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RESUMEN

La disponibilidad de estimulantes del sistema nervioso central (SNC) en el
mercado ilicito ha incrementado la posibilidad de uso de estas substancias en
eventos sociales, en la practica deportiva recreativa y también en el deporte com-
petitivo. Los estimulantes mas usados en el deporte son anfetaminas, cocaina,
anorexigenos, cafeina y efedrina. Estos farmacos confieren un margen de ventaja
significativo en pruebas anaerodbicas de alta intensidad y pueden postponer la apa-
ricion de fatiga en pruebas de larga duracion. Por otra parte, existe informacion
bien documentada que relaciona el abuso de estimulantes con dano cardiovascular
y muerte subita en la practica deportiva. Estos antecedentes enfatizan la necesi-
dad de educar a la poblacion general y especialmente a deportistas aficionados y
de elite , sobre los peligros asociados al abuso de estimulantes del SNC.

SUMMARY

The availability of central nervous system (CNS) stimulants in ilicit markets
has increased the possibility of drug abuse, either in social events, recreative
sport practice or competitive sports. The major types of CNS stimulants currently
abused in sports are amphetamines, cocaine, anorectic drugs, caffeine and
ephedrine. These drugs confer a significative advantage margin in high intensity
anaerobic exercise ad may postpone the onset of fatigue in long duration exercises.
On the other hand, there is well documented information relating CNS stimulant
abuse with cardiovascular damage and sudden death in sports. These findings
emphasize the need to educate the general population, as well as leisure-time and
competitive elite athletes about the dangers associated to CNS stimulant abuse.

INTRODUCCION Los estimulantes mas usados en

forma recreativa o en el doping deporti-
vo son las anfetaminas, las drogas de
diseno y la cocaina (George AJ, 2000).
Otros estimulantes utilizados para me-
jorar el desempefio atlético son

Este es el primero de una serie
de articulos destinados a revisar el efec-
to de abuso de farmacos por deportis-
tas y por la poblacion general.
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anorexigenos, efedrinay la cafeina.
ANFETAMINAS

Las anfetaminas pertenecen a un
grupo de farmacos, que causan la libe-
racion de neurotransmisores en el sis-
tema nervioso central (SNC) y periféri-
co. La ingesta de anfetaminas produ-
cen sensaciones de poder, fuerza,
asertividad y alta motivacion.

El mecanismo de accién de las
anfetaminas se ilustra en la Figura 1.
En el SNC las anfetaminas actdan libe-
rando dopamina, que causa estimula-
cion sicomotora, activando ademas el
centro respiratorio (Dekhuijzen y cols,
1999) y centros de recompensa cere-
brales (Hoffmany Lefkowitz, 1996). Esta
ultima accién constituye un poderoso es-
timulo que incita a repetir su consumo.
En el sistema nervioso periférico las an-
fetaminas liberan norepinefrina, un
neurotransmisor simpatico que mariifies-
ta variadas acciones autondmicas, prin-
cipalmente cardiovasculares.

Las anfetaminas se sintetizaron

‘en 1887 y se comercializaron inicialmen-

te como descongestionantes nasales.
Durante la Segunda Guerra Mundial las
anfetaminas se usaron para postergar
la fatiga e incrementar el alerta en los
soldados, especialmente en misiones
nocturnas. Posteriormente su uso se ex-
tendié como inhibidores del apetito. En
la década del 60 se empezaron a usar
en el deporte competitivo con el fin de
mejorar el desempeifio.

Las anfetaminas se administran
habituaimente por via oral. Sus efectos
comienzan a aparecer a 10s 30 minutos
y duran alrededor de tres horas. Las an-
fetaminas también pueden ser adminis-
tradas por via endovenosa. En este caso
sus efectos aparecen muy rapidamente.
Los efectos centrales y periféricos de las
anfetaminas se describen en la Tabla 1.

Debido a sus efectos centrales,
las anfetaminas producen un poderoso
refuerzo para su autoadministracién, ini-
ciando la farmacodependencia. Al mis-
mo tiempo, el SNC muestra una res-
puesta progresivamente disminuida ha-
cia los efectos estimulantes y placente-
ros, lo que explica el establecimiento de
tolerancia farmacolégica, es decir, se re-

- Figura 1

ANFETAMINAS

Mecanismo de accién de la an-
fetaminas. Ellas penetran al ter-
minal sindptico vy a las vesicu-
las de almacenamiento despia-

M D)

o

zando el neurotransmisor (NT)
hacia el citoplasma soluble.
Posteriormente el neurotrans-
misor difunde al espacio
sinaptico. En la periferia las an-
fetaminas desplazan la norepi-

CELULA POSTSINAPTICA

nefrina desde los terminales
simpéaticos. En el SNC despla-
zan dopamina, serotonina y

norepi-nefrina.



quieren dosis cada vez mayores para
producir los efectos buscados. Esta si-
tuacion facilita la aparicion de conduc-
tas compulsivas, estereoti-padas, esta-
dos depresivos y eventualmente sicosis.
Los efectos descritos se asocian normal-
mente a un aumento en la neurotrans-
mision dopaminérgica. Ello explica que
la administracién de anfetaminas pueda
danar neuronas dopaminérgicas en el

SNC (Villemagne y cols., 1998). Las
manifestaciones clinicas de este dano
dependera del porcentaje de reduccion
del numero de neuronas. Por ejemplo,
la enfermedad de Parkinson se eviden-
cia clinicamente cuando el contenido
cerebral de dopamina en los ganglios
basales, se ha reducido a un 20% del
nivel normal.

TABLA 1.
EFECTOS CENTRALES Y PERIFERICOS DE LAS
ANFETAMINAS

- Disminucion de la fatiga
- Disminucion del apetito
Aumento del alerta
Euforia

Insomnio

- Cefalea

- Alucinaciones y paranoia

- Conductas compulsivas
- Estados sicoéticos

- Hipertension
- Taquicardia
- Arritmias

- Sudoracion

Efectos centrales agudos de anfetaminas

- Aumento de la actividad sicomotora
- Aumento de la agresividad

Efectos centrales cronicos de anfetaminas

- Movimientos anormales de la cara y la mandibula

Efectos periféricos agudos de anfetaminas

- Vasoconstriccion coronaria

- Aumento de la temperatura corporal




EFECTOS DE LAS ANFETAMINAS EN LA RESISTENCIA A
LA FATIGA:
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Figura 2

Efecto de administracion de anfetamina sobre el tiempo de trabajo hasta fatiga.

Un sujeto pedalea en cicloergémetro a 2800 revoluciones por cada 15 minutos. Se
observa que la frecuencia de pedaleo comienza a decaer después de 4 horas de
ejercicio continuado. La administracion de suero salino (placebo) no tiene efecto
sobre el curso temporal de fatiga. Por el contrario, la administracién de 10 mg de

anfetamina sulfato permite recuperar potencia de trabajo y continuar la prueba por
4 horas adicionales. (Modificado de Laties y Weiss, 1981)



ANFETAMINAS Y DEPORTE
NO-COMPETITIVO

El uso de estimulantes en el de-
porte no-competitivo ha atraido bastan-
- te menos la atencion que el doping en
atietas de elite. Sin embargo el consu-
mo existe y podria ser relevante en tér-
minos de impacto en la salud de los
deportistas, al ser causa potencial de
situaciones de emergencia médica vy
muerte subita. El estudio realizado por
Roggla y cols. (1993) en 253 deportis-
tas escaladores no-competitivos de sexo
masculinc dio 7.1 % positivo para anfe-
taminas en muestras de orina cuando
escalaban sobre los 3.300 metros sobre
el nivel del mar. Bajo los 2500 metros
no hubo ninguna muestra positiva. Los
autores encontraron ademas valores
significativamente mas altos en turistas
gue vivian alejados del ambiente alpi-
no. Se concluye que el uso de anfetami-
nas se relaciona con la busqueda de lo-
grar un mejor desempeiio atlético.

ANFETAMINAS Y DEPORTE
COMPETITIVO

Chandier y Blair en 1980 estu-
diaron el efecto de las anfetaminas en 6
estudiantes universitarios a través de un
disefio de doble ciego controlado por
placebo. En el estudio se administré 15
mg de Dexedrina/70 Kg de peso 2 ho-
ras previos al test . Posteriormente se
midieron las siguientes variables: fuer-
za, potencia muscular velocidad de ca-
rrera, aceleracion, potencia aeroébica |,
capacidad anaerodbica y tiempo hasta
fatiga. El andlisis de los datos reveld un
aumento significativo en fuerza, acele-
racion , capacidad anaerébica y tiempo

hasta fatiga. Por el contrario, la
dexedrina no tuvo efecto sobre la poten-
cia aerébica.

Resultados semejantes fueron
obtenidos por Laties y Weiss (1981),
quienes administraron a atletas una do-
sis habitual de anfetamina sulfato (10
mg) y se compararon sus efectos con-
tra placebo en pruebas de natacion,
tiempo hasta fatiga en cicloergémetro y
generacion de fuerza.

La Tabla2 muestra los resultados. En
ella podemos ver que el cambio indu-
cido por anfetaminas en pruebas de ve-
locidad es habitualmente pequefio, del
orden del 1% . Sin embargo, ya que una
fraccién de segundo puede hacer la di-
ferencia entre fama y olvido, el margen
conferido por estas drogas puede ser
muy relevante. En cuanto al tiempo de
ejercicio hasta fatiga, se puede apreciar

el notable efecto de las anfetaminas en

la Figura 2. Ella representa gl tiempo
que puede pedalear un sujeto en
cicloergdmetro a 2800 revoluciones por
cada 15 minutos. Se observa que ia fre-
cuencia de pedaleo comienza a decaer
después de las 4 horas de ejercicio. La
administracién de anfetamina después
de las 4 horas de trabajo permite conti-
nuar por otras 4 horas y recuperar po-
tencia. Por otra parte, en las pruebas de
generacion de fuerza, su efecto es tam-
bién fue significativo, con un aumento
del 4.2 % comparado con los controles.
Las anfetaminas son eliminadas por la
orina y debido a sus efectos de relativa-
mente corta duracién, son empleadas
durante las competencias y né normal-
mente durante el entrenamiento. Todas
las anfetaminas son substancias prohi-
bidas y se pueden detectar en la orina
entre 2 y 4 dias después de haber inge-
rido una dosis Unica,

CIENCIAS DE LAACTIVIDAD FISICA U.CM.
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TABLA 2
EFECTOS DE LA ADMINISTRACION DE ANFETAMINA EN NADADORES:

PLACEBO ANFET MEJ%
100 YARDAS LIBRE 57,47 seg 56,87 seg 1.04
100 YARDAS MARIPOSA 70,96 69,36 2.25
200 YARDAS LIBRE 136,88 135,94 0.69
200 YARDAS ESPALDA 159,80 158,32 0.93
200 YARDAS PECHO 171,87 170.22 0.96
PROMEDIO MEJORIA =1 7%
En 1996 Delbeke publico resul- ANOREXIGENOS
tados obtenidos en la competencia de ESTIMULANTES

ciclismo de Flanders, entre los afnos
1987 y 1994, donde se realizaron con-
troles de doping sorpresivos. Se anali-
zaron 4374 muestras de orina, resul-
tando un 7.8% de ellas positivas en re-
lacion a la presencia de drogas prohibi-
das. Entre ellas, aparecian casos de
anfetaminas, efedrina y esteroides
anabdlicos. La combinacion de efedrina
y anfetamina era bastante frecuente. En
resumen, el uso de anfetaminas puede
conferir una ventaja significativa en el
deporte competitivo, aumentando la
fuerza, velocidad y resistencia a la fati-
ga. Por esta razon, la necesidad de
control antidoping en el deporte compe-
titivo es evidente.

ANFETAMINAS Y MUERTE
SUBITA

El estudio de Neimann (1985)
describe 7 casos de muerte subita rela-
cionada con actividad fisica, de un total
de 198 casos, en que se detecté pre-
sencia de anfetamina y las autopsias

respectivas no pudieron senalar otra
causa de muerte.

Existen farmacos que tienen pro-
piedades estimulantes mas suaves que
las anfetaminas y que también estan en
la lista de substancias prohibidas para
el deporte competitivo. Ellos presentan
menores efectos periféricos que las an-
fetaminas . Los farmacos anorexigenos
disminuyen el apetito y han sido utiliza-
dos en el tratamiento de la obesidad. Si
bien es cierto que estos farmacos, junto
con dieta hipocalérica y la practica de
ejercicio aerdbico moderado pueden
ayudar a perder peso, sus efectos son
agudos y generalmente el peso perdi-
do se recupera después de terminado
el tratamiento. Dado el alto potencial
adictivo de los anorexigenos vy el reco-
nocimiento de sus efectos agudos y cro-
nicos y que el tratamiento de la obesi-
dad requiere de estrategias a largo pla-
zo dirigidos a la modificacién del estilo
de vida y habitos alimentarios, estos
farmacos podrian ser retirados del mer-
cado en nuestro pais en un plazo me-
diano. Al respecto, la Agencia Espafio-
la del Medicamento, en cumplimiento de
la decision de la Comisién Europea de
fecha 9 de marzo de 2000, ha ordenado



la revocacion de las autorizaciones de
comercializacién, y consiguiente retira-
da del mercado, de los medicamentos
que contengan los siguientes principios
activos: Fenfluramina, dexfenfluramina,
~anfepramona, clobenzorex, fenproporex,
fentermina, mazindol, mefenorex,
norpseudoefedrina, fenmetrazina,
fendimetrazina, fenbutrazato y propithe-
xedrina.

DROGAS DE DISENO

Los farmacos o drogas de dise-
fio fueron creadas para eludir la legis-
lacién vigente de substancias controla-
das en Estados Unidos. Los quimicos
toman como base drogas existentes y
modifican su estructura molecular con
el fin de obtener nuevas drogas con efec-
tos farmacologicos similares, que no
aparecen en las listas de substancias
prohibidas. Posteriormente, ellas han
sido incluidas en esa lista a medida que
han ido emergiendo.

MDMA

Metilendioximetanfetamina, co-
nocida por el nombre de Extasis, es una
droga de disefic que tiene acciones es-
timulantes semejantes a las anfetaminas
y acciones alucindgenas semejantes al
LSD. A pesar del rapido aumento del uso
recreacional de la MDMA, se sabe poco

de sus mecanismos de accién-

farmacolégica, aunque muchos exper-
tos creen que es semejante a otras an-
fetaminas- es decir- actuaria estimulan-
do la liberacién de neurotransmisores
como serotonina y dopamina en el ce-
rebro. No se puede descartar sin em-
bargo, que la MDMA pudiera actuar ade-
més por otros néveles mecanismos. En
animales se ha probado que MDMA es
neurotdxica y puede producir dafio ce-
rebral (Ricaurte y McCann 2001). En
primates se ha descrito alteraciones en
la capacidad de pensamiento critico y

en la memoria, que aparecen incluso 7
afios despues de una exposicion de 4
dias a la MDMA. Ademds, en dosis al-
tas puede producir un alza en la tempe-
ratura corporal conocida como hiperter-
mia maligna que conduce a la destruc-
cion de proteinas musculares con falla
renal, cardiovascular y peligro de muer-
te.

La MDMA destruye neuronas
serotoninérgicas del cerebro, que parti-
cipan en la regulacién del estado de
animo, la agresion, la actividad sexual,
el ciclo suefio/vigilia y la sensibilidad al
dolor. Por consiguiente, la destrucciéon
de neuronas serotoninérgicas puede
producir depresion, ansiedad, alteracio-
nes de la memoria y otros desérdenes
siquiatricos en que serotonina ha sido
implicada (MaCann y cols 1998). Mu-
chos de los riesgos que enfrenta el usua-

rio de MDMA son semejantes a aque-

llos que producen las anfetaminas v la
cocaina: alteraciones sicolégicas como
confusion, depresion problemas de sue-
fio, ansiedad severa, paranoia durante
Yy, a veces, semanas después de haber
dejado de ingerir la droga.

La MDMA también provoca sin-
tomas fisicos como aumento de la ten-
sién muscular, visién borrosa, rechinar
de dientes, escalofrios ,sudoracién, au-
mento de la presion arterial y de fre-
cuencia cardiaca.

La MDMA estad relacionada en
su estructura quimica y efectos con la
metanfetamina, la que es capaz de pro-
ducir dafio a las neuronas dopaminér-
gicas. El dafio & estas neuronas es la
causa subyacente de las alteraciones
motoras vistas en la enfermedad de
Parkinson. L.os sintomas de esta enfer-

medad comienzan con descoordinacion:

y temblores. Finalmente terminan con
rigidez muscular, temblor de reposo y
paralisis (Ricaurte y cols., 2002).

CIENCIAS DE LA ACTIVIDAD FISICA U.C.M.



En 1999 se informé de 8 muer-
tes relacionadas con uso de MDMA 'y 5
en Minneapolis. Habitualmente la MDMA
se ingiere en forma de comprimido, pero
también se ha reportado aspiraciéon na-
sal en Atlanta y uso de supositorios ana-
les en Chicago.

Como todas las drogas de la ca-
lle, los preparados vendidos con el nom-
bre de Extasis pueden contener subs-
tancias distintas a MDMA, que van des-
de la cafeina hasta opioides como el
dextrometorfano.

COCAINA

Cocaina es un poderoso estimu-
lante del SNC extraido de las hojas de
la planta Erythroxylon coca, que crece
en Bolivia, Peru Colombia y otros pai-
ses de Sudamérica. En 1999, 25 millo-
nes de norteamericanos admitieron ha-
ber usado cocaina al menos una vez ;
3.7 millones la habian usado en el aho
anterior y 1.5 millones admitieron ser
consumidores habituales (Lange y Hillis
2001).

En nuestro pais el uso de
cocaina en sus diferentes formas pare-
ce ir en aumento.

En Estados Unidos la cocaina es
la droga mas comun relacionada con
emergencias médicas y la mas frecuen-
te causa de muerte en los casos rela-
cionados con drogas. Los problemas
cardiovasculares relacionados con
ingesta de cocaina han mostrado un
crecimiento sostenido e incluyen crisis
de angina, cardiomiopatia, infarto al
miocardio, accidente vascular encefali-
co y muerte subita (Lange y cols, 2001:
Sloan y cols 1992). En su forma mas
pura la cocaina esta disponible como
clorhidrato, preparado a partir del trata-
miento del alcaloide purificado con Aci-
do clorhidrico. En esta forma la cocaina

es soluble en agua y puede ser admi-
nistrada por via endovenosa , por inha-
lacion endonasal o por absorcion oral.

La cocaina fumable puede ser prepara-
da en tres formas: el primero se llama
base libre, que se obtiene al neutralizar
el clorhidrato con una base y extraer la
cocaina en eter etilico. Posteriormente
se calienta para evaporar el solvente,
quedando el alcaloide puro.. Este paso
es muy peligroso ya que el eter es muy
inflamable y es responsable que algu-
nos personajes famosos hayan sufrido
quemaduras. El alcaloide puro es esta-
ble al calor, funde a 98°C y puede ser
fumado. La segunda forma de obtener
cocaina fumable es mezclar el clorhidra-
to con bicarbonato de sodio en una pipa
de vidrio y aplicar calor. La inhalacion
de cocaina por esta forma se conoce
como crack, debido al ruido que produ-
ce cuando se calienta. La tercera forma
fumable de cocaina es la llamada “pas-
ta base”- cocaina sulfato- obtenida en
una fase intermedia de extraccién y
purificacion del alcaloide. Esta forma de
cocaina es bastante impura y contiene
residuos de solventes organicos usados
durante la extraccion. La pasta base es
mas barata que el clorhidrato de cocai--
na y es la forma principal de consumo
de cocaina en los estratos
socioeconomicos bajos de nuestro pais.

MECANISMO DE ACCION:

La cocaina es capaz de bloquear
la recaptura de neurotransmisores des-
pués que ellos han sido liberados des-
de los terminales nerviosos (Figura 3).
La recaptura del neurotransmisor libe-
rado es el principal mecanismo de
inactivacion de la transmision sinaptica
en sinapsis noradrenérgicas, dopaminér-
gicas y serotoninérgicas. Cuando el
neurotransmisor liberado por potencial
de accion es vaciado al espacio
sinaptico, se une a receptores
postsinapticos en forma reversible. Si-



multaneamente, el mecanismo de
recaptura formado por un transportador
especifico localizado en la membrana
presinaptica, retira el neurotransmisor
del espacio sinaptico. De esta forma
cesa la estimulacién de las células
postsindpticas, es decir, se inactiva la
transmisién sinaptica.

Cuando la cocaina esta presen-
te, la recaptura o reincorporacion del
neurotransmisor liberado no se produ-
ce, lo que resulta en una estimulacion
prolongada en el tiempo. El bloqueo de
la recaptura de norepinefrina es respon-
sable de los efectos simpéaticomiméticos

a nivel periférico producidos por cocai-
na: taquicardia, vasoconsiriccion
sistémica y coronaria, aumento de la
presion arterial, midriasis (aumento del
diametro pupilar). Por otra parte, los
efectos centrales de la cocaina se de-
ben a sus acciones en terminales
dopaminérgicos (aumento de la activi-
dad sicomotora, trastornos motores,
sicosis), noradrenérgicos (aumento del
alerta), serotoninérgicos (mejora del
humor).

Los efectos centrales vy
periféricos de la cocaina se describen
en la Tabla 3.

TERMINALES NORADRENERGICOS Y DOPAMINERGICOS

SIN COCAINA

NEUROTRANSMISOR

INACTIVACIO
POR
RECAPTURA
DEL NT

NT

CON COCAINA
NEUROTRANSMISOR
S
COCAINA
BLOQUEA
RECAPTURA
Y EL NT SE
ACUMULA.
NT

N

CELULA POSTSINAPTICA

CELULA POSTSINAPTICA

Figura N° 3
Las neuronas noradrenérgicas y dopaminérgicas utilizan la recaptura del neurotransmisor
liberado al espacio sindptico para terminar la estimulacién sindptica. La cocaina bloquea la
recaptacion de estos neurotransmisores por ¢l terminal axénico, produciendo una acumula-
cion de ellos en el espacio sinaptico. Las consecuencias de la acumulacion es una activacion
sostenida e intensa de Ia ¢élula postsinaptica, produciendo vasoconstriccién (norepinefrina)

y estimulacion del SNC (dopamina).
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COCAINA, ISQUEMIA
MIOCARDICA E INFARTO

En 1982, Coleman y cols publicaron un
trabajo que mostraba una asociacion sig-
nificativa entre el uso de cocaina, la apa-
ricion de isquemia e infarto al miocardio.
Posteriormente otras publicaciones
(Minor y cols, 1991; Hollander y Hoffman

1992; Pitts y cols, 1997) han documen-
tado extensamente esta relacion. El ries-
go de infarto agudo al miocardio es
incrementado por un factor de 24 duran-
te los 60 minutos que siguen a la admi-
nistracion de cocaina en personas que
en otras condiciones serian clasificadas
como de riesgo relativamente bajo
(Mittleman MA y cols, 1999).

TABLA 3

EFECTOS DE LA COCAINA

- EFECTOS GENERALES

- Accidente vascular encefalico
- Convulsiones

- Cefaleas cronicas

- Temblores musculares

- Abortos espontaneos

- Disfuncién sexual
- Hipertension

por el endotelio vascular)

do por el endotelio)
- Vasoconstriccion generalizada
- Taquicardia
- Arritmias
- Infarto al miocardio
- Muerte subita

- Euforia

- Incremento del alerta

- Disminucion de la fatiga

- Insomnio

- Inhibicién del apetito

- Aumento de la agresividad

- Sensacion de confianza y poder

- lrritacion nasal cronica incluyendo perforacion del tabique nasal
- Vision anormal, incluyendo ceguera.

- Aumento del consumo de oxigeno del miocardio
- Vasoconstriccion coronaria (limita aporte de oxigeno)
- Aumento de la liberacion de endotelina (agente vasoconstrictor liberado

- Disminucién de la liberacion de oxido nitrico (agente vasodilatador libera-

EFECTOS CENTRALES

Se deben a su accion sobre neuronas dopaminérgicas y serotoninérgicas.

- Poderoso refuerzo para repetir su administracion




COCAINAY EJERCICIO

Los pueblos indigenas andinos
solfan masticar hojas de coca con el fin
de soportar trabajo extenuante durante
tiempo prolongado. Ei trabajo de
Homsted y cols (1996) quienes estudia-
ron este efecto sobre respuestas hormo-
nales y metabdlicas durante ejercicio
submaximo prolongado en voluntarios
demostraron que la masticacion de ho-
jas de coca durante 1 hora aument6
significativamente la glicemia, los &ci-
dos grasos libres y la norepinefrina cir-
culante. Al mismo tiempo, los niveles de
insulina cayeron en forma significativa.
Por otra parte, el incremento gradual en
la captacion de oxigeno (VO2) que ha-
bitualmente se observa durante el ejer-
cicio submaximo prolongado, no ocurrié
en los masticadores de coca y podria
estar relacionado con un aumento en la
utitizacién de glucosa hacia el final del
ejercicio. Se describe ademéas una re-
duccién en el valor del-cuociente respi-
ratorio, explicado por una mayor utiliza-
cion de las grasas durante el ejercicio.
l.os autores sugieren que la mayor ca-
pacidad de soportar ejercicio exhausti-
vo prolongado podria explicarse en par-
te por la mayor utilizacién de grasas y la
postergacion del uso del glicogeno mus-
cular durante la prueba.

En 1988 Bracken y cols. estu-
diaron el efecto de cocaina sobre el ejer-
cicio prolongado en ratas, administran-
doles una dosis de 20 mg/kg,
intraperitoneal.

Las ratas tratadas corrieron has-
ta fatiga durante un promedio de 29 mi-
nutos, mientras que el grupo control al-
canzd un promedio de 75 minutos. El
acido lactico en el grupo tratado con
cocaina fue significativamente mds aito
que aquel de los animales controles. Por
otra parte, el contenido de glicgeno
muscular fue mas bajo en el grupo que

recibié cocaina. Estos resultados
muestran que cocaina a la dosis de 20
mg/Kg produce un efecto deletéreo so-
bre la capacidad de realizar ejercicio de
larga duracién. Este efecto podria ser
debido a la accidén vasoconstrictora de
cocaina, que limitaria el flujo sanguineo
y el aporte de oxigeno al misculo en tra-
bajo. La hipoxia local resultante a su vez,
activaria mecanismos anaerdbicos que
apresurarfan el uso de glicogeno, el alza
de lactato circulante y la aparicién pre-
matura de fatiga.

En un estudio posterior, Bracken
y colaboradores (1989) estudiaron el
efecto de una variedad de dosis de co-
caina sobre el ejercicio prolongado en
ratas. Los animales fueron inyectados
con suero salino 0 0.1, 0.5, 25,1250
20 mg/Kg de cocaina intraperitoneal. Los
resultados mostraron que la administra-
cién de cocaina no tuvo efecto benéfi-
co alguno sobre la duracién del ejerci-
cio a ninguna de las dosis estudiadas.
Mas aun, las 2 dosis mas altas de co-
caina disminuyeron significativamente el
tiempo de ejercicio hasta fatiga.

Por ofra parte, la administracién
de cocaina a caballos (50 o 200 mg)
durante un protocolo de trabajo fisico
con carga incremental, no cambio la
capacidad de realizar ejercicio méaximo,
pero hubo un aumento de la frecuencia
cardiaca maxima y presion arterial. Se
observé ademas una acumulacion pre-
matura de lactato (indicador de fatiga) ,
pero el tiempo de ejercicio hasta fatiga
aumento significativamente -en un 15%-
en los animales que recibieron la dosis
de 200 mg de cocaina. Este fenémeno
es explicado por los autores por una ac-
cién enmascaradora de fatiga de la co-
cafna debido a su accién sobre el SNC
(McKeever y cols., 1993).

Con el fin de comparar los efec-
tos de cocaina entre ratas y caballos
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descritos en los estudios anteriores, de-
bemos llevar las dosis a mg/kg de peso.
Si un caballo pesa alrededor de 400 Kg
y recibe una dosis de 200 mg, estaria-
mos en el rango aproximado de 0.5 mg/
kg de cocaina, que cae en el extremo
bajo de lo recibido por las ratas y que
seria probablemente insuficiente para
inducir un efecto vasoconstrictor, limitan-
do el flujo sanguineo muscular. Por el
momento no es posible explicar que
dosis bajas semejantes de cocaina en
ratas no aumenten el tiempo de ejerci-
cio hasta fatiga, en forma analoga a lo
observado en el experimento con ca-
ballos.

En seres humanos hay pocos
estudios. En 1997 Marquez-Magallanez
y cols. informaron que el consumo ha-
bitual de cocaina mediante inhalacion
disminuyé el nivel de desempeno fisico
en ejercicio maximo. Este efecto podria
ser explicado por una pobre motivacion
por parte de los sujetos o por una
disfuncion en la percepcion del esfuer-
zo fisico, o por una disminucion de re-
ceptores beta cardiacos que limitaron la
maxima frecuencia cardiaca en ejerci-
cio maximo, ya que no se detectaron
diferencias de parametros ventilatorios
pulmonares con los sujetos controles.

Es importante destacar que el
aumento en la produccion de calor in-
ducida por el ejercicio, junto con el in-
cremento en la vasoconstriccion cuta-
nea producida por la cocaina, puede
elevar la temperatura corporal a limites
peligrosos al disminuir las pérdidas de
calor a través de la piel.

Podemos concluir que la ingesta
de cocaina en dosis altas no provee nin-
gun beneficio en el ejercicio de largo
aliento. Por el contrario, produce fatiga
prematura. Sin embargo, existe alguna
evidencia que la cocaina incrementa la
tolerancia al ejercicio anaerdbico inten-
80, postergando la aparicion de fatiga

(George AJ,2000). Probablemente este
efecto se debe a la accion central esti-
mulante de la cocaina, factible de al-
canzar a dosis mas bajas, en ausencia
de la accion vasoconstrictora periférica
intensa observada a altas dosis.

Al respecto, es necesario preci-
sar que la masticacion de hojas de coca
con cenizas levemente alcalinas, libera
cantidades pequenas del alcaloide, muy
diferentes a aquellas que se relacionan
con la autoadministracion de clorhidra-
to de cocaina por via endonasal o
endovenosa.

CAFEINA

Cafeina es la 1,3,7- trimetil
xantina que esta presente en ‘el café, en
bebidas cola y medicamentos de venta
libre, con accion analgésica. La presen-
cia de cafeina en estos preparados se
explica porque ella produce constriccion
de arteriolas cerebrales, siendo eficaz
como coadyuvante en el tratamiento de
cefaleas.

El uso de cafeina como agente
ergogenico se conoce desde afios atras.
En 1962 el Comité Olimpico Internacio-
nal clasificé la cafeina como agente
dopante. Posteriormente, en 1972, lo
retird de las substancias prohibidas. Ac-
tualmente la cafeina esta clasificada
como un farmaco restringido, donde una
concentracion urinaria > 12 mg/ml en la
orina se considera positivo.

Efectos de la cafeina y otras
metilxantinas:

- Aumento de la movilizacién de grasas
durante el ejercicio, manteniendo las
reservas de glicogeno muscular.

- Aumento de la ventilaciéon en reposo
y ejercicio por accién sobre el centro
respiratorio.

- Postergacion de la fatiga en ejercicio.

- Aumento de la tasa metabdlica basal



- Aumento de la fuerza contractil car-
diaca y diafragmatica.

La cafeina no incrementa ia
maxima capacidad de captacién de oxi-
geno, pero es capaz de permitir al atleta
entrenar duranie mayor tiempo y a ma-
yor potencia. También se ha demostra-
do que la cafeina aumenta la velocidad
de carrera y la resistencia a la fatiga
(Graham TE, 2001)

Por otra parte, la cafeina en do-
sis ergogénicas puede producir efecios
adversos, tales como inquietud, nervio-
sismo, insomnio diuresis aumentada y
nauseas.

Mecanismo de accion

Diversos estudios in vitro han de-
mostrado un variedad de efectos de la
cafeina:

1.- Inhibicién de la fosfodiesterasa: Esta
enzima degrada el segundo mensajero
3'5’AMP ¢ AMP ciclico (cAMP) a 5’AMP.
Como resultado, conceniraciones altas
de cafeina pueden acumular cAMP, imi-
tando las acciones que resuitan de la
estimulacion de receptores beta
adrenérgicos.

2.- Aumento de la translocacién de cal-
cio intracelular via receptor de
ryanodina. Aunque _este efecto se ve
habitualmente a dosis altas de cafeina,
se ha demostrado que la presencia de
ADP-ribosa puede potenciar el efecto de
cafeina sobre la liberacién intracelular
de calcio inducida por calcio. Estos ha-
llazgos sugieren que dosis habituales
de cafeina pueden aumentar la fuerza
contractil de la musculatura esquelética
y respiratoria.

3.- Bloqueo de receptores de adenosina.
Esta accién puede explicar el efecto
sobre el SNC, asf como los efectos es-
timulantes sobre la diuresis, metabolis-
mo y sobre el corazén de las

trimetilxantinas.

EFEDRINA y
PSEUDOEFEDRINA

La efedrina se encuentra en for-
ma natural en la efedra, hierba que por
sus efectos psicoestimulantes es usa-
da para vencer el cansancio y la sensa-
cion de fatiga. La efedrina (sulfato de
efedrina) es una droga presente ademés
en muchos productos farmacéuticos
vasoconstrictores y broncodilatadores
Es eficaz por via oral, y su vida media
en el organismo es de 3 a 6 horas. Se
eiimina principalmente en ia orina. La
efedrina estd quimicamente relfaciona-
da con la anfetamina y tiene efectos
simpaticomiméticos directos e indirectos.
Los primeros se deben a su capacidad
de estimular receptores aifa y beta
adrenérgicos. Los segundos se deben
a su capacidad de liberar norepinefrina
desde los terminales simpaticos. A nivel
periférico la efedrina produce estimula-
cidn cardiaca, vasoconstriccion, eleva-
cién de la presién arterial, bronquiodila-
tacion y estimulacion del metabolismo.
La efedrina cruza la barrera hematoen-
cefalica y es un poderoso estimulante
del SNC.

La seudoefedrina es un
estereoisomero de la efedrina que ac-
tba predominantemente sobre recepto-
res alfa, pero tiene poco o ningun efecto
sobre receptores beta. Se usa principal-
mente como descongestionante nasal y
tiene un menor efecto estimulante so-
bre el SNC.

EFEDRINA, PSEUDOEFEDRINA Y
EJERCICIO

En 1977 Sidney y Lefcoe estu-
diaron los efectos de una dosis terapéu-
tica de 24 mg efedrina por via oral so-
bre el ejercicio maximo y subméximo en
21 varones voluntarios. Se midi6 fuerza
muscular,resistencia,potencia, capaci-
dad anaerébica, funcién pulmonar, VO2
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max , velocidad de carrera y velocidad
de recuperacion después del esfuerzo.
Se concluy6 que a la dosis utilizada la
efedrina no tuvo efecto sobre los
parametros indicadores de capacidad
fisica evaluados.

En 1993 Clemons y Crosby pro-
baron el efecto de una dosis de 60 mg
de pseudoefedrina sobre el ejercicio
incremental en treadmill . Se midi6 el
efecto sobre la ventilacion pulmonar, fre-
cuencia respitatoria, VO2 y tiempo total
de ejercicio. Se concluye que 60 mg de
pseudoefedrina no afecta las variables
mencionadas en ejercicio submaximo o
maximo.

En 1996 Hunter y cols, estudia-
ron el efecto de una dosis Unica de 120
mg de pseudoefedrina sobre ejercicio de
alta intensidad de 1 hora de duracion
realizado por 10 ciclistas varones. Elex-
perimento se realizd en un cicloergod-
metro de laboratorio y la prueba fue equi-
valente a una carera de 40 km. En las
condiciones senaladas la pseudoefe-
drina no mostréo ningun efecto
ergogenico.

En 1997 Swain y cols estudiaron
el efecto de 1 y 2 mg/kg de
pseudoefedrina sobre el VO2 max vy
tiempo hasta fatiga en ciclistas entrena-
dos de 18 a 35 afos de edad. Al igual
que en el caso anterior, No se encontra-
ron cambios significativos en los
parametros estudiados.

Por el contrario, Gil y cols. (2000)
utilizaron una dosis mayor de
pseudoefedrina en 22 atletas varones,
de 180 mg, ingerida 45 minutos antes
de la prueba. Se concluye que
pseudoefedrina en dosis Unica de 180
mg aumenta significativamente el torque
maximo de extension de rodilla, la maxi-
ma potencia desarrollada durante la
prueba y la funciéon pulmonar. Esta Ulti-
ma expresada como un aumento en el

volumen espirado en 1 segundo (FVE1)
y en la capacidad vital forzada (FVC).

En resumen, efedrina vy
pseudoefedrina no muestran efectos
ergogénicos a las dosis terapéuticas
habitualmente utilizadas. En dosis supe-
riores se demuestra que pseudoefedrina
manifiesta un efecto ergogénico capaz
de influir positivamente sobre el desem-
peno atlético.

COMBINACION DE CAFEINA Y
EFEDRINA

La ingesta de una combinacién
de cafeina (C) y efedrina (E) ha demos-
trado prolongar el tiempo de ejercicio
hasta fatiga realizado en cicloergébmetro
a un 80% del VO2max. Por otra parte,
la combinacién de 375 mg de C + 75
mg E produjo una significativa mejora
en velocidad de deportistas que han rea-
lizado el Test del Combatiente de las
Fuerzas Armadas Canadienses. Este
estudio fue llevado a cabo en condicio-
nes experimentales de doble ciego, con-
tra placebo (Bell y Jacobs 1999).

En relacion al efecto en pruebas
anaerobicas, también se ha informado
de un beneficio significativo obtenido por
la combinacion C+E en varones no-en-
trenados que realizaron el Wingate test.
Los autores proponen que la mejora en
el desempeno anaerdbico observado
podria ser el resultado de una accion
estimulante de E sobre el SNC (aumen-
to de la potencia durante la primera fase
del test) y de C sobre el musculo es-
quelético (incremento del tiempo hasta
fatiga) (Bell y cols 2001).

Cuando se han usado dosis de
5 mg/Kg de peso de cafeina y de 1
mglKg de efedrina, se ha logrado obte-
ner un efecto ergogénico en ejercicio
aerobico de alta intensidad, pero con el
problema de que el 25% de los atletas
experimentaron nauseas y vomitos. La



reduccion de las dosis a 4 mg/Kg para
C y 0.8 mg/Kg para E mantuvo el efecto
ergogeénico en una magnitud semejante
al observado para la dosis anterior, pero
sin la incidencia de los efectos colatera-
les previamente senalados (Bell y cols
2000).

CONCLUSIONES

El ejercicio fisico es un podero-
so activador del sistema simpatico, que
a nivel cardiovascular, se manifiesta en
aumento del débito minuto, alza de la
presion arterial y taquicardia . Estas con-
diciones incrementan el trabajo cardia-
co y la demanda de oxigeno por parte
del miocardio. Aunqgue el uso de subs-
tancias estimulantes puede tener efec-
tos ergogénicos en ejercicio de alta in-
tensidad y postergar la fatiga en prue-
bas de corta y larga duraciéon, todos
los estimulantes senalados en este tra-
bajo tienen acciéon simpaticomimetica
por si mismos. Ello significa que la com-
binacion ejercicio fisico mas estimu-
lantes producira mayor activacion sim-
péatica que el ejercicio solo. El corazén
aumentara aun mas su demanda de
oxigeno al trabajar bombeando mayor
volumen de sangre contra una mayor
presion arterial. Si el agente estimulan-
te limita la circulacion miocardica por
vasoconstricciéon coronaria, puede pro-
ducir isquemia, infarto al miocardio,
arritmias y muerte subita. El alza des-
medida de presion arterial también pue-
de favorecer la generacion de un acci-
dente vascular encefalico.

Los antecedentes expuestos jus-
tifican la necesidad de educar a la po-
blacion en general y a los atletas en
particular, en relacion a las graves con-
secuencias que pueden derivar del abu-
so de estimulantes centrales , tanto en
situaciones recreativas como deporti-
vas. Ademas de la necesidad de sal-
vaguardar la salud fisica e integridad
mental de los atletas, es importante

sostener y preservar la ética deportiva,
asegurando que los atletas vencedores
lo hagan en base a sus propios méritos
y né gracias a un apoyo farmacolégico
indebido.
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