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RESUMEN

La cafeina es un alcaloide presente de forma natural en frutos, hojas y semillas, capaz
de absorberse rapida y completamente en el tracto intestinal. Se metaboliza en los
hepatocitos por accién de la enzima citocromo P450, CYP1A2, la cual da como
producto a la monoxantina, sustrato para xantina oxidasa. Consumida en dosis
correctas, es decir, menores a 400 mg/dia, tiene diversas reacciones beneficiosas en
el organismo, como la inhibicién de los productos de peroxidaciéon lipidica y
reducciéon de especies reactivas de oxigeno (ERO), principales responsables de
diversas patologias humanas. Del mismo modo, actia sobre la modulacién
inflamatoria al actuar segtin su concentracién sobre los receptores de adenosina A1
y A2a en el sistema inmune y sistema nervioso, y al reducir las especies reactivas de
oxigeno, bloqueando los estimulos desencadenantes de la activacién del factor
nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas (NF - kB)
implicado en el proceso de apoptosis, proliferacion celular e inflamacién.

La ingesta de cafeina se encuentra relacionada con ciertas patologias y condiciones
fisiolégicas, como la enfermedad de Parkinson, enfermedad de Alzheimer,
hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad coronaria e infarto de
miocardio. Sin embargo, aunque su capacidad antioxidante y antiinflamatoria ha
sido demostrada, existen investigaciones que cuestionan su relevancia al afirmar
que la importancia clinica de su accién es insuficiente. De cualquier modo, la cafeina
en dosis adecuadas no genera perjuicios a la salud.

Palabras Clave: cafeina, estrés oxidativo, inflamacion. (Fuente: DeCS BIREME).

SUMMARY

Caffeine is an alkaloid naturally present in fruits, leaves and seeds, capable of being
rapidly and totally absorbed in the intestinal tract. It is metabolized in hepatocytes
by the action of the cytochrome P450 enzyme, CYP1A2, which gives monoxanthine
as a product, a substrate for xanthine oxidase. Consumed in correct doses, that is,
less than 400 mg/day, it has various beneficial reactions in the body, such as the
inhibition of lipid peroxidation products and the reduction of reactive oxygen
species (ROS), the main responsible for various human pathologies. Similarly, it acts
on inflammatory modulation by acting according to its concentration on adenosine
A1l and A2a receptors in the immune system and nervous system, and by reducing
reactive oxygen species, blocking the stimuli that trigger nuclear factor kappa-light-
chain-enhancer of activated B cells (NF-kB) activation. involved in apoptosis, cell
proliferation and inflammation.

Caffeine intake is related to certain pathologies and physiological conditions,
including Parkinson's disease, Alzheimer's disease, high blood pressure, type 2
diabetes mellitus, coronary heart disease and myocardial infarction. However,
although its antioxidant and anti-inflammatory capacity has been demonstrated,
there are investigations that question its relevance by stating that the clinical
importance of its action is insufficient. In any case, caffeine in adequate doses does
not cause damage to health.

Key words: caffeine, oxidative stress, inflammation. (Source: MeSH).
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INTRODUCCION

El oxigeno (02) es una molécula necesaria para multiples
reacciones que producen energia en el cuerpo humano. No
obstante, el exceso de O2 es nocivo debido a la formacién de
especies reactivas producidas durante su oxidacién. En
contraposiciéon a dichos efectos, las células de nuestro
cuerpo tienen diversos mecanismos que son capaces de
disminuir los productos téxicos del O2. Estos mecanismos
son conocidos como sistema antioxidante (AOX), que tiene
la funcién de mantener en equilibrio entre las reacciones de
oxido - reduccion y la supervivencia celular. El sistema AOX
contiene enzimas que son captadoras de electrones y
nutrientes, las que se encargan de reducir y eliminar las
consecuencias de las especies reactivas de oxigeno (ERO).
Normalmente, existe un equilibrio entre las ERO y el sistema
AOX; sin embargo, cuando este se descompensa a favor de
las ERO, la célula entra en un estado denominado estrés
oxidativo, considerado como el factor principal de distintas
enfermedades [1].

Actualmente, existen diversos alimentos que son
considerados como antioxidantes. El café es uno de ellos y
contiene  compuestos bioactivos con  propiedades

antioxidantes y antiinflamatorias [2] como la cafeina, una
metilxantina que puede influir en la salud humana a causa de
sus notables efectos beneficiosos y nocivos, los que tienden
a confundir a la poblacion principalmente por la excesiva
informacién disponible tanto a favor o en contra de su
ingesta [3]. Dentro de sus multiples beneficios, la cafeina
mejora la atencion, la concentracion, el estado de 4dnimo,
promueve la alerta y reduce la sensaciéon de fatiga. Ademas,
reduce la incidencia de diabetes y enfermedades del higado,
puede retardar la enfermedad del Alzheimer, reducir el asma
y aliviar la migrafia. Sin embargo, para la obtencion de estos
beneficios, es necesario tener en cuenta la dosificacion, ya
que lo recomendado es entre 200 mg a 400 mg al dia. De lo
contrario, en cantidades excesivas, superior a 1000 mg/dia,
podria ser perjudicial para la funcién nerviosa, el suefio, el
sistema digestivo y cardiovascular [4,5].

Diversos estudios han relacionado la ingesta de cafeina, en
diversas condiciones metabdlicas, como el estrés oxidativo y
el estado inflamatorio. En el articulo denominado “Efectos de
la cafeina sobre el metabolismo sistémico, las vias oxidativo-
inflamatorias y el rendimiento del ejercicio” publicado en el
2020, se llega a la conclusion de que la ingesta de cafeina
tiene efectos benéficos enla reduccion de ambas condiciones
[6]. Ademds, un estudio denominado “Cellular Antioxidant
and Anti-Inflimmatory Effects of Coffee Extracts with
Different Roasting Levels®, se encargaron de identificar los
efectos antioxidantes y antiinflamatorios del café verde
“Coffea arabica”, donde observaron que hubo una
disminucién de ARNm del FNT alfa e interleucina 6, ademas,
evaluaron los efectos antiinflamatorios en macréfagos RAW
264; sugiriendo finalmente que la ingesta de cafeina del café
tiene propiedades fisiologicas  antiinflamatorias y
antioxidantes [7].

Ante estos hallazgos, el presente articulo de revision,
mediante el andlisis detallado de la informacién disponible y
actualizada, tiene como objetivo evaluar los efectos del
consumo de cafeina sobre el estrés oxidativo y lamodulacién
inflamatoria, con el fin de establecer una base solida para
investigaciones posteriores que puedan beneficiarse de este
conocimiento.

MATERIAL Y METODOS
Se llevo a cabo una revision narrativa en las bases de datos
Google Scholar, MEDLINE, PubMed, Science Direct y Scielo
desde el 18 de abril de 2022 hasta el 22 de julio de 2022. Los
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términos de busqueda fueron “cafeina”, “estrés oxidativo”,
“modulacién inflamatoria”. Se realiz6 la buasqueda
limitdndose a articulos publicados en inglés y espafiol. Se
incluyeron 32 articulos, entre ellos de revision,
observacionales y experimentales donde se incorporaron
parametros de laboratorio que incluye el efecto del consumo
de cafeina en humanos como en animales experimentales en
las especies reactivas de oxigeno y modulacion inflamatorias.
Asi también se obtuvo informacién sobre el mecanismo de
accion de la cafeina en el organismo y sus efectos en otras
patologias relacionadas al estrés oxidativo. Se excluyeron
aquellos estudios sobre la ingesta de cafeina que no tuvieron
asociacion con el estrés oxidativo y modulacion inflamatoria.

MARCO TEORICO

Definicion de cafeina:

La cafeina, o también conocida como teina, guaranina,
mateina, es un alcaloide trimetilado derivado de la xantina
(1, 3, 7-trimetilxantina), el cual en su forma pura se
encuentra en estado solido, es cristaloide, inodoro y tiene
color blanco. Estd presente naturalmente en frutos, hojas y
semillas: té, café, cacao, nuez de cola, planta de mate,
guarani, etc [8].

Absorcion de la cafeina:

La cafeina se absorbe de forma rapida y completa en el tracto
intestinal y muestra una biodisponibilidad del 100 %. La
concentraciéon plasmética maxima se alcanza a los 30-45
minutos en ayunas y con el consumo de alimentos es
prolongado. El volumen de distribucién en el organismo es
de 0.6-0.7 litros/kg de peso. Atraviesa las barreras
hematoencefilica y placentaria, asi como a la saliva, bilis,
semen y leche materna. La cuantificacién de saliva se ha
utilizado como método no invasivo alternativo para
controlar las concentraciones plasmaticas de cafeina y
teofilina. En relacién a la union de la cafeina a las proteinas
plasmaticas, como la albumina, su fraccion varia del 10-35%
y puede estar reducida en los ancianos [8].

Metabolismo de la cafeina:

La cafeina tiene una cinética de eliminaciéon de tipo
Michaelis-Menten, lo que da como resultado una
farmacocinética no lineal a dosis altas debido a la saturacion
de la enzima. Se metaboliza en el higado al ser transportada
a través de la vena porta por el torrente sanguineo. A nivel
de los hepatocitos, la enzima citocromo P450, CYP1A2,
realiza el 95% del metabolismo primario por medio de la
desmetilacion de la cafeina, y su posterior transformacién en
paraxantina, teobromina y teofilina para luego metabolizarse
por CYP1A2 en monoxantina, que serd un sustrato para
xantina oxidasa. El metabolismo de las paraxantinas es
realizado por la N-acetiltransferasa-2 para convertirse en
AFMU (5-acetilamino-6-formilamino-3-metiluracilo). Otras
enzimas como CYP2E1 y CYP3A3 pueden participar, pero de
forma minoritaria [9].

La vida media de la cafeina puede situarse entre 2,5 a 4,5
horas en los adultos, pero puede variar segtn las etapas de la
vida o segun otros factores. Por ejemplo, puede prolongarse
en pacientes con enfermedades hepiticas, por consumo de
anticonceptivos orales, recién nacidos, lactantes o durante el
embarazo; o puede reducirse en condiciones como el fumar.
Incluso en pacientes fumadores se puede aumentar la
eliminacién de la cafeina debido a sus acciones sobre
CYP1A2 [10,11]. Por lo que se observa una gran variacién
interindividual en las concentraciones plasméticas de cafeina
después de la administracién de la misma dosis debido
principalmente a cambios en el metabolismo que dependen
de cuatro factores: polimorfismo genético, induccién e
inhibicién de citocromo P-450, peso y género, y la presencia
de enfermedades hepéticas en los individuos [9].
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El consumo de este compuesto da lugar a distintas reacciones
a nivel del organismo, entre las que destacan [9]: e
Estimulacion del sistema nervioso central, en la que con la
administracion de dosis correctas, aumenta el rendimiento
intelectual, mejora la actividad motora y reduce el suefio y la
fatiga; pero a dosis altas puede dar lugar a disforia, ansiedad
y trastornos del suefio. @ Estimula la liberaciéon de adrenalina,
provoca diuresis y aumenta la frecuencia respiratoria, la
frecuencia cardiaca asi como la presion arterial. @ Estimula el
centro respiratorio y tiene acciéon broncodilatadora, por lo
que mejora de forma discreta la funcion respiratoria debido
a que incrementa la contractilidad del musculo diafragma. e
Estimula la contraccion de la vesicula biliar, relaja las vias
biliares, reduce el nivel de colesterol en la bilis, y también
estimula la secrecion dcida en el estdbmago. e En el embarazo
y fertilidad, es considerado como un factor de riesgo, ya que
se ha estudiado su efecto a altas dosis, donde incrementa el
riesgo de aborto espontineo, ademis de la disminucién del
crecimiento fetal.

Cabe mencionar, que el consumo de dosis elevadas de
cafeina (mas de 400 mg) puede dar lugar a efectos adversos
como taquicardia, palpitaciones, temblor, molestias
gastrointestinales, insomnio y nerviosismo. Si se contintia
con el consumo de dosis altas, se puede generar ansiedad,
crisis de angustias y miedos intensos; esto se encuentra
relacionado con psicosis aguda, por lo que no se recomienda
en pacientes psicoticos o esquizofrénicos. Al sobrepasar la
dosis de 1000 mg, se considera posible que ocurra una
intoxicacion, aunque este caso suele ser més frecuente en
personas no consumidoras de cafeina, asi como en personas
que hayan incrementado la dosis a la que acostumbran. Los
signos principales son los mencionados en efectos adversos,
pero puede describirse también al coma con edema de
pulmén, rabdomidlisis, infarto de miocardio o arritmias.
También debemos considerar la dosis que puede ser
considerada como letal (5-10 gr.) la cual se puede
administrar por via oral o intravenosa [9].

Efectos de la cafeina en el estrés oxidativo:

El estrés oxidativo se ha asociado con una amplia gama de
patologias. Sobre la base de la contribucién del estrés
oxidativo a la etiologia de las distintas enfermedades, se han
agrupado en dos categorias: como causa principal de la
patologia  (toxicidades causadas por la radiacion,
aterosclerosis, etc.), y como contribuyente secundario a la
progresion de la enfermedad (como en la EPOC, la
hipertension y la enfermedad de Alzheimer) [12].

Ademis, existen evidencias que indican que la cafeina y sus
metabolitos de metilxantina también actian sobre el sistema
inmunitario. Incluso de que la cafeina inhibe los productos
de peroxidacion lipidica inducidos por el peroxido de
hidrogeno en los fibroblastos de la piel humana, reduce las
ERO (especies reactivas de oxigeno), la peroxidacion lipidica
en el dafio hepdtico inducido por el alcohol y aumenta los
niveles de glutatién reducidos en los tejidos [13].

Efectos de la cafeina en la modulacion inflamatoria:

Se cree que la mayor parte de los efectos de la cafeina sobre
la modulacién inflamatoria se produce mediante Ia
inhibicién de los receptores de adenosina, a causa de que esta
metilxantina se comporta como antagonista de estos,
disminuyendo la actividad de la adenilato ciclasa y la
producciéon de AMPc (monofosfato de adenosina ciclico).
Los receptores de adenosina son la Al y A3 acoplados a
proteina Gi, y los receptores A2a y A2b acoplados a proteina
Gs. Todos los receptores mencionados se expresan en los
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astrocitos, la microglia y las células inmunes infiltrantes, y
regulan la respuesta inmune de estas células en el SNC
[6,10,14].

En el cerebro, los receptores A1R y A2aR son los objetivos
de la cafeina en dosis no téxicas, difiriendo su
comportamiento segtn la concentracion que tenga producto
de la dosis de cafeina consumida. Cuando existe una baja
dosis de cafeina, se inhiben los receptores A1R, bloqueando
la proteina Gi, por lo que la actividad de la adenilato ciclasa
se mantiene generando un aumento de los niveles de AMPc
y una disminucion de los niveles de citoquinas que median la
inflamacién, especialmente IL-10 en las células inmunes. Sin
embargo, una dosis alta de cafeina trae consigo efectos
contrarios, ya que inhibe a los receptores A2aR, impidiendo
la estimulacion de la adenilato ciclasa, que ademis se
encontrard inhibida por la proteina Gi de la unién de la
cafeina al receptor A1R, trayendo consigo la disminucién de
los niveles de AMPc intracelulares y una mayor produccién
de niveles de citoquinas [6].

Sin embargo, se ha visto que existe una aparente paradoja
sobre el papel mediado por el A2aR sobre la inflamacion, ya
que su activacion en la periferia del SNC suprime Ia
inflamacién. En cambio, en el SNC, el receptor A2a controla
la liberacién de BDNF (factor neurotréfico derivado del
cerebro, Brain Derived Neurotrophic Factor) y su inhibicién
por la cafeina previene la neuroinflamacién inducida por LPS
en el hipocampo y previene la exacerbacion de la toxicidad
neuronal inducida por II-1. De esta manera, se demostr6 que
la inhibicion de este receptor confiere neuroproteccién
frente un amplio espectro de enfermedades nocivas para el
SNC [14].

Cafeina sobre el estrés oxidativo en relacion con la
modulacion inflamatoria:

La produccion de ERO por encima de las capacidades
antioxidantes es el inicio del estrés oxidativo. Este aumento
en la producciéon de ERO también media importantes
moléculas de sefnalizacién en las vias inflamatorias.

Por ejemplo, se ha demostrado que el aumento de la
produccion de ERO activa el NF - xB. Este es un factor de
transcripcion crucial en una serie de eventos celulares, como
la apoptosis, la proliferacion celular y la inflamacién. Dado
que el estrés oxidativo se relaciona significativamente con las
cascadas de inflamaci6n, investigaciones evidencian que la
suplementacién con antioxidantes, como el café, puede
bloquear los estimulos desencadenantes de los factores de
transcripcion antes mencionados, logrando una disminucion
en la produccién de ROS, que conduce al organismo a un
estado protegido en ambas condiciones, lo que demuestra
que los compuestos antioxidantes podrian aceptarse como
agentes antiinflamatorios [6].

Concentraciones recomendadas de ingesta de cafeina para
efectos antiinflamatorios:

Guallar concluye, gracias al hallazgo de otros estudios, que la
cafeina actia como reductor del riesgo de mortalidad. La
ingesta moderada de tres a cinco tazas o 400 mg/dia de
cafeina, puede tener efectos antiinflamatorios, por lo tanto,
no estd relacionada con efectos adversos para la salud en
adultos [4].

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA

INGESTA DE CAFEINA EN CIERTAS PATOLOGIAS
Enfermedad de Parkinson (EP).

En esta enfermedad, la formacién de ERO es clave para su
desarrollo, esto se debe a que los radicales libres pueden
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causar dafio severo y muerte a las células productoras de
dopamina cuando la capacidad antioxidante de la célula
contra el estrés oxidativo se ve afectada. Multiples
interacciones intracelulares inducen ROS, incluida Ila
activacion de la NADPH oxidasa (NOX), la disfuncion
mitocondrial y la degradacion del perdxido de hidrégeno
(H,0,). Sin embargo, el consumo de antioxidantes naturales
como la cafeina y sus vias de sefalizaciéon son factores
importantes para neutralizar las especies reactivas del
oxigeno y sus efectos destructivos [15].

Seis grandes estudios epidemioldgicos prospectivos han
establecido firmemente una relacién entre la reduccion del
riesgo a desarrollar Parkinson con el consumo de cafeina. Por
otra parte, se han realizado estudios en animales, donde se ha
demostrado que la cafeina confiere neuroproteccién contra
la neurodegeneracion dopaminérgica. Asi también los
estudios con un tipo de ratones knockout genéticos que han
revelado que la accién de la cafeina estd mediada en gran
medida por la adenosina A del cerebro.2A (A 2A R) y
confiere neuroproteccién al modular la neuroinflamacién y
la excitotoxicidad y la funcion mitocondrial [16].

En un ensayo controlado aleatorizado de 61 pacientes
masculinos se encontrd que el tratamiento con cafeina (200
mg/dia durante las primeras 3 semanas y 400 mg/dia durante
las siguientes 3 semanas) mejor6 la escala de calificacion
total unificada de la enfermedad en 4,7 puntos y la
manifestacion motora en 3,2. puntos [17]. Asi también en un
estudio de seguimiento a hombres de 45 a 68 afios, los que
bebian café, con 421 mg de cafeina presentaban cinco veces
menor riesgo de desarrollar EP a comparacion de las
personas que no bebfan y tenian un riesgo de EP que se
reducia al aumentar el consumo de café [18]. Ademads, en un
metaandlisis mostrd una disminucion del 17 % ante el riesgo
de esta afeccion, dicha reducciéon era proporcional al
aumento de 200 mg/dia en el consumo de cafeina; en cuanto
al café, el rango de tres tazas/dia proporcioné la maxima
proteccion contra el riesgo de desarrollar EP [19].

En las mujeres con EP el efecto de la ingesta de cafeina es
algo dudoso. Asi tenemos un estudio en mujeres
posmenopdusicas que ingerian cafeina, en donde el riesgo de
EP en las pacientes que usan hormonas fue menor al de las
que no usan [19]. Sin embargo, en otro estudio cohorte
prospectivo se encontré6 que el uso de hormonas
posmenopdusicas reducia en 34% el riesgo de EP en mujeres
que consumian aproximadamente solo %2 taza de café con 68
mg/dia de cafeina, pero hubo un aumento del 55% del riesgo
en aquellas que ingerian mds tazas de café con 688 mg de
cafeina por dia [20]. Es importante destacar que el riesgo de
EP es mayor en hombres que en mujeres y es inversamente
proporcional a los niveles de estrégeno circulantes [21].
Pero, en algunos estudios en animales hembras con
enfermedad de Parkinson se ha visto que la cafeina podria no
ser muy efectiva debido al posible efecto inhibitorio del
estrogeno sobre el metabolismo de la cafeina por CYP1A2
[20]. Sin embargo, esto necesita de mas investigacion, porque
hasta el momento son mis los estudios en humanos que han
demostrado que la cafeina brinda proteccién contra la EP
tanto en hombres como en mujeres.

Asi como lo que sucedié en otro estudio de seguimiento a
mujeres en donde al evaluar los cocientes de riesgos de la EP
en aquellas que ingerian de 0-4 tazas y 25 tazas de café. Se
obtuvo que en las bebedoras de menos de 4 tazas o de nada
de café el cociente de riesgo era mayor a comparacion de
aquellas que tomaban mais [22].

Enfermedad de Alzheimer (EA).

Es un trastorno cerebral neuroldgico progresivo con
consecuentes alteraciones cognitivas, conductuales y de
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memoria irreversibles. Actualmente, el consumo de cafeina
en pacientes con EA ha atraido el interés cientifico debido a
su potencial como compuesto antioxidante, que protege
contra el estrés oxidativo presente en esta enfermedad [23].

En un estudio se encontré que la ingesta moderada de 3-5
tazas de café con cafeina contribuyé a la reduccion del riesgo
ante esta enfermedad, en comparacién con aquellos que
consumian 0-2 tazas [24]. Asi mismo, en un estudio realizado
en Canadd, donde participaron hombres y mujeres de 65
anos, se observo que el consumo de cafeina del café produjo
un 31% menor riesgo de desarrollar EA [25].

Hipertension arterial.

El estrés oxidativo estd implicado en la patogenia de la
hipertension debido a que reduce la disponibilidad biologica
del 6xido nitrico (NO), el cual se encuentra implicado en la
fisiopatologia de esta enfermedad [26]. Ademds, nuevos
estudios afirman que el incremento del estrés oxidativo es un
mediador importante del dafio endotelial en enfermedades
hipertensivas asociado con una mayor producciéon de
perdoxidos, como el anién superoxido, reduccién de la
sintesis de o6xido de nitrato y disminucién de Ia
biodisponibilidad de antioxidantes. Asi también se asocia
con la disfunciéon endotelial, apoptosis, hipertrofia,
migracion celular, angiogénesis y fibrosis, procesos que se
encuentran relacionados con la remodelacién vascular [27].

La ingesta de cafeina en el café y el riesgo de hipertension,
tienen una relacion controversial porque existen diversos
estudios a favor y otros en contra del consumo de este
alimento en personas hipertensas. Por lo que a continuacién
mencionaremos algunos de ellos.

Un estudio de tipo prospectivo en mujeres posmenopausicas
(50-79 afios) examino la relacion de ingesta de café con la
presion arterial medial y la incidencia de hipertension como
resultados se obtuvo que el consumo de la cafeina en café y
el café descafeinado no representan un riesgo para la
hipertension en mujeres que ya pasaron la menopausia [28].

En otro estudio de cohorte prospectivo realizado a mujeres
embarazadas que consumen café con cafeina se examino las
asociaciones de la ingesta de cafeina en diferentes trimestres
del embarazo con la presién arterial y los riesgos de
hipertension y preeclampsia. Se encontré que la cafeina
durante el embarazo estd asociada con hipertension sistolica
durante el primer y tercer trimestre, pero no con los niveles
de presion arterial a nivel diastolico [29].

Diabetes Mellitus tipo 2.

Las propiedades antioxidantes del café se encuentran
relacionadas con el incremento de la sensibilidad ante la
hormona insulina y también con la reduccién de la
predisposicion a sufrir diabetes tipo 2. El café tiene un efecto
reductor en la glicemia, lo cual se puede explicar ya que la
cafeina realiza acciones como aumentar la cantidad de
transportadores GLUT4, también activa a la isoforma «1 del
Adenosin monofosfato protein cinasa, ademas, estimula a las
cé¢lulas B para que secreten insulina [8, 30]. Ademis, el café
presenta otros componentes ademds de la cafeina, como
magnesio, dcido clorogénico, dcido cafeico y polifenoles, los
cuales también tienen efectos en mejorar la sensibilidad a la
insulina.

Algunos estudios han determinado que la cafeina influye
positivamente en la tolerancia a la glucosa [31]. Ademads,
investigaciones han reportado que la cafeina logra aumentar
el metabolismo, y como consecuencia el gasto de energia,
aunque a pesar de las evidencias, hay algunos cientificos que
mencionan que la cafeina también puede dar lugar a la
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elevacion de la glucemia, por lo que recomiendan que las
personas que presentan DM2, deben consumir café
descafeinado para poder obtener los beneficios de los otros
componentes del café [32].

Enfermedad coronaria e infarto de miocardio (IM).

Existe cierta controversia sobre el papel del café en
enfermedades  cardiovasculares, ya que muchas
investigaciones llegan a la conclusién de que consumir café
en cantidades elevadas puede considerarse un factor de
riesgo. Pero siguiendo estudios mas minuciosos, se notd que
las cantidades del consumo de café jugaban gran relevancia,
ya que en las personas que no consumen café, hay un riesgo
menor a moderado de infarto al miocardio, mientras que en
las personas que consumieron café en cantidades moderadas,
se hall6 asociacion con un riesgo menor de IM, en cuanto al
consumo alto y excesivo, ambos representar mayor riesgo.
Entonces, se concluyé que el consumo de menos de 300
ml/dia es considerado como un factor protector de IM [33].

En esta revision deben considerarse ciertas limitaciones que
hubo para interpretar la informacion recolectada. En primer
lugar, la mayoria de los articulos revisados inclufan al “café”
en su totalidad y no especificamente al compuesto “cafeina”
y su relacion con el estrés oxidativo y la modulacién
inflamatoria, por lo que teniamos que realizar una exhausta
seleccion de los articulos para evaluar dicha relacion. En
segundo lugar, debido a la extensa cantidad de articulos
respecto al tema tuvimos que lidiar con las controversias de
los autores, algunos de ellos consideraban efectos
beneficiosos y otros efectos nocivos de la ingesta de cafeina.
Sin embargo, pese a las limitaciones, se implementaron
multiples medidas para asegurar la validez y fiabilidad de la
recoleccidon. Futuras investigaciones deberian considerar el
uso de mejores técnicas de recolecciéon de informacion para
superar dichas limitaciones.

CONCLUSIONES

En conclusién: e El consumir dosis menores de 400 mg/dia
de café al dia, produce la reduccién de ERO y ademds,
modula la cantidad de citocinas inflamatorias. e La cafeina en
dosis menores de 400 mg/dia inhibe los productos de
peroxidacién lipidica y la reduccion de especies reactivas de
oxigeno, mecanismos por los cuales, reduce el estrés
oxidativo. e La cantidad de citoquinas inflamatorias
disminuyen en dosis menores de 400 mg/dia mediante la
inhibicion de los receptores A1R y la activaciéon o inhibiciéon
de los A2aR. e La disminucion en la formacién de ERO,
mediada por el consumo de dosis menores de 400 mg/dia de
cafeina podria bloquear las cascadas de sefializacién en las
vias inflamatorias, como en la inactivacion del NF - x B.
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