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1. Introduzione 
 

La caffeina è un metabolita secondario della classe degli alcaloidi che si trova nei 

semi, nelle foglie e nei frutti di più di 60 specie vegetali (Heckman et al., 2010).  

Questo metabolita svolge nella pianta un ruolo di difesa chimica contro 

organismi fitofagi e patogeni, esercitando così anche un importante funzione 

ecologica. 

Alcune comuni fonti di caffeina sono la noce di cola (Cola acuminate), il seme di 

cacao (Theobroma cacao), il matè (Ilex paraguariensis) e il guaranà (Paullinia 

cupana); tuttavia, i semi tostati di caffè (Coffea arabica, Arabica, e C. canephora, 

Robusta), e le foglie di tè (Camellia sinensis) rappresentano nel mondo la 

principale fonte di caffeina assunta con la dieta (Barone and Roberts, 1996). 

La caffeina viene consumata abitudinariamente dall’uomo attraverso diverse 

bevande quali tè, caffè e bibite. In aggiunta a ciò, essa si trova anche nel cacao, 

nel cioccolato, in diversi farmaci, tra i quali antidolorifici, e integratori alimentari. 

È noto che il consumo della caffeina porta ad eccitazione e aumenta la vigilanza, 

migliora l'umore e provoca il rilascio di catecolamine, che inducono effetti 

benefici sul comportamento umano.  

La caffeina ha altri effetti estremamente importanti per la salute umana tra i 

quali l’attività antiossidante e antinfiammatoria (Heckman et al., 2010). 

In questa tesi si evidenzieranno i risultati degli studi condotti sulla caffeina e sul 

suo ruolo funzionale nella pianta. Un ulteriore approfondimento riguarderà gli 

effetti dell’attività biologica di questo metabolita sulla salute umana, in 

particolare sulla sua proprietà di prevenzione di patologie di diversa natura.  

Inoltre, verranno illustrati i risultati sull’effetto dell’assunzione di caffeina nella 

pratica sportiva al fine di aumentare la performance fisica.  

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 2 

2. Ruolo funzionale dei metaboliti secondari nelle piante 
 
Le piante hanno sviluppato diverse strategie adattative attraverso cambiamenti 

fisiologici in risposta agli attacchi degli erbivori. Riguardo a ciò, i metaboliti 

secondari vegetali (PSM – plant secondary metabolites) hanno un ruolo 

importante nelle interazioni tra piante e predatori. Il danno indotto da erbivoro 

avvia una serie di reazioni complesse che alla fine portano alla sintesi e 

all'accumulo di PSM.  

Infatti, recenti indagini genetiche e chimiche hanno dimostrato la natura 

multifunzionale dei PSM, che agiscono come potenti regolatori della crescita, 

della difesa e del metabolismo primario delle piante. Questi metaboliti sono 

classificati in quattro diversi gruppi: terpeni, fenoli e composti contenenti azoto e 

zolfo.  

I metaboliti secondari contenenti azoto includono gli alcaloidi. Ad oggi, nel regno 

vegetale sono stati segnalati circa 10.000 diversi derivati di alcaloidi (Isman et al., 

2011). Gli alcaloidi sono divisi in tre gruppi sulla base della biosintesi: (a) veri 

alcaloidi (ad es. nicotina, morfina, chinina e atropina); (b) pseudo-alcaloidi (ad 

esempio capsaicina, solanidina e caffeina); e (c) proto-alcaloidi (ad esempio, 

yohimbina, mescalina e ordenina).  

Sia i veri alcaloidi che i proto-alcaloidi derivano da amminoacidi; al contrario, gli 

pseudo-alcaloidi non sono sintetizzati a partire da amminoacidi. 

 I proto-alcaloidi contengono un atomo di azoto, derivante da un amminoacido 

ma non compreso nel sistema eterociclico. L-triptofano e L-tirosina sono i 

principali precursori di questo tipo di alcaloide (Dey et al., 2020). 

Gli alcaloidi sono presenti nelle gimnosperme, nelle angiosperme e in generi 

primitivi di piante. La tossicità degli alcaloidi per gli erbivori è dovuta 

all'interruzione della trasduzione del segnale neuronale e all'interferenza a livello 

di replicazione del DNA, di sintesi proteica e in generale di attività enzimatica 

(Züst et al., 2016). 

I PSM sono tossici anche nei confronti di insetti, respingendoli e agendo sul loro 

processo di digestione. Gli alcaloidi generalmente sono nocivi nei confronti di 

questi organismi, sia perché influenzano negativamente l’alimentazione sia 

perché agiscono come inibitori della crescita e come neurotrasmettitori 

bersaglio, grazie alla loro azione sulla trasduzione del segnale neuronale. 

In particolare, gli alcaloidi sono in grado di produrre alterazioni delle 

concentrazioni di neurotrasmettitori. Ciò porta a modificazioni fisiologiche e 

comportamentali negli insetti che provocano effetti tossici diretti o una 

evitazione da parte degli stessi della pianta usualmente utilizzata come fonte di 

nutrimento. Gli alcaloidi che modulano la trasduzione del segnale neuronale 
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sono la nicotina, la caffeina, gli alcaloidi dell'eritrina, la tubocurarina, gli alcaloidi 

dell'ergot, la muscarina, l’agroclavina e la teofillina (Wink et al., 2012).  

La caffeina esibisce proprietà insetticide, tra cui paralisi e intossicazione 

attraverso l'inibizione dell'attività della fosfodiesterasi dei predatori erbivori e 

può pertanto essere utilizzata come biopesticida (Hollingsworth et al., 2002). 

I PSM sono coinvolti, oltre che nella difesa delle piante, anche nel processo di 

impollinazione. Tra questi, caffeina, aconitina, nicotina, timolo, linalolo, lupanina 

e grayanotossine svolgono una funzione di tipo attrattivo (Stevenson et al., 

2017). Le indagini sugli effetti della caffeina sulle api hanno rivelato risultati 

sorprendenti. Infatti, la caffeina è presente nel nettare floreale di Citrus spp. e 

Coffea spp. ed è stato evidenziato che la caffeina agisce inizialmente come 

deterrente per le api mellifere in modo dose-dipendente, nonostante i livelli di 

questo metabolita presenti nel nettare siano al di sotto del limite di rilevamento 

del gusto delle api. A concentrazioni riscontrabili in natura, la caffeina è in grado 

di stimolare la memoria e l’apprendimento olfattivo delle api, aumentando così 

la loro capacità di trovare una fonte di nettare guidate dal profumo dei fiori 

(Wright et al., 2013). 

 

 3. Biosintesi della caffeina 

La caffeina (1,3,7-trimetilcantina o 3,7-diidro-1,3,7-trimetil-purine-2,6-dione) è 

stata scoperta nel tè (Camellia sinensis) e nel caffè (Coffea arabica) negli anni '20 

dell'Ottocento. Insieme ad altre metilxantine, tra cui teobromina (3,7-

dimetilxantina), paraxantina (1,7-dimetilxantina) e acidi metilurici, la caffeina è 

un membro di un gruppo di metaboliti secondari noti come alcaloidi purinici (Fig. 

1). 

 

 

 
Figura 1: Struttura della metilxantine caffeina, teobromina e paraxantina, e degli 

acidi metilcurici theacrina, liberina e metiliberina (Ashihara and Crozier, 2001). 

 

La sintesi dei metaboliti secondari delle piante è organo, tessuto, cellula e stadio 

di sviluppo-specifica. Questo indica che è coinvolta una catena di fattori di 

trascrizione specifici in grado di attivare e di trascrivere i geni coinvolti nella 
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regolazione della biosintesi, del trasporto e nell’immagazzinamento di questi 

metaboliti. La maggior parte delle vie biosintetiche avvengono nel citoplasma, 

sebbene alcuni alcaloidi tra i quali la caffeina siano sintetizzati nel cloroplasto 

(Kutchan et al., 2005). 

La biosintesi della caffeina ha inizio dalla N-metilazione della xantosina ad opera 

della 7-N-metiltrasferasi per formare 7-metilxantosina, la cui idrolisi porta alla 

formazione della 7-metilxantina. Un’ulteriore metilazione catalizzata dalla 

teobromina sintasi, porta alla sintesi della teobromina che viene ulteriormente 

metilata dalla caffeina sintasi per produrre la caffeina (Fig.2). 

 

 

 
Figura 2: Biosintesi della caffeina (Ashihara and Crozier, 2001).  

 

La sintesi della caffeina inizia in stadi eccezionalmente precoci dello sviluppo 

delle foglie di caffè, raggiungendo i valori più elevati nelle foglie completamente 

sviluppate. Ad esempio, le foglie di C. arabica mostrano un contenuto in caffeina 

8 volte superiore rispetto alle foglie di C. canephora (Souard et al., 2018). La 

caffeina accumulata nelle foglie mature viene traslocata nel seme dove è 

presente nella quantità definitiva a 8 mesi dalla fioritura. La caffeina accumulata 



 5 

nelle foglie di caffè Arabica può essere catabolizzata in teofillina (Ashihara and 

Crozier, 1999).  

 3. Fonti alimentari di caffeina 

 
Fonti storiche evidenziano che la caffeina fosse consumata a partire dal 2737 

a.C., quando l'imperatore cinese Shen Nung, facendo bollire insieme acqua e le 

foglie di una pianta allora sconosciuta, creò un aroma gradevole e la prima tazza 

di tè. Il caffè, come bevanda, ebbe origine in Etiopia molti anni dopo, nel IX 

secolo, quando un pastore iniziò a consumare bacche di caffè selvatico dopo aver 

osservato che le sue capre, dopo averle mangiate, dimostravano un aumento di 

energia. Alcune fonti vegetali comuni di caffeina sono la noce di cola (Cola 

acuminate), la fava di cacao (Theobroma cacao), l'erba mate (Ilex paraguariensis) 

e le bacche di guaranà (Paullinia cupana); tuttavia, i chicchi di caffè tostati 

(Coffea arabica e C. canephora) e le foglie di tè (Camellia sinensis) sono le 

principali fonti mondiali di caffeina alimentare (Barone and Roberts, 1996). 

Fu solo alla fine del 1800 che le bevande analcoliche contenenti caffeina 

iniziarono ad apparire con l'introduzione della bevanda Dr. Pepper, seguita da 

Coca-Cola e poi da PepsiCola. Il mercato delle bibite contenenti caffeina è 

cresciuto enormemente durante la seconda metà del 20° secolo, con una 

maggiore popolarità per le bevande contenenti notevoli quantità di questo 

metabolita. Ciò ha successivamente spinto la commercializzazione delle bevande 

a base di caffeina, che oggi sono diventate molto diffuse. Il mercato di 

quest’ultime, infatti, è aumentato nell'ultimo decennio con l'introduzione di 

bevande funzionali, inclusa la categoria delle bevande energetiche, nonché 

bevande sportive, succhi e acque contenenti caffeina (Heckman et al., 2010) 

(Fig.3). 
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Figura 6: Le principali vie metabolica della caffeina nel fegato (Rodak et al., 
2021). 
 

Una volta assorbita, la caffeina esercita una varietà di azioni fisiologiche su 

diversi organi dell’organismo umano. 

La caffeina ha una struttura molto simile all'adenosina, un nucleoside purinico 

endogeno in grado di modulare il rilascio di mediatori eccitotossici, limitare 

l'afflusso di calcio, iperpolarizzare i neuroni ed esercitare, ad alte concentrazioni, 

effetti modulatori sulle cellule gliali (Rebola et al., 2005) (Fig.7).  

 

 
 

Figura 7: Confronto delle strutture chimiche di caffeina e adenosina (Rodak et al., 
2021). 
 

Questo metabolita causa la maggior parte dei suoi effetti biologici 

antagonizzando tutti i tipi di recettori dell'adenosina (AR): A1R, A2AR, A2BR e 

A3R, che sono membri della famiglia dei recettori accoppiati a proteine G (Haskó 

et al., 2007).  

Il sottotipo A1 è localizzato principalmente nel cervello, nel midollo spinale, 

nell'occhio, nel cuore e in misura minore nei tessuti come muscolo scheletrico. 

Invece, A2A è localizzato principalmente nella milza, nel timo, nei neuroni 

GABAergici striatopallidali e in misura minore nel cuore e nei polmoni. 
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Nel sistema nervoso centrale, il consumo di caffeina provoca un aumento della 

veglia, un miglioramento dell'umore e un rilascio di catecolamine, sebbene il suo 

consumo abbia un impatto anche sui tessuti periferici come cuore, muscolo 

scheletrico e tessuto adiposo. Nel cervello la caffeina ha molteplici bersagli come 

l'adenosina, la rianodina, i recettori del GABA e gli isoenzimi della fosfodiesterasi 

nucleotidica ciclica. La sua azione sugli A2AR può spiegare l'effetto stimolante 

psicomotorio, mediata da meccanismi dopaminergici. La caffeina, attraverso 

l'antagonismo degli AR, interferisce infatti con le funzioni cerebrali come il 

sonno, la funzione cognitiva, l'apprendimento e la memoria (Ribeiro et al., 2010). 

Un altro possibile meccanismo di azione della caffeina sul sistema nervoso è 

l'inibizione del neurotrasmettitore acetilcolinesterasi (AChE) (Pohanka et al., 

2013). 

E’ stato dimostrato che a concentrazioni plasmatiche <2 μg/mL  la caffeina 

stimola il sistema nervoso centrale. Tuttavia concentrazioni più elevate, 10-30 

μg/mL, possono produrre irrequietezza, eccitazione, tremori, acufeni, mal di 

testa e insonnia. Riguardo agli effetti sul sonno, Watson et al. (2016) hanno 

evidenziato l'associazione tra consumo di caffeina e qualità del sonno in un 

gruppo di 80 adulti australiani di età compresa tra 38,9 ± 19,3 anni, dimostrando 

che dosi elevate di caffeina (192,1 ± 122,5 mg) erano associate a una qualità del 

sonno peggiore rispetto a dosi inferiori (25,2 ± 62,6 mg). 

 

 4.2 Effetti su patologie neurodegenerative 

 
La malattia di Alzheimer (AD) è patologia neurodegenerativa, caratterizzata da 

un progressivo declino della funzione cognitiva, e patologicamente dalla perdita 

dell'integrità sinaptica e dei neuroni. Questo è causato dalla formazione di 

placche amiloidi composte da amiloide-beta (Aβ) e da accumuli neuronali 

composti da proteina tau iperfosforilata (Lashley et al., 2018). Li et al. (2015) 

hanno descritto un meccanismo attraverso il quale la caffeina sembra proteggere 

dalla formazione di Aβ. In particolare, il meccanismo osservato prevede 

l’inibizione della formazione delle placche amiloidi a partire dal precursore della 

proteina beta amiloide (AβPP) attraverso l’azione sui recettori dell’adenosina 

dell'adenosina A3R. 

Il consumo di bevande contenenti caffeina è correlato con un minor rischio di AD 

e demenza. L'effetto neuroprotettivo della caffeina è stato dimostrato da Maia 

et al. (2002) in uno studio condotto su 54 pazienti affetti da AD che avevano 

consumato 73,9 ± 97,9 mg/die di caffeina nel corso dei 20 anni prima della 

diagnosi di AD, in confronto ad individui senza diagnosi di AD che avevano 

consumato 198,7 ± 135,7 mg/die nello stesso arco temporale. Gli autori hanno 
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dimostrato che il maggior consumo di caffeina era associato a un minor rischio di 

sviluppare AD.  

In un altro studio, Kolahdouzan e Hamadeh (2017) hanno osservato che la 

caffeina risulta protettiva nei confronti di questa patologia e che il dosaggio di 

caffeina a cui si evidenzia tale effetto è di 3-5 mg/kg di peso corporeo al giorno.  

Il morbo di Parkinson (PD) è anch’essa una patologia neurodegenerativa, con 

sintomi motori e non motori (Fujimaki et al., 2018).  

Alcuni studi hanno riportato che l'assunzione di caffeina è benefica per i pazienti 

affetti da PD, grazie ad un’azione simile a quella esercitata nel morbo di 

Alzheimer. Ross et al. (2000) hanno analizzato i dati su 8004 uomini nippo-

americani di età compresa tra 45 e 68 anni che assumevano almeno 421 mg di 

caffeina al giorno, dimostrando che essi erano 5 volte meno esposti al morbo di 

Parkinson. 

In un altro studio, Liu et al. (2012) hanno esaminato 187.499 uomini e 130.761 

donne, evidenziando che un consumo di caffè era associato a un minor rischio di 

PD in modo dose-dipendente, mentre il consumo di altre bevande contenenti 

caffeina (bibite analcoliche, tè caldo e tè freddo) non portava allo stesso 

risultato. Sebbene la caffeina possa ridurre il rischio di malattia di Parkinson, la 

sua assunzione non migliora i sintomi motori della malattia, come osservato da 

Postuma et al. (2017). 

Nonostante i numerosi aspetti positivi, la caffeina in combinazione con altre 

sostanze può talvolta avere un effetto negativo su questa patologia. Simone et 

al. (2015) hanno esaminato i questionari sull'assunzione di caffeina di 1549 

pazienti con PD precoce, la metà dei quali era stata trattata con creatina (10 g al 

giorno). Questo studio ha dimostrato che una maggiore assunzione di caffeina 

era associata a una progressione di PD, significativamente più rapida tra i 

soggetti che assumevano anche creatina. Molto probabilmente tale effetto è 

causato dall'azione della caffeina che, in combinazione con la creatina, ne 

annulla l’effetto sulle contrazioni muscolari, contrastando l’azione della creatina 

stessa sull'assorbimento del calcio da parte del reticolo sarcoplasmatico 

(Vandenberghe et al., 1996). 

 

4.3 Caffeina e stress ossidativo 

 

Lo stress ossidativo è il risultato dell'effetto negativo delle specie reattive 

dell'ossigeno (ROS) e dell'azoto (RNS) che sono prodotte continuamente nel 

corpo umano attraverso il metabolismo ossidativo, la bioenergetica 

mitocondriale e la funzione immunitaria. Indirettamente, anche i nutrienti che 

inducono l'infiammazione sono coinvolti nello sviluppo e nel mantenimento dello 

stress ossidativo stesso. Esistono diversi tipi di fonti di stress ossidativo mediato 
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da nutrienti che svolgono un ruolo chiave nello sviluppo di molte malattie umane 

(Tan et al., 2018). In alcuni studi, la caffeina ha mostrato un potenziale effetto 

antiossidante non enzimatico dipendente dalla concentrazione, in grado di 

diminuire i livelli di generazione di radicali liberi riducendo le attività della 

superossido dismutasi (SOD) e catalasi (CAT) (Zeidán-Chuliá et al., 2013).  

Numerosi studi condotti nell'ultimo decennio indicano che la caffeina e i suoi 

metaboliti metilxantinici, grazie all’effetto antiossidante, possono agire anche 

sull’infiammazione.  

Infatti, l'aumento dello stress ossidativo è in grado di attivare anche importanti 

molecole di segnalazione infiammatorie. Ad esempio, è stato dimostrato che 

l'aumento della produzione di ROS attiva NF-κB, un fattore di trascrizione 

cruciale in una miriade di eventi cellulari, come l'apoptosi, la proliferazione 

cellulare e l'infiammazione (Kassim et al., 2009). Infatti, NF-κB è stato 

considerato un segnale della via di segnalazione infiammatoria (Hirayama et al., 

2012). Questo fattore di trascrizione è infatti attivato da alcuni recettori di 

membrana che sono stimolati dai ROS e dall'infiammazione. Nonostante queste 

evidenze, il meccanismo per l'attivazione di NFκB da parte di ROS non è ancora 

stato ancora chiarito e la relazione tra NF-κB e ROS è complessa. 

Anche nell’ambito dell’infiammazione si ritiene generalmente che la caffeina 

eserciti la maggior parte dei suoi effetti attraverso l'antagonismo dei recettori 

dell'adenosina. Tuttavia, considerando i recettori centrali dell'adenosina presenti 

nelle cellule immunitarie coinvolte nella produzione di IL-10, la caffeina, in 

quanto antagonista dell'adenosina, indurrebbe una diminuzione dei livelli di 

cAMP, prevenendo l'aumento di IL-10. In questo senso, è stato proposto che 

l'inibizione della cAMP-fosfodiesterasi possa essere un meccanismo più 

importante dell'antagonismo del recettore dell'adenosina, ma a dosi elevate 

(Barcelos et al., 2020). 

 

4.4 Effetti sul sistema cardiocircolatorio e apparato scheletrico 

 

L’assunzione di caffeina stimola generalmente un modesto aumento della 

pressione sanguigna sia sistolica che diastolica (Noordzij et al., 2005). 

In uno studio condotto da Van Dusseldorp et al. (1989) è stato riportato in un 

gruppo di 45 volontari sani che il consumo quotidiano di caffè decaffeinato (40 

mg di caffeina) al posto di cinque tazze di caffè normale corrispondenti a 445 mg 

di caffeina per sei settimane causa una lieve ma significativa diminuzione sia 

della pressione sistolica (di 1,5 mmHg) che di quella diastolica (di 1,0 mmHg). 

In generale, gli studi condotti suggeriscono che il meccanismo d'azione della 

caffeina causi un aumento delle concentrazioni intracellulari di Ca2+, il rilascio di 
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noradrenalina e la sensibilizzazione dei recettori della dopamina, dal momento 

che la caffeina ha un effetto inotropo positivo (Chaban et al., 2017). 

Altri studi hanno evidenziato che il consumo di caffè e la modalità in cui viene 

preparata la bevanda svolgono un ruolo nel metabolismo dei lipidi. Infatti, è 

stato dimostrato che il caffè bollito è in grado di aumentare le concentrazioni 

sieriche di colesterolo totale e LDL, mentre il caffè filtrato non modifica 

significativamente i livelli di colesterolo sierico (Jee et al., 2001). 

La caffeina è un inibitore non specifico delle fosfodiesterasi ed è in grado di 

aumentare la produzione di cAMP e cGMP, che influisce sulla contrattilità 

cardiaca, predisponendo ad aritmie (Cappelletti et al., 2014). 

Un’analisi condotta in Groenlandia (Greenland et al., 1993) ha dimostrato che 

bere almeno cinque tazze di caffè al giorno può aumentare il rischio di infarto 

miocardico o morte coronarica. 

Per quanto riguarda la relazione tra caffeina e apparato scheletrico, il 

meccanismo più importante dell'attività di questo metabolita nel lavoro 

muscolare è l'antagonismo dei recettori AR. Ciò è associato alla possibilità di 

aumentare il reclutamento delle fibre muscolari (Bazzucchi et al., 2011). 

Un altro meccanismo dell'effetto della caffeina è l'apertura del canale ionico RyR, 

specialmente nei muscoli e nei miociti (Daly et al., 2007). 

Inoltre, nel reticolo sarcoplasmatico (SR) è presente una riserva di Ca2+, che, in 

presenza di caffeina, può essere ulteriormente rilasciata, con conseguente 

miglioramento della forza muscolare (Warren et al., 2010).  

La caffeina può anche avere un effetto positivo diretto sull'attività meccanica del 

muscolo scheletrico. 

5. Sport e caffeina 
 

Fin dagli albori dello sport moderno (1900), sono stati creati cocktail a base di 

stimolanti di origine vegetale, quali caffeina e altri composti al fine di fornire un 

vantaggio competitivo. L'utilizzo di queste miscele, che potevano includere 

diversi farmaci e molecole psicotrope (eroina e cocaina), subì una limitazione in 

seguito alla introduzione di programmi antidoping da parte del Comitato 

Internazionale Olimpico (CIO) alla fine degli anni ’60. Le regole antidoping si 

applicano alla maggior parte degli sport, in particolare a quelli in cui gli atleti 

gareggiano a livello sia nazionale che internazionale. 

Poiché il CIO riconosce che la caffeina è spesso utilizzata dagli atleti grazie ai suoi 

effetti di miglioramento delle prestazioni ergogeniche riportate (Maughan et al., 

2018), nel 1984 ha aggiunto questo metabolita all'elenco delle sostanze vietate. 

Successivamente anche il World Anti-Doping Agency (WADA) nel 2000 ha 

inserito la caffeina in questo elenco. In particolare, è definito un reato di doping 

il riscontro di concentrazioni di caffeina urinarie superiori a 15 μg/ml, soglia 
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ridotta a 12 μg/ml nel 1985. Nel 2004, in seguito ad un rinnovato interesse per 

l'utilizzo di questa sostanza da parte degli atleti, il CIO e il WADA hanno rimosso 

la caffeina dall’elenco. Tuttavia, la caffeina è un metabolita ancora monitorato 

dal WADA e gli atleti sono incoraggiati a mantenere una concentrazione nelle 

urine al di sotto del limite di 12 μg/ml di urina, corrispondente a 10 mg di 

caffeina ingerita per via orale/kg di massa corporea (Van Thuyne et al., 2006). 

Negli atleti che praticano atletica leggera, canottaggio, boxe, judo, calcio e 

sollevamento pesi è stato riscontrato che la concentrazione urinaria di caffeina è 

notevolmente aumentata a partire dal 2004 fino al 2015. Tuttavia, gli atleti 

praticanti ciclismo, atletica leggera e canottaggio presentavano, nel 2015, la più 

alta concentrazione di caffeina nelle urine (Aguilar-Navarro et al., 2019). 

Gran parte della letteratura sull’utilizzo della caffeina si è concentrata 

sull'esercizio di resistenza, poiché questa è l'attività sportiva in cui un 

supplemento di caffeina sembra essere più comunemente usato e 

probabilmente vantaggioso per la maggior parte, ma non per tutti gli atleti 

(Higgins et al., 2016). Sono state condotte, infatti, delle indagini che hanno 

dimostrato che circa il 74% degli atleti usano la caffeina come aiuto ergogenico 

prima di o durante un evento sportivo, con gli sport di resistenza in cui gli atleti 

presentano le più alte concentrazioni di caffeina nelle urine (Del Coso et al., 

2011). 

E’ stato dimostrato che la caffeina è ergogenica per la resistenza muscolare, 

anche se altri studi hanno evidenziato che essa migliora la forza ma non la 

resistenza muscolare (Grgic et al., 2017). 

Riguardo all’ effetto della caffeina sulle prestazioni di resistenza, il meccanismo 

principale ipotizzato è la sua capacità di modulare il dolore, l’affaticamento e il 

vigore (Lara et al., 2015). Ciò è attribuito principalmente all'antagonismo dei 

recettori dell'adenosina A1 e A2 nel cervello alleviando quindi i sintomi di 

affaticamento a livello del sistema nervoso centrale (Meeusen et al., 2006). 

L'antagonismo dei recettori dell'adenosina, come descritto in precedenza, è 

spesso considerato il meccanismo ergogenico primario della caffeina perché 

l'adenosina sopprime l'eccitazione fisiologica e l'eccitabilità neuronale, inibendo 

il rilascio dei neurotrasmettitori eccitatori nel cervello (Cronin et al., 2017). Nel 

sistema nervoso centrale, i recettori dell'adenosina A1 e A2a formano eteromeri 

funzionali con i recettori della dopamina D1 e D2. In questo senso, il blocco dei 

recettori dell'adenosina A2a, in seguito al legame con la caffeina, promuove il 

potenziamento eccitatorio dei recettori D2 e aumenta l'attività psicomotoria 

(Bianco et al., 2015). La caffeina può anche influenzare le prestazioni attraverso 

meccanismi periferici come la coscienza da sforzo, l'attivazione volontaria delle 

unità motorie, la funzione muscolare contrattile, il rilascio e l'assorbimento di 

calcio nel reticolo sarcoplasmatico (Wilk et al., 2019) e l'attività della pompa 
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Figura 9: Effetti positivi e negativi della caffeina negli atleti (de Souza et al., 2021) 

6. Integratori contenenti caffeina 
 

Gli integratori alimentari sono definiti come "qualsiasi prodotto aggiunto alla 

dieta che contenga almeno uno dei seguenti ingredienti: una vitamina, un 

minerale, un “botanical”, un amminoacido, un metabolita, un estratto o una 

combinazione di qualsiasi ingrediente descritto in precedenza”.  

Maughan et al. (2018) ha recentemente definito un integratore alimentare 

come: “un alimento, un componente alimentare, un nutriente o un composto 

non alimentare che viene ingerito intenzionalmente in aggiunta alla dieta 

abitualmente consumata allo scopo di ottenere uno specifico beneficio per la 

salute e/o le prestazioni”. 

Commercializzati come stimolanti di energia e potenziatori delle prestazioni 

fisiche nonché utilizzati come regolatori del peso corporeo, questi prodotti 

spesso includono estratti da fonti naturali, quali ad esempio guaranà, tè verde e 

noce di cola, che sono appunto fonti di caffeina. 

Gli integratori alimentari e le bevande energetiche contenenti caffeina sono di 

relativamente nuova introduzione nella dieta e il numero di prodotti disponibili 

sul mercato contenenti questo metabolita è aumentato notevolmente negli 

ultimi anni (Bailey et al., 2014). 

La capacità della caffeina di migliorare le prestazioni fisiche e le funzioni 

cognitive la rende un integratore alimentare molto comune nella nutrizione 

sportiva. La quantità di caffeina consumata dagli atleti può essere maggiore 

rispetto a quanto ne assuma la popolazione non atletica a causa dell'ampio uso 

di integratori e bevande sportive che la contengono (Kendall et al., 2014). La 

letteratura sull'integrazione di caffeina in ambito sportivo indica un 

miglioramento delle prestazioni sportive quando essa venga consumata prima di 

eventi sportivi di durata variabile da 5 a 150 minuti. Inoltre, è stato dimostrato 

che dosi basse e moderate di caffeina (100–300 mg) consumate durante 

l'esercizio di resistenza (dopo 15–80 minuti di attività) migliorano le prestazioni 

di resistenza stessa del 3–7% (Talanian and Spriet, 2016).  

Occorre considerare che la caffeina ha un crossover con l'industria alimentare, 

poiché l'atleta può assumerla anche attraverso l'utilizzo di prodotti "di consumo 

quotidiano", come caffè, tè, bevande a base di caffè freddo e bevande.  

 

7. Conclusioni  
 
L’obiettivo di questa tesi è stato analizzare le attività biologiche e nutraceutiche 

della caffeina. Dai dati disponibili in bibliografia emerge che non si può definire 
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con certezza se la caffeina abbia effetti positivi o negativi sull'organismo umano. 

L'azione di questo metabolita risulta essere multidirezionale e raggiunge la 

maggior parte degli organi del corpo umano grazie alla sua interazione con 

numerosi recettori come AR, RyR e GABA. 

In virtù del fatto che la caffeina è presente in diversi fonti alimentari e grazie al 

suo rapido assorbimento a livello del tratto gastrointestinale umano, questo 

metabolita contribuisce a numerose funzioni positive a livello cellulare. L'azione 

della caffeina sull’organismo umano dipende dall'età, dal sesso, dalla fonte 

utilizzata e dalla dose consumata. Infatti, a basse dosi, la caffeina può avere un 

effetto positivo sulla funzione cerebrale, sulla memoria, e sulle prestazioni 

cognitive, ma a dosi più elevate potrebbe dar luogo ad effetti collaterali come 

nervosismo, ansia ecc. Gli effetti positivi di questo metabolita si osservano nella 

possibile prevenzione di numerose patologie (AD, PD, asma, cirrosi, fibrogenesi, 

calcoli renali, alcuni tumori, ecc.) ma gli altrettanti effetti negativi sono 

evidenziabili anche in altre patologie (malattia di Huntington, aritmia, 

tachicardia, cancro ai polmoni ecc.). 

Si ritiene inoltre che la caffeina abbia un impatto terapeutico sul dolore e, grazie  

alle sue proprietà antinfiammatorie e antiossidanti; essa può essere quindi 

utilizzata nella formulazione di alcuni farmaci. Diversi studi si sono anche 

concentrati sulla capacità della caffeina di migliorare le funzioni respiratorie che 

sembrano essere importanti nell’attività sportiva (Rodak et al., 2021). 

Risulta anche essenziale indagare le possibili alterazioni genetiche causate dai 

numerosi meccanismi dell'azione della caffeina. In questo contesto, sono quindi 

fondamentali gli studi associati alla nutrigenomica, al fine di comprendere al 

meglio come i composti naturali possano proteggere e promuovere la risposta 

adattativa in condizioni fisiopatologiche. L’elucidazione dei meccanismi d’azione  

sia centrali che periferici della caffeina potrebbe essere d’aiuto per lo sviluppo di 

nuovi interventi nutrizionali e farmacologici per il trattamento delle patologie a 

livello del sistema nervoso centrale e anche per migliorare le prestazioni di 

esercizio nella pratica sportiva (Barcelos et al., 2020). L’effetto multidirezionale 

di questo metabolita è pertanto un ambito di ricerca molto interessante che 

continuerà ad essere approfondito, contribuendo inoltre allo sviluppo di nuovi 

farmaci (Rodak et al., 2021). 
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