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El café tostado está compuesto de un sinnúmero de componentes tales como aminoácidos,
polisacáridos, azúcares, triglicéridos, terpenos, ácidos orgánicos, alcaloides, minerales, agua y
otros derivados del tostado de los cuales sólo algunos son conocidos. En total probablemente
más de 500 compuestos orgánicos e inorgánicos.

Existe una serie de compuestos fenólicos característicos en el café como los ácidos clorogénicos,
que derivan de la unión éster entre el ácido cafeico y el ácido quínico, o los ácidos
feruloilquínicos, derivados de la unión éster entre el ácido cafeico y el ácido el ácido ferúlico. El
contenido de los ácidos clorogénicos es variable según el tipo y estado del café. En el café
tostado su contenido es del orden del 3.8%. Sin embargo, este contenido es significativamente
mayor en el café verde sin tostar (alrededor de 7%) (1).

Los ácidos clorogénicos, que también se encuentran en frutas y verduras, son bien reconocidos
como antioxidantes pudiendo ser en algunas circunstancias más potentes que -tocoferol o ácido
ascórbico (2). Se ha descrito el uso de mezclas de ácido cafeico con ácidos clorogénicos como
alternativa al uso de antioxidantes sintéticos (3). Igualmente se ha demostrado que el café
instantáneo puede actuar como prooxidante para el ácido ascórbico y como atrapador de
radicales libres (4).

La acción antioxidante del café no se debe sólo a los compuestos polifenólicos sino que también
a la presencia de otros compuestos como cafeína (1,3,7 trimetil xantina) la cual se ha demostrado
en estudios capaz de inhibir la lipoperoxidación inducida por radicales libres hidroxilo (.OH),
peróxido (ROO.) y oxígeno singlete (5), (6), (10). Esto la convierte en un potente antioxidante
con capacidad similar a glutatión y superior a ácido ascórbico. La capacidad antirradical .OH del
café se ha demostrado tanto en café verde como tostado y al separar cromatográficamente las
fracciones con actividad se ha encontrado que la más activa corresponde a la que contiene ácido
5-O-cafeoilquínico, un derivado del ácido clorogénico. Por otra parte, el proceso de tostado del
café induce la formación de compuestos de alto peso molecular como melanoidinas al igual que
compuestos de bajo peso molecular que también poseen actividad antirradicales libres (8). Esto
compensaría la disminución que se produce en el contenido de los ácidos clorogénicos al tostar.
La máxima actividad antioxidante se observa en el café medianamente tostado (12).

Al medir la presencia de ácidos fenólicos en plasma luego de la ingestión de café se ha
encontrado que éste contiene sólo ácido cafeico vale decir la forma libre hidrolizada del ácido
clorogénico (que es la forma esterificada o unida) asumiéndose que la hidrólisis del ácido
clorogénico ocurre en la mucosa del tracto gastrointestinal (13). Esto se puede correlacionar con
un aumento de la capacidad antioxidante de plasma luego de ingerir café (14). Por otra parte, el



hecho de que deposiciones de adultos saludables muestran capacidad de secuestrar cationes
metálicos, podría indicar que ocurre actividad antioxidante en el lumen del colon (15).

La capacidad antioxidante total es la capacidad acumulativa de los componentes de un alimento
de atrapar radicales libres. Existen distintos métodos conocidos por sus siglas como por ejemplo
la Capacidad Antioxidante en Equivalentes Trolox (TEAC), el Parámetro Antioxidante de
Tratamiento Total de Radicales (TRAP) o la Potencia Antioxidante Reductora Férrica (FRAP).

Diferentes investigaciones han demostrado que:

• En algunos países el mayor contribuyente a la ingesta total diaria de antioxidantes
dietarios es el café (8), (11).

• Bajo condiciones estándares de preparación, el café soluble muestra mayor actividad
antioxidante por taza que el té y el cacao. (16).

• La medición del contenido de compuestos con actividad de óxido-reducción o
antioxidantes en 1113 alimentos consumidos en Estados Unidos utilizando el método
FRAP y expresada como milimoles de átomos de hidrógeno/oxígeno donados en la
reacción de óxido-reducción, demostró que el café preparado está dentro de los 50
alimentos más ricos en contenido de antioxidantes alcanzando el sexto lugar al ordenar
los alimentos según aporte por porción de consumo habitual (250 ml) (18).

• El café es la fuente más rica de ácidos fenólicos de todas las bebidas luego de analizar
jugo de manzana, jugo de naranja, vino tinto, cerveza, té negro, té verde y jugo
concentrado de berries. Se señala que 200 ml de café tostado y molido podrían
proporcionar entre 70 y 350 mg de ácido clorogénico (17) (7).

Todo esto convierte al café en una fuente dietaria de antioxidantes de carácter único con un perfil
muy propio y específico y con alta capacidad antioxidante total.
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LOS ANTIOXIDANTES DEL CAFÉ TIENEN EFECTOS BENEFICIOSOS PARA LA SALUD

LOS ANTIOXIDANTES DEL CAFÉ PUEDEN REDUCIR EL RIESGO DE DESARROLLO DE CIERTAS
ENFERMEDADES

LOS ANTIOXIDANTES DEL CAFÉ PUEDEN PROTEGER FRENTE AL DESARROLLO DE CIERTAS
ENFERMEDADES

1- Café y diabetes

De 2002 hasta la fecha se han publicado los resultados de diez estudios epidemiológicos de tipo
prospectivo realizados en distintos países y continentes e incluyendo alrededor de 300.000
sujetos seguidos por periodos de 8 a 20 años (1-10). Una vez ajustados los resultados por



variables confundentes, estos estudios muestran todos una misma tendencia a saber que existe
una asociación inversa y altamente significativa entre el consumo de cantidades crecientes de
café y el riesgo de diabetes de tipo 2. Dicho efecto no se observa para el consumo de té.

Los mecanismos fisiológicos que expliquen dicho efecto protector del café aún no se conocen
con certeza pero se han propuesto varios tales como:
- el aumento de la termogénesis y del gasto energético inducido por la cafeína, que son
fenómenos considerados como favorables en el caso de individuos con sobrepeso o obesos (11).

• El desarrollo de tolerancia a la cafeína después de varias semanas o meses de consumo,
que se traduciría por un retorno de las concentraciones de catecolaminas a sus niveles
básales y en la desaparición de los efectos agudos nocivos de la cafeína sobre la
tolerancia a la glucosa (12-15).

• La presencia de altas concentraciones de ácido chlorogénico y de polifenoles en el café,
que contribuyen en forma importante al aporte dietario total de antioxidantes (60% en el
caso de los noruegos, por ejemplo), y que pueden ser absorbidos y aumentar la
capacidad antioxidante del plasma. Dicha actividad antioxidante podría ser de
importancia en el caso de la diabetes, patología que se caracteriza por un mayor estrés
oxidativo (16-18).

• El efecto del ácido clorogénico que disminuye la absorción intestinal de glucosa,
aumentando los niveles de glucagon-like peptide 1 (GLP-1) y disminuyendo aquellos del
polipéptido insulinotrópico glucosa-dependiente (GIP), fenómenos que se traducen en un
menor índice glicémico. Las quinolactonas o quinidas también presentes en el café
aumentarían además la absorción de glucosa por los tejidos periféricos (19-22).

• Por otra parte el ácido clorogénico actúa como un factor protector y trófico de las células
beta del páncreas. Los antioxidantes del café se opondrían a los efectos agudos de la
cafeína, lo cual podría explicar la diferencia entre los efectos inducidos por el consumo
de cafeína, café cafeinado y café descafeinado sobre la tolerancia a la glucosa (19, 23).

2- Café y daño hepático

La relación inversa entre consumo de café y riesgo de daño hepático se ha descrito en varios
artículos científicos de tipo epidemiológicos prospectivos.
Klatsky et al. realizaron en EEUU un estudio de seguimiento de varios años a 125580 personas,
de las cuales 330 fueron diagnosticadas cirrosis hepática. El análisis estadístico de la relación
riesgo de cirrosis alcohólica y consumo de café según número de tazas al día indicó una relación
inversa. Al analizar consumo de café (número de tazas/día) y prevalencia de niveles altos de
alanina y aspartato aminotransferasas (AAS), indicadores de daño hepático, se encontró también
una relación inversa la cual era más pronunciada en los bebedores en exceso de alcohol. Los
autores concluyen que el café contendría algún componente que protege contra la cirrosis, en
especial la cirrosis alcohólica (24).

También respecto de cirrosis hepática, un estudio realizado en Noruega a través del seguimiento
de 51306 sujetos durante 17 años, mostró que quienes consumían al menos 2 tazas de café diaria



presentaban un 40% de menor riesgo confirmando la existencia de una asociación inversa entre
consumo de café y muerte por cirrosis hepática incluida cirrosis alcohólica (25).

Ruhl y Everhart evaluaron 5944 adultos con alto riesgo de daño hepático por elevado consumo
de alcohol, hepatitis viral, sobrepeso o metabolismo alterado de glucosa. El indicador de daño
hepático fue la concentración elevada de alanina aminotransferasa sérica (> 43 U/L). El análisis
estadístico de la relación entre consumo de café y cafeína y riesgo de AAS elevada mostró una
tendencia a un menor riesgo de AAS elevada a medida que aumenta el consumo de café y
cafeína (26).

Estos mismos autores examinaron la relación entre consumo de café y té con la incidencia de
hospitalización o muerte por enfermedad hepática crónica en 9489 sujetos. El análisis
multivariable indicó que aquellos que bebían más de 2 tazas de café/día tenían menos de la mitad
de la tasa de enfermedad hepática crónica que los que bebían menos de una taza diaria y que la
protección por café y té se limitaba a personas con mayor riesgo de enfermedades hepáticas
ocasionadas por ingesta excesiva de alcohol, sobre peso o diabetes (27).

Inoue et al. realizaron un estudio poblacional en Japón de la asociación entre consumo de café y
carcinoma hepatocelular. Se identificaron 334 personas con carcinoma hepatocelular entre 90452
adultos seguidos a lo largo de 10 años. Los resultados de los análisis estadísticos luego de
agrupar los pacientes de acuerdo a ingesta de café y estratificarlos según diversas variables
mostraron que los sujetos que consumían café diariamente tenían un menor riesgo de carcinoma
hepático (214,6/100.000) que aquellos que casi nunca bebían café (547,2/100.000). Su
conclusión es que el consumo habitual de café en la población japonesa se puede asociar con
menor riesgo de carcinoma hepático (28).

Un posible mecanismo de esta protección del café se podría deber a que la ingesta de café
elevaría la actividad antioxidante. Ozercan et al. investigaron en ratas el efecto protector del café
instantáneo sobre daño hepático agudo inducido por tetracloruro de carbono a través de la
medición de malonaldehido, producto de lipoperoxidación, niveles de capacidad antioxidante y
datos histopatológicos. Los autores encontraron un aumento en la capacidad antioxidante total y
menor inflamación y necrosis en el grupo de ratas que recibieron café instantáneo (29).

Todavía se requiere más investigación para poder dilucidar los mecanismos involucrados con
este efecto protector.
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