba maxima, con el objetivo de estudiar el efecto de la cafeina en

situaciones de reposo.

Tras la extraccidbn sanguinea, las muestras eran inmediatamente
centrifugadas a 3000 r.p.m durante 10 minutos en una centrifugadora
meditronic. La sangre total quedaba separada en plasma y eritrocitos
guardando el plasma en tubos eppendorf de 1ml y congelandolos a — 30° C

hasta su posterior analisis.

A todas las muestras sanguineas se les determiné el hematocrito
mediante la centrifugacién de 25 ul de sangre total contenida en capilares
heparinizados durante 10 minutos en una microcentrifugadora Alresa (figura
10). Con estos resultados se corregiran los valores de la sustancias analizadas

en sangre.

Figura 10. Determinacién de hematocrito en muestras sanguineas.
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Durante los test de esfuerzo se recogio6 el sudor de la region frontal del
craneo, del térax y abdomen mediante unas gasas estériles de las que

posteriormente se pudo extraer el liquido sudoral.

Las muestras de orina recogidas eran dos por prueba, antes de los
test ergométricos (INICIAL) y la primera tras el esfuerzo simulando lo que

podria ser un control antidopaje (FINAL).

3.5 VALORACION DEL RENDIMIENTO FiSICO

Las pruebas ergométricas realizadas pretendian valorar el
rendimiento fisico de los sujetos en tres esfuerzos bien diferenciados que se

asemejan a distintos metabolismos:

1. Metabolismo Anaerébico: capacidad y potencia.

2. Metabolismo Aerdbico: potencia aer6bica maxima.

3. Metabolismo Aerdbico: capacidad aerdbica.

-74-



Guillermo J. Olcina Camacho Material y Método

De este modo se podra identificar un posible efecto ergogénico de la
cafeina ante diferentes tipologias de esfuerzos, comparando los resultados

bajo condiciones placebo y cafeina.

3.5.1 Capacidad y Potencia anaerdbica

La prueba anaerdbica realizada fue el test de Wingate sobre un

cicloergdbmetro Monark 834 E.

El test consiste un esfuerzo supraméaximo “all out” pedaleando
durante 30” con una carga proporcional al peso del sujeto posterior un
calentamiento de cinco minutos con un tercio de la carga a emplear

durante el test.

Carga = 0,075 x peso del sujeto (kg)

El cicloergbmetro indica las r.p.m alcanzadas por el sujeto en tiempo
real, que junto a la carga empleada permiten calcular la potencia

desarrollada.
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Se identifican los parametros siguientes:

Potencia Maxima Absoluta (PMA): maxima potencia
alcanzada durante la prueba expresada en vatios (W),
comunmente a los 5 segundos de esfuerzo. Se identifica como
la potencia anaerdbica alactica asociada al sistema

metabdlico del ATP — PC.

PMA (w)= carga (kg) x maximo de revoluciones x 11,765

Potencia Maxima Relativa (PMR): resultado de dividir la
potencia maxima absoluta entre el peso del sujeto. Se expresa

en vatios por kilogramo de peso (W/kQ).

Potencia Media Absoluta (PMEA): potencia media desarrollada
durante la prueba expresada en vatios (W). Se identifica como
la potencia anaerObica lactica asociada al sistema

metabdlico del acido lactico.

PMEA (w)= carga (kg) x promedio de revoluciones x 11,765

Potencia Media Relativa (PMER): resultado de dividir la
potencia media absoluta entre el peso del sujeto. Se expresa

en vatios por kilogramo de peso (W/kQ).
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. indice de Fatiga: refleja la capacidad del musculo para resistir
la fatiga. El indice de fatiga es igual a la diferencia entre la
mayor produccién de potencia durante 5 segundos dividida
por la menor producciéon de potencia durante 5 segundos.
Una puntuacion elevada (> 45%) indica una resistencia
muscular relativamente baja, mientras que una puntuacion
baja (< 30%) indica la capacidad para resistir la fatiga

muscular.

IF = (Pico mas alto- pico mas bajo de potencia) / pico mas alto

Este test ergométrico se realizaba el primer dia de las pruebas.

3.5.2 Potencia Aerobica Maxima (P.A.M)

La P A M o potencia aerébica maxima es considerada como la
mayor cantidad de energia obtenida por unidad de tiempo mediante un
metabolismo aerdbico, alcanzando el consumo maximo de oxigeno,

expresado como VO2 maximo (Wilmore & Costill, 1998).

Para evaluar la PAM se realiz6 un test en un cicloergébmetro de freno
electromagnético de la marca Ergoline, con un protocolo en escalon

incremental maximo.
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Tras un calentamiento de 10’ a una intensidad de 100 W, los sujetos
comenzaban el test con un escaléon inicial de 100 w de carga e
incrementando ésta cada dos minutos en 50 w hasta los 300 w donde la
carga se incrementaba de 25 en 25 w hasta la méaxima extenuacion

voluntaria.

La respuesta fisiologica ergoespirométrica fue controlada con un
analizador de gases MGC, modelo n° 762014-102 y un pulsémetro Polar
modelo Vantage NV. Los datos fueron analizados con el software Polar
Precision Performance de Polar tras la trasmision de datos con el interface

propio de la marca finlandesa.

En plasma se determind la concentracion final de lactato mediante

espectrofotometria (Unicam 5625 UV/VIS) con el kit comercial de Sigma.

Esta prueba, en condiciones placebo y cafeina, se realiz6 en los
mismos dias que el test de Wingate 20’ después para garantizar la

recuperacion de los sujetos.
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3.5.3 Capacidad aerdbica

El objetivo de evaluacion es la capacidad de mantener durante un
cierto periodo prolongado de tiempo el aporte de energia al musculo
mediante una via aerdbica, glucolitica o lipolitica en funcién del sustrato

metabdlico mayormente utilizado.

En nuestro caso se reprodujo mediante un test de estado estable al
80% del VO2 maximo, calculado segun los valores maximos alcanzados en la
prueba incremental maxima, en el mismo cicloergdmetro con una duracion

de 30 minutos.

El calentamiento se realizaba mediante el pedaleo progresivo

durante 15 minutos.

El metabolismo principal empleado en este test es el de la oxidacion
de hidratos de carbono, a una intensidad relativa cercana al umbral
anaerObico pero sin sobrepasarlo y por tanto sin disparar las

concentraciones de lactato.
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La respuesta fisiologica ergoespirométrica fue controlada con un
analizador de gases MGC, modelo n° 762014-102 y un pulsébmetro Polar
modelo Vantage NV. Los datos fueron analizados con el software Polar
Precision Performance de Polar tras la trasmision de datos con el interface

propio de la marca finlandesa.

Los valores se registraban cada 5 minutos de esfuerzo y en los minutos

1y 3 de larecuperacion.

En plasma se determind la concentracion final de lactato mediante

espectrofotometria (Unicam 5625 UV/VIS) con el kit comercial de Sigma.

Esta prueba se realiz6 tres dias después de los test maximo para
garantizar la completa recuperacion de los sujetos y evitar adaptaciones al

esfuerzo.

La estructuracion temporal de las distintas pruebas realizadas se

puede apreciar en la tabla 6.

Lunes Martes | Miércoles | Jueves Viernes | Sdbado | Domingo
Wingatel Wingate2
+ +
Maximo 1 Maximo 2
Estable 1 Estable 2

Tabla 6. Temporizacion de los distintos test ergométricos
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3.6 VALORACION DEL METABOLISMO LIPIDICO

3.6.1 Acidos grasos plasmaticos

A 500 ul de plasma se le afaden 2 ml de metanol / benceno (4:1)
donde se han disuelto 200 ug de patrén interno (C:17). Con un agitador
magnético se agita y se le afaden 200 ul de cloruro de acetilo, lentamente,

para evitar proyecciones.

Se cierran los tubos herméticamente para evitar pérdidas por
evaporacion y se calientan a 100°C durante 1 hora. Posteriormente se
enfrian con agua y se les aaden 5 ml de K2COs al 6% lentamente con el fin
de parar la reaccion y neutralizar la mezcla. Se centrifugan durante 5

minutos a 6000 r.p.m.

Del extracto bencénico obtenido se cogen 2 pul para ser inyectados

en el cromatoégrafo.

Para el estudio de las muestras se empled un cromatégrafo de gases

HP-5890 Series Il al que esta acoplado un detector de MS.

La columna utilizada fue una:

Columna capilar SGE-BPX70 de m. x I.D. mm. X 0.25 m Film.
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Las condiciones cromatograficas fueron las siguientes:

- Temperatura del Horno: inicial 185°C durante 15 minutos, 3°C /
minuto hasta 190° durante 15minutos, 3°C hasta 2452 C durante 30

minutos.

- Temperatura del inyector: 300° C.

- Temperatura del detector: 250 ° C.

- Flujo gas portador (Helio): 1 ml/min.

- Presiéon en inyector: On 9.0 psi a 185° C.

- Flujo Split: 6 ml/min. Split ratio 27:1.

- Solvent Delay: 7,50 min.

- Masa de iones: 470-400. Threshold: 500.

- Sampling: 2 A/D Simples: 4

La identificacibn de los acidos grasos se llevd a cabo por
comparacion de los tiempos de retenciéon de los derivados metilados de los
acidos grasos problemas, con los acidos grasos patrones, en las mismas
condiciones cromatograficas y utilizando el parametro de retencion relativa
al patrén interno y comparados con los espectros de las galerias contenidas

en las espectrotecas.
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El patrén interno elegido fue el acido heptadecanoico, por ser una
sustancia similar a las analizadas y estar bien situado en el cromatograma,

no interfiriendo con otros picos de la muestra.

El resultado de los acidos grasos se expresan en forma de porcentaje.

3.6.2 indices de desaturacion

Tras la obtencion de los valores de acidos grasos plasméaticos totales

se procede al calculo de una serie de indices de desaturacion lipidica.

Estos indices nos hacen referencia a la actuacion de las desaturasas,
enzimas responsable de la desaturacion de acidos grasos formando dobles

enlaces.

Los indices son:

° Delta 9,1: relacién entre C16:1 y C16:0.
o Delta 9,2: relacion entre C18:1y C18:0.
° Delta 5: relaciéon entre C20:4 y C20:3. (familia o 6).
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3.7 VALORACION DEL ESTRES OXIDATIVO

3.7.1 indices de peroxidacion lipidica

Tras la obtencién de los valores de acidos grasos plasmaticos totales,
se procede al calculo los indices de peroxidacion lipidica, reflejando la
transformacién de acidos grasos poliinsaturados o6 y o3 en acidos grasos

saturados de cadena corta.

Estos indices de peroxidacion se obtienen mediante el calculo de las

relaciones existentes entre distintos acidos grasos implicados.

Los indices son:

° 20:4/12: relacioén entre los acidos grasos C 20:4 y C12.
. 20:4/14: relacién entre los acidos grasos C 20:4 y C14.
) 20:4/16: relacion entre los acidos grasos C 20:4 y C16.
° 20:5/12: relacioén entre los acidos grasos C 20:5y C12.
o 20:5/14: relacidn entre los acidos grasos C 20:5y C14.
o 205/16: relacion entre los acidos grasos C 20:5y C16.
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3.7.2 Marcadores de peroxidacion lipidica

El marcador como producto final de la peroxidacion lipidica utilizado
fue el malondialdehido (MDA), determinado en plasma mediante
cromatografia liquida de alta presion (HPLC) segun la técnica descrita por

Esterbauer (Esterbauer et al., 1984) resefiada a continuacion.

A 100 ul de plasma se le afiaden 100 ul de acetonitrilo agitandolo en
vortex durante 1 minuto. A continuacion se centrifuga a 12000 rpm durante
5 minutos y se recoge el sobrenadante, 20 ul de los cuales son inyectados

para su analisis mediante HPLC.

La columna utilizada fue una Brownlee AS-WP. De 10 cm de longitud y
4,6 mm de diametro interno, usando como fase maovil acetonittrilo: 0.03 M
Tris pH 7,4 (1:9) a un flujo de 1 ml/min. La deteccidn se realiz6 a una longitud

de onda de 270 nm.

Teniendo en cuanta el factor de dilucién de la muestra y utilizando
una recta patron construida con MDA comercial, se puede calcular la

concentracion plasméatica en uM de MDA en la muestra.
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3.7.3 Sistemas antioxidantes no enzimaticos

Los sistemas antioxidantes estudiados fueron las vitaminas C, Ay E.

Vitamina C

Estas vitamina actia como antioxidante en medios acuosos al ser
vitamina hidrosoluble. Para su determinacion se utilizé la cromatografia
liguida de alta presion (HPLC) segun la técnica descrita por Manoharan

(Manoharan & Schwille, 1994).

A 100 pl de plasma se le afiaden 100 ul de acido perclérico al 10%
mezclado con acido metafosférico al 1% agitandose en vortex durante 20
segundos y conservando en nevera durante 20 minutos. Posteriormente se
afaden 200 ul de fase movil y se centrifuga a 12000 r.p.m durante 2 minutos.
Se recogen 20 ul de sobrenadante siendo inyectados para la determinacion

de la vitamina C mediante HPLC.

La columna utilizada fue una C18 de 11 cm de longitud y 4,7 mm de
diametro interno, usando como fase movil fosfato amoénico 20mM: 0,015% a
un flujo de 1 ml/min. La deteccion se realizd a una longitud de onda de 240

nm.

-86-



Guillermo J. Olcina Camacho Material y Método

Teniendo en cuanta el factor de dilucion de la muestra y utilizando
una recta patréon construida con acido ascoérbico comercial, se puede
calcular la concentracion plasmatica en pg /ml de vitamina C en la

muestra.

Vitaminas Ay E

Estas vitaminas actian como antioxidantes en medios lipidicos como
es la membrana celular, al ser vitaminas liposolubles. Para su determinaciéon
se utilizé la cromatografia liquida de alta presion (HPLC) segun la técnica

descrita por Shearer (Shearer, 1986) resefiada a continuacion.

A 100 pl de plasma se le afiaden como patron interno 100 ul de
acetato de alfa - tocoferol en etanol (50 mg/l) agitandose en vortex
durante 20 segundos. A continuacion se le aflade 200 ul de N - Hexano y se
agita de nuevo durante otros 30 segundos. Posteriormente se agita
mecanicamente durante 10 minutos para proceder a una centrifugacion a
2000 r.p.m durante 5 minutos. Una vez finalizada la centrifugacion se extrae
la capa superior y se seca en corriente de Nz a 40°C. Inmediatamente antes
de medir por HPLC se reconstituye en 100 ul de etanol, inyectandose 20 ul

para la determinacion de la vitamina E.
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La columna utilizada fue una Brownlee OD-MP de 10 cm de longitud y
4,6 mm de diametro interno, usando como fase movil diclorometano en
metanol 7% (v/v) a un flujo de 1 ml/min. La deteccioén se realiz6 a una

longitud de onda de 292 nm.

Mediante la comparacion de areas con el patrén interno, se puede
calcular la concentracion plasmatica en pg /ml de vitaminas Ay E en la

muestra.

3.8 VIAS DE ELIMINACION

La cafeina tras ser ingerida pasa al plasma sanguineo para ser

utilizada y posteriormente eliminada mediante la orina y el sudor.

El analisis de las concentraciones de cafeina en estos fluidos
biolégicos sirve para identificar los efectos de la cafeina segun una dosis

activa y estudiar las vias de eliminacion de la misma.

Para la determinacién de cafeina se utilizé la cromatografia liquida
de alta presion (HPLC) segun la técnica descrita por Dobrocky (Dobrocky et

al., 1994).
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A 500 pul de muestra (plasma, sudor u orina) se le afiaden 100 ul de
CIH 1M y 3 ml de cloroformo agitandose en vortex durante 2 minutos.
Posteriormente se centrifuga a 3500 rpm durante 5 minutos y se aspira la fase
acuosa. La fase organica restante se seca en corriente de N2 a 40°C. El
residuo se disuelve en 100 ul de metanol, inyectandose en HPLC 20 ul para la

determinacion de la cafeina.

La columna utilizada fue una C18 de 15 cm de longitud y 4,7 mm de
didmetro interno, usando como fase movil metanol 0,1 M con Na H2POs
30:70 a un flujo de 0,8 ml/min. La deteccidn se realiz6 a una longitud de

onda de 274 nm.

Teniendo en cuanta el factor de dilucién de la muestra y utilizando
una recta patrén construida con cafeina comercial, se puede calcular la

concentracion plasmatica en ug /ml de cafeina en la muestra.
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3.9 ANALISIS ESTADISTICO

El tratamiento estadistico de los resultados fue realizado mediante el

programa SPSS 11.0 para Windows.

La prueba realizada fue el test ANOVA para muestras repetidas,
donde el factor intrasujetos correspondia al test ergométrico y el factor

intersujetos al efecto de la cafeina.

En aquellos casos donde las variables analizadas no cumplian las
condiciones de normalidad de la curva, curtosis y asimetria entre + 2 con el
nuamero de sujetos empleado, se utilizé una alternativa no paramétrica, el

test de Wilcoxon para muestras autopareadas.

Se aceptaron como significativas aquellas diferencias con una

probabilidad de ser debidas al azar menor al 5 % (p<0,05).

Los resultados se expresan como la media + la desviacion estandar.
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4 RESULTADOS

4.1 CONSIDERACIONES

Los resultados de esta tesis se estructuran siguiendo los cuatro

grandes objetivos marcados en el estudio:

1. Valoracion del rendimiento de los sujetos con y sin cafeina.

2. Valoracion del estrés oxidativo y sistemas antioxidantes.

3. Valoracion del metabolismo.

4. Valoracion de las vias de eliminacion de la cafeina.

Previamente se detallaran las modificaciones del hematocrito que

pueden repercutir en el estudio posterior de los datos.

El modo de agrupar los resultados sera segun dos situaciones
experimentales planteadas: esfuerzo maximo y esfuerzo en estado estable,

tanto en sujetos no entrenados como en deportistas.
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4.2 VALORACION DEL HEMATOCRITO

La figura 11 muestra los cambios del valor del hematocrito sufridos por
los sujetos experimentales, entrenados y no entrenados, tras las pruebas

incrementales maximas bajo condiciones placebo y cafeina.

No entrenados Entrenados
60- * *

*
*
55— | | I |_| | |
50-
45-
404 Bl Inicial

35+ Bl Final
30-

%

25+
20+
154
104

Placebo Cafeina Placebo Cafeina

Figura 11. Modificaciones del hematocrito tras las pruebas maximas. (* p<0,01)

Se aprecia como tras el esfuerzo realizado se incrementan la tasa de
hematocrito en todos los sujetos bajo las condiciones placebo y cafeina
alcanzando la significacion estadistica (p<0,01), sin que el efecto de la
xantina produjese diferencias estadisticamente significativas entre ambas

circunstancias.

-03-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

La figura 12 muestra los cambios del valor del hematocrito sufridos por
los sujetos experimentales, entrenados y no entrenados, tras las pruebas de

estado estable y bajo las condiciones de placebo y cafeina.

No entrenados Entrenados
60- *

5 I AT o A I o B

404 Bl Inicial

35+ I Final
30-

254

%

204
154
104

Placebo Cafeina Placebo Cafeina

Figura 12. Modificaciones del hematocrito tras las pruebas de estado estable.

(* p<0,01)

Los cambios producidos son similares a la prueba maxima, con
aumentos de la tasa de hematocrito en ambas situaciones y en todos los
sujetos (p<0,01), pero sin diferencias significativas generadas por la accion

de la cafeina.
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Observando los valores de las figuras 11 y 12, cabe destacar como los
valores de hematocrito y los cambios ocasionados por el esfuerzo son

menores en |los sujetos entrenados que en los no entrenados.

El identificar cambios estadisticamente significativos en la
concentracidn sanguinea en las situaciones experimentales planteadas, nos
hace aplicar a todos los parametros analizados extraidos de la sangre la

correspondiente correccién de la tasa de hematocrito.

4.3 VALORACION DEL RENDIMIENTO FiSICO

4.3.1 Capacidad y potencia anaerObica

En la tabla 7, se muestran los resultados obtenidos en la prueba
anaerobica realizada, el test de Wingate, los cuales son expresados bajo los
conceptos de: potencia maxima absoluta (PMA), potencia maxima relativa
(PMR), potencia media absoluta (PMEA), potencia media relativa (PMER) e

indice de fatiga (IF), midiéndose todos en vatios a excepcion del indice.

-95-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

PMA (w) PMR (W)  PMEA (W) PMER (w) IF
Placebo | 668+92 | 946+094 | 532+59 |755+0,70 i 39,88+ 7,02
Cafeina | 673+97 | 954+112 | 535+73 |758+0,73 | 40,66+ 9,43

Tabla 7. Resultados obtenidos del test de Wingate en sujetos no entrenados.

Los resultados que se derivan de la prueba anaerdbica indican que
la ingesta de cafeina no produce aumentos estadisticamente significativos

en ninguno de los parametros analizados.

4.3.2 Test ergométrico incremental maximo

En la tabla 8 (sujetos no entrenados) y en la tabla 9 (sujetos
entrenados), se muestran los resultados ergoespirométricos maximos
obtenidos durante las pruebas incrementales maximas. Los parametros
estudiados fueron: consumo de oxigeno maximo relativo (VO2) medido en
ml/kg/min, volumen de dioxido de carbono absoluto (VCO:) medido en
ml/min, volumen espirado (VE) I/min, frecuencia respiratoria maxima (RR)
medida en respiraciones por minuto, cociente respiratorio maximo (RER) y

frecuencia cardiaca maxima (FC) medida en pulsaciones por minuto.
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Tiempo Carga FC VO: VCO: VE RR RER
(W) (ppm) (mlkg/min) (ml/min) (L/min) (rpm)

11’35 I 328 ! 184 ! 38,47 I 4050 I 123,14 ! 47,65 I 1,46

Placebo I I I | | | |
11’457 1 | +24 | 5 | + 4,99 | + 598 | + 22,30 | *+ 8,40 | +0,14
~ |127087| 336" | 190" | 4156° | 4136 | 136,15 i 51,65 | 1,40"

Cafeina - - - - - -
+1° 597 ! +24 ! +6 ! + 6,50 ! +1183 ! + 22,66 | +7,43 ! +0,13

Tabla 8. Valores maximos del test incremental en el grupo no entrenados. (* p< 0,05,

** p< 0,01 en comparacion condiciones placebo y cafeina).

En sujetos no entrenados se puede observar como se produjo un
incremento estadisticamente significativo en el tiempo de extenuacion
(p<0,01). También fueron mayores los valores maximos de frecuencia
cardiaca (p<0,01), consumo de oxigeno (p<0,05) y volumen espirado
(p<0,05) y carga de trabajo (p<0,05); mientras que las diferencias en la

produccion de CO: o frecuencia respiratoria no fueron significativas.

A su vez también se encontré un descenso en el cociente respiratorio

maximo (p<0,05).

En la figura 13 se aprecian los valores de lactato correspondientes a

la pruebas de esfuerzo maxima en los sujetos no entrenados.

-97-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

10- ‘
| | I nicial

8- HlFinal
= 6-
©
e
e 4~

2=

B Placebo Cafelna

Figura 13. Modificaciones de lactato tras la prueba maxima en sujetos no

entrenados. (* p<0,001).

El comportamiento del lactato fue similar con y sin cafeina,
apreciandose una gran elevacion al término de las pruebas respecto a los

valores de reposo (p<0,001).

En el grupo de deportistas apenas hubo diferencias tras las ingesta de
cafeina en relacidbn con los parametros ergoespirométricos (tabla 9), tan
s6lo un incremento de la frecuencia cardiaca maxima (p<0,05) y un leve
aumento en el volumen espirado que no llegé a alcanzar la significacion

estadistica.
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Tiempo Carga FC VO: VCO:2 VE RR RER
(W) (ppm) (ml kg/min) (ml/min) (L/min)  (rpm)

15’56 ! 364 ! 182 ! 65,53 ' 5074 ! 141,08 ! 50,44 ' 1,13
I I I I I I I
Placebo i , , , , , ,
+4°157 | £5330 | +6 | *935 | +701 [+2755| 6,99 | +0,05
i 15’59 | 364 | 190" | 66,51 | 5041 | 146511 51,95 | 1,14
Cafeina | | | | | | |
+3°45"" | +51,70 , 5 , +507 , +416 ,+20,26, +8,16 , +0,06

Tabla 9. Valores maximos del test incremental en el grupo entrenados. (* p< 0,05, en

comparacion condiciones placebo y cafeina).

El consumo méaximo de oxigeno, el tiempo de trabajo, el trabajo

desarrollado o el cociente respiratorio no se vieron modificados.

Por otra parte, los valores finales de lactato (figura 14) también fueron
muy superiores respecto a los valores iniciales (p<0,001), viendose como tras
la prueba de cafeina se consiguieron valores mayores que tras la prueba
placebo, pero sin alcanzar la significacion estadistica respecto a esta

diferencia.
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Il nicial
14- |

Bl Final

mmol/I
(o]
1

Placebo Cafeina

Figura 14. Modificaciones de lactato tras la prueba maxima en sujetos entrenados.

(* p<0,001).

Cabe destacar la diferencia en la producciéon de lactato entre
sujetos no entrenados y entrenados, donde los segundos son capaces de

alcanzar cotas mas altas ante el mismo esfuerzo.

4.3.3 Test ergomeétrico de estado estable 80% VO, max

Los registros ergoespirométricos del test subméaximo de estado estable

al 80 % del VO2 maximo se muestran en las figuras 15-25.
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Los parametros estudiados fueron: consumo de oxigeno maximo
relativo (VO2) medido en ml/kg/min, volumen de dioxido de carbono
absoluto (VCO:) medido en ml/min, volumen espirado (VE) I/min, frecuencia
respiratoria. maxima (RR) medida en respiraciones por minuto, cociente
respiratorio maximo (RER) y frecuencia cardiaca maxima (FC) medida en

pulsaciones por minuto.

Los valores son mostrados cada 5 minutos y en los minutos 1 y 3 de la

recuperacion.

Respecto a la frecuencia cardiaca (figuras 15-16), esta alcanz6 cotas
ligeramente inferiores durante las pruebas con cafeina pero sin llegar a la

significacion estadistica.

Los sujetos entrenados mantuvieron de forma mas lineal la frecuencia
cardiaca asi como obtuvieron una mejor recuperacion de la misma

respecto a los no entrenados.
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Resultados

ppm

190=
180+
170+
160+
150=
140+
130+
120+
110=

——Pla
—— Caf

100
0

5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 15. Modificaciones de la frecuencia cardiaca en la prueba estable en sujetos

ppm

190=
180+
170+
160+
150=
140+
130+
120+
110=
100

no entrenados.

——Pla
—— Caf

5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 16. Modificaciones de la frecuencia cardiaca en la prueba estable en

sujetos entrenados.
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Los sujetos no entrenados presentaron el mismo consumo de oxigeno
(figura 17) en ambos test, con y sin cafeina, ademas de mantener una clara

linealidad a lo largo de la prueba.

Los valores de VO: registrados durante los test estables, siempre
fueron superiores en los sujetos entrenados durante el esfuerzo y hasta el

primer minuto de la recuperacion, en comparacion con los no entrenados.

Los sujetos entrenados, consumieron menos oxigeno (figura 18) en la
prueba estable tras la ingesta de cafeina, sobre todo disminuyendo a partir

del minuto 10 de esfuerzo, aunque sin llegar a la significacion estadistica.

En las figuras 19 y 20 se refleja el curso de la produccion de CO:
durante las pruebas de estado estable en los sujetos no entrenados y

entrenados respectivamente.
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Resultados

ml * kg / min

——Pla
—— Caf

5 10 15 20 25

T T T T T 1
30 35
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Figura 17. Modificaciones del VO: relativo en la prueba estable en sujetos no

ml * kg / min

60=
55m
50=
45
40
35=
30m=
25+
20+
15+
10+

S

entrenados.

——Pla
—— Caf

T T T T T T 1
5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 18. Modificaciones del VOz2 relativo en la prueba estable en sujetos

entrenados.
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Resultados

L/ min

3.2=
2.8+
2.4=
2.0=
1.6
1.2
0.8+
0.4

——Pla
—— Caf

0.0

T T T T T T 1
5 10 15 20 25 30 35
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Figura 19. Modificaciones del VCO: en la prueba estable en sujetos no entrenados.

L/ min

4.0=
3.5+
3.0=
2.5+
2.0=
1.5+
1.0
0.5+

0.0
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5 10 15 20 25 30 35
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Figura 20. Modificaciones del VCO: en la prueba estable en sujetos entrenados.
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Al igual que sucedia con el consumo de oxigeno, en los sujetos no
entrenados el comportamiento del VCO: fue similar tanto en las pruebas

placebo como en las pruebas con cafeina.

En los sujetos entrenados, ademas de registrarse mayores valores
absolutos en ambas condiciones, en la prueba posterior al consumo de
cafeina se vieron menores valores de VCO:2 que en la misma prueba
placebo, siendo el efecto mas marcado a partir del minuto 10 de esfuerzo

pero sin alcanzar la significacion estadistica.

El cociente respiratorio de intercambio metabdlico (RER), indicador
de la relacion existente entre el consumo de oxigeno y la producciéon de
CO2, asi como del sustrato energético utilizado durante las pruebas
submaximas, se detalla en la grafica 21 para los sujetos no entrenados y 22

para los sujetos entrenados.

En los sujetos entrenados el RER es mas estable y alcanzé valores
inferiores en las partes finales del esfuerzo sin sobrepasar el valor de 1
durante la prueba, lo que indica un menor uso de los hidratos de carbono

como sustrato energético.
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1.5=
1.4=
1.3=
1.2-
1.1=
1.0
0.9=
0.8=

——Pla
—— Caf

RER

0.7 || || || || || || 1
0O 5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 21. Modificaciones de | cociente respiratorio en la prueba estable en sujetos

no entrenados.

Los sujetos no entrenados mostraron un ligero descenso del RER en las
partes iniciales y finales del ejercicio asi como durante la recuperacion en la
prueba cafeina, sin llegar a la significacion estadistica. Superaron el valor de
1 tras el minuto 5 de prueba en ambas condiciones.

1.2
——Pla

1.1- —— Caf

1.0

g
i

0.9=

RER

0.8=

0.7=

0.6 || || || || || || 1
0O 5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 22. Modificaciones del cociente respiratorio en la prueba estable en sujetos

entrenados.
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Resultados

Los sujetos entrenados presentaron valores similares durante toda la

prueba, con un ligero ascenso en el minuto 3 de la recuperacion, sin llegar a

la significacién estadistica.

90m=
80=
70=
60+
50=
40
30=
20+
10+

L/ min

J —— Pla

—— Caf

T T T T 1
15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 23. Modificaciones del VE en la prueba estable en sujetos no entrenados.

110=
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90=
80=
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60=
50=
40
30=
20
10+

L/ min

——Pla
—— Caf

T T T T 1
15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 24. Modificaciones del VE en la prueba estable en sujetos entrenados.
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El volumen espirado durante las pruebas de estado estable se
representa en las figuras 23 para los sujetos no entrenados y 24 para los

entrenados.

El grupo de no entrenados obtuvo valores practicamente similares en

ambos esfuerzo, placebo y cafeina.

Por otra parte en los sujetos entrenados, en la prueba con cafeina, el
volumen espirado sufri6 un descenso a partir del minuto 10 de prueba pero
sin una significacion estadistica, asi como también denoté una mayor

linealidad.

Las diferencias encontradas entre los sujetos no entrenados y
entrenados, marcan como en los no entrenados los valores son inferiores
durante el esfuerzo y caen mas lentamente durante el periodo de

recuperacion.

La frecuencia respiratoria desarrollada por los sujetos en los test
submaximos estables, se refleja en las figuras 25 y 26 para sujetos no

entrenados y entrenados respectivamente.
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Tanto en entrenados como no entrenados, ésta fue en aumento a lo
largo del esfuerzo hasta la recuperacion, siendo mas marcado el

incremento en los no entrenados.

——Pla
—— Caf

1/ min

0 T T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 25. Modificaciones de la frecuencia respiratoria en la prueba estable en

sujetos no entrenados.

—— Pla
—— Calf

1/ min

0 T T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30 35

Tiempo

Figura 26. Modificaciones de la frecuencia respiratoria en la prueba estable en

sujetos entrenados.
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Los sujetos no entrenados alcanzaron valores similares en ambas
pruebas, mientras los entrenados registraron valores inferiores tras la ingesta

de cafeina, pero sin llegar a la significaciéon estadistica.

Los niveles de lactato antes y después de las pruebas de estado
estable se muestran en las figuras 27 para los no entrenados y 28 para el

grupo de deportistas.

En ambas pruebas hubo incrementos respecto a los valores de
reposo estadisticamente significativos (p<0,001), a pesar que en los sujetos

entrenados se partia con niveles de reposo inferiores.

No se encontraron diferencias significativas debidas a la accién de la
cafeina en ninguno de los grupos, aunque en los sujetos entrenados los

valores finales fueron mayores respecto a la prueba placebo.

Los valores finales de lactato rondaron los 4 mmol/L en todos los

sujetos.
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Figura 27. Modificaciones de lactato tras la prueba estable en sujetos no

entrenados. (* p<0,001)
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Figura 28. Modificaciones del lactato tras la prueba estable en sujetos entrenados.

(* p<0,001)
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4.4 ESTRES OXIDATIVO Y SISTEMAS ANTIOXIDANTES

4.4.1 Peroxidacion lipidica

4.4.1.1 Malondialdehido

En las figuras 29 y 30 se representan los valores plasmaticos de MDA

correspondientes a las pruebas incrementales maximas.

60—

. * [ Inicial
50+ I_l | | B Final
40~

= -
2 30
20-
10+
B Placebo Cafeina

Figura 29. Modificaciones del MDA tras la prueba maxima en sujetos no entrenados.
(* p<0,05)

100+
904
80+
704
60+
504
404
30-
20+
10-

[ Inicial
B Final

uM

Placebo Cafeina

Figura 30. Modificaciones del MDA tras la prueba maxima en sujetos entrenados.
(* p<0,05)

-113-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

Al final de estas pruebas se aprecian incrementos en las

concentraciones plasmaticas de MDA.

Los sujetos no entrenados presentaron incrementos de MDA,
alcanzando la significacion estadistica (p<0,05) en las pruebas placebo y
cafeina. La magnitud del aumento fue similar en los dos casos y no se

encontrd diferencias significativas debidas al efecto de la cafeina.

Por otra parte, los sujetos entrenados, ya partian con valores basales
de MDA superiores a los no entrenados, y tras el ejercicio sufrieron un

aumento mas marcado que éstos de MDA (p<0,05).

En la prueba cafeina los valores finales de MDA fueron inferiores que
en la prueba placebo, incluso la diferencia entre los valores inicial y final
también fue menor, pero no se encontraron la significacién estadistica que
indicase que la diferencia entre ambas pruebas fuera debida a la ingestion

de cafeina.
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Figura 31. Modificaciones del MDA tras la prueba estable en sujetos no entrenados.
(* p<0,05)
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Figura 32. Modificaciones del MDA tras la prueba estable en sujetos entrenados.
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Los cambios sufridos por el MDA en las pruebas de estado estable se
indican en las figuras 31 para los sujetos no entrenados y 32 para los

entrenados.

En los no entrenados, durante la prueba placebo los valores de MDA
fueron similares antes y después del ejercicio, sin embargo en la prueba
cafeina se encontr6 un gran aumento al final del ejercicio (p<0,05)
originado por la ingesta de la xantina, alcanzando la significacion

estadistica (p<0,05).

En los sujetos entrenados el comportamiento del MDA fue distinto. En
ambas condiciones hubo aumentos tras el ejercicio, siendo de mayor
cuantia bajo el efecto de la cafeina, a pesar de no llegar a la significacion

estadistica.

Los valores iniciales de MDA en las pruebas estables eran inferiores en
los sujetos entrenados respecto a los no entrenados. En las circunstancias
gue hubo aumentos del MDA, los valores finales fueron similares en todos

ellas.
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4.4.1.2 indices de peroxidacion lipidica

Los indices de peroxidacion hacen referencia al grado de conversion,
en acidos grasos de cadena corta, de los acidos grasos de cadena larga
polinsaturados como motivo de la peroxidacion lipidica y ruptura de los

mismos.

Cuanto menor sea un indice nos indicara un mayor grado de
peroxidacion, pues han disminuido los acidos grasos de cadena larga y
aumentado los de cadena corta. Se compararon diferencias entre los
indices en momentos distintos, expresando en azul un aumento de los

Mismos y en rojo un descenso.

En la tabla 10 aparecen los datos correspondientes a la prueba
maxima de los no entrenados, donde ademas de las muestras sanguineas
correspondientes a la toma basal (inicio) y a la toma final del ejercicio, se
incluye una muestra adicional a la hora de la ingesta del placebo (P) o

cafeina (C) denominada “antes”.

Cabe destacar como en el efecto en reposo de la cafeina (Antes -
Inicial), provoca un descenso en todos los indices de peroxidacion, aunque

sin llegar a la significacion estadistica.
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Tras el ejercicio fisico (Final - Inicial), el indice que mayores
variaciones sufrié fue el 20:4/12, aumentando en la prueba placebo y
disminuyendo en la prueba cafeina, de este modo se dio la circunstancia
de ser este mismo indice aquel que mayor diferencia tuvo comparando las
pruebas placebo y cafeina, a pesar que en ninguno de estos casos se

llegase a la significacion estadistica.

En la tabla 11 se representan los indices de peroxidacion
correspondientes a la prueba de estado estable en los sujetos no
entrenados. En este caso tampoco se encontraron diferencias

estadisticamente significativas.

También se aprecié que el indice que mayores diferencias sufrié
comparando las pruebas placebo y cafeina volvié a ser el 204/12, aunque

en menor magnitud que en las pruebas maximas.
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4.4.2 Sistemas antioxidantes no enzimaticos

Las concentraciones de las vitaminas fueron expresadas en pug /mil.

4.4.2.1 Vitamina A

0.8- L L
0.7+
064 T
0.5+
0.4+
0.3+
0.2+
0.1-
0.0

™ Inicial
B Final

pg/mi

Placebo Cafeina

Figura 33. Modificaciones de la vitamina A tras la prueba maxima en sujetos no

entrenados. (p<0,05)

0.8+
0.7+
0.6+
0.5+ T —‘7
0.4+

0.34
0.24

0.1-
0.0

™ Inicial
B Final

pg/mi

Placebo Cafeina

Figura 34. Modificaciones de la vitamina A tras la prueba maxima en sujetos

entrenados.
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La figura 33 muestra los cambios plasmaticos de vitamina A tras el
ejercicio maximo y en las condiciones placebo y cafeina en sujetos no
entrenados. Se puede apreciar como ésta vitamina sufrié un leve descenso
tras el esfuerzo estadisticamente significativo (p<0,05) similar en ambas

pruebas indiferente a la accion de la cafeina.

La figura 34 refleja las modificaciones de la vitamina A para los sujetos
entrenados en las mismas condiciones. En este caso las variaciones fueron

similares a los no entrenados pero sin alcanzar la significacion estadistica.

La figuras 35 y 36 muestran los valores de vitamina A en condiciones
placebo y cafeina en la prueba de estado estable para sujetos no

entrenados y entrenados respectivamente.

En todos los sujetos se observé un pequefio descenso de la vitamina
A con el egjercicio, bastante similar al sufrido en las pruebas maximas,
independiente a la ingesta de cafeina y en ningun caso alcanzando la

significacion estadistica.
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0.8+
0.7+
0.6+
0.5+
0.4+
0.3+
0.2+
0.1+
0.0

™ Inicial
B Final

pg/mli

Placebo Cafeina

Figura 35. Modificaciones de la vitamina A tras la prueba estable en sujetos no

entrenados.

0.8+
0.7+
0.6+
0.5+
0.4+
0.3+
0.2+
0.1+
0.0

™ Inicial
B Final

pg/mi

Placebo Cafeina

Figura 36. Modificaciones de la vitamina A tras la prueba estable en sujetos

entrenados.
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4.4.2.2 Vitamina E

T "_I inicial

B Final

ug/mi
T

Placebo Cafeina

Figura 37. Modificaciones de la vitamina E tras la prueba méaxima en sujetos no

entrenados. (*p<0,05).

—|— [ inicial
BN Final

pg/mi
?

Placebo Cafelna

Figura 38. Modificaciones de la vitamina E tras la prueba maxima en sujetos

entrenados.
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En las figuras 37 y 38 se observan los valores de vitamina E durante las
pruebas maximas en las condiciones placebo y cafeina para sujetos no

entrenados y entrenados.

En los sujetos no entrenados se produjo tras el ejercicio un leve
descenso en ambas condiciones (p<0,05), mientras que en los sujetos
entrenados el descenso de la vitamina E fue mas marcado en la prueba

cafeina, aunque sin alcanzar la significacion estadistica.

Por otra parte, en las pruebas estables, los sujetos no entrenados
sufririan también descensos mas marcados de la vitamina E tras el ejercicio

bajo la ingesta de cafeina, sin llegar a la significacion estadistica (figura 39).

En los sujetos entrenados y durante las pruebas estables, los
descensos de la vitamina E tras el ejercicio fueron de la misma cuantia en
ambas situaciones, placebo y cafeina, sin ser estadisticamente significativos

(figura 40).
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g
. —‘7 [ inicial
B Final

png/mi
T

Placebo Cafelna

Figura 39. Modificaciones de la vitamina E tras la prueba estable en sujetos no

entrenados.

[ inicial
54 T B Final

png/mi
¢

Placebo Cafelna

Figura 40. Modificaciones de la vitamina E tras la prueba estable en sujetos

entrenados.
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4.4.2.3 Vitamina C

B nicial
B Final

pg/ml

Placebo Cafeina

Figura 41. Modificaciones de la vitamina C tras la prueba maxima en sujetos no

entrenados. (p<0,01)

5-
B nicial
4~ B Final
—_ 3=
=
>
3. 2+
1-

Placebo Cafelna

Figura 42. Modificaciones de la vitamina C tras la prueba maxima en sujetos

entrenados.
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Las figuras 41 y 42 muestran los cambios sufridos por la vitamina C en
los sujetos no entrenados y entrenados respectivamente, en las pruebas

maximas con y sin cafeina.

En ellas se aprecia como la vitamina C, antioxidante en medios
acuosos, sufre un comportamiento dispar en estas pruebas, diferente a las

otras vitaminas analizadas como antioxidantes en medios lipidicos, Ay E.

En todas las circunstancias, la vitamina C sufre aumentos tras el
ejercicio fisico. Para los sujetos no entrenados es estadisticamente
significativo (p<0,05), mas marcado en las pruebas donde se ingirié cafeina,

pero sin significacion estadistica entre pruebas placebo y cafeina.

En los sujetos entrenados los incrementos de vitamina C con el
esfuerzo fueron similares en condiciones placebo y cafeina, sin llegar a ser

estadisticamente significativas las diferencias encontradas.
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14-
B nicial

129 B Final

10-

pg/ml

Placebo Cafelna

Figura 43. Modificaciones de la vitamina C tras la prueba estable en sujetos no

entrenados.

B nicial
5 B Final

pg/ml
¢

Placebo Cafelna

Figura 44. Modificaciones de la vitamina C tras la prueba estable en sujetos

entrenados.

-129-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

Los cambios de la vitamina C en las pruebas estables se muestran en

las figuras 43 para los no entrenados y 44 para los entrenados.

Durantes estas pruebas no se produjo ningin cambio significativo en

los sujetos no entrenados.

En los sujetos entrenados la vitamina C se mantuvo inalterable ni por

el esfuerzo ni por la accién de la cafeina.

Cabe destacar los menores niveles de vitamina C encontrados en los

sujetos entrenados respecto a los no entrenados.

4.5 METABOLISMO LIPIDICO

Para el estudio del metabolismo lipidico utilizaremos como resultados
los porcentajes de los acidos grasos de los sujetos no entrenados agrupados

como a continuacion se describe.
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- Comparativa de las familias de los acidos grasos: saturados,

monoinsaturados, poliinsaturados y familias ®3 - 6.

- Descripcion individualizada de los acidos grasos saturados.

- Descripcion individualizada de los acidos grasos monoinsaturados

- Descripcion individualizada de los acidos grasos poliinsaturados.

- Indices de desaturacion lipidica.

En la prueba incremental maxima se compararon diferencias entre
las muestras sanguineas correspondientes a la toma basal (inicio) y a la
toma final del ejercicio, asi como una muestra adicional a la hora de la

ingesta del placebo (P) o cafeina (C) denominada “antes”.

En las pruebas de estado estable las comparaciones fueron con las
tomas basal (inicio) y final del ejercicio bajo las condiciones placebo (P) o

cafeina (C).

Las modificaciones sufridas por los acidos grasos en las distintas
comparaciones se expresan en azul para los aumentos y en rojo para los

descensos.

-131-



Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

45.1 Acidos Grasos

En la tabla 12 se muestran las modificaciones de porcentajes de los
distintos acidos grasos en la prueba incremental maxima. En cuanto a la
comparacion entre valores basales y antes de la practica del ejercicio, no
se encontraron diferencias significativas, sin embargo tras la realizacién de
la actividad fisica se observé un aumento de los acidos grasos saturados en

la prueba con cafeina estadisticamente significativo (p<0,05).

En el resto de &acidos grasos no se encontraron diferencias que
llegasen a la significacion estadistica con la realizacién del esfuerzo. Cabe
destacar como valorando las diferencias entre la ingestiobn de cafeina y
placebo, los acidos grasos mas afectados son los saturados que aumentan,

a la vez que se produce una disminucién en los monoinsaturados.

En la tabla 13 se encuentran las modificaciones de los distintos acidos
grasos ante el esfuerzo estable. En éste caso se produjo un aumento de los
acidos grasos saturados tras el ejercicio fisico, mas marcado y alcanzando

la significacién estadistica (p<0,05) en las pruebas placebo.
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También se aprecian descensos en los acidos grasos poliinsaturados y
o6 en ambas condiciones, placebo y cafeina, a pesar de no llegar a la

significacion estadistica.

Comparando las diferencias entre las pruebas placebo y cafeina,
cabe destacar como la cafeina eleva en menor medida los &cidos grasos
saturados asi como incrementa los monoinsaturados, aunque estas

diferencias no fuesen estadisticamente significativas.
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45.2 Acidos Grasos saturados

En la tabla 14 se muestra uno por uno los cambios sufridos por los
distintos acidos grasos saturados en la prueba maxima. Ni tras el ejercicio
fisico en condiciones placebo ni tras la ingesta de cafeina se hallaron
diferencias estadisticamente significativas, tan s6lo se encontré un leve
descenso del acido graso C 20, que llegé a la significacion estadistica

(p<0,05), tras el ejercicio y en la prueba con cafeina.

Remarcar el aumento del acido graso C 18:0 en ambas condiciones,
sobre todo en las pruebas con cafeina, que le hace ser el mas afectado
comparando el efecto de la xantina, a pesar de no llegar a la significacion

estadistica.

Por parte de la prueba estable (tabla 15), solamente se aprecia un
aumento del C16 tras el ejercicio fisico mas marcado en la prueba placebo

aunque sin ser estadisticamente significativo.

-135-



“eudjed A ogaosed

SBUOIDIPUOD U soprUaIUS Ou so1alns ua ajqelsa opelsa ap eganid e| ua sopeinles soselb sopioe ap v SP SSUOIDEDIIPOIA ST e|gel

vT'0- S0'0- , 600 TZ'0F0€'0 " 82'0 ¥ S€'0 8€'0 ¥ LE'0 " 12'0F82'0 0:020

€80 9z2'0 | 2S'0- VETFOLL _ v6'0 Fvt'L v6'0F8'L “ 82'Z ¥ LE'8 0:8TO

9/°2- 15'0 |, /L2 8/'C2F T9'6T " 6.'CF 0T'6T vS'y ¥ GE'TT " €'G8 ¥ 0'8T 0:9TD

L0°0- L0'0 , ¥T'0 69'0 ¥ 60 " 190 ¥ /80 86'0 ¥ G560 " T9'0 ¥ 180 0:¥TD

90'0 L0'0- | €T'0- Z8'0F€0'T " LT TFOT'T LL'0F 090 " vZ'TFEL'0 0210
V1d-4vD (D) I m (d) 14 (D) TI¥NI4 m (D) VIDINI (d) I¥NI4 m (d) IVIDINI

(S0°'0 > d ¥) “Teul - [eiolul ‘sajue — [eiolul ssuoioeedwo) euaied

A ogaoe|d sauoIDIpuoD Us sopruaIud Ou so1alns us ewixew eganid B| us sopeinyes soselb sopioe ap v, 8P SBUOIDEDIIPON ¥T elgel

w'o- | 8z'0- m 90'0- | eT'0 m £0'0- | ST'0 %« ¥2'0 m 0%'0  9%'0 m €€'0 ¥ 25'0 | TE'0 7 0’0 m 120 7 ¥2'0 m 8207 22'0 | 0:02D
90'c i'e m 820 | sco m 88'0- |18'2T F19TT m 80'T ¥ GV'8 m ZETFLT'8 | L6'T 7918 m SZ'ZF0Z'L m 0E'T¥80'8 | 0:8TD
sz'0- | L9'0- m 52'7- | zv'o- m 72'0- | zv'0 T Z€'6T m 0S'S  ¥.'8T m L6'E ¥ 66'6T | £.'C ¥ 69'6T m 65'€ F LE'6T m vp'€ ¥ TT'02 | 0:9TD
ST'0 £0'0- m s7'0- | sT'O- m £1'0 | se'TFeeT m 85'0 ¥ £6'0 m LZTF8ET | ¥5'0 780 m ET'TFGT'T m 920¥20T | 0:¥1D
T'0 9z'0 m 620- | sT'o- m £0'0- | 80'T¥62'T m €L0F VL0 m L0'0F€0'T | 59'0 7850 m ¥9'0 T 02'0 m L2'0F€20 | 0:21D
V1d-4vO | (D) I m Q) IV | (d) 14 m (@ 1-v| (O) IvNH4 m (D) SAINV m (2) WIDINI| (d) T¥NI4 m (d) SAINV m (d) IVIDINI




Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

45.3 Acidos Grasos monoinsaturados

En la tabla 16 aparecen de forma individualizada los cambios sufridos
por los acidos grasos monoinsaturados en la prueba maxima. En reposo con
y sin cafeina, y tras el ejercicio en condiciones placebo, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas a pesar de hallar un descenso en

los valores del acido graso C18:1 cis.

Tras el ejercicio bajo la ingesta de cafeina se vieron descensos del
acido graso C 18:1 trans, que en este caso si llegaron a la significacion
estadistica (p<0,05), haciendo de éste acido graso el que mayores cambios

producia tras el ejercicio fisico comparando pruebas placebo y cafeina.

En relacidon a las modificaciones de los acidos grasos monoinsaturaros
en prueba de estado estable, (tabla 17), se observdé un leve aumento del
C18:1 trans que alcanzo la significacion estadistica tras el ejercicio en las
pruebas cafeina. Se aprecié un descenso del C16:1 en las pruebas placebo
mientras que en las pruebas cafeina se mantenia constante habiendo entre
ellas una notable diferencia, no obstante en este caso no se alcanzo la

significacion estadistica.

-137-



(50'0 > d ») "eulayed A ogaoe|d sauoldIpuod

U sopruaiua ou solalns ua ajgelse opelsa ap eganid g| ua sopeinjesulouow soselb sopioe ap v, 9P SBUOIDBDIPO LT e|gel

90°'0- 120 m €eo S6'TF6ET m 950+ 2T'T L8'T+2ST m T80+ 6T'T T:¥2O

czo- LT°0 " 6€°0 6V'0Fx LT " 6T'0FEST 98'€FT19°C " 18Cc¥¢Ce 1:8TD

€eo 990 m €eo €6'C ¥ 6€'6T m G U 859+ 18T m 92'SFLLLT O1:8TD

20 10 m Z6'T- re'0FSY'T m TE0FGET 9T+86'T m 0€'9 ¥ 06'C T:9T1O
V1d-4vOo | (D) I m (d) 14 (RN m (2) WIDINI (d) TwNI4 m (d) VIOINI

e ———

(s0‘0>dy) Teuy - fe1oiul ‘saque — [e1oiul ssuooeredwo) eudyed A ogaoe|d

SBUOIDIPUOD UB soprUa/US ou so1alns ua ewixew eganid B ua sopeinlesuiouow soselb sopioe ap % Sp SBUOIDBDNIPO ‘9T e|gel

09°0- 60°0- m TO0- TS0 m LT'0- | s€'0F €20 m GE'0F T80 m LE0F 280 | ES'TFLV'T m G2'0¥ 8.0 m €€'0FG6'0 T:¥ZO
18'C- 6v'T- “ g2'0- | ze'1 “ Z6'T |SP'OF«EL'T “ ZE'V F66'C “ 6T'9F22'€ | LV'V T ¥8'T “ 'S FIr'e “ 99'0 ¥2S'T | 1T:8TD
I I I I I I
FAN) €e'o- m 20 G'T- m 7'¢- | T2'v ¥89°6T m 6¥'L FT12'0¢C m EV'€EFT00C | V'S F8L'LT m 89'GF6.9T m G6'G F €C'6T | OT:8TD
vT'0- G0'0- " 100 600 " 1€0 | TVOF¥S'T " 67'0 ¥ 09'T " ¥SOF6S'T | 6T'TFOLT " ZE'TF26'T " G8'0FT9'T | T:9TD
V1d-4vD | (D) 14 m Q) I-v _ (D) I¥NI4 m _ (d) I¥NI4 m _

(d) 1-4 "Ev -V

(D) S3INV ! (D) IVIDINI

(d) S3INV ! (d) IVIDINI




Guillermo J. Olcina Camacho Resultados

454 Acidos Grasos poliinsaturados

En las tabla 18 y 19, se detallan los valores de &cidos grasos
polinsaturados en las pruebas maximas y de estado estable

respectivamente.

En ninguno de los se encontraron modificaciones de Ios mismos ni

diferencias estadisticamente significativas.
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45.5 indices de desaturacion lipidica

En la tabla 20 figuran los indices de desaturacion en la prueba
maxima, de ellos el mas afectado fue el delta 9,2 que sufri6 un descenso
significativo (p<0,05) en las pruebas cafeina. Durante el reposo o las pruebas

placebo no hubo modificaciones significativas.

Por otra parte, en la prueba estable, los indices de desaturacion
(tabla 21), no mostraron diferencias estadisticamente significativas, aunque
cabe destacar la menor elevacion en el indice delta 9,2 en las pruebas

cafeina.
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4.6 VIAS DE ELIMINACION

En la figura 45 se recogen las concentraciones de cafeina
expresadas en pg/ml en diversos fluidos biolégicos, asi como el antiguo
limite impuesto por el COIl cuando la cafeina era una sustancia de uso
restringido, en las pruebas maxima (M) y de estado estable (E) para sujetos

entrenados y no entrenados.

Se aprecia como la principal via de eliminacién de la cafeina es el

sudor, siendo mayores los valores plasmaticos que los excretados en orina.

A tenor de las dosis de cafeina empleadas, ninguno de los sujetos
hubiese pasado el limite de 12 ug/ml en caso de haber efectuado un
control antidopaje en orina. No obstante, observando la desviacion
estandar de los valores de cafeina en sudor y plasma, alguno de los sujetos

si sobrepaso6 el mencionado limite en estas medidas.

Por otra parte se recoge como tras el esfuerzo maximo las
concentraciones de cafeina son mayores en sudor y plasma, mientras que

tras el esfuerzo estable, las concentraciones urinarias son de mayor cuantia.
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También se puede observar como los sujetos entrenados expresan
menores concentraciones de cafeina en todos los fluidos respecto a los no

entrenados.
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5 DISCUSION

5.1 CAMBIOS DEL HEMATOCRITO

Nuestros resultados muestran elevaciones agudas, estadisticamente
significativas (p<0,001), del hematocrito tras la practica de ejercicio fisico,
tanto de intensidad maxima como de intensidad moderada pero de mayor

duracion.

Estas modificaciones son debidas a la pérdida de liquidos durante la
actividad que provocan una pérdida de volumen plasmatico y la

consecuente elevacion del hematocrito (Cérdova & Navas, 2000).

Estos cambios resultan de gran interés para la investigacion en
cuanto al ejercicio fisico y valoraciones hematoldgicas se refiere, pues la
hemoconcentracién producida puede inducir a errores dando valores de
parametros hematolégicos al alza, si no les son aplicadas las
correspondientes correcciones del hematocrito. Por ello en nuestro trabajo
a todos los parametros sanguineos se les aplicd la correspondiente

correccion.
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En lo referente a la posible accidon de la cafeina sobre el hematocrito,
ésta no supuso ningun efecto afiadido en cuanto a la deshidrataciéon en los
esfuerzos realizados, pues las elevaciones del hematocrito en las pruebas
placebo y cafeina fueron similares, ademas de no encontrarse ningun tipo
de significacion estadistica. De este modo se refuerza la teoria que la
cafeina no afecta a los niveles hidricos durante la actividad fisica (Wemple

et al., 1997).

Los valores de hematocrito menores que presentaron los sujetos
entrenados, fueron debidos a una hemodilucién sanguinea, pues son
deportistas entrenados en resistencia y por ello presentan como adaptacion
al ejercicio en aumentos del volumen plasmatico, que en ciertas ocasiones
se confunde con anemias, denominadas pseudoanemias del deportista

(Cérdova & Navas, 2000).
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5.2 VALORACION DEL RENDIMIENTO FiSICO

5.2.1 Capacidad y potencia anaerObica

Con los resultados obtenidos en nuestro estudio nos posicionamos en
el lado que apoya una negativa en cuanto a la mejora del rendimiento

anaerdbico con la ingesta de cafeina (Greer et al., 1998).

No se apreciaron modificaciones en cuanto a la potencia
desarrollada por los sujetos en las pruebas anaerébicas y por tanto no
pueden destacar el poder ergogénico de la cafeina en este tipo de
pruebas, obteniendo resultados bastante similares a otras investigaciones

(Collomp et al., 1991a).

No obstante los sujetos que realizaron el test de Wingate eran
personas no entrenadas, quedando abierta la posibilidad que en sujetos
entrenados y con metabolismos anaerébicos mejor desarrollados la cafeina
si pueda ejercer un aumento del rendimiento como ya sucedié en otras

ocasiones con anterioridad (Collomp et al., 1992).
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5.2.2 Test ergomeétrico incremental maximo

Primeramente es necesario indicar la diferencia existente entre
ambos grupos experimentales, donde los sujetos entrenados fueron
capaces de desarrollar mayor potencia y tiempo de trabajo asi como
alcanzar mayores valores de consumo maximo de oxigeno. Ademas de las
diferencias en cuanto a composicion corporal, donde los sujetos entrenados

presentaban menores porcentajes de grasa corporal.

En sujetos no entrenados, la dosis de cafeina ingerida una hora antes
del esfuerzo aumentd el tiempo de ejercicio maximo hasta la extenuacion
asi como la potencia desarrollada, resultados que ya se obtuvieron en otros

estudios pero con el doble de la dosis empleada (Flinn et al., 1990).

Una explicacion para el fendbmeno encontrado puede ser aquella
qgue apunta al efecto de la cafeina que permitie obtener pequefios
aumentos en el consumo maximo de oxigeno (Doherty, 1998), debido a un
posible retardo en la utilizacibn de glucégeno muscular como
consecuencia de una mayor movilizacidn de acidos grasos en las fases

iniciales del ejercicio.
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Esta hipotesis parece estar con la linea de lo observado en nuestro
estudio en lo referente a la disminucidn del cociente respiratorio y el
aumento del consumo maximo de oxigeno obtenidos en las pruebas, datos
en concordancia con los comunicados de otros autores (Chesley et al.,
1998; Kaminsky et al., 1998), asi como con el mayor aumento de la
movilizaciobn de &acidos grasos saturados en la prueba donde se ingiri

cafeina respecto a la prueba placebo.

Una alternativa en cuanto a los mejores resultados obtenidos tras la
ingesta de cafeina también podria ser explicados por el aumento de la
actividad de catecolaminas, en concreto de la adrenalina, inducida por la
toma de cafeina que estimularia el sistema nervioso central (Jackman et al.,
1996), reflejandose en un aumento de la frecuencia cardiaca y volumen
espirado, al igual que ocurrid6 en nuestro estudio; no obstante, no lo

podemos afirmar con seguridad al no medir dichos parametros.

El aumento de los valores maximos reflejados en la prueba, podria ser
motivado también por una modificacién en la percepcién del esfuerzo,
siendo éste percibido livianamente por el individuo (Cole et al., 1996; Mufioz
et al., 2002) y permitiendo desarrollar una mayor intensidad de trabajo que
comportaria la mayor activacion de la musculatura y un aumento de la

respuesta cardiovascular.
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Por el contrario, en los sujetos entrenados los resultados fueron
bastante distintos, donde no se encontr6 modificaciobn alguna en el
rendimiento con la suministraciéon de cafeina, pues los tiempos maximos de
gjercicio, carga de trabajo maxima desarrollada y consumo de oxigeno
fueron iguales, estos resultados ya eran recogidos por otros autores (Dodd et

al., 1991).

Respecto al consumo de oxigeno, es cierto que los sujetos entrenados
tienen menos margen de incremento de su VO maximo debido a que
pueden haber alcanzado su tope genético mediante el entrenamiento
(Wilmore & Costill, 1998), asi como pueden estar mas acostumbrados a
realizar esfuerzos agonicos y por tanto no verse modificada su percepcion
del esfuerzo con la ingesta de cafeina, permitiéndoles mejorar su

rendimiento.

La frecuencia cardiaca maxima alcanzada si fue superior en las
pruebas de cafeina, por tanto podriamos suponer un aumento en la
producciéon de adrenalina, sin embargo no fue suficiente para conseguir

incrementar la capacidad de trabajo.
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A pesar de no tener datos sobre la movilizaciéon de los acidos grasos,
el no encontrar descensos en el cociente respiratorio, nos hace pensar que
no existe una ventaja metabdlica por parte de la utilizacion de grasas como

sustrato energético.

Asi pues, por estos motivos, parece ser que la ingesta de cafeina no
beneficiara a aquellos deportistas entrenados en resistencia cuando se trate

de pruebas que requieran alcanzar el consumo maximo de oxigeno.

En lo referente a la produccidn de lactato, hubo aumentos
estadisticamente significativos tras el ejercicio como era de esperar, siendo
mayores en los sujetos entrenados pues también fueron capaces de

desarrollar mas potencia.

En cuanto al efecto de la cafeina sobre la produccion de lactato, en
los sujetos no entrenados no hubo diferencias entre ambas pruebas y en los
sujetos entrenados hubo un ligero aumento en la prueba con cafeina pero
sin llegar a la significacion estadistica. Esto parece ser debido a que la
cafeina no modifica el metabolismo de lactato muscular, aunque si puede

elevar los niveles circulantes (Graham et al., 2000).
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5.2.3 Test ergomeétrico de estado estable 80% VO2 max

El test submaximo escogido para valorar la capacidad aerébica fue
adecuado, pues todos los sujetos fueron capaces de terminar los 30 minutos
de ejercicio programado y sus registros espirométricos fueron lineales como
indica un buen estado estable. Tan solo hubo incrementos de la frecuencia
cardiaca en los sujetos no entrenados debido probablemente a la menor
adaptacion a la perdida de liquidos que en los entrenados. Los valores
finales de lactato en torno a los 4 mmol /L indican que no se sobrepasoé el

umbral anaerébico (Lopez Chicharro & Legido Arce, 1991).

A tenor de los resultados obtenidos hemos podido comprobar como
bajo las condiciones de nuestro estudio, en sujetos no entrenados, la

cafeina no aporta ninguna ventaja respecto a la capacidad aerébica.

Los valores ergoespirométricos y niveles de lactato plasmatico no se
vieron afectados por la ingesta de cafeina. El metabolismo graso tampoco
se vio modificado, pues tan s6lo se encontré6 una leve disminuciéon del
cociente respiratorio en la parte final de la prueba cafeina sin llegar a la
significacion estadistica. Este aspecto se ve reforzado por el hecho de no
haberse hallado tampoco ninguna diferencia estadisticamente significativa
en cuanto a la movilizacién de acidos grasos bajo el analisis de la accién de

la cafeina.
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Estos resultados tienen su apoyo cientifico (Graham et al., 2000), sin
embargo lo acontecido con los sujetos entrenados es diferente. A pesar de
no encontrar diferencias estadisticamente significativas, los valores de
consumo de oxigeno y VCO: descienden en las pruebas cafeina
notablemente a partir del minuto 10 de prueba asi como el volumen
espirado y la frecuencia respiratoria que es menor durante toda la prueba.
Esto nos hace suponer que existe una ventaja metabdlica como ya
demostraron en su tiempo otros autores también con sujetos entrenados

(Costill et al., 1978).

El problema acontecido en nuestro estudio fue el limitar el tiempo de
trabajo a 30 minutos. Asi pues, para mejorar la capacidad aerdbica
mediante la ingesta de cafeina en sujetos entrenados es necesario
aumentar la duracion del ejercicio (Pasman et al.,, 1995), o bien marcar
como término de la actividad, la extenuacion voluntaria a una intensidad

marcada.

De este modo se hallaban efectos ergogénicos de la cafeina a
intensidades cercanas al 80% del VO maximo, en parte, por un aumento de
las concentraciones musculares de cAMP a partir de los 10-15’ de ejercicio
(Greer et al., 2000), justo cuando en nuestro trabajo se aprecian las primeras

diferencias entre ambas pruebas.
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Asi pues la intensidad de esfuerzo es primordial en cuanto a un uso
beneficioso de la cafeina con sujetos entrenados, pues en trabajos cuyas
intensidades rondaban el 65% del VO maximo (Roy et al.,, 2001) no se
apreciaban mejoras metabdlicas, mientras que cuando la intensidad era
mas alta, incluso superiores a la de nuestro trabajo, si se encontraban
mejoras en el rendimiento marcadas por aumentos en el tiempo de

extenuacion (Trice & Haymes, 1995).

Lo que parece ser, es que en caso de existr una mejora de la
capacidad aerdObica mediante la utilizacibn de cafeina, el mecanismo
responsable no sera una mayor utilizacion de las grasas, pues en nuestro
estudio no se vio modificado el RER en ninguno de los grupos y los datos de
acidos grasos en sujetos no entrenados tampoco denotan modificaciones
atribuibles a la cafeina. Otros estudios apoyan esta teoria (Denadai &
Denadai, 1998; Roy et al., 2001) y responsabilizan del efecto ergogénico al
metabolismo del AMPc muscular (Greer et al., 2000) o a la modificacién de
la percepcion del esfuerzo en esfuerzos estables de alta intensidad

(Denadai & Denadai, 1998).

Resefar también que en la prueba estable queda de manifiesto la
diferencia del grado de entrenamiento entre ambos grupos experimentales,
donde los sujetos entrenados fueron capaces de realizar la prueba estable
con un consumo de oxigeno similar al VO maximo de los sujetos no

entrenados.
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5.3 VALORACION DEL ESTRES OXIDATIVO Y SISTEMAS

ANTIOXIDANTES

Los principales condicionantes que influyen en la producciéon de
radicales libres durante la actividad fisica son la duracién del ejercicio
(Mastaloudis et al., 2001) y sobre todo la intensidad del mismo (Lovlin et al.,
1987; McBride et al., 1998). Por ello a la hora de valorar el estrés oxidativo y
la respuesta antioxidante lo haremos separando las pruebas maximas
donde prima la intensidad, frente a pruebas estables donde prima la

duracion.

5.3.1 Peroxidacion lipidica

Hemos podido observar como una prueba de esfuerzo de entre 12-15
minutos de duracidon produce un aumento en los marcadores de
peroxidacion lipidica reflejado principalmente por los aumentos
estadisticamente significativos del MDA, sobre todo en los sujetos

entrenados.

Estos datos son coincidentes con los cambios descritos anteriormente
en situaciones similares de esfuerzo (Ortenblad et al., 1997) asi como la
posibiidad de existencia de dafio oxidativo (Jammes et al., 2004).
Probablemente la mayor concentracion de MDA alcanzada por los sujetos

entrenados sea debida a una mayor utilizacion del metabolismo oxidativo
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(Shigenaga et al., 1994), pues en la prueba de esfuerzo fueron capaces de

dar cotas bastante mas elevadas de consumo maximo de oxigeno.

La menor elevacion de MDA en los sujetos entrenados tras el ejercicio
con el uso de cafeina nos hizo pensar en un posible efecto antioxidante de
la cafeina (Kamat et al., 2000), pero no hubo significacién estadistica en

cuanto a este hecho.

Asi pues, la cafeina no parece afectar en esfuerzos maximos a la
produccion de MDA, pues no se encontraron diferencias significativas
debidas a su actuacidon. No obstante al analizar los indices de peroxidacion
lipidica existen indicios de un efecto pro-oxidante de la cafeina motivando
descensos del indice 204/12, pero no podemos concluirlo pues no se llegé a
alcanzar la significacion estadistica. De todos estos indices, ninguno indico
cambios significativos en cuanto a la peroxidacion lipidica en las pruebas

maximas se refiere.

Referente a las pruebas estables, podemos indicar como un esfuerzo
aerdbico de 30’ en torno al 80% del VO2 maximo no conlleva a aumentos
de la peroxidacién lipidica, sobre todo en sujetos no entrenados, pues los
valores de MDA tras el ejercicio no sufrian modificaciones asi como los

indices de peroxidacion en la prueba placebo.
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En los sujetos entrenados existen indicios de peroxidacion lipidica
pues el MDA si se incrementa tras el esfuerzo aerdébico, pero el no encontrar
una diferencia estadisticamente significativa ni tener valores sobre los
cambios en los indices de peroxidacion, no nos permiten concluir la
existencia de dafio celular peroxidativo en estas pruebas donde el oxigeno

consumido era mayor que por parte de los sujetos no entrenados.

El uso de cafeina en estas pruebas puede actuar como sustancia
pro-oxidante, pues su ingesta favoreceria la peroxidacion lipidica en los
sujetos no entrenados, como indicaria el incremento del MDA
experimentado después del ejercicio (P<0,05) y en los sujetos entrenados,

aunque en esta situacion no se alcanzase la significacion estadistica.

No podemos dar una explicacidon concreta de este fendmeno. Una
de las posibles causas que han provocado el dafio oxidativo bajo la ingesta
de cafeina aumento del consumo de oxigeno, no se ha producido, pues no
ha habido un aumento del metabolismo aerébico (Karlsson, 1997), por tanto
se podria atribuir el dafio oxidativo a la inactivacion metabdlica de
catecolaminas (Halliwell & Gutteridge, 1985; Jewett et al., 1989; Rathore et
al., 1998), que segun estudios anteriores podrian sufrir un aumento tras la

ingesta de cafeina (Jackman et al., 1996; Graham et al., 2000).
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Otra posibilidad seria la induccion de peroxidacion lipidica como
consecuencia de la ingesta de cafeina y su relacion con la produccién de
xantina oxidasa (Vistisen et al.,, 1992), implicada en la produccién de
radicales libres, pero de ser asi este efecto se habria observado en todas las

pruebas.

5.3.2 Respuesta antioxidante

Todos los sujetos experimentales presentaban valores plasmaticos de
vitaminas comprendidos entre los rangos de referencia normales (Turley &
Brewster, 1990) por tanto en ninguna situacién existia un déficit vitaminico
ocasionado por una mala nutricién, actividad fisica o cualquier otro motivo.
Asi pues la respuesta antioxidante se podria producir en condiciones de

normalidad.

La respuesta del organismo ante la peroxidacion lipidica sufrida en las
pruebas maximas se centran en leves disminuciones de las vitaminas
liposolubles A y E, antioxidantes no enzimaticos en medios lipidicos, siendo
estadisticamente significativos en los sujetos no entrenados (p<0,05),
coincidiendo asi con otros estudios (Ortenblad et al.,, 1997; Sacheck &

Blumberg, 2001).
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El descenso de las vitaminas A y E puede ser atribuible a su actuacion
cuando otros sistemas antioxidantes ezimaticos no son capaces de
neutralizar los radicales libres de oxigeno responsables de la peroxidaciéon

lipidica (Bowles et al., 1991) como en nuestro caso quedd demostrado.

Por el contrario la vitamina C sufre un comportamiento distinto, con
aumentos estadisticamente significativos (p<0,05) en los sujetos no
entrenados tras el esfuerzo. Este hecho puede ser debido a que la glandula
adrenal es una de las mayores fuentes de produccién de vitamina C en
circulacion durante el ejercicio, pues se han correlacionado positivamente
aumentos de dicha vitamina con incrementos en plasma de cortisol en
ratas y humanos y una estimulacion de la glandula dispararia los niveles

plasmaticos de la vitamina tras el ejercicio (Umegaki et al., 2000).

También choca la inestabilidad en cuanto a los valores basales de la
vitamina C en las distintas pruebas lo cual puede ser debido al complejo
metabolismo de esta sustancia tras el ejercicio y entrenamiento (Peake,
2003), que puede disminuirla y por tanto presentarnos valores dispares ante

la aleatoriedad de las pruebas efectuadas a los sujetos.

En cuanto a la accién de la cafeina sobre los sistemas antioxidantes
no enzimaticos, no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas, al igual que ocurria con los marcadores de peroxidaciéon
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lipidica cuando comparamos los resultados obtenidos en la prueba con
placebo con la prueba cafeina. Estos hechos nos hacen pensar que la
xantina no tiene ninguna influencia sobre el estrés oxidativo es esfuerzos

incrementales maximos.

Referente a la respuesta antioxidante en la prueba estable, no hubo
modificaciones estadisticamente significativas de ninguna de las vitaminas
estudiadas tras el ejercicio o tras la ingesta de cafeina, con ligeros
descensos de las vitaminas liposolubles y un mantenimiento de los valores de
vitamina C en todas las situaciones. De esta manera no existe el disparo
adrenal que ocurria en las pruebas maximas (Umegaki et al., 2000) y los
sistemas antioxidantes no responden ante una posibilidad de situacion de

estrés oxidativo (Vina et al., 2000).

Esta incapacidad de respuesta no seria de interés en las pruebas
placebo, donde no existian indicios de peroxidacion lipidica, pero si en las
pruebas donde se ingirié cafeina previa el ejercicio, pues hubo un aumento
de la peroxidacion lipidica, sobre todo en los sujetos no entrenados, donde
al no acompafarse de cambios estadisticamente significativos en la
respuesta antioxidante no enzimatica, indicaria claramente una situacion

de estrés oxidativo inducida por la cafeina.
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5.4 VALORACION DE LOS CAMBIOS METABOLICOS

El estudio metabdlico se centra principalmente en los cambios
acontecidos en el metabolismo lipidico, sobre todo por la importancia
recibida en su relacion con la ingesta de cafeina desde las primeras
investigaciones serias a finales de los afios 70, asi como por la discrepancia

existente entre los distintos resultados obtenidos.

Por otra parte, el resto de estudios metabdlicos como vitaminas o

estrés oxidativo ya ha sido tratado en diversos apartados.

Asi pues, la primera situacion a destacar es la inexistencia de un
efecto movilizador de acidos grasos por parte de la cafeina en situaciones
de reposo, pues no encontramos ningun cambio significativo durante la
inactividad de los sujetos tras haber ingerido la cafeina, y los estudios que
defienden una movilizacién de acidos grasos potenciada por la xantina,
han sido en situaciones de ejercicio aerdbico (Essig et al., 1980; Spriet et al.,

1992; Chesley et al., 1998).
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En cuanto a la movilizaciéon de acidos grasos durante la actividad
fisica los resultados son diferentes. Primeramente existe un aumento en la
concentracion de acidos grasos saturados tras las dos situaciones de
ejercicio aerébico planteadas, pues estos son los tipos de acidos grasos
utilizados como combustible metabdlico, con una significacion estadistica
(p<0,05) en la prueba estable en condiciones placebo, como era de
esperar al ser un ejercicio de larga duracion y en la prueba incremental

maxima pero solamente bajo la ingesta de cafeina.

Curiosamente, este hecho se acompafid de una disminucion
estadisticamente significativa (p<0,05) del cociente respiratorio en la prueba
maxima, por lo que el efecto favorecedor de movilizacion de grasas parece
ser evidente en sujetos no entrenados en este tipo de pruebas y no en las
pruebas de estado estable donde era de esperar, a la vez que tampoco se
vieran disminuciones del cociente respiratorio que indicase, un mayor
consumo de grasa. No obstante estudios previos ya marcaban la nulidad
del efecto potenciador de movilizacion de grasas por parte de la xantina en
esfuerzos aerdbicos de cierta duracion (Raguso et al., 1996; Graham et al.,

2000).
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Contrariamente a lo acontecido con el aumento de los acidos grasos
saturados tras el ejercicio, se obtuvo una disminucién de los acidos grasos
monoinsaturados posiblemente motivado por la cafeina en las pruebas
maximas, y un descenso de los acidos grasos poliinsaturados y la familia 6
en ambas pruebas estables, acompafadas de un aumento de los acidos
grasos monoinsaturados mediado por el efecto de la cafeina. A pesar de
no ser estadisticamente significativos estos cambios, podrian indicarnos un
aumento de la peroxidacion lipidica con la ruptura de los dobles enlaces de
los &cidos grasos de membrana y el consecuente aumento de acidos

grasos saturados (Halliwell & Gutteridge, 1985).

Este hecho viene reforzado con el descenso del indice de
peroxidacion lipidica C 20:4/12 estadisticamente significativo en las pruebas
maximas con cafeina, las mismas pruebas donde existia un incremento de
los acidos grasos saturados, un aumento del estrés oxidativo y una mejora
de la potencia aerébica maxima, luego bajo ciertas circunstancias puede
ser ventajoso para el rendimiento deportivo alcanzar ciertos grados de

peroxidacion lipidica.

En la pruebas estable ocurria algo similar pero ni se aumentd el
rendimiento ni las modificaciones del indice de peroxidacién C 20:4/12

fueron significativas.
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Respecto a los &cidos grasos saturados mas afectados, en la prueba
maxima fueron el C:20 que suffi6 un leve descenso alcanzado la
significacion estadistica (p<0,05), probablemente debido a su consumo en
el musculo y un aumento, aunque sin significacion estadistica del oleico

(C18:1), en condiciones cafeina.

No hubo ningin &acido graso poliinsaturado que se viese mas
afectado que otro, sin embargo, en los monoinsaturados si hubo cambios
dignos de remarcar como el descenso significativo (p<0,05) del C18:1 trans
tras el ejercicio y en condiciones cafeina y un comportamiento contrario del

mismo acido graso en la misma prueba pero de caracter estable.

Estas modificaciones nos pueden explicar los cambios relativos a los
indices de desaturacion de acidos grasos, donde hubo diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05) en el indice delta 9,2 durante las
pruebas maximas y bajo la influencia de la cafeina y en menor medida y sin
significacion estadistica en la prueba estable, indicando que la cafeina
produciria un bloqueo de la actividad enzimatica de la desaturasa delta 9,2
para evitar la disminucion del acido esteéarico (C 18:0), el cual es utilizado

como combustible energético durante el ejercicio.
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5.5 VIAS DE ELIMINACION

Respecto a las concentraciones urinarias de cafeina, no se encontré
ningun sujeto que superase la barrera de los 12 pg/ml impuesta en el
pasado por el COI, esto nos hace ver que la dosis de 5 mg/kg de masa
corporal de cafeina parece ser segura, apoyando la decisidon de exclusion
de la cafeina de la lista de sustancias dopantes, demostrando que a dosis
gue pueden mejorar el rendimiento, no se sobrepasan los tedricos limites

impuestos.

Atendiendo a las concentraciones plasmaticas y en sudor de cafeina
cabria la posibiidad de que algun sujeto resultase positivo en el control
antidopaje si se realizase en plasma, mientras que las elevadas
concentraciones en sudor hacen suponer que una parte muy importante de
la cafeina ingerida se elimina a través del mismo. Por ello estos fluidos
biol6égicos también podrian ser utilizados para evaluar la ingestion de

cafeina.

En relacién con la distribucion de la cafeina por los distintos fluidos
biolégicos, se confiima la idea que una mayor excrecion de cafeina por
sudor conlleva a una menor concentraciéon urinaria (van der Merwe et al.,

1992) como ocurria en las pruebas maximas.
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No obstante, apreciando la gran variabilidad en cuanto a la
concentracion de cafeina en plasma, sudor y orina, reflejado por una alta
desviacidn estandar, nos hace pensar que existen grandes diferencias de

metabolizacién influenciables por varios factores (Duthel et al., 1991).

Las menores concentraciones de cafeina encontradas en los sujetos
entrenados respecto a los no entrenados, a pesar de no ser
estadisticamente significativas, podrian atribuirse a una mayor actividad del
citocromo P450 IA2 inducida por el ejercicio fisico, que a su vez permitira
metabolizar mas cafeina y por tanto su disminuir sus valores en fluidos

biolégicos (Vistisen et al., 1991).
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6 CONCLUSIONES

A tenor de los objetivos planteados para esta tesis y en conjunto con

los resultados acontecidos, proponemaos las siguientes conclusiones.

- Laingestion de cafeina con dosis de 5 mg / kg de masa corporal una
hora antes de la realizacion de un esfuerzo anaerobico no tiene
efecto alguna sobre la potencia o capacidad anaerdbica lactica en

sujetos no entrenados.

- En sujetos no entrenados en actividades incrementales maximos bajo
las mismas pautas de utilizacibn de cafeina, ésta aumenta la
capacidad de trabajo mediante aumentos en el tiempo de esfuerzo,
la intensidad maxima alcanzada, la ventilacion pulmonar maxima de
esfuerzo, la frecuencia cardiaca maxima y el VO2 maximo, junto a

disminuciones el cociente respiratorio pulmonar.

- En sujetos entrenados en resistencia aerdbica la cafeina incrementa
la frecuencia cardiaca pero sin efecto alguno sobre la capacidad
de trabajo o consumo maximo de oxigeno ante esfuerzos

incrementales maximos.
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- En relacidén con actividades aerdbicas de estado estable al 80% del
VO2 maximo, la cafelna no conduce a ninguna mejora
ergoespirométrica en sujetos no entrenados, mientras que en sujetos
entrenados puede ayudarles mejorando su economia de esfuerzo

haciendo mas liviana la practica deportiva.

- Los cambios metabdlicos ocasionados por la cafeina que permiten
mejorar el rendimiento deportivo son debidos a un aumento de la
movilizacion de acidos grasos saturados en sujetos no entrenados en
pruebas aerébicas maximas, en parte debido a un bloqueo de la
actividad enzimatica de la desaturasa delta 9,2 (C18:1 / C18:0) que
evita la desaturacion del acido estearico para permitir su uso como

combustible energético.

- La cafeina no modifica el comportamiento del hematocrito ni del
lactato en pruebas de potencia aerébica maxima ni de estado
estable, independientemente del grado de entrenamiento de los

sujetos.
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- Laingesta de cafeina con las dosis utilizadas en nuestro estudio
no conlleva a un mayor estrés oxidativo en esfuerzos aerdébicos
maximos hasta el agotamiento en sujetos no entrenados a pesar
de incrementar el consumo maximo de oxigeno. La peroxidacion
lipidica inducida por el ejercicio fisico, independientemente a la
ingesta de cafeina, es bien combatida por los sistemas

antioxidantes. En sujetos entrenados la respuesta fue similar.

- En esfuerzos de estado estable en sujetos no entrenados, la
cafeina induce a una dafio celular mediante al aumento de la
peroxidacion lipidica marcado por la elevacion del MDA
plasmatico asi como por un descenso en los acidos grasos
poliinsaturados, sin que los sistemas antioxidantes no enzimaticos
sean capaces de contrarrestarlo necesitando mas estudios para

dar una explicacién con garantias a este fenébmeno.

- La dosis de cafeina empleada parece ser segura en nuestros
sujetos en lo referido a un control de dopaje con la antigua
limitacion de 12 uyg/ml de cafeina en orina, demostrando también

la importancia del sudor como principal via de eliminacion.
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