
Desde la última década del pasado siglo estamos asistiendo en
nuestro país a una creciente presencia de la Psicología en el estudio
e intervención sobre la salud y la enfermedad, manifiesta en nume-
rosos y diferentes ámbitos. Por ejemplo, en el académico con la in-
clusión de una o más asignaturas de Psicología de la Salud en la
práctica totalidad de los planes de estudio de la Licenciatura de Psi-
cología; en el investigador con un exponencial aumento en publi-
caciones y proyectos de investigación que han comenzado a explo-
rar numerosos aspectos de la salud y la enfermedad desde las más
variadas perspectivas; y en las publicaciones con un crecimiento bi-
bliográfico más que considerable, con varios y variados manuales
publicados por autores españoles dedicados a la Psicología de la
Salud, con revistas especializadas en este tópico y una nutrida pre-
sencia de artículos en las revistas de temática general, y con la am-
pliación y consolidación de redes académicas y profesionales sobre

psicología de la salud, con un ejemplo más en la reciente creación
de la Sociedad Española de Medicina Conductual y Psicología de
la Salud, integrada en la internacional del mismo nombre, y que
agrupa a médicos, psicólogos, sociólogos y otros profesionales e
investigadores que comparten una visión holística de la salud y la
enfermedad caracterizada por el demasiado famoso, y poco preci-
sado, «modelo biopsicosocial» de salud y enfermedad (véase, al
respecto, Gil Roales-Nieto, 2004, pp. 59-66 y 108-117).

Dentro ya de la Psicología de la Salud asistimos, también, a la
creciente importancia otorgada al estudio de los factores de riesgo
para el mantenimiento de la salud y la prevención de la enferme-
dad, verdaderos pilares del éxito preventivo y uno de los campos de
investigación e intervención de carácter más genuinamente psico-
lógico, por cuanto el comportamiento está, como estrella principal,
presente en virtualmente cualquier factor de riesgo que elijamos.

Entre los factores de riesgo, los más importantes resultan ser
aquellos en los que el comportamiento juega un papel central, des-
tacando por encima de todos la tétrada formada por el consumo de
tabaco fumado, el sedentarismo, ciertas pautas de alimentación y
el estrés, en cuanto a trascendencia establecida como repercusión
sobre las tasas de morbilidad y mortalidad, y accesibilidad al cam-
bio o potencial de intervención psicológica. De todos ellos, los pa-
trones de alimentación han sido los menos estudiados y a los que
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menor atención se les ha prestado en Psicología de la Salud, por
cuanto sólo han sido de interés ciertos excesos en forma de anore-
xia o bulimia, o ciertos resultados como la obesidad, pero la aten-
ción a los hábitos o pautas de alimentación como conducta en sí,
y a sus aspectos ha sido más bien escasa (ver Gil Roales-Nieto,
2004, pp. 265-284).

Más aún, y dentro del escaso margen que genera el olvido an-
terior, de los muchos y variados hábitos de alimentación del ser
humano, el consumo de café y de bebidas con cafeína no ha reci-
bido en nuestro país la atención que por su trascendencia para la
salud merece. De hecho, ningún manual lo trata como materia de
formación en Psicología de la Salud (a excepción de Gil Roales-
Nieto, 1999, pp. 240-244; 2004, pp. 414-419, y sólo parcialmente
como factor de riesgo cardiovascular).

Por contra, la justa demanda de plena incorporación académica y
profesional del psicólogo al campo de la salud exige, como contra-
partida, que los conocimientos ofrecidos en los planes de estudio y
diseminados a través de las revistas científicas de referencia en psi-
cología, alcancen todas aquellas temáticas propias de la prevención
de la enfermedad y el mantenimiento de la salud, y la consideración
de todos los factores de riesgo relacionados directa o indirectamen-
te con el comportamiento. Vocación de plena incorporación al mun-
do de la salud que exige la adicción al bagaje académico e investi-
gador del psicólogo de la salud, de conocimientos y estudios que
abarquen el abordaje pleno de todos los aspectos de la salud en los
que el comportamiento sea la clave. Así, por tomar algún ejemplo
prestado, el estudio de los efectos del estrés sobre el sistema inmu-
ne exige conocer con cierto detalle, o al menos en manera suficien-
te, lo relacionado con el complejísimo funcionamiento del sistema
inmune (ver, por ejemplo, Pellicer, Salvador y Benet, 2002); o el es-
tudio en el dolor de las intrínsecas conexiones entre resultados de
salud y variables psicológicas obliga al conocimiento de la base
neurológica y muscular del fenómeno (ver, por ejemplo, Masedo y
Esteve, 2002), sin que en ambos casos se olvide cuál es el papel de
la Psicología y el objetivo de la intervención psicológica. Si bien en
estos campos de la Psicología de la Salud y muchos otros esto es
asumido e incorporado, no sucede lo mismo con los factores de ries-
go vinculados a la alimentación.

El estudio de los hábitos de vida con importantes derivaciones
sobre la salud y la enfermedad, tal cual es el caso de los hábitos
alimentarios (ver, al respecto, Gil Roales-Nieto, 2004, pp. 265-
284), requiere un cierto dominio de sus aspectos técnicos para que
el psicólogo pueda afrontar su intervención con las máximas ga-
rantías. Y en el consumo de café estamos ante un comportamien-
to de autoadministración de un producto cuyos efectos sobre la sa-
lud conviene conocer y comprender, como parte integrante del
amplio panorama de gran interés y obsesiva preocupación por la
salud que caracteriza a nuestra sociedad postmoderna. El psicólo-
go como profesional de la salud tiene que conocer y comprender
las características comportamentales propias de cada factor de
riesgo y/o protección para la salud, así como sus derivaciones en
la forma de amenazas sobre aspectos concretos de la salud, o ven-
tajas como protector de la misma, según sea el caso. Por otro la-
do, las creencias y actitudes acerca del riesgo o beneficio de prác-
ticas y hábitos de consumo son un inequívoco marco de actuación
psicológica en el mantenimiento de salud y la prevención de la en-
fermedad (ver, p. ej., Gil Roales-Nieto, López y Moreno San Pe-
dro, 2001; Moreno San Pedro y Gil Roales-Nieto, 2003), de ma-
nera que sólo desde el conocimiento adecuado de la verdadera
naturaleza de las asociaciones riesgo-hábito y beneficio-hábito, el

psicólogo de la salud podrá ejercer su intervención con precisión
y ventajas para sus clientes. Éstos son los propósitos y objetivos
que animaron a los autores a tratar a fondo el consumo de café y
su relación con la salud.

Las relaciones de todo tipo entre consumo de café y salud, in-
cluyendo las interacciones con otros riesgos para la salud ya co-
nocidos, deberían recibir más atención por parte de los investiga-
dores del ámbito de la Psicología de la Salud en nuestro entorno
cultural. Mientras que en el mundo anglosajón, los países del nor-
te de Europa, Holanda e Italia se ha prestado considerable atención
al estudio de estos fenómenos, con abundante producción científi-
ca en forma de publicaciones de todo tipo (obsérvese que, salvo
raras excepciones, la bibliografía que mencionaremos pertenece a
investigaciones desarrolladas en dichas latitudes), en España son
muy escasas las publicaciones de estudios sobre el café y sus dis-
tintos efectos sobre la salud y el comportamiento. Todo ello te-
niendo en cuenta que somos uno de los países con mayor consu-
mo de café. Lo que vendría a señalar una cierta indolencia sobre
la necesidad de incorporarlo como objeto de estudio entre los in-
vestigadores de los hábitos de vida, probablemente unida, o quizá
por ello, a la creencia generalizada de que el café es tan sólo una
bebida estimulante que cumple importantísimas funciones, y que
únicamente deben evitar los niños, las personas con dolencias car-
díacas y aquellos con sueño frágil.

Por último, y para empezar por una de las conclusiones, vere-
mos que las relaciones del consumo de café con la salud y la en-
fermedad son tan complejas como su composición, y tan variadas
como sus formas de preparación y las dosis que se ingieran, y es-
ta versatilidad obliga a considerar la relación del consumo de café
con los numerosos y variadísimos aspectos de la salud de los que
existen estudios disponibles, y que resumimos en el Cuadro 1. De
todos ellos, en este artículo nos centraremos en las relaciones en-
tre consumo de café y salud cardiovascular, diabetes y cáncer, no
por otra razón que por ser éstas las tres principales causas de mor-
talidad y morbilidad en el mundo occidental en el que nos ha to-
cado vivir. Queda para otra ocasión revisar los demás aspectos de
la salud recogidos en el Cuadro 1.

Revisaremos las evidencias disponibles sobre las relaciones en-
tre consumo de café y los tres aspectos de la salud mencionados
distinguiendo entre datos epidemiológicos y datos experimentales
y analizando las relaciones de acuerdo a un criterio que establez-
ca si en cada relación (de riesgo o de protección) las evidencias
disponibles indican que (a) la mayoría de los estudios señalan en
la misma dirección (riesgo o protección), y se encuentran disponi-
bles estudios de casos y controles y de cohorte, así como experi-
mentales, mientras que no hay disponibles estudios que señalen
una relación de signo contrario o bien son muy escasos, en cuyo
caso hablaremos de una relación probada; (b) ídem sólo que la
mayoría de los estudios disponibles son de casos y controles y no
existen estudios experimentales o la presencia de estudios que se-
ñalan una relación de signo contrario es menor pero relevante, en
cuyo caso hablaremos de una relación probable; y (c) los resulta-
dos son escasos y contradictorios, en cuyo caso hablaremos de una
relación en fase de prueba.

Escribir sobre consumo de café y salud encuentra la dificultad,
añadida a las propias de cualquier revisión, de intentar enfocar los
resultados y el análisis de los estudios desde un prisma exclusiva-
mente científico al margen de consideraciones de otro tipo. Es fre-
cuente encontrarse con tratamientos apasionados de las prácticas
de alimentación y los hábitos de vida en su relación con la salud,
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que dependen más de creencias, ideologías e intereses no confesa-
dos, que de un análisis objetivo. Están disponibles, tanto en el gran
escaparate del mundo en el que se ha convertido Internet, como en
forma impresa, desde numerosos panegíricos acerca de las mara-
villas del café y sus numerosos e insospechados beneficios para la
salud (por ejemplo, es el caso paradigmático del libro publicado
por Lima (1990), con sus cinco conclusiones que permitirían con-
siderar el café como una especie de maná laico que nos permite
atravesar el desierto de la vida sin perecer en el intento1), hasta
igualmente numerosos cuasi epitafios que relatan los innumera-
bles y gravísimos peligros para la salud de esta universal práctica
consistente en tomar, de las mil maneras posibles, un líquido lla-
mado café, considerado desde esta parte como algo menos que un
universal veneno que afecta a las múltiples facetas de la salud en
maneras poco sospechadas por el incauto común de los mortales.

No es fácil mantenerse a flote entre olas tan radicales, aunque
lo procuraremos, de tal manera que la sensación o mensaje final
que el lector extraiga puede que resulte algo confusa, de modo que
la anticiparemos ya: el consumo de café no es ni bueno ni malo pa-
ra la salud, sino todo lo contrario. Recordar el viejo concepto grie-
go de phármakon (p.ej., Escohotado, 1989, p. 134) y generalizar-
lo, en su justa y limitada extensión, al negro brebaje del que
tratamos podría ayudarnos a sobrellevar tal contradicción.

Consumo de café: algunos aspectos cuantitativos y cualitativos
de interés

España ocupa el decimoctavo lugar entre todos los países con
un consumo promedio de 3,8 Kg/persona/año (el promedio mun-
dial es de 1,1 Kg/persona/año), según los datos proporcionados
por Lundsberg (1998), similares a los que aporta Rebollo Arévalo
(2001). Puesto que pasa a ser el segundo mundial en consumo de

café descafeinado, modalidad en la que sólo una marca multina-
cional registra un consumo diario en nuestro país de 7,5 millones
de tazas o dosis.

El café es una bebida compleja con cientos de componentes
presentes en el grano o producidos en el proceso de tostadura y en
la confección de la bebida. Por ejemplo, se han detectado más de
700 componentes volátiles de muchas categorías en los granos de
café tostado, al igual que numerosos componentes no volátiles ta-
les como polisacáridos, melanoidinas, ácidos clorogénicos, etc.
También se ha identificado en el café la presencia de muchos al-
dehídos y cetonas, y se ha informado la contaminación de los gra-
nos verdes de café con micotoxinas que pueden repercutir en la sa-
lud (IARC, 1997). Y a todo ello se deben añadir los compuestos
formados durante la confección de la bebida, algunos de los cua-
les ya están acaparando gran atención en su relación con ciertos
aspectos de la salud.

En concreto, y siguiendo la exhaustiva revisión de los com-
puestos presentes en el café publicada por Spiller (1998), se han
encontrado en los granos de café, verdes o tostados, 198 com-
puestos alifáticos y 119 compuestos aromáticos (entre los que se
encuentran hidrocarburos, hidrocarburos policíclicos, alcoholes,
aldehídos, fenoles, cetonas, ácidos carboxílicos y fenol-carboxíli-
cos, éteres, ésteres, compuestos nitrogenados y otros), 338 com-
puestos heterocíclicos, 34 proteínas, aminoácidos y ácidos nuclei-
cos, 28 hidratos de carbono, 54 lípidos (entre los que se encuentran
esteroles, tocoferoles, diterpenos…), 8 alcaloides (las metilxanti-
nas, cafeína, teobromina, teofilina, trigonelina, adenina, guanina,
hypoxantina y xantina), 10 vitaminas, 11 compuestos inorgánicos,
y hasta 43 compuestos elementales, de los que el nitrógeno (2,6%)
y el potasio (entre el 1,6 y el 2%) son los principales, con otros
cuatro presentes en cantidades apreciables (calcio, magnesio, fós-
foro y azufre), incluyendo entre los 37 restantes hasta cantidades
pequeñísimas de oro y plata (sin que hasta la fecha se haya sacado
demasiado rendimiento propagandístico de ello).

Además de esta casi miríada de compuestos, y como señala
Spiller (1998), en la medida que el café es un producto cultivado
industrialmente y cuyos granos son recolectados, secados, alma-
cenados, transportados, en ocasiones descafeinados o manipulados
para «mejorarlos», tostados, en ocasiones torrefactados o extracta-
dos o convertidos en «instantáneos», molidos y empaquetados, tal
rosario de manipulaciones puede añadir (de forma voluntaria o ac-
cidental) nuevos compuestos a los ya presentes, y algunos de és-
tos son de especial importancia para el tema de la salud. Entre es-
tos compuestos se encuentran pesticidas, ciertas micotoxinas,
disolventes, y algunos otros compuestos añadidos con propósitos
dispares.

Con todo, la cafeína debe tenerse por la principal (que no la
única) razón para su consumo. El contenido promedio de cafeína
en los dos principales tipos de café (arábica y robusta) se estima
del 1,2% y 2,2%, respectivamente, pero dependiendo del tipo de
café y la forma de preparación de la bebida, el contenido de una
dosis (una «taza») puede oscilar entre 70 y 150 mg, si bien depen-
de de los usos y costumbres, pues en España se calcula que una ta-
za de entre 35-50 ml, compuesta de café tipo arábica y robusta en
razón 1:1 y hecho al modo expreso, puede contener entre 95 y 115
mg de cafeína (Porta et al., 1999).

Por tanto, aunque tradicionalmente se han equiparado café y
cafeína al hablar de la relación entre consumo de café y salud (y
lo relativo al consumo de cafeína como factor de riesgo o protec-
ción para la salud debe extenderse al consumo de bebidas que la
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Cuadro 1
Aspectos de la salud relacionados con el consumo de café de los que están

disponibles estudios epidemiológicos y/o experimentales

– TRASTORNOS CARDIOVASCULARES
– Hipertensión
– Trastornos coronarios

– DIABETES TIPO I y II

– CÁNCERES
– de vejiga
– de colon y recto
– de páncreas
– de ovario

– SALUD REPRODUCTIVA, DESARROLLO EMBRIONARIO Y PARTO
– malformaciones congénitas
– bajo peso al nacer
– aborto
– afectación de la fertilidad
– partos de bebé muerto
– muerte en primer año de vida

– ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
– Alzheimer
– Parkinson

– ARTRITIS

– FRACTURAS ÓSEAS

– SALUD HEPÁTICA

– TRASTORNOS GASTROINTESTINALES

– SALUD MENTAL



contengan y a otras fuentes de cafeína), para valorar la verdadera
dimensión de la incidencia sobre la salud del consumo de café de-
bemos ir más allá de los datos conocidos sobre la cafeína y revisar
las evidencias disponibles sobre los demás componentes presentes
en la bebida finalmente ingerida. Por ello, en la revisión incorpo-
raremos en cada caso los datos disponibles sobre algunos de estos
componentes y mantendremos, por supuesto, los relativos a la ca-
feína. Es más, raramente se ha identificado con claridad el com-
ponente del café relacionado con el riesgo o la protección a la sa-
lud de que se trate. Más bien resulta una excepción que el nivel de
desarrollo de la investigación experimental haya alcanzado ese
punto, de manera que en la mayoría de las ocasiones las relaciones
de carácter estadístico que se establecen entre consumo de café y
riesgo o protección para la salud son eso, relaciones entre consu-
mo de la bebida como tal y salud. Cuando sea posible identificar
el compuesto responsable y, por tanto, perseguir una forma de con-
sumo saludable que lo elimine (por ejemplo, el café descafeinado,
el uso de filtros, etc.) será advertido.

Consumo de café y salud cardiovascular

La relación entre consumo de café y riesgo cardiovascular fi-
gura entre las más estudiadas y fue el primer fenómeno de café y
salud en abordarse, puesto que los estudios pioneros datan de la
década de los años 60 (Paul et al., 1963). Así, son numerosos los
estudios que han abordado la relación entre consumo de café y
riesgo coronario, riesgo de hipertensión (a su vez, un importante
factor de riesgo cardiovascular y renal), isquemia, infarto, hiper-
colesterolemia y de incremento en los niveles de homocisteína
(también, un importante factor de riesgo cardiovascular y congé-
nito, entre otros), habiéndose publicado revisiones y estudios de
metaanálisis que intentan sintetizar los conocimientos disponibles.
Igualmente, se ha producido un desplazamiento del interés por el
mecanismo responsable del incremento del riesgo, puesto que en
un principio se señaló el efecto de la cafeína sobre el sistema car-
diovascular como el mecanismo que explicara el riesgo asociado
al consumo de café (lo que produjo y continúa produciendo un im-
portante desplazamiento de consumidores hacia el café descafei-
nado), mientras que los últimos datos señalan el efecto hipercoles-
terolemiante de ciertos componentes presentes en el café no
filtrado como los posibles responsables del mayor riesgo cardio-
vascular.

Así pues, habida cuenta de la abundante bibliografía disponi-
ble, centraremos nuestra atención en los aspectos más importantes
de la salud cardiovascular y revisaremos primero las evidencias
que señalan al consumo de café como factor de riesgo para tras-
tornos coronarios, para después revisar las evidencias que sobre
sus efectos en la tensión arterial, y finalizar con dos de las más re-
cientes líneas de investigación que abordan los efectos hipercoles-
terolemiante e hiperhomocisteinémico del consumo de café.

Consumo de café y riesgo de trastornos coronarios

A partir de la década de los 70 comenzaron a publicarse nume-
rosos estudios epidemiológicos que informaban una relación entre
consumo de café y riesgo de trastorno coronario, si bien con ex-
cesos de riesgo variables según los estudios (p.ej., Grobbee et al.,
1990; Rosenberg et al., 1980; Shirlow y Mathers, 1984; Superko
et al., 1991; Tuomilehto et al., 1987). Otros estudios no encontra-
ron tal relación; por ejemplo, es el caso de Stensvold et al. (1996),

aunque en la población estudiada un cambio en el tipo de café con-
sumido, desde café tipo escandinavo hasta café filtrado, puede ser
una explicación de la ausencia de relación. Igualmente, Brown et
al. (1993) tampoco encontraron relación entre riesgo de trastornos
coronarios y consumo de café, aunque su estudio se limitó a per-
sonas que consumían café instantáneo, y Kleemola et al. (2000)
tampoco encontraron incremento del riesgo coronario asociado al
consumo de café, aunque sí encontraron que el consumo de café
se asocia fuertemente a la prevalencia del tabaquismo y al incre-
mento en los niveles de colesterol sérico, que de por sí son dos im-
portantes factores de riesgo para trastornos cardiovasculares en
general y coronarios en particular.

Una revisión sobre 22 estudios (14 estudios de cohortes y 8 de
casos y controles) llevada a cabo por Greenland (1993) encontró
que todos los estudios de casos y controles y ocho de los estudios
de cohortes encontraron un incremento del riesgo de sufrir infarto
de miocardio o muerte coronaria, medido en forma de riesgo rela-
tivo para los consumidores de 5 tazas diarias en comparación al
riesgo relativo de los no consumidores, si bien la ratio mayor en-
contrada no superó 1,82 para los estudios de casos y controles y
1,72 para los de cohortes. Otro estudio de revisión publicado poco
antes (Myers y Basinski, 1992) no encontró un riesgo añadido de
importancia utilizando sólo estudios de cohortes, pero este resul-
tado negativo debe ser valorado en base al análisis de sus debili-
dades metodológicas (ver Greenland, 1993, pp. 372-373).

Además, la relación entre ocurrencia de trastornos coronarios y
consumo de café debe tomarse desde una perspectiva a largo pla-
zo, en tanto que existen datos que señalan un descenso en el con-
sumo a partir de los 50 años de edad, y el comienzo de los trastor-
nos coronarios puede coincidir con un patrón de consumo
moderado o incluso con su ausencia, aunque también puede ha-
berse dado una historia de consumo elevado cuyos efectos sobre la
salud se hayan estado produciendo a lo largo de años (ver, p.ej.,
Christensen y Murray, 1990; Franceschi, 1993), de tal manera que,
cuando algunos estudios no encuentran relación entre trastornos
cardiovasculares y consumo de café, ha de comprobarse que no
hayan empleado el consumo reciente como indicador en lugar del
consumo histórico. Por otro lado, tampoco la mayoría de los estu-
dios controlan otros posibles cambios en el estilo de vida a lo lar-
go de los años que también podrían contribuir a explicar dichos re-
sultados negativos (ver, por ejemplo, Marchioli et al., 1996).
Faltan estudios epidemiológicos que tomen todas estas precaucio-
nes y muestren datos más ajustados sobre el nivel poblacional de
riesgo para las enfermedades cardiovasculares que representa el
consumo de café.

En tanto que la cafeína induce la liberación de catecolaminas y
provoca un aumento en la tensión sanguínea, por ésta y otras ra-
zones ha estado considerada durante muchas décadas como el me-
canismo responsable del aumento del riesgo cardiovascular aso-
ciado al consumo de café. Poco a poco los datos han relativizado
esta asunción general (p.ej., Newby et al., 1996) y afinado el ries-
go asociado al consumo de cafeína. Una de las formas de evitar el
riesgo cardiovascular que se ha popularizado y ha sido adoptada
por millones de personas a lo largo del mundo es el cambio a café
descafeinado, frecuentemente recomendado por los profesionales
de la salud como un comportamiento de salud que reduce el ries-
go cardiovascular. Esta asunción, a su vez, ha sido últimamente
matizada por el descubrimiento de que otros componentes del ca-
fé, distintos de la cafeína, pueden también estar provocando un in-
cremento del riesgo cardiovascular, con numerosos estudios que

JESÚS GIL ROALES-NIETO, EMILIO MORENO SAN PEDRO, ANA GIL LUCIANO Y JOSÉ LUIS BLANCO CORONADO534



han logrado precisar la relación entre niveles de colesterol y con-
sumo de café que podría subyacer al aumento de riesgo cardio-
vascular, pero de este fenómeno nos ocuparemos después.

Efectos del consumo de café sobre la tensión arterial

Numerosos estudios epidemiológicos han señalado con insis-
tencia la relación entre altos niveles de tensión sistólica y diastóli-
ca y riesgo de trastornos coronarios, accidentes cerebrovasculares
y fracaso renal, entre otros problemas de salud (ver, por ejemplo,
Whelton, 1994), de ahí que cobre interés el estudio de los efectos
del consumo de café sobre la incidencia y prevalencia de la hiper-
tensión.

En un metaanálisis que recogía los 11 estudios mejor controla-
dos de los 36 disponibles hasta finales de 1997, Jee et al. (1999) en-
contraron evidencias claras que señalaban el efecto hipertensor del
consumo de café. En concreto, hallaron un incremento promedio de
2,4 mmHg (rango1,0 a 3,7) en la presión sistólica y un incremento
promedio de 1,2 mmHg (rango 0,4 a 2,1) en la diastólica, en el gru-
po de consumidores de café en comparación con los no consumi-
dores para una dosis promedio de 5 tazas/día. Por cada taza de ca-
fé diaria consumida se producía un incremento de 0,8 mmHg en la
presión sistólica y un incremento de 0,5 mmHg en la diastólica.
Además, el hecho de que estos datos se acompañen también del ha-
llazgo de un efecto dosis-respuesta y la replicación de los resulta-
dos a través de varios tipos de poblaciones (estudios sobre sujetos
que consumían un promedio de tazas diarias de café desde 3 hasta
8, y con varios tipos de café), así como su significatividad estadís-
tica, permiten señalar la posibilidad de que la asociación consumo
de café-incremento de tensión sea de carácter causal, algo que re-
tomaremos más adelante centrado en el análisis de la cafeína. Si-
milares conclusiones se desprenden del artículo de revisión de Nur-
minen et al. (1999), que recoge todos los estudios publicados entre
1996 y 1999, señalando que el efecto hipertensor del consumo de
café es mayor en el caso de los sujetos hipertensos.

Varios estudios posteriores a la fecha del metaanálisis han con-
firmado estas expectativas. Tal es el caso, por ejemplo, de los es-
tudios publicados por Rachima-Maoz, Peleg y Rosenthal (1998) y
de Rakic, Burke y Beilin (1999), que tuvieron el valor añadido de
emplear medidas ambulatorias de presión arterial; también del es-
tudio experimental de Hartley et al. (2000) y del informado por
Vlachopoulos et al. (2003) y que demuestra el claro efecto sinér-
gico de riesgo sobre la tensión arterial que ocurre con la mezcla
del consumo de café y el tabaquismo. Aunque también se encuen-
tra algún importante estudio prospectivo cuyos resultados no fue-
ron significativos y tampoco mostraron una relación dosis-res-
puesta (i.e., Klag et al., 2002), e incluso un estudio llevado a cabo
en Japón que encontró un descenso en la presión arterial asociado
al consumo de café (Wakabayashi et al., 1998).

En cuanto a los mecanismos explicativos del efecto hipertensor
del café, la mayoría de los estudios señalan a la cafeína como el
agente responsable por su efecto de incremento de la rigidez arte-
rial (particularmente de la tensión sistólica) y el hecho de que el
patrón habitual de consumo y la farmacocinética y farmacodiná-
mica de la cafeína provoquen una exposición prolongada del sis-
tema cardiovascular (ver, por ejemplo, James, 1997; Mahmud y
Feely, 2001). No obstante, un reciente estudio de Corti et al.
(2002) amplía el radio de búsqueda del mecanismo responsable al
encontrar que el consumo de café descafeinado en personas que
habitualmente no toman café también provoca un efecto hiperten-

sor, y explorar los efectos del consumo de café sobre la actividad
muscular inervada por el sistema nervioso simpático.

Efecto hipercolesterolemiante del café

Es un hecho confirmado que el consumo de café produce un in-
cremento en los niveles séricos de colesterol total y LDL, habién-
dose localizado que los responsables de esta elevación son los al-
coholes diterpénicos cafestol y kahweol (Heckers et al., 1994; van
Rooij et al., 1995; Urgert et al., 1995, 1996), y se ha confirmado
que el modo de preparar el café determina la cantidad en la que se
encuentran presentes en la bebida resultante (Gross et al., 1997; Ur-
gert et al., 1995). La investigación avanza también en la búsqueda
de los mecanismos a través de los cuales cafestol y kahweol influ-
yen el metabolismo de los lípidos (ver, por ejemplo, deRoos y Ka-
tan, 1999; Weusten-van der Wouw et al., 1994), así como en la de-
terminación de otros posibles efectos sobre la salud humana (para
una revisión ver, Urgert, Kosmeijer-Schuil y Katan, 1996).

Numerosos estudios han mostrado que el consumo de cafés que
implican un modo de preparación que no hace pasar el líquido re-
sultante a través de un filtro de papel (p.ej., cafés tipo escandina-
vo, turco y griego, café expreso, café francés o de cafetera, así co-
mo el café tipo moca o de cafetera italiana) elevan los niveles de
colesterol en humanos (p.ej., Aro et al., 1990; Ruiz del Castillo et
al., 1999; Urgert et al., 1996), por cuanto los diterpenos cafestol y
kahweol sólo son retenidos por los filtros de papel. Parece, pues,
que la forma en la que el café es preparado es una variable crucial
para su efecto hipercolesterolemiante y los consiguientes efectos
sobre la salud, en tanto que ha sido reiteradamente comprobado el
diferente contenido en alcoholes diterpénicos de las bebidas resul-
tantes de las diferentes formas de preparar el café (ver, al respec-
to, especialmente Urgert et al., 1995; Gross et al., 1997). Así, las
formas de preparación conocidas como escandinava, turca y/o
griega, que implican hervirlo directamente sin filtrado del líquido
resultante, aparecen como las de mayor contenido en alcoholes di-
terpénicos; las formas de preparación conocidas como café francés
o de cafetera francesa, café expreso o italiano, café moca o de ca-
fetera italiana y café percolator, aparecen como bebidas con un
contenido entre moderado y alto en alcoholes diterpénicos, mien-
tras que las formas de preparar el café que implican su paso a tra-
vés de un filtro de papel aparecen como las más saludables, en la
medida que el contenido de diterpenos es muy reducido en com-
paración con todas las anteriores.

Igualmente, los resultados de los estudios que han investigado
la repercusión del consumo de los diferentes tipos de café sobre
los niveles en sangre de lípidos responden al anterior perfil de ries-
go. El consumo de café tipo escandinavo y turco/griego produce
el mayor incremento en los niveles de colesterol (p.ej., Jansen et
al., 1995; Thompson, 1994), informando incrementos en coleste-
rol total que van desde 0,04 mmol/L (1,5 mgr/dL) hasta 0,5
mmol/L (19 mgr/dL) por taza. Los resultados son menos claros pa-
ra el café tipo italiano, con estudios bien controlados que delatan
un efecto hipercolesterolemiante con efecto dosis/respuesta (dosis
de 1-3 tazas/día, 4-5 y más de 6 producen incrementos en coleste-
rol total de 6,1±1,4 mg/dL, 9,9±1,6 mg/dL y 14,8±2,0 mg/dL, res-
pectivamente), y estudios con resultados que indican un menor
efecto (p.ej., D’Amicis et al., 1996), e incluso ningún efecto (San-
guigni et al., 1995).

Por otro lado, se ha informado que las formas de consumo de
café filtrado (cafés elaborados con filtro de papel) producen esca-
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so o ningún incremento en colesterol sérico, en la medida que los
filtros de papel parecen retener los alcoholes diterpénicos (p.ej.,
Pirich et al., 1993; Urgert et al., 1996). Aunque también otros es-
tudios han informado datos que contradicen lo anterior, como
Fried et al. (1992), quienes encontraron que el consumo diario de
unas 5 tazas de café filtrado también produjo un incremento de
0,24 mmol/L (9 mg/dL) en el nivel plasmático de colesterol total,
y un incremento del 4,7% (0,15 mmol/L) en los niveles de coles-
terol LDL. Además, el estudio incluyó un período previo de reti-
rada del consumo de café que produjo un descenso en los niveles
plasmáticos de colesterol total y de LDL en todos los sujetos par-
ticipantes. O también Wei et al. (1995), quienes llegaron a calcu-
lar un incremento en el consumo de una taza de café filtrado al día
(140 cc) se asocia a un aumento aproximado de 2/3 mg/dL en co-
lesterol total.

En la misma línea, Førde et al. (1985) encontraron que el consu-
mo de café filtrado incrementó el nivel sérico de colesterol total 0,26
mmol/L, en un estudio llevado a cabo con 33 hombres hipercoleste-
rolemiantes, y un incremento aún mayor fue encontrado por Aro et
al. (1987), quienes informaron de un incremento de 0,43 mmol/L en
un estudio con 42 participantes hipercolesterolemiantes, hombres y
mujeres, mientras que Pietinen et al. (1988), en un estudio epide-
miológico llevado a cabo en Bélgica con 18.000 participantes, in-
formaron que el consumo de café filtrado se asocia con niveles in-
crementados de colesterol total, y Ruiz-Lapuente et al. (1995)
informan un estudio transversal llevado a cabo en España con 609
mujeres, consumidoras en su mayoría de café filtrado, en el que se
observan efectos hipercolesterolemiantes de este tipo de café.

Hechos contradictorios que pueden encontrar explicación en
base al tipo de filtro utilizado, ya que el estudio de Ruiz del Casti-
llo et al. (1999) ha mostrado que algunos filtros de papel sí dejan
pasar cantidades apreciables de cafestol y kahweol. Por todo ello,
no creemos que sea posible considerar el consumo de café filtrado
(muy típico de países anglosajones y también algo frecuente en
nuestro país) como una forma de consumo saludable en cualquier
caso, sino sólo en el caso de emplear filtros que realmente reten-
gan los alcoholes diterpénicos (como ha demostrado un reciente
estudio aún no publicado de Gil Roales-Nieto, Moreno San Pedro
y Blanco Coronado, 2001).

En cuanto al consumo de café descafeinado, los datos muestran
un efecto hipercolesterolemiante similar al del café cafeinado y
dependiente de la forma en la que se prepare (p.ej., Fried et al.,
1992; Superko et al., 1991), por lo que el proceso de descafeinado
no afectaría al riesgo potencial del café resultante. Finalmente, pa-
ra el tipo de café instantáneo los datos son imprecisos, ya que al-
gunos estudios muestran un ligero efecto hipercolesterolemiante
(p.ej., Miyaque et al., 1999) y otros no encuentran dicho efecto
(p.ej., Lancaster et al., 1994).

El efecto de la ingesta de cafestol y kahweol sobre los niveles
colesterolémicos aparece como permanente, en tanto que numero-
sos estudios han demostrado cómo los niveles séricos se incre-
mentan con el inicio o el aumento del consumo de café rico en ca-
festol y kahweol, o de preparaciones que contienen estos
productos, y cómo los niveles de colesterol se estabilizan cuando
el consumo se estabiliza (p.ej., Urgert et al., 1997; Aro et al.,
1990; van Rooij et al., 1995), persistiendo elevados si el consumo
de café es elevado; lo que ha llevado a numerosos autores a soste-
ner que el consumo mantenido de cafestol y kahweol, provocado
por el consumo de formas de café que los contengan, provoca una
alteración mantenida en el metabolismo del colesterol (p.ej., Ur-

gert et al., 1996; Weusten-van der Wonw et al., 1994). Si estos da-
tos se confirman, dicha elevación mantenida de los niveles séricos
de colesterol puede contribuir a un incremento en el riesgo de tras-
tornos cardiovasculares, en tanto que una elevación del nivel séri-
co de colesterol entre el 6% y el 10% supone un aumento estima-
do en el riesgo de trastorno coronario de entre el 12% y el 20%
(LRCP, 1984). Los datos disponibles permiten establecer que el
nivel sérico de colesterol total se eleva 5 mg/dL por cada 10 mg de
cafestol, y 0,9 mg/dL por cada 10 mg de kahweol diarios (Weus-
ten-van der Wow et al., 1994).

Igualmente, varios estudios experimentales han mostrado que
el consumo de café no filtrado produce incrementos en las con-
centraciones séricas de triglicéridos (p.ej., Aro et al., 1990; Aho-
la, Jauhiainien y Aro, 1991), si bien los estudios epidemiológicos
y observacionales llevados a cabo hasta la fecha, que han compa-
rado los niveles de triglicéridos en bebedores de café filtrado y no
filtrado, no han encontrado excesivas diferencias entre los mismos
(p.ej., Weusten-van der Wow et al., 1994). Urgert et al. (1996) de-
tectaron un incremento inicial del 26% en los niveles de triglicéri-
dos provocado por el consumo de 5-6 tazas diarias de café no fil-
trado, pero que en la mayor parte de los casos desapareció con la
prolongación del consumo.

En conclusión, parece suficientemente probado que: (1) el café
tomado en la mayoría de las formas tradicionales tiene un efecto
hipercolesterolemiante debido a la presencia de los alcoholes di-
terpénicos cafestol y kahweol en la bebida consumida; (2) que la
concentración de estos compuestos en la bebida final consumida
depende, en manera crucial, de la forma específica de preparación
del café. Igualmente, ha sido comprobado que los dos tipos prin-
cipales de café, arábica y robusta, contienen ambos diterpenos,
que igualmente se encuentran universalmente presentes en todas
las variedades (deRoos et al., 1997), así como que el proceso de
descafeinado no elimina los diterpenos, manteniendo el efecto hi-
percolesterolemiante (p.ej., Superko et al., 1991; Urgert et al.,
1995); y (3) que la única forma de consumo con un reducido efec-
to hipercolesterolemiante es el café filtrado (esto es, cuando en su
elaboración pasa a través de un filtro de papel capaz de retener los
alcoholes diterpénicos).

Efectos del consumo de café sobre los niveles de homocisteína

La homocisteína es un aminoácido constituyente de las proteí-
nas que, en el plasma sanguíneo, es rápidamente oxidada en disul-
furo de homocisteína y disulfuro de cisteína-homocisteína, de mo-
do que, al hablar de homocisteína total (tHcy), se incluyen ambas
formas derivadas. Tal como señalan Refsum et al. (1998), el nivel
plasmático o sérico de tHcy es un indicador sensible de las defi-
ciencias en vitamina B12 y folato, y se ha relacionado a numero-
sos problemas de salud como complicaciones en el embarazo, de-
fectos en el tubo neural, ciertos desórdenes mentales y deterioro
cognitivo en la vejez. Además, numerosas evidencias tanto clíni-
cas como epidemiológicas, señalan que un elevado índice de tHcy
es un importante e independiente factor de riesgo para la población
general asociado a enfermedades cardiovasculares, cerebrovascu-
lares y trombosis.

Algunos estudios han señalado que ciertos factores de riesgo
asociados al comportamiento, como fumar y consumir café, se
asocian a concentraciones elevadas de tHcy, por ejemplo, hasta un
20% superior en consumidores de café frente a no consumidores
(p.ej., Nygard et al., 1997; Stolzenberg-Solomon et al., 1999),
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aunque también otros estudios no han logrado confirmar esta aso-
ciación (p.ej., Nieto et al., 1997), o han encontrado asociaciones
no significativas (p.ej., Oshaug, Bugge y Refsum, 1998).

Un primer estudio experimental con 64 sujetos con buen esta-
do de salud, publicado por Grubben et al. (2000), vino a confirmar
que el consumo de café (en este caso, 1 litro diario de café no fil-
trado durante 2 semanas que duró el estudio) eleva la concentra-
ción en plasma de tHcy alrededor de un 10% (lo que resultaría clí-
nicamente significativo), encontrando además que el efecto del
café sobre la homeostasis de la homocisteína es agudo. Similares
hallazgos reportó el estudio de Urgert et al. (2000) con sujetos que
se abstuvieron de todo consumo de café durante 4 semanas en la
primera fase del estudio y consumieron 1 litro de café filtrado du-
rante otras 4 semanas en la segunda. El consumo de café elevó las
concentraciones de tHcy en 24 de los 26 participantes y en un pro-
medio del 18%. También el estudio posterior de Christensen et al.
(2001) confirmó, en sujetos consumidores habituales de café con
un consumo promedio de 4 tazas al día, que la abstención de café
durante 6 semanas producía un descenso en las concentraciones de
tHcy de aproximadamente un 11% como promedio.

El mecanismo responsable de este efecto hiperhomocisteínico
del café permanece sujeto a exploración y discusión, puesto que se
han sugerido varias posibilidades sin que los datos sean conclu-
yentes. Algunos autores han propuesto recientemente que la cafe-
ína es la responsable del incremento (p.ej., Verhoef et al., 2002),
mientras otros señalan al ácido clorogénico presente en el café co-
mo el responsable (p.ej., Olthof et al., 2001), y con todo no es po-
sible descartar que ambos compuestos sean conjunta y parcial-
mente responsables.

Parece, por tanto, suficientemente probado que el consumo de ca-
fé, tanto filtrado como no filtrado, pueda tener un efecto hiperhomo-
cisteínico, lo que sería un importante factor de riesgo general para los
trastornos cardiovasculares, aunque queda por precisar el detalle y
los términos de tal riesgo; por ejemplo, su alcance o traducción clí-
nica, los mecanismos responsables y la relación dosis-efecto.

Conclusiones sobre consumo de café y riesgo cardiovascular

En el Cuadro 2 se recoge el resumen de las evidencias disponi-
bles sobre la relación entre consumo de café y salud cardiovascu-

lar y que hemos revisado en detalle a lo largo de las páginas ante-
riores. Parece probado que el consumo de café sea un factor de
riesgo a tener en cuenta por sus efectos sobre la tensión arterial y
de tipo hiperhomocisteinémico e hipercolesterolemiante, si bien
en el último caso la relación se restringe al consumo de café no fil-
trado. Además, en los tres casos existen importantes evidencias
sobre los mecanismos responsables del efecto, de modo que cabe
la posibilidad de modificar los patrones de consumo hacia formas
más saludables (café descafeinado y café filtrado). La relación en-
tre consumo de café y riesgo cardiovascular en forma de trastor-
nos coronarios parece, sin embargo, sólo probable y tampoco está
claro el mecanismo responsable del efecto cuando éste se ha en-
contrado, apareciendo evidencias acerca de los efectos cardiovas-
culares directos de la cafeína y también sobre el efecto indirecto
en los niveles de lípidos provocado por los diterpenos, pero ambos
no resultan excluyentes, aunque mayor información es necesaria
para precisar el alcance del riesgo.

Café y diabetes

El consumo de café ha sido considerado tanto un riesgo como
un factor protector para la diabetes, y en ambos casos el estado del
conocimiento y la contundencia de los datos disponibles distan de
ser concluyentes, de ahí que la polémica se mantenga sobre la con-
veniencia o no del consumo de café en pacientes diabéticos y en
individuos con riesgo incrementado de desarrollar diabetes.

Por un lado, datos de estudios con animales han indicado que
las metilxantinas están implicadas en la regulación de la glucosa
mediada por la insulina y en el efecto de la insulina en los tejidos
adiposo y muscular. Por ejemplo, Crist, Xu, LaNoue y Lang
(1998) encontraron efectos tisulares específicos de la cafeína so-
bre la función de la insulina en ratas Zucker obesas, puesto que la
cafeína inhibía la captación de glucosa en el tejido adiposo y la fa-
cilitaba en la musculatura esquelética. Antes que esto, ya se cono-
cían algunos estudios con voluntarios no diabéticos que encontra-
ron tanto un deterioro en la tolerancia a la glucosa (Jankelson et
al., 1967; Wachmann et al., 1970), como un aumento del nivel de
glucosa en sangre contingentes a ingesta de café en la segunda,
tercera y cuarta horas tras la sobrecarga (Pizziol et al., 1998). Con
sujetos humanos, un reciente experimento de Keijzers et al. (2002)
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Cuadro 2
Resumen de las evidencias disponibles sobre la relación entre consumo de café y salud cardiovascular

Aspectos de la salud Tipo de relación encontrada Tipo de estudios disponibles Nivel de evidencia disponible Agente o mecanismo responsable 
cardiovascular del efecto

Trastornos coronarios Factor de riesgo dependiente – Casos y controles Relación probable Cafeína
de la dosis – Cohortes Cafestol y Kahweol

Tensión arterial Factor de riesgo – Casos y controles Relación probada Cafeína
– Cohortes
– Clínicos
– Experimentales

Efecto hipercolesterolemiante Factor de riesgo asociado – Casos y controles Relación probada Cafestol y Kahweol
a la forma de consumo – Cohortes

– Experimentales

Efecto hiperhomocisteinémico Factor de riesgo – Casos y controles Relación probada Cafeína
– Cohortes Ácido clorogénico
– Experimentales



con 12 voluntarios no diabéticos, puso de manifiesto que la toma
de cafeína en dosis diarias similares a las proporcionadas por un
consumo moderado de café, redujo la sensibilidad a la insulina,
efecto reductor que los autores explican por el aumento de los ni-
veles plasmáticos de epinefrina y ácidos grasos libres que provo-
ca el consumo de cafeína. Específicamente, en este estudio se in-
forma que el suministro de cafeína por vía intravenosa a dosis que
producen niveles en plasma de aproximadamente 30 µmol/l redu-
ce la sensibilidad a la insulina aproximadamente un 15%. Otros
estudios con sujetos humanos confirman el efecto inhibitorio de la
cafeína sobre la captación de glucosa. Por ejemplo, Greer, Hud-
son, Ross y Graham (2001) han encontrado un efecto reductor de
la cafeína sobre la captación general de glucosa de hasta un 24%
y un descenso en el almacenamiento de hidratos de carbono del
35%. Igualmente, Thong et al. (2002) hallaron un 30% de reduc-
ción en la captación general de glucosa para una dosis de cafeína
equivalente a 3-4 tazas diarias de café, y un descenso aún mayor
en la captación muscular específica, puesto que en la musculatura
de la pierna se redujo en aproximadamente un 55% la captación de
glucosa en reposo y en un 51% en ejercicio, lo que indicó que la
presencia de cafeína altera los efectos beneficiosos del ejercicio
sobre la acción muscular de la insulina.

Estos estudios pioneros trazarán probablemente una línea de
trabajo que en los próximos años ofrecerá respuestas a los nume-
rosos interrogantes que actualmente se plantean sobre la impor-
tancia clínica de estos hallazgos en la prevención y tratamiento de
la diabetes mellitus (ver, al respecto, los comentarios críticos de
Biaggioni y Davis, 2002), en especial la diabetes tipo 2, más rela-
cionada con el fenómeno de resistencia insulínica.

De hecho, los datos sobre un efecto inhibidor de la cafeína so-
bre la captación de glucosa por los tejidos contrastan con los ofre-
cidos por Naismith et al. (1970), quienes, en un estudio de inter-
vención con voluntarios no diabéticos, encontraron que el
aumento del consumo de café durante un período de 14 días pro-
vocaba una reducción en los niveles plasmáticos de glucosa en
ayunas, mientras que su sustitución por café descafeinado durante
un subsiguiente período de 20 días no afectó a los niveles de glu-
cosa. Una de las explicaciones posibles a estos hechos puede estar
relacionada con el desarrollo de tolerancia a la cafeína, aspecto
importante si tenemos en cuenta que los estudios anteriores explo-
ran fenómenos agudos del consumo de cafeína, mientras que el de
Naismith et al. (1970) al prolongarse a lo largo de dos semanas
tendría más relación con un consumo crónico de cafeína.

Por otro lado, también existen datos provenientes de ciertos es-
tudios con animales que indican tanto un efecto estimulador de la
cafeína sobre la secreción de insulina (p.ej., Shi, 1997), como un
efecto de aumento de la lipolisis (p.ej., Spriet et al., 1992). Igual-
mente, con sujetos humanos también se han informado hallazgos
que indicarían un posible efecto beneficioso de la cafeína y/o el ca-
fé sobre el metabolismo en pacientes diabéticos. Por ejemplo, Fein-
berg et al. (1968) encontraron en voluntarios no diabéticos una res-
puesta al test de sobrecarga oral de glucosa que indicaba una hora
después de la sobrecarga unos valores de glucosa en sangre meno-
res cuando la sobrecarga de glucosa se administraba con café.

Datos que respaldarían los hallazgos de dos estudios epidemio-
lógicos recientemente informados y realizados uno en Japón con
pacientes diabéticos y otro en Holanda sobre una cohorte en la que
se registró la incidencia de nuevos casos de diabetes tipo 2. En el
primero de los estudios (Isogawa et al., 2003), llevado a cabo so-
bre una muestra de 4.620 sujetos con edad comprendida entre los

40 y 50 años, los datos revelaron que el consumo de café estuvo in-
versamente asociado con la prevalencia de hiperglucemia en ayu-
nas, asociación que no se encontró para el consumo de otras bebi-
das con cafeína como son el té verde (bebida muy típica en Japón),
el té negro o el té chino. Estos datos señalan una posible función hi-
poglucemiante del consumo de café encontrada en una muestra de
pacientes diabéticos, lo que añade validez ecológica al dato.

El segundo de los estudios mencionados, un estudio epidemio-
lógico llevado a cabo en Holanda sobre una cohorte de 17.111 su-
jetos entre 30 y 60 años de edad (van Dam y Feskens, 2002), ha
señalado la posibilidad de que el consumo de café sea un factor de
protección contra el riesgo de padecer diabetes tipo 2. Los resulta-
dos de este estudio indicaron que el consumo de café más elevado
se asociaba con un menor riesgo de padecer diabetes tipo 2, rela-
ción que se mantiene después de ajustar los datos a todas las va-
riables que puedan enmascarar o confundir la asociación encon-
trada. De hecho, el riesgo de padecer diabetes tipo 2 descendía en
una manera gradual de acuerdo al incremento en el consumo dia-
rio de café (por ejemplo, el riesgo relativo fue de 0,50 [IC 95%
0,35-0,72] para el subgrupo que consumía diariamente 7 o más ta-
zas de café frente al que consumía 2 o menos tazas diarias). Como
hipótesis alternativa a la acción de la cafeína, los autores señalan
que este efecto protector puede estar relacionado con los efectos
metabólicos de ciertos componentes del café, como el ácido fenol
clorogénico y el magnesio. De hecho, Clifford (2000) ya informó
que el ácido fenol clorogénico reduce la absorción intestinal de la
glucosa y el estrés oxidativo celular, y también Arion et al. (1997)
habían informado que inhíbe la hidrolisis de la glucosa-6-fosfato,
lo que podría reducir la liberación de glucosa por el hígado. Igual-
mente, Salmeron et al. (1997) informaron que la toma de magne-
sio mejora la sensibilidad tisular a la insulina y su secreción, ha-
biendo sido asociada con un menor riesgo de padecer diabetes tipo
2. El consumo de café, como fuente muy rica en ácidos clorogéni-
cos y gran aportador de magnesio que es, recogería las ventajas
para la salud descritas para estos compuestos.

Muy recientemente un nuevo estudio epidemiológico ha veni-
do a confirmar los datos aportados por Van Dam y Feskens (2002).
En efecto, Salazar-Martínez et al. (2004) han informado de los re-
sultados de un estudio prospectivo de cohorte realizado en USA y
en el que participaron una amplia muestra de 51.529 hombres pro-
fesionales de la salud (médicos generales y de diferentes especia-
lidades, dentistas, optometristas, osteópatas, farmacéuticos y vete-
rinarios), con edades comprendidas entre los 40 y los 75 años y
con un seguimiento de 18 años, y otra muestra mayor de 121.700
mujeres enfermeras con edades entre los 30 y los 55 años y un se-
guimiento del mismo período durante el que se evaluó la inciden-
cia de diabetes tipo 2 y el consumo de café normal y descafeina-
do, entre otras muchas medidas de salud.

Los resultados indicaron que en el período de seguimiento apa-
recieron 1.333 nuevos casos de diabetes tipo 2 entre los hombres
y 4.085 casos entre las mujeres. La relación entre consumo de ca-
fé y riesgo de diabetes tipo 2 indicó para ambos grupos que, tras
el ajuste de los datos en función de la edad y del índice de masa
corporal, el consumo de café se mostraba significativamente aso-
ciado a un menor riesgo, con una clara relación dosis-respuesta (en
la muestra de hombres, riesgos relativos para el consumo de 1-3,
4-5 y más de 6 tazas al día de 0,92, 0,70 y 0,46, respectivamente;
en la muestra de mujeres, riesgos relativos para idénticos consu-
mos de 0,90, 0,67 y 0,75, respectivamente). Igualmente, se encon-
tró una relación más modesta entre consumo de café descafeinado
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y menor riesgo de diabetes tipo 2 (en la muestra de hombres, ries-
gos relativos para el consumo de 1-3 y más de 4 tazas al día de
0,88 y 0,69, respectivamente; en la muestra de mujeres, riesgos re-
lativos para idénticos consumos de 0,82 y 0,83, respectivamente).

Esto implica una replicación y extensión de los hallazgos de
van Dam y Feskens (2002), con la necesidad de explicar el posi-
ble mecanismo de actuación a la luz de estos datos que incluyen
también el consumo de café descafeinado. Los autores señalan la
posibilidad de que sean algunos componentes del café presentes
en el café descafeinado, como son el potasio y el magnesio, la nia-
cina, algunos de los antioxidantes como los tocoferoles y el ácido
fenol clorogénico, citando en favor de esta hipótesis algunos estu-
dios que han señalado la asociación con un menor riesgo de dia-
betes tipo 2 de las dietas que contienen estos elementos (p.ej., Me-
yer et al., 2000; Salmerón et al., 1997).

Por otro lado, los hallazgos de los estudios epidemiológicos re-
visados se pueden ver confirmados y ampliados en el estudio ex-
perimental publicado por Johnston, Clifford y Morgan (2003), cu-
yo objetivo era investigar el efecto modulador de los ácidos
clorogénicos sobre la captación celular de glucosa y la secreción
de insulina en sujetos humanos. El estudio, llevado a cabo con 9
sujetos voluntarios no diabéticos que consumieron una sobrecarga
de glucosa de 25 gr disuelta bien en agua (condición control), bien
en un café normal o descafeinado (condiciones experimentales),
indicó que las diferencias en niveles plasmáticos de glucosa e in-
sulina confirman la potente acción de la cafeína y sugieren que el
ácido clorogénico puede tener un efecto antagonista sobre el tras-
porte de glucosa a nivel intestinal, emergiendo una nueva función
del mismo consistente en atenuar las tasas de absorción intestinal
de glucosa y desplazar el lugar de absorción de la glucosa a partes
más distales del intestino. Ello añade nuevas perspectivas al con-
sumo de café como un factor regulador del metabolismo de la glu-
cosa que tendría efectos beneficiosos para los pacientes diabéticos,
tomado aisladamente. Finalmente, una nueva línea de investiga-
ción sobre los mecanismos subyacentes al efecto potenciador de la
acción de la insulina por el café es la abierta por Shearer et al.
(2003), que vincula dicho efecto a los quinolactones no acídicos (o
quinides) que se forman a partir de los ácidos clorogénicos en el
proceso de tostado de los granos.

Con todo, la cuestión sigue abierta a debate en tanto que algu-
nos estudios epidemiológicos no han confirmado el efecto protec-
tor del consumo de café sobre el riesgo de padecer diabetes. Tal es
el caso del estudio informado por Reunamen, Heliövara y Aho
(2003) llevado a cabo en Finlandia (con una tasa de consumo de
café a la cabeza de todos los países) sobre una muestra de 19.518
personas mayores de 20 años, en el que no encontraron diferencias
en riesgo de padecer diabetes en base al consumo de café. O el ca-
so del estudio prospectivo que desarrollaron Knowler, Pettitt, Sa-
ad y Bennett (1990) y que evaluó la aparición de diabetes tipo 2 a
lo largo de un determinado período de tiempo (seguimiento medio
de 11 años, rango 1-23 años), no encontrando diferencias signifi-
cativas en desarrollo de diabetes en función del consumo de café.

Consumo de café y riesgo de cáncer

La posible relación entre consumo de café y el riesgo de pade-
cer cáncer ha sido un tema ampliamente estudiado y del que se
disponen numerosos artículos que informan tanto de estudios ex-
perimentales con animales como de estudios epidemiológicos de
todo tipo con humanos. Estos estudios se han ocupado de nume-

rosos tipos de cáncer, entre ellos cánceres de vejiga y tracto urina-
rio, colorrectal, de páncreas, de ovario, de testículos y próstata, de
esófago y estómago, de faringe y de mama. Teniendo en cuenta
que una exhaustiva revisión de esta bibliografía ya es tema sufi-
ciente, por sí solo, para cubrir un artículo monográfico, nos limi-
taremos a señalar el estado del conocimiento y a comentar breve-
mente los principales estudios para cada caso.

Téngase en cuenta que el estudio de la relación entre consumo
de café y los numerosos tipos de cánceres es un tema arduo y par-
simonioso en su abordaje. Como señalan Porta et al. (1999), en el
café tostado se han identificado varios cientos de compuestos, mu-
chos de los cuales pueden actuar en diversas maneras sobre la gé-
nesis del cáncer. Por ejemplo, como mutágenos directos, como es
el caso del metilglioxal, como moduladores de los efectos de otros
carcinógenos, como son los casos de la cafeína y la teobromina, o
afectando a algunos de los procesos de transformación celular y de
progresión tumoral. A ello debemos añadir las evidencias experi-
mentales ya disponibles de los efectos inhibitorios de la cafeína
sobre la reparación del daño en el ADN causado por mutágenos
químicos (NAS, 1982).

Paradójicamente también han sido informados posibles efectos
protectores del consumo de café sobre el desarrollo de ciertos cán-
ceres, y de una manera que induce al desconcierto, puesto que los
mismos mecanismos por los que el consumo de café se convierte
en un factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares (el
incremento de los niveles de colesterol que hemos revisado) actú-
an también como protector del cáncer de colon (NAS, 1982). En
efecto, se dispone de estudios experimentales que anuncian posi-
bles efectos protectores del café sobre la génesis de cáncer (ello al
margen de que para ciertos cánceres los estudios epidemiológicos
ya señalan un posible efecto protector), y que el lector interesado
puede revisar en un estudio reciente de Cavin et al. (2003), auto-
res que además confirman en su estudio que los diterpenos cafes-
tol y kahweol pueden servir como protectores del desarrollo de
carcinogénesis en varios tejidos corporales, algo que ya venía
siendo explorado anteriormente (p.ej., Lam, Sparnins y Watten-
berg, 1982; Miller et al., 1988).

Por tanto, dada la amplia bibliografía disponible y los numero-
sos tipos de cáncer que han sido estudiados, circunscribiremos
nuestro recorrido a los tipos más importantes y a aquellos en los
que la relación haya sido más profusamente estudiada, estando en-
tre ellos los cánceres de vejiga, colon y recto, páncreas, ovario,
testículos y próstata, intentando determinar el tipo de relación en-
contrada para cada caso, esto es, si el consumo de café aparece co-
mo factor de riesgo o de protección para el desarrollo de cáncer.

Cáncer de vejiga

Existen numerosos estudios que se han ocupado de los posibles
efectos del consumo de café sobre el riesgo de padecer cáncer de
vejiga. Una revisión de los estudios de casos y controles (el tipo
más frecuente de estudio) publicada por Viscoli, Laschs y Horwitz
(1993) y que recogía 35 estudios publicados hasta 1992, informa-
ba que los datos disponibles hasta entonces no sugerían una aso-
ciación entre consumo de café y riesgo de cáncer de vejiga tanto
en hombres como en mujeres de significación clínica (odds ratio
de 1,14 en hombres y de 1,03 en mujeres), resultados muy simila-
res a los que obtuvo un nuevo estudio de metaanálisis más recien-
te sobre 34 estudios de casos y controles y 3 estudios de segui-
miento, en el que Zeegers, Tan, Goldbohm y van den Brandt
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(2001) informan de odds ratio de 1,26 para los estudios sólo con
hombres como sujetos (IC 95% 1,09-1,46), y de 1,08 para los es-
tudios con mujeres como sujetos (IC 95% 0,79-1,46), mientras que
la odds ratio para los estudios que combinan ambos sexos fue de
1,18 (IC 95% 1,01-1,38). Estas cifras traducidas a incremento de
riesgo supondrían un incremento del riesgo de aproximadamente
el 20% según los autores.

Varios estudios posteriores a estos metaanálisis han continuado
explorando la relación entre riesgo de cáncer de vejiga y consumo
de café. Un estudio llevado a cabo en Italia por Donato et al. (1997)
encontró un aumento del riesgo de cáncer asociado al consumo de
café en un estudio con 172 casos de incidencia y 578 controles. La
asociación se encontró para ambos sexos y en una secuencia de
riesgo propia de una relación dosis-respuesta (la odds ratio para un
consumo de entre 1 y 2 tazas de café diarias fue de 2,3, mientras
que para un consumo de entre 3 y 4 tazas diarias fue de 2,8, y de
4,5 para más de 5 tazas al día), siendo incluso más fuerte para no
fumadores que para fumadores (fumar es considerado como el
principal factor de riesgo para este tipo de cáncer). Este estudio re-
plicaba los hallazgos de otros tres estudios de casos y controles pre-
vios llevados a cabo en España, Francia y USA que también en-
contraron dicha asociación entre consumo de café y aumento del
riesgo (i.e., Momas, Daures, Festy, Bontoux y Gremy, 1994; Pujo-
lar et al., 1993; Vena et al., 1993), y de dos estudios prospectivos
desarrollados en Hawaii (USA) y en Noruega que encontraron un
mayor riesgo en hombres en el primer caso y tanto en hombres co-
mo en mujeres en el segundo, aunque no se encontró en ningún ca-
so una secuencia de riesgo dosis-respuesta (i.e., Chyou, Nomura y
Stemmermann, 1993; Stensvold y Jacobsen, 1994).

Un amplio estudio que combinó los datos de 10 estudios pre-
vios con 564 casos y 2.929 controles llevados a cabo en Dinamar-
ca (1), Alemania (3), Grecia (1), Francia (1), Italia (2) y España
(2), mostró, en primer lugar, que los bebedores de café no presen-
tan mayor riesgo de cáncer de vejiga que los no bebedores para
consumos moderados e incluso elevados, y también que sólo a
partir de un consumo de café de 10 o más tazas diarias aparecía un
exceso de riesgo, con todo no demasiado elevado (odds ratio de
1,8; IC 95% 1,0-3,3).

Más aun, el hallazgo justamente contrario que muestra cómo el
consumo de café puede ser un factor de protección para el riesgo de
cáncer de vejiga, ha sido también encontrado en un estudio de Ló-
pez Abente y Escolar (2001), quienes en un reanálisis de datos dis-
ponibles de un estudio epidemiológico llevado a efecto en los años
80 en los hospitales de cinco provincias de nuestro país (Barcelo-
na, Cádiz, Guipúzcoa, Madrid y Vizcaya) ha indicado un posible
efecto protector del consumo de café sobre el riesgo de cáncer de
vejiga. En concreto, los resultados mostraron que el consumo de
café parecía atenuar el riesgo de padecer cáncer de vejiga en fuma-
dores, efecto protector del café que también ha sido informado en
otros estudios sobre cáncer de colon y de hígado, como veremos
más adelante. Además, este efecto de atenuación de la cafeína so-
bre los efectos carcinogénicos de la nicotina y otros productos del
tabaco ha sido comprobado en estudios con animales que han com-
probado la inhibición del proceso de proliferación celular y de las
metástasis en melanomas (p.ej., Lentini et al., 1998).

Y, por último, un reciente estudio prospectivo de cohorte lleva-
do a cabo en Holanda (Zeegers, Dorant, Goldbohm y van den
Brandt, 2001) sobre 120.852 sujetos entre 55 y 69 años de edad
con 569 casos de cáncer de vejiga y 3.123 miembros de la subco-
horte, informa datos que ayudan a confundir un poco más el hori-

zonte, ya que sus resultados indican que para los hombres que con-
sumen menos de 2 tazas de café al día el riesgo relativo de desa-
rrollar cáncer fue de 0,89 (IC 95% 0,51-1,5), mientras que se in-
crementa hasta 1,3 (IC 95% 0,51-1,5) para quienes consumían más
de 7 tazas diarias, sin que se aprecie un incremento dosis-respues-
ta. Sin embargo, para las mujeres la asociación consumo de café-
riesgo de cáncer fue la contraria, puesto que para un consumo de
menos de 2 tazas diarias el riesgo relativo fue de 1,2 (IC 95% 0,56-
2,7) y desciende hasta 0,36 (IC 95% 0,18-0,72) para las mujeres
que consumían 5 o más tazas de café diarias.

Disponer de estudios epidemiológicos que señalan tanto la po-
sibilidad de que el consumo de café sea un factor de riesgo para el
cáncer de vejiga como que sea un factor protector resulta un baga-
je un tanto descorazonador para tratar de desbrozar la verdadera
dimensión de los hechos y en qué medida una de las dos posibili-
dades es la real, aunque bien podría suceder que ninguna de las dos
lo fuera. El caso es que, en estos momentos, la clave investigado-
ra en este ámbito pasa por intentar aclarar las razones de datos tan
contradictorios. Algunas se han apuntado ya y tienen que ver con
las diferencias entre los estudios en muestras y contextos y, cómo
no, con su nivel de control metodológico. Así, Donato et al. (1997)
han señalado que los resultados contradictorios pueden bien ser
explicados por el tipo de café consumido, en la medida que cafés
tipo moca y expreso más corrientes en Europa meridional son bien
diferentes de los cafés tipo americano y del café típicamente con-
sumido en los países nórdicos. Los mismos autores han señalado
posibles diferencias entre las diferentes poblaciones estudiadas en
susceptibilidad a los carcinógenos de la vejiga, a lo que suman el
efecto sinérgico de factores de riesgo como fumar y consumir al-
cohol, que no siempre han sido aislados en los estudios, como
tampoco se ha controlado a menudo el tipo de profesión u ocupa-
ción de los sujetos para intentar aislar factores de riesgo asociados
a determinadas condiciones laborales y/u ocupaciones. Los resul-
tados, pues, parecen poco claros, aunque señalan la posibilidad de
que estudios más refinados precisen el alcance del riesgo de cán-
cer de vejiga asociado al consumo de café.

Cáncer colorrectal

La relación entre el consumo de café y el desarrollo de cáncer
colorrectal resulta de enorme interés porque se trata de una de las
bebidas más consumidas diariamente en el mundo y uno de los ti-
pos de cánceres más frecuentes en los países en desarrollo y entre
los más frecuentes en los países occidentales (en España está con-
siderado el segundo tipo de cáncer en frecuencia tanto en hombres
como en mujeres). Desde los años 70 del pasado siglo varios estu-
dios epidemiológicos han señalado que el consumo de café se aso-
cia con un menor riesgo de desarrollar cáncer de colon. El primer
estudio en señalar esta asociación fue el estudio de casos y con-
troles desarrollado por Bjelke (1974) en Noruega y USA sobre 162
y 259 casos, respectivamente; hallazgo que fue replicado por va-
rios estudios similares sobre la misma época (p.ej., Abu-Zeid,
Choi y Hsu, 1981; Jacobsen et al., 1987). Pronto surgieron tam-
bién estudios que no encontraron dicha relación (p.ej., Dales et al.,
1979; Nomura, Heilbrun y Stommermann, 1986), e incluso dos es-
tudios que encontraron lo contrario, señalando que el consumo de
café aparecía como factor de riesgo para el desarrollo de cáncer de
colon (i.e., Phillips y Snowdon, 1985; Slattery et al., 1990), si bien
se trata de estudios llevados a cabo sobre una muestra de fieles de
la Iglesia Adventista y de la Iglesia de los Santos de los Últimos
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Días, poblaciones con un muy bajo riesgo para cánceres colorrec-
tales, y para quienes resulta preceptivo un estilo de vida «saluda-
ble» exento de ciertos factores de riesgo de este tipo de cánceres
(consumo elevado de carne, consumo de alcohol y fumar, princi-
palmente) entre los que se incluye la toma de cualquier tipo de es-
timulantes como los son las bebidas con cafeína y el propio café.
En estas condiciones, un consumo de café incluso tan moderado
como una o dos tazas diarias, como es el mostrado por el subgru-
po de sujetos de este estudio que mostraron un incremento del ries-
go de cáncer, puede ser más el reflejo de una tipología de sujeto
particular que el efecto del consumo de café per se. Esto es, cabría
deducir que, del mismo modo que estos sujetos muestran un con-
sumo muy moderado de café en contra de los preceptos de su fe,
también podría sospecharse que muestren un consumo aunque sea
moderado del resto de factores de riesgo asociados al cáncer, algo
que no se delimitó en los citados estudios, y que podría ser la ra-
zón del pequeño incremento del riesgo de cáncer para este sub-
grupo de consumidores de café.

Un estudio de metaanálisis que recoge todos los estudios publi-
cados hasta 1997 y llevados a cabo en 10 diferentes países encon-
tró un curioso contraste entre los hallazgos informados en función
del tipo de estudio (Giovanucci, 1998). Así, mientras que de los 12
estudios de casos y controles se dedujo un descenso en el riesgo de
padecer cáncer asociado al consumo de café (riesgo relativo de
0,72, IC 95% 0,61-0,84) con alta significatividad (p<0.001), de los
5 estudios de cohorte incluidos en el metaanálisis no pudo deducir-
se evidencia de que el consumo de café tuviera un efecto protector
(riesgo relativo de 0,97, IC 95% 0,73-1,29). Considerados el con-
junto de todos los estudios podría señalarse que el consumo de
aproximadamente 4 tazas de café al día estaría asociado a un ries-
go de padecer cáncer colorrectal un 24% inferior al que presentan
aquellos que nunca han consumido café o lo hacen raramente.

Las razones de esta diferencia en los resultados en función del
tipo de estudios no han sido exploradas, pero una posible explica-
ción alude a los cambios en el consumo de café que pueden ocu-
rrir a lo largo de los estudios prospectivos, y que podrían enmas-
carar la relación en este tipo de estudios si se toma como
referencia el consumo al final del seguimiento. Y en esta dirección
habría que investigar puesto que los resultados de los estudios que
muestran el factor protector resultan más consistentes y sistemáti-
cos. De hecho, los estudios posteriores al metaanálisis referido
continúan indicando el mismo tipo de efecto. Así se indica, por
ejemplo, en el estudio de casos y controles informado por Slattery,
Caan, Anderson y Peter (1999) sobre una amplia muestra de 1.993
casos de cáncer de colon y 2.410 controles en tres estados de USA
(California, Utah y Minnesota), que señala un descenso del riesgo
de cáncer asociado al alto consumo de café (odds ratio 1,32, IC
95% 1,02-1,67).

Y lo mismo cabe decir del amplísimo estudio de casos y con-
troles informado por Tavani et al. (1997), estudio llevado a cabo
en Italia sobre una muestra de 2.166 casos de cáncer de colon y
1.364 casos de cáncer de recto y 7.057 controles, y que encontró
un menor riesgo de cáncer de colon en consumidores de 4 o más
tazas diarias de café (odds ratio 0,73, IC 95% 0,60-0,89), con una
tendencia riesgo-dosis de café significativa, aunque esto mismo no
se halló para el cáncer de recto.

Ahora bien, para mantener la polémica viva lo mismo cabría
decir de los estudios de cohorte, puesto que los nuevos estudios
prospectivos de cohorte continúan sin encontrar evidencias de
efecto protector (p.ej., Hartman et al., 1998; Terry, Bergkvist,

Holmberg y Wolk, 2001), replicando los resultados de los estudios
de cohorte previos. Tomando el más reciente de ellos, en un estu-
dio llevado a cabo en Suecia sobre una cohorte de 61.463 mujeres
de edades comprendidas entre los 40 y los 74 años, y un segui-
miento promedio de 9,6 años, Terry et al., (2001) no encontraron
evidencias de asociación entre consumo de café y reducción del
riesgo de cánceres colorrectales para consumos de café ni mode-
rados ni elevados.

Giovannucci (1998) recoge tres posibles mecanismos explicati-
vos del efecto protector del café sobre el riesgo de cáncer, el pri-
mero de los cuales establece que el efecto antimutagénico del café
sería el responsable del menor riesgo de cáncer; efectos antimuta-
génicos que tanto para el café como para la cafeína son sobrada-
mente conocidos y afectan a numerosos tipos de microorganismos,
aunque para este tipo de cáncer se ha señalado específicamente la
capacidad antimutagénica del café sobre las aminas heterocíclicas
que se forman durante el cocinado de la carne y a las que se rela-
ciona con la carcinogénesis de colon. El segundo posible mecanis-
mo se basa en la influencia del consumo de café sobre los niveles
fecales de colesterol, ácidos biliares y sus metabolitos, que se han
asociado a carcinogénesis de colon en estudios con animales, mien-
tras que el tercer posible mecanismo tiene que ver con el aumento
de la motilidad colónica provocada por el consumo de café.

Finalmente, un nuevo mecanismo explicativo del efecto pro-
tector ha sido recientemente sugerido por Somoza, Lindenmeier,
Wenzel, Frank, Erbersdobler y Hofmann (2003), consistente en la
acción de un compuesto antioxidante denominado metilopiridinio,
que se encuentra casi exclusivamente en el café y sus derivados, y
se forma durante el proceso de tostado a partir del precursor pre-
sente en los granos crudos del café, un alcaloide denominado tri-
gonelina. Si bien, hasta el momento, la única evidencia es de tipo
experimental, al haber encontrado en animales de laboratorio que
el metilopiridino estimulaba la actividad de enzimas de la fase II
del proceso de detoxificación hepática que se tienen por protecto-
ras contra el cáncer de colon.

Cáncer de páncreas

El cáncer de páncreas es un tipo de cáncer altamente agresivo
y prácticamente incurable, del que se conoce relativamente poco
sobre sus factores de riesgo, estando hasta la fecha determinado
sólo el tabaquismo como un factor de riesgo contrastado y mante-
niéndose aún la polémica sobre si el consumo de café es o no un
factor de riesgo para este tipo de cáncer. Habida cuenta de la ex-
trema peligrosidad de esta enfermedad merece la pena detenerse
sobre las evidencias que señalan la relación entre consumo de ca-
fé y cáncer de páncreas.

El primer estudio en señalar una relación entre café y cáncer de
páncreas fue el publicado por MacMahon et al. (1981). Un estudio
de 369 casos y 644 controles desarrollado en USA y que informó
de una fuerte asociación (p<0.001) en ambos sexos, con un riesgo
relativo para los consumidores de 3 o más tazas de café al día de
2,7 (IC 95% 1,6-4,7).

Poco tiempo después se publicaba la primera revisión de las
evidencias disponibles, LaVecchia et al. (1987) informan que los
datos agregados de los nueve estudios publicados hasta la fecha
señalaban un incremento del riesgo de padecer cáncer de páncreas
asociado al consumo de café. En concreto, para consumidores de
1 a 5 tazas de café al día la odds ratio agregada fue de 1,3 (IC 95%
1,1-1,6) y de 1,6 para los consumidores de más de 5 tazas al día
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(IC 95% 1,3-2,0), aunque no en todos los estudios se controló el
efecto de fumar. Una revisión posterior de los estudios disponibles
hasta 1990 llevada a cabo por la World Cancer Research Found
International no encontraba evidencias de posible relación entre
café y cáncer de páncreas en 9 estudios de cohorte y 20 de un to-
tal de 26 estudios de casos y controles. Tampoco la hallaron en
ninguno de los 8 estudios de casos y controles que estudiaron el
consumo de café descafeinado. Sin embargo, algunos de los estu-
dios revisados sí mostraron evidencias de un mayor riesgo
(AIFCR, 1997). Por último, un año después un grupo de expertos
concluía que las evidencias sobre el riesgo carcinogénico del café
para el páncreas es «inadecuado [puesto que] los datos sugieren
que la relación entre consumo elevado de café y cáncer de páncre-
as es débil, aunque la posibilidad de que ésta se deba a sesgos en
los estudios o a otros factores es factible» (IARC, 1991).

Específicamente, desde 1981 hasta 1991 se publicaron hasta 20
estudios que no hallaron evidencias de relación entre café y cán-
cer de páncreas, incluyendo estudios de casos y controles y pros-
pectivos, aunque, por otro lado, dos estudios encontraron que tam-
bién el consumo de café descafeinado se asociaba a un riesgo
incrementado de cáncer de páncreas.

Desde entonces, y centrándonos en los estudios más recientes y
con mejor control metodológico, la polémica continúa abierta por-
que se ha sucedido la publicación de estudios que confirman la re-
lación y de otros que confirman la ausencia de relación. Entre los
primeros, por ejemplo, los estudios de Harnack et al. (1997) y Por-
ta et al. (1999) –estudio este último que ha provocado una fer-
viente polémica e introducido un nuevo componente en la discu-
sión, las mutaciones K-ras, algo que retomaremos–. Entre los
segundos, por ejemplo, Partanen et al. (1995) y Michaud et al.
(2001). El estudio de cohorte de Harnack et al. (1997) se desarro-
lló en USA con una muestra de 33.976 mujeres, encontrando in-
crementos de riesgo estadísticamente significativos asociados al
consumo de café e independientes de variables como la edad o fu-
mar. En concreto, el riesgo de padecer cáncer para un consumo de
18 o más tazas de café semanales era el doble del calculado para
las mujeres que consumían 7 o menos tazas de café semanales.

El estudio publicado por Porta et al. (1999), como señalábamos
antes, ha supuesto una reorientación en el planteamiento del ries-
go asociado al café, en tanto ha circunscrito el análisis a determi-
nados casos de cáncer de páncreas, aquellos en los que se encuen-
tra una mutación del oncogen K-ras (uno de los genes que regula
el ciclo celular; en el cáncer de páncreas se encuentra la más alta
frecuencia de dichas mutaciones entre todos los neoplasmas). En
un estudio comparativo de 94 casos con cáncer de páncreas y mu-
tación en el oncogen K-ras y 27 casos sin mutación los datos in-
dicaron que las mutaciones eran más comunes entre consumidores
de café (82% de los casos) que entre no consumidores (55,6% de
los casos). El consumo de café fue significativamente mayor
(p<0.05) entre los pacientes con tumores con mutaciones (2 o más
tazas diarias como media) que entre los pacientes con cánceres sin
mutaciones (promedio de 1 taza diaria o menos). Si estos datos se
replican pueden abrir una nueva vía de estudio sobre la relación
entre cáncer de páncreas y consumo de café que podría extender-
se al estudio de otros tipos de neoplasmas.

El estudio de Porta et al. (1999) ha dado paso a una importan-
te polémica en torno a sus datos (ver, por ejemplo, Jacobsen y
Heuch, 2000; Kuper, Mucci y Trichopoulos, 2000; Porta et al.,
2000; Vineis, 1999), y al tipo de relación que cabe esperar entre
consumo de café y mutaciones K-ras que, dado lo novedoso y pre-

maturo del planteamiento, quizá sólo cabe anunciar para el lector
interesado en profundizar en este aspecto.

Por último, los más recientes estudios prospectivos, tanto el de
Michaud et al. (2001) como el de Lin et al. (2002), tampoco aña-
den demasiada luz a la situación, puesto que el primero, desarro-
llado en USA, no encontró aumento del riesgo asociado al consu-
mo de café en un estudio con amplias muestras de 51.529 hombres
y 121.700 mujeres; mientras que el segundo, llevado a cabo en Ja-
pón sobre una cohorte de 127.500 hombres y mujeres entre 40 y
79 años de edad, que fueron seguidos desde 1988 hasta 1997, no
encontró tampoco exceso de riesgo asociado al consumo de menos
de 4 tazas diarias, pero sí un importante aumento del riesgo para
los hombres consumidores de 4 o más tazas diarias de café (ries-
go relativo 3,19, IC 95% 1,22-8,35), y también para las mujeres,
aunque en menor cuantía (riesgo relativo 1,80 IC 95% 0,24-
13,66). Resultados estos que fueron obtenidos sobre los datos di-
rectos de muertes por cáncer de páncreas en los respectivos sub-
grupos, y que fueron 5 en el de hombres (8.054 personas-año) y
tan sólo 1 en el de mujeres (5.204 personas-año).

En buena medida estos resultados contradictorios pueden deber-
se, principalmente, a las debilidades metodológicas propias de los
estudios epidemiológicos, en especial los estudios de casos y con-
troles, pero también se han aducido otras razones para explicar el
actual estado de desconocimiento sobre este particular aspecto. Par-
tanen et al. (1995) resumían en cuatro las críticas que pueden ha-
cerse a los estudios «positivos», esto es, aquellos que han informa-
do la relación de riesgo entre consumo de café y cáncer de páncreas.
La primera se refiere a la falta de control sobre los efectos de fumar,
que no siempre se aíslan de los efectos propios del café. En segun-
do lugar, se ha constatado el hecho de que el desarrollo de un tumor
de páncreas puede aumentar la toma de líquidos, y con ello la de ca-
fé, lo que podría introducir un sesgo positivo en la estimación del
riesgo de acuerdo al consumo informado si no se distingue entre
momentos históricos. La tercera razón aducida tiene que ver con
una elección inadecuada de los controles en los estudios de casos y
controles, por ejemplo, si se incluyen como controles personas con
algún tipo de trastorno diferente del cáncer estudiado pero que pue-
da influir en el consumo de café, lo que produciría un resultado ne-
gativo que induce a la confusión a la hora de relacionar menor ries-
go de cáncer con menor consumo de café. Por último, ninguno de
los estudios que informan tal asociación fue, en principio, concebi-
do para explorar el efecto del consumo de café per se, de modo que
no se tomaron datos sobre numerosas cuestiones de importancia pa-
ra valorar asociaciones de riesgo, por ejemplo, como dosis diarias,
tipos de café, regularidad temporal en el consumo, etc. También
Michaud et al. (2001) señalan la gran dificultad de estudiar un cán-
cer como el de páncreas en estudios de casos y controles por la al-
ta mortalidad que conlleva, de tal modo que los datos de los casos
con frecuencia se basan en entrevistas con parientes.

Cáncer de ovario

Numerosos estudios epidemiológicos han evaluado la relación
entre consumo de café y desarrollo de cáncer de ovario desde los
años 80 del pasado siglo hasta el presente, entre ellos diez estudios
de casos y controles (i.e., Byers et al., 1983; Cramer et al., 1984;
Hartge et al., 1982; Kuper et al., 2000; LaVecchia et al., 1984; Mi-
ller et al., 1987; Polychronopoulou et al., 1993; Trichopoulos et
al., 1981; Tzonou et al., 1984; Whittemore et al., 1988) y sólo un
estudio de cohorte (Snowdon y Philips, 1984), siendo las conclu-
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siones parejas en la mayoría de los estudios que señalan un cierto
incremento del riesgo pero sin alcanzar la significatividad.

Sólo el estudio de 563 casos y 523 controles llevado a cabo en
dos estados de USA por Kuper et al. (2000) señaló una relación es-
tadísticamente significativa entre consumo de café y aparición de
cáncer de ovario, pero con diferencias entre mujeres premenopáu-
sicas y postmenopáusicas, pues en el primer caso mostraron un
mayor riesgo puesto que la odds ratio fue 2,10 (IC 95% 1,36-3,25)
para las que tomaban de 2 a 3 cafés diarios, y 2,78 (IC 95% 1,44-
5,37) para las que tomaban 4 o más cafés al día, mientras que en
el caso de las mujeres postmenopáusicas tomadas por separado la
relación no fue significativa.

El hecho de que esta distinción haya ofrecido resultados más cla-
ros que los anteriores estudios que no separaron las muestras de mu-
jeres, y el hecho de que la posible relación entre consumo de café y
cáncer de ovario sea biológicamente factible, principalmente por el
efecto de la cafeína como factor ambiental que puede comprometer
la reparación del ADN, así como por la posibilidad de que la cafeí-
na pueda potenciar los efectos de las gonadotropinas sobre el ovario
(p.ej., Cramer y Welch, 1983), parece justificar la necesidad de pro-
fundizar en el conocimiento de este fenómeno con estudios, espe-
cialmente de cohortes, que confirmen o no estos hallazgos. Que la
gran mayoría de los estudios realizados hasta el momento hayan si-
do de casos y controles limita mucho el alcance de los hallazgos.

Conclusiones sobre consumo de café y riesgo de cáncer

En el Cuadro 3 se recogen sumariamente las evidencias dispo-
nibles sobre las relaciones entre consumo de café y riesgo de cán-
cer que hemos revisado en detalle en las páginas anteriores para
cuatro importantes tipos de cáncer. Las evidencias disponibles pa-
ra los casos del cáncer de páncreas y de ovario no permiten concluir
que estemos ante una relación de riesgo ni probada ni probable, por
cuanto los estudios arrojan resultados contradictorios y presentan
importantes debilidades metodológicas, sin que aún haya más que

hipótesis sobre los mecanismos responsables del incremento del
riesgo. Que ningún estudio señale una relación en sentido contrario
permite hipotetizar que nuevos estudios con diseños más refinados
puedan confirmar la relación de riesgo que se intuye, pero que aho-
ra sólo puede establecerse como evidencia en fase de prueba. Lo
mismo cabe decir sobre las relaciones entre consumo de café y ries-
go de cáncer de colon y recto, sólo que el sentido de la relación en
este caso señala que el consumo de café protege de padecer este ti-
po de cáncer, y aunque la evidencia debe considerarse en fase de
prueba, ya se cuenta con estudios experimentales y varias hipótesis
sobre el agente o mecanismo responsable de tal factor de protec-
ción. Por último, los datos son completamente ambiguos en el ca-
so del cáncer de vejiga, al contar con estudios que señalan en los
dos sentidos, riesgo y protección, sin posibilidad de concluir. Con
todo, el efecto protector del café sobre el riesgo de ciertos cánceres
aún está por determinar con precisión, pero el hecho de contar con
algunos estudios experimentales que indican el posible efecto pro-
tector de los mismos alcoholes diterpénicos, que son un importan-
te factor de riesgo para los trastornos cardiovasculares, complica
las cosas por cuanto un mismo mecanismo puede confirmarse co-
mo factor de riesgo para un deterioro de la salud cardiovascular y
factor de protección para un tipo de cáncer, lo que supondría la ne-
cesidad de precisar la presencia de indicadores de susceptibilidad o
vulnerabilidad que ayudasen a tomar decisiones.

NOTAS

1 Son las siguientes (y nos limitamos a reproducir textualmente obvian-
do todo comentario): (1) la Humanidad adoptó el café como bebida ma-
tinal porque estimula el cerebro; (2) el café posee, además de la cafeí-
na, una lectona que actúa en forma benéfica sobre el cerebro; (3) su
consumo diario torna el cerebro más atento y capaz para sus activida-
des intelectuales; (4) también disminuye la incidencia de apatía y de-
presión, estimula la memoria, la atención y la concentración; y (5) pue-
de ayudar a prevenir el consumo de drogas y alcohol y disminuir la
incidencia de cirrosis en alcohólicos.
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Cuadro 3
Resumen de las evidencias disponibles sobre la relación entre consumo de café y riesgo de cáncer

Tipo de cáncer Tipo de relación encontrada Tipo de estudios disponibles Nivel de evidencia disponible Agente o mecanismo responsable 
del efecto

Vejiga Factor de tiesgo dependiente – Casos y controles Evidencia en fase de prueba Desconocido
de la dosis – Cohortes
Factor de protección

Colon y recto Factor de protección – Casos y controles Evidencia en fase de prueba Hipotetizados:
– Cohortes 1) acción antioxidante del metilopiri-
– Clínicos dinio.
– Experimentales 2) efecto antimutagénico sobre las

aminas heterocíclicas.
3) efectos sobre los niveles fecales

de colesterol, ácidos biliares y sus
metabolitos.

4) aumento de la motilidad del colon

Páncreas Factor de riesgo – Casos y controles Evidencia en fase de prueba Desconocido
– Cohortes

Ovario Factor de riesgo – Casos y controles Evidencia en fase de prueba Hipotetizados:
– Cohortes 1) efectos de la cafeína sobre el ADN

2) potenciación de los efectos de las
gonadotropinas por la cafeína
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