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INTRODUÇÃO: O café é a segunda bebida mais consumida no mundo com uma ingestão diária de aproximadamente 1.6 bilhões de xícaras. A significativa dimensão do seu uso não se deve apenas ao sabor, mas também ao potencial cognitivo e neuromodulador proporcionado por seu constituinte de destaque, a cafeína. Recentemente, revisões sistemáticas evidenciaram a sua ação protetora contra a Doença de Alzheimer (DA). OBJETIVO: Investigar os efeitos da cafeína na prevenção e tratamento da Doença de Alzheimer. METODOLOGIA: Foram selecionados 5 artigos científicos para leitura e análise dos dados, por meio de uma busca na Biblioteca Virtual em Saúde, usando os descritores: “Caffeine”, “Alzheimer Disease” e “Cognition”, registrados no DeCS/MeSH, e utilizando o operador Booleano AND. Os critérios de inclusão foram: revisões sistemáticas completas e disponibilizadas gratuitamente, entre os anos 2003 e 2023. RESULTADOS: Todos os artigos que abordavam essa temática demonstraram a eficácia da cafeína na diminuição das placas do peptídeo β-amilóide, as quais são responsáveis pelo surgimento e manutenção da Doença de Alzheimer. CONCLUSÃO: A cafeína atua de forma inversamente proporcional à produção das enzimas β e γ secretases, responsáveis pela proliferação do peptídeo β-amilóide. Tal mecanismo é explicado tanto pela ativação da Proteína Quinase A (PKA), que cessa a via inflamatória Raf-1/NFkβ, a qual estimula a produção da β-secretase; quanto pela inativação da isoforma α da enzima Glicogênio Sintase Quinase 3 (GSK-3), que impulsiona a ação da γ-secretase. Outrossim, destaca-se a cafeína como inibidora do aumento dos níveis de expressão dos receptores de adenosina A2a, que são colaboradores à manifestação e intensificação da DA, dado seu papel como antagonista não seletivo e o efeito tóxico excitatório causado pela expressiva liberação de glutamato, além de outros fatores, como o aumento do influxo de cálcio e a mudança da potencialização para a depressão sináptica de longo prazo. As consequências dessas alterações metabólicas são expressas pelo comprometimento cognitivo, deficiências de memória e dano sináptico, de forma a constatar os níveis de expressão dos receptores de adenosina A2a como biomarcadores à Doença de Alzheimer. Ademais, são necessários mais estudos para entender a diferença na interação existente entre o sexo biológico e o consumo de cafeína, visto que a positividade de β-amilóide ocorre predominantemente nas mulheres em relação aos homens. Logo, é possível inferir que a cafeína atua não somente na prevenção, mas também no tratamento da Doença de Alzheimer, de forma a atenuar e conter seus efeitos neuropatológicos.
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