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No está claro si el consumo de café afecta la presión arterial y los niveles de homocisteína. El objetivo
fue determinar el cambio en las concentraciones plasmáticas de homocisteína y presión arterial en un
grupo de voluntarios sanos. Se realizó un estudio prospectivo, clínico controlado, en el que se conforma-
ron cuatro grupos de 29 sujetos cada uno, quienes, durante un período de seis semanas, se sometieron
al consumo diario de café filtrado. El grupo 1 no  consumió café, el grupo 2 consumió 200 mL de café, el
grupo 3 400 mL y el 4 600 mL. Antes de la intervención se midieron: presión arterial, homocisteína, índice
arterial, ácido fólico eritrocitario y vitaminas B12 y B6. Al final de la intervención, se tomó la presión arterial
y se midió la concentración de homocisteína. Los resultados mostraron grupos sin diferencias significa-
tivas en las condiciones basales. Después de la intervención, el cambio en los valores de homocisteína
entre los grupos, no mostró diferencia significativa y permanecieron dentro de los valores de referencia
(p = 0,098). El cambio en los niveles de presión arterial sistólica y diastólica, no fue significativo (p=0,510
y 0,430 respectivamente). En conclusión, el consumo de diferentes dosis de café filtrado, no mostró
cambios significativos en los niveles séricos de homocisteína como tampoco en los niveles de presión
arterial sistólica y diastólica en un grupo de sujetos sanos normotensos; en el grupo que se abstuvo de
tomar café, no disminuyeron de manera significativa los niveles de homocisteína y presión arterial.
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It is not clear if coffee consumption affects blood pressure and homocysteine levels. The objective of
this study was to determine the variations in homocysteine plasma levels and blood pressure in a group of
healthy volunteers. A prospective controlled clinical trial was performed; four groups of 29 patients each
one were comprised and they were submitted to filtered coffee consumption during a six weeks period.
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Introducción
La enfermedad cardiovascular constituye una de las

primeras causas de morbilidad y mortalidad en la mayo-
ría de países del mundo (1). Para Colombia, la primera
causa de muerte en hombres y mujeres mayores de 45
años, es la cardiopatía coronaria; para 2002, en
Antioquia, la primera causa de muerte después de los 55
años fue la cardiopatía isquémica, con una tasa de 114
por cada 100.000 habitantes (2). En Medellín, un
estudio longitudinal sobre el comportamiento del riesgo
cardiovascular en una población de un solo sector de la
ciudad, mostró que 81,2% presentaba bajo riesgo de
enfermedad cardiovascular, 12,2% riesgo moderado y
6,7% alto riesgo (3).

Entre los nuevos factores de riesgo cardiovascular
emerge la homocisteína, un aminoácido producto inter-
medio del metabolismo de la metionina y la cisteína, la
cual es metabolizada por dos vías: trans-sulfuración y
remetilación, procesos que requieren vitamina B6, vita-
mina B12 y ácido fólico como cofactores (4, 5). El
aumento en los niveles de homocisteína como promotor
del riesgo de aterosclerosis y trombosis, ha sido tema de
muchos estudios en las últimas décadas (6, 7).

Diversos trabajos demuestran una correlación signi-
ficativa y positiva entre los niveles de homocisteína y la
incidencia de cardiopatía coronaria, cerebrovascular y
periférica. Su mecanismo de acción aún no es claro, sin
embargo, se postula un daño endotelial con expresión
de factores aterogénicos, la homocisteinización de las
LDL que incrementa su afinidad con receptores de
macrófagos y la inhibición de factores anticoagulantes
(5-7). El meta-análisis de Boushey que resume once
estudios retrospectivos y cross sectional, mostró un incre-

mento significativo del riesgo de evento cerebral vascular
por cada aumento de 5 µmol/L en el nivel de
homocisteína. Los autores sugieren que 10% de todas las
enfermedades arteriales coronarias podría explicarse
por aumento en la concentración de homocisteína en el
plasma (8). En 2000, Christen y colaboradores evalua-
ron la totalidad de la evidencia de manera cualitativa y
encontraron que los resultados de los estudios
prospectivos, en general, fueron débiles o ausentes
cuando se compararon con los resultados de los estudios
retrospectivos o cross sectional (9). El incremento en la
concentración de homocisteína puede deberse a defec-
tos genéticos o al inadecuado estado de las vitaminas
que actúan como cofactores (2,4); otros como edad,
género y hábito de fumar, y factores dietarios como el
consumo de café podrían contribuir al incremento en sus
niveles (10). No es claro cómo el café afecta los niveles
de homocisteína; los resultados de diferentes investiga-
ciones son controvertidos y mientras unos muestran
correlación positiva entre el consumo de café y las
concentraciones plasmáticas de homocisteína (11-13),
otros como el estudio de riesgo de aterosclerosis en los
Estados Unidos y el ensayo clínico de Mursu, no confir-
maron dicha asociación (14, 15). Algunos autores atri-
buyen el incremento de homocisteína al contenido de
cafeína del café; sin embargo, otros estudios hallaron
que éste no es el único compuesto responsable y que
otras sustancias como el ácido clorogénico y los diterpenos
podrían estar involucradas en su aumento (16).

De otro lado, la hipertensión se considera como un
factor de riesgo clásico para enfermedad cardiovascular.
En Colombia representa el desorden cardiovascular más
frecuente, con una prevalencia entre 18% y 20% en

(Rev Colomb Cardiol 2008; 15: 65-74)

Group 1 did not consume coffee; group 2 consumed 200mL coffee; group 3 consumed 400 mL and
group 4 , 600 mL. Blood pressure, homocysteine levels, arterial index, erythrocyte folic acid and B12 and
B6  vitamins were measured.  The outcomes showed no significant differences between the groups in
basal conditions. After the intervention, change in homocysteine levels between the groups did not show
any significant difference and remained within the reference values (p = 0,098). Change in systolic and
diastolic arterial pressure levels was not significant (p = 0,510 and 0,430 respectively). In conclusion,
different filtered coffee doses consumption didn’t show significant changes in homocysteine plasma levels,
nor in systolic and diastolic arterial pressure ciphers in a group of healthy normotense subjects; in the
group that did not consume coffee, homocysteine levels and blood pressure had no significant decrease
in these values.

KEY WORDS: homocysteine, blood pressure, cardiovascular risk.



67Revista Colombiana de Cardiología
Marzo/Abril  2008

Vol.  15 No. 2
ISSN  0120-5633

personas entre 15 a 64 años (17, 18). El papel del café
en la etiología de la hipertensión, es controvertido en la
medida que su consumo se relaciona tanto con el
aumento como con la disminución de la presión arterial.
Algunos reportan que no tiene ningún efecto y otros
afirman que puede influir tanto sobre la presión arterial
como sobre el riesgo de evento cerebral vascular (19-
23). Nurminen y colaboradores mostraron que en suje-
tos normotensos, una dosis de cafeína de 200 a 250 mg,
equivalente a 2 a 3 tazas de café, incrementaba la
presión arterial sistólica de 3 a 14 mm Hg y la diastólica
de 4 a 13 mm Hg (24).

El Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos
y el Comité conjunto nacional para la prevención,
detección, evaluación y tratamiento de la hipertensión,
en su más reciente informe, no menciona que el café o
a la cafeína sean factores de riesgo para hipertensión
(25). La Asociación Americana del Corazón afirma que
tomar café con moderación (1 a 2 tazas al día), no
parece tener efectos adversos (26).

El objetivo del estudio fue determinar el cambio en las
concentraciones plasmáticas de homocisteína y presión
arterial en un grupo de voluntarios sanos, sometidos al
consumo de diferentes dosis de café filtrado por un
período de seis semanas.

Métodos

Tipo de estudio
Estudio prospectivo, clínico controlado, cuya muestra

estuvo constituida por adultos sanos voluntarios, asigna-
dos de manera aleatoria a uno de los cuatro grupos
definidos para el estudio. El tamaño de la muestra por
grupo, se calculó en el programa PRIMER.

Para homocisteína se consideró que la diferencia
esperada en la concentración plasmática entre los dos
grupos extremos, fuera de 1,5 µmol/L ± 1,5 µmol (11,
27), lo que dio al estudio una potencia de 0,9 y un nivel
de significancia de 0,05. Se establecieron 29 sujetos por
grupo. La muestra para evaluar presión arterial se
determinó en el mismo programa PRIMER con nivel de
confianza de 95%, potencia de 0,9 y diferencia esperada
en los grupos extremos para presión arterial sistólica de
2,04 ± 1,89 (20); se requirieron 25 sujetos por grupo.
Finalmente, se determinó un número por grupo de 29
sujetos para dar cumplimiento al tamaño de la muestra
y evaluar el cambio estadístico.

Criterios de inclusión
Para hacer parte del estudio, los sujetos debían

cumplir los siguientes criterios:

- Participación voluntaria en el estudio.

- Edad entre 25 y 55 años.

- Índice de masa corporal entre 18,8 y 30 kg/m2.

- No fumar.

- No ser deportistas de alta competencia.

- Ser normotensos (≤120/80 mm Hg).

- No tener historia y/o diagnóstico de enfermedad
cardiovascular (infarto, dislipidemia, insuficiencia
cardiaca congestiva, accidente cerebro-vascular,
arritmias), diabetes mellitus, cáncer, insuficiencia renal
crónica, alteraciones hepáticas, hipotiroidismo, insom-
nio, úlcera duodenal o gastritis.

- No consumir medicamentos hipotensores,
hipolipemiantes, suplementos de vitaminas antioxidantes,
antiepilépticos, anti-inflamatorios esteroides y
psicofármacos hipnóticos.

- Tener consumo moderado de alcohol (hasta 10
tragos semanales para las mujeres y 15 para los
hombres).

- Concentración plasmática de homocisteína ≤ 15,0
µmol/L e índice arterial.

- Colesterol total/HDL ≤ 5.

- Ser bebedores habituales de café (consumo en el
último año de tres o más pocillos/día).

- Tener una jornada laboral diurna.

- No ausentarse de la institución mientras durara la
intervención.

Se excluyeron aquellos con antecedentes o diagnós-
tico de trastornos gastrointestinales y arritmias cardía-
cas, disautonomías, trastornos del sueño y psiquiátricos;
así como también aquellos que presentaban síntomas
secundarios al consumo de café.

Protocolo del estudio
Los sujetos manifestaron su interés voluntario de

participar en el estudio y se citaron para evaluar el
cumplimiento de los criterios de inclusión. Para determi-
nar el índice de masa corporal, se tomaron el peso y la
estatura según las normas estandarizadas (28). Una vez
se seleccionaron, se les explicaron los objetivos del
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estudio y firmaron el consentimiento informado. Los
cuatro grupos se conformaron en forma aleatoria y la
asignación se realizó por bloques pareados por edad y
género. Una semana antes de la intervención, se les
recomendó no consumir café ni bebidas o alimentos que
contuvieran cafeína. La intervención durante el período
de seis semanas fue la siguiente:

- Grupo 1: no consumió café ni bebidas o alimentos
con cafeína.

- Grupo 2: consumió 2 pocillos diarios de café (200
mL de café, 12 gramos de café, 80 mg de cafeína).

- Grupo 3: consumió 4 pocillos diarios de café (400
mL de café, 24 gramos de café, 160 mg de cafeína).

- Grupo 4: consumió 6 pocillos diarios de café (600
mL de café, 48 gramos de café, 240 mg de cafeína).

Durante este período se eliminó el consumo de otras
bebidas con cafeína (té, colas, cocoa, chocolate, refres-
cos energizantes) y alimentos que tuvieran café o choco-
late. A todos los sujetos se les recomendó seguir su dieta
habitual y se les permitió el consumo de agua, jugos,
leche y demás bebidas sin cafeína. Antes del inicio de la
intervención (basal) en cada sujeto, se midieron los
niveles de homocisteína, colesterol total, c-HDL, ácido
fólico eritrocitario, ácido fólico sérico, vitamina B12,
vitamina B6 y presión arterial sistólica y diastólica. Al final
de la intervención, en la sexta semana, en todos los
individuos se midió nuevamente la concentración
plasmática de homocisteína y la presión arterial sistólica
y diastólica. En quienes conformaron el grupo 1 se
determinaron los niveles plasmáticos de cafeína en las
semanas 0, 3 y 6 para verificar el no consumo de la
sustancia durante el período del estudio y la adherencia
al tratamiento.

Pruebas de laboratorio
Se tomó una muestra de sangre en ayunas a cada uno

de los participantes de acuerdo con los protocolos
establecidos (29).

Homocisteína: se tomó la muestra en plasma. Para su
medición se utilizó el método de ensayo inmunoenzimático
por polarización de la fluorescencia (FPIA de la casa
comercial Abbott diagnostic y se procesó en un instru-
mento Axsym plus®). Los valores de referencia definidos
para hombres y mujeres fueron de 4,0 – 15,0 µmol/L
(30-32).

 Ácido fólico eritrocitario: se midió tanto el sérico como
el eritrocitario. La muestra para el eritrocitario se tomó en
plasma con EDTA y se protegió de la luz. Los niveles
séricos y eritrocitarios se midieron con el método de
quimioluminiscencia; la determinación del hematocrito
se realizó en un contador de células CNS de la casa
Beckma Colulter. El valor de referencia del ácido fólico
eritrocitario tanto para hombres como para mujeres, se
estableció en 175 a 700 ng/mL y el sérico en 3 a 17 ng/
mL (33, 34).

Vitamina B12-cianocobalamina: se tomó una muestra
en suero. Los niveles séricos de esta vitamina se determi-
naron con el método de quimioluminiscencia en el
equipo i8200 Architect de la casa comercial Abbott. Los
valores de referencia se establecieron entre 187-1.059
pg/mL (34-36).

Vitamina B6: La muestra se obtuvo de plasma EDTA.
La medición de los niveles plasmáticos se realizó me-
diante el método RIA, definiendo como valores normales
18-175 ng/L (37).

Colesterol total y c-HDL: el colesterol total se determi-
nó en plasma por método enzimático (glucosa oxidadasa);
el c-HDL por método enzimático directo. Con los valores
de colesterol total y c-HDL se obtuvo el índice arterial que
se estableció como aceptable en un valor ≤ 5 (38).

Cafeína: se midió en suero por el método de
cromatografía de gases; se esperaban valores no
detectables en los individuos del grupo 1, quienes no
tomaron café durante las seis semanas de la interven-
ción (39).

Presión arterial: cada participante se ubicó en condi-
ciones de absoluto reposo, en un sitio cómodo y silencio-
so, sentado con ambos pies totalmente apoyados sobre
el suelo y con su espalda contra un respaldo; la vejiga
debía estar vacía. Se utilizó un tensiómetro manual de
mercurio marca Wellch Allyn® y la medición estuvo a
cargo de dos enfermeras capacitadas de acuerdo con
los protocolos establecidos (40). Los valores de referen-
cia para determinar los niveles normales de presión
arterial, fueron ≤ 120 mm Hg de presión arterial sistólica
y ≤ 80 mm Hg de diastólica de acuerdo con el Séptimo
Reporte del Comité Nacional Conjunto (25).

Preparación  y suministro del café
Se utilizó café de Colombia, variedad arábiga, moli-

do tipo 2 (tostión media, molienda media), con un
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contenido de 40 mg de cafeína por cada seis gramos de
café. Para su preparación se empleó el método de
filtrado. En la institución se habilitó un sitio para la
preparación y suministro de los pocillos de café durante
las semanas establecidas según el grupo asignado. Los
sujetos de los grupos 2, 3 y 4 recibieron los materiales
(cafetera, filtros, recipiente medidor, vasos desechables)
y las instrucciones para la preparación de la bebida y la
cantidad en gramos de café que deberían tomar el o los
días correspondientes al fin de semana. El Comité de
Ética de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Antioquia, aprobó el proyecto antes de su inicio.

Análisis estadístico
La base de datos y el análisis estadístico de la

información, se procesaron en el programa SPSS 14,00.
La población de estudio se describió por edad, género,
índice de masa corporal y niveles de vitaminas mediante
variables de tipo cuantitativo y medidas de tendencia
central y de dispersión; las variables cualitativas se
describieron mediante frecuencias y porcentajes. El aná-
lisis estadístico se inició con la evaluación de la norma-
lidad de las variables continuas. El análisis para medir el
cambio en las variables de interés después de la interven-
ción entre los grupos, se realizó mediante la prueba de
ANOVA para las variables paramétricas y como post-test
el de Scheffé; en las no paramétricas, se utilizó la prueba
de Kruskall-Wallis. La correlación entre variables
paramétricas se realizó a través de la prueba de corre-
lación de Pearson y entre las no paramétricas por Rho de
Spearman. El nivel de significancia definido fue p<0,05
y se plantearon hipótesis de una sola cola.

Resultados
La muestra final la constituyeron 116 sujetos distribui-

dos así: 30 en el grupo que no consumió café, 29 en el
que tomó 200 mL de café, 29 en el que tomó 400 mL y
28 en el que bebió 600 mL (Tabla 1). No se encontró
diferencia significativa en la distribución de los grupos de
estudio por género (p=0,984) ni por edad (p=0,700).
En la tabla 1 se describen las características generales de
los grupos de estudio en condiciones basales. En los
sujetos del grupo 1, que no tomaron café, no se detec-
taron niveles de cafeína en sangre antes de la interven-
ción, como tampoco en las semanas 3 y 6 del estudio,
lo que confirma la adherencia al tratamiento.

Luego del consumo diario de diferentes dosis de café
filtrado, la concentración de homocisteína incrementó
en todos los grupos sin diferencia significativa entre ellos
(p=0,098), además continuó dentro de los valores de
referencia (Tabla 2).

El cambio en la concentración de homocisteína no se
afectó por los valores del índice de masa corporal en los
sujetos de estudio, pues este indicador no cambió en
forma significativa durante el tiempo de la intervención
en ninguno de los grupos de estudio (p=0,656). Por
género, el cambio en los niveles de homocisteína entre
los grupos tampoco mostró diferencia estadísticamente
significativa (Tabla 3). Los niveles de vitamina B6 y B12
antes de la intervención, fueron normales y sin diferencia
significativa entre los grupos (Tabla 1). Los niveles de
folato sérico fueron normales en todos los grupos y sin
diferencia significativa entre ellos (p=0,480).

Tabla 1
CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS GRUPOS DE ESTUDIO ANTES DE LA INTERVENCIÓN.

Grupo
Variable Cero café Dos pocillos Cuatro pocillos Seis pocillos P

n=30 n=29 n=29 n=28
X±DS X±DS X±DS X±DS

Edad (años) 38,6±8,3 38,9±8,1 39,6±9,3 40,6±8,7 0,824*
IMC (Kg/m2) 23,6±2,6 24,5±2,9 25,1±2,5 24,3±2,5 0,223*
Ácido fólico sérico (ng/mL) 6,7±2,4 6,6±2,6 5,9±1,8 7,0±2,6 0,480**
Ácido fólico eritrocitario (ng/mL) 177,3±76,9 146,1±55,9 154,6±69,6 162,5±75,3 0,368**
Vitamina B12 (pgs/mL) 419,4±122,9 406,7±183,1 443,7±248,5 435,8±191,9 0,834**
Vitamina B6 (ng/L) 63,6±24,2 65,2±40,4 64,6±48,5 59±38,1 0,796**
Índice arterial basal (mg/dL) 3,9±0,6 3,8±0,68 3,8±0,8 3,8±0,7 0,860*
Homocisteína basal (µmol/L) 8,43±1,74 8,08±2,32 8,30±1,91 8,93±2,19 0,459*
Presión arterial sistólica basal (mm Hg) 106,3±11,9 105,1±12,4 108,9±10,8 110,0±10,5 0,554**
Presión arterial diastólica basal (mm Hg) 70,3±8,9 69,5±7,8 71,0±9,0 74,3±5,9 0,093**

*Prueba de Anova. ** Prueba de Kruskall-Wallis. IMC: índice de masa corporal.
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Respecto al folato eritrocitario, la concentración basal
promedio se encontró por debajo de los rangos de
referencia en todos los grupos excepto en el que no
consumió café, sin diferencia significativa entre ellos
(p=0,368); los sujetos deficientes en ácido fólico
eritrocitario se distribuyeron de manera homogénea
entre los grupos, sin diferencia significativa (p=0,707).

En ningún grupo, el cambio en la concentración de
homocisteína después de la intervención, mostró dife-
rencia significativa entre quienes tuvieron ácido fólico
eritrocitario basal deficiente o normal (Tabla 4). Cuando
se analizó el aumento en la homocisteína final según la
clasificación de los niveles basales de ácido fólico
eritrocitario, se encontró aumento de 3 µmol/L en 6% de
quienes tuvieron deficiencia y en 5,2% de quienes tuvie-
ron un valor normal, sin diferencia significativa entre
ellos (p=0,517); se encontró un aumento mayor de 5
µmol/L en 0,9% tanto en quienes tuvieron deficiencia
como en quienes no (p=0,723). Después de la interven-
ción, el cambio en la presión arterial sistólica y diastólica

entre los grupos, no mostró diferencia significativa
(p=0,093 y 0,430) y continuó dentro de los valores
normales de referencia (Tabla 2).

Discusión
Las enfermedades cardiovasculares y el accidente

cerebral vascular, constituyen la primera causa de mor-
talidad tanto en hombres como en mujeres, en todas las
razas y en la mayoría de los países del mundo. Entre los
nuevos factores de riesgo cardiovascular emerge el
incremento en la concentración de homocisteína
plasmática, el cual se atribuye, entre otros factores, al
consumo de café (10, 12, 13, 15).

La asociación entre el consumo de café y el riesgo de
desarrollar enfermedad cardiovascular, ha sido tema de
estudio de muchos investigadores en los últimos años;
aunque la controversia continúa, la mayoría de los
trabajos no logran mostrar un aumento en el riesgo de
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular dado

Tabla 2
CAMBIOS EN LOS NIVELES PLASMÁTICOS DE HOMOCISTEÍNA Y PRESIÓN ARTERIAL EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO ANTES Y

DESPUÉS DE LA INTERVENCIÓN
Grupo

Variable Cero café Dos pocillos Cuatro pocillos Seis pocillos P
n=30 n=29 n=29 n=28
X±DS X±DS X±DS X±DS

Homocisteína basal (µmol/L) 8,43±1,74 8,08±2,32 8,30±1,91 8,93±2,19 0,459*
Homocisteína  post-intervención (µmol/L) 9,48±2,96 948±2,61 9,79±2,42 10,44±2,4 0,466*
Cambio  homocisteína (µmol/L) 1,05±1,96 1,40±1,16 1,48±0,83 1,51±1,58 0,098**
Presión arterial sistólica inicial (mm Hg) 106,3±11,9 105,1±12,4 108,9±10,8 110,0±10,5 0,554**
Presión arterial sistólica final (mm Hg) 105,7±8,6 103,9±9,7 104,8±9,11 105,4±8,8 0,896**
Cambio presión arterial sistólica (mm Hg) -0,67±12,85 -1,20±10,83 -4,14±12,39 -4,64±12,31 0,510**
Presión arterial diastólica inicial (mm Hg) 70,3±8,9 69,5±7,8 71,0±9,0 74,3±5,9 0,093**
Presión arterial diastólica final (mm Hg) 66,7±8,4 68,3±8,0 67,9±7,3 69,6±6,9 0,601**
Cambio presión arterial diastólica (mm Hg) -3,67±10,16 -1,21±7,03 -3,10±8,50 -4,64±7,57 0,430**

*Anova. **Kruskall-Wallis.

Tabla 3
CAMBIO EN LOS NIVELES DE HOMOCISTEÍNA POR GÉNERO EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO

Grupo
Variable Cero café Dos pocillos Cuatro pocillos Seis pocillos P

n=30 n=29 n=29 n=28
X±DS X±DS X±DS X±DS

Cambio  homocisteína  (µmol/L)
Hombre 1,67±2,10 1,40±1,32 1,47±0,67 1,76±1,52 0,916
Mujer 0,58±1,76 1,40±1,06 1,50±0,99 1,30±1,65 0,235
p ** 0,132 0,996 0,914 0,450

*Anova de una vía. **Prueba t para muestras independientes.
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por el consumo de café filtrado (41-45). No es claro
cómo el café afecta los niveles de homocisteína; los
resultados de diferentes investigaciones son controverti-
dos y mientras unos muestran correlación positiva (11-
13) otros no confirman tal asociación (14, 15).

Los estudios que se diseñaron con el fin de determinar
la asociación entre el consumo de café y las concentra-
ciones de homocisteína, difieren de manera considera-
ble en el tipo de café utilizado, la forma de preparación,
la cantidad total consumida, el tipo de estudio y el tiempo
de la intervención, factores que dificultan su compara-
ción. Al igual que los trabajos de Christensen y Urgert
(11, 27), este estudio utilizó café filtrado, mientras que
Gruebben utilizó café hervido sin filtrar (12). Con respec-
to al tipo de café, se utilizó variedad Arábiga, con menor
contenido de cafeína, mientras otros usaron la variedad
Robusta, que es más fuerte, o mezclas de ambas (12) y
otros no especifican (27). La cantidad y concentración
utilizadas  también marca una diferencia; mientras este
trabajo cuidó no someter a los sujetos de estudio a dosis
inusuales de café y se diseñaron tres intervenciones con
cantidades y concentraciones muy semejantes a las que
habitualmente utilizan los consumidores, otros suminis-
traron porciones y concentraciones de café filtrado que
no son las que suele tomar la población general (11, 12).

En este estudio, el cambio en las concentraciones
séricas de homocisteína no fue significativo entre los
grupos (p=0,098), lo cual se asemeja a los resultados
de Mursu y colaboradores quienes no mostraron incre-
mento significativo en los niveles de homocisteína des-
pués de una intervención por tres semanas en sujetos
sanos (15). A diferencia de este último, este estudio fue
aleatorizado; los grupos fueron comparables por edad,
género, índice arterial e índice de masa corporal y la
intervención fue por un período mayor. En un estudio

clínico controlado no ciego, Christensen y colaborado-
res encontraron que los adultos saludables que se
abstuvieron de tomar un promedio diario de cuatro
pocillos de café filtrado durante seis semanas, reducían
las concentraciones de homocisteína plasmática en
1,08 µmol/L (27).

En este trabajo, en los sujetos del grupo que se
abstuvo de tomar café por seis semanas, la concentra-
ción plasmática de homocisteína no disminuyó y, por el
contrario, aumentó de modo significativo en un valor de
1,05 µmol/L (p=0,006), pero la concentración se man-
tuvo dentro de los valores de referencia; estos resultados
contrastan con los de Christensen y sugieren que el café
filtrado variedad Arábiga en las dosis utilizadas, no fue
el responsable de este aumento y que podrían involucrarse
otros factores. Otro estudio de Christensen asegura que
el aumento de homocisteína en 5 µmol/L, se asocia con
un riesgo relativo de infarto del miocardio de 1,57. Este
autor estableció, además, que el aumento promedio de
homocisteína plasmática por taza de café consumida,
era de 0,22 µmol/L. De acuerdo con estos hallazgos,
sería necesario consumir 23 pocillos de café al día para
aumentar la homocisteína en 5 µmol/L y el riesgo de
morir por infarto en 1,57, lo cual es muy distante a la
realidad (46).

En el estudio de Urgert y colaboradores concluyen
que tomar grandes cantidades de café filtrado,
incrementaba las concentraciones de homocisteína total
en sujetos saludables, pero afirmar que esto aumenta el
riesgo de enfermedad cardiovascular, aun no es posible.
Los autores aclaran que las dosis de cafeína utilizada en
este estudio, fueron muy altas (1.100 mg de cafeína/L)
equivalentes a 10 ó 15 pocillos de café regular, las
cuales no son las que se consumen en forma usual (11).
En nuestro estudio, la máxima concentración de cafeína

Tabla 4
CAMBIO EN LOS NIVELES PLASMÁTICOS DE HOMOCISTEÍNA FINAL SEGÚN CLASIFICACIÓN DE LOS NIVELES DE ÁCIDO

FÓLICO ERITROCITARIO BASAL EN CADA GRUPO DE ESTUDIO
Grupo

Variable Cero café Dos pocillos Cuatro pocillos Seis pocillos P
n=30 n=29 n=29 n=28
X±DS X±DS X±DS X±DS

Clasificación de los niveles de ácido fólico eritrocitario basal
Deficiente 0,98±1,64 1,37±1,01 1,62±0,87 1,53±1,58 0,488
Normal 1,14±2,38 1,46±1,52 1,23±0,74 1,50±1,65 0,951
P* 0,833 0,857 0,247 0,955
IC 95% -1,66;1,35 -1,06;0,89 -0,28;1,05 -1,23;1,30

**Anova de un factor. *t para muestras pareadas.
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fue de 240 mg y correspondió al grupo 4; el incremento
en la concentración de homocisteína no fue significativo
entre los grupos y como se anotó antes, se registró un
aumento en el grupo que no tomó café.

Algunos autores atribuyen los incrementos de
homocisteína al contenido de cafeína del café; sin
embargo, en otros estudios se observa que la cafeína no
es el único compuesto responsable y que sustancias tales
como el ácido clorogénico y los diterpenos, pueden
verse involucrados en ese incremento (47). En este
estudio se utilizó café filtrado, proceso que aseguraría
que los diterpenos fueran atrapados en el papel filtro y,
por lo tanto, no influyeran en los cambios en la concen-
tración de homocisteína (48). En el estudio que desarro-
llaron Verhoef y colaboradores, para determinar la o las
sustancias del café responsables de los incrementos de
homocisteína en plasma, se concluyó que la cafeína era
parcialmente responsable de los aumentos y que existen
otros compuestos en el café, no investigados por ellos,
que contribuyeron al aumento de la homocisteína
plasmática (49).

Grubben y colaboradores, encontraron que el consu-
mo de café no filtrado rico en diterpenos (kahweol y
cafestol) por dos semanas, aumentó en 10% (de 12,8 a
14 mmol/L) las concentraciones de homocisteína
plasmática. En vista de que nuestro estudio utilizó café
filtrado, estos  hallazgos no son comparables con los que
reportan Grubben y colaboradores, pero sugieren que el
café no filtrado podría aumentar la homocisteína más
que el filtrado (12).

Por género, se encontró que el cambio en la
homocisteína no fue significativo en los diferentes gru-
pos; aunque fue consistente con lo que reportaron otros
autores, las concentraciones de homocisteína fueron
significativamente más altas en hombres que en mujeres
(14, 50). Las deficiencias de vitamina B6, B12 y  ácido
fólico eritrocitario, parecen ser determinantes en el
aumento en la concentración de homocisteína y sus
niveles se correlacionan de forma inversa (7, 51). El
suplemento de ácido fólico tiene mayor efecto en dismi-
nuir la homocisteína en comparación con las vitaminas
B12 y B6 (52).  Al saber de la relación entre la deficiencia
de ácido fólico eritrocitario y el aumento en la
homocisteína, después de la intervención se esperaban
mayores incrementos en los sujetos que iniciaron el
estudio con deficiencia de AFI en los grupos que bebie-
ron café. Sin embargo, en ninguno de los grupos, el
cambio en la concentración de homocisteína después de

la intervención, mostró diferencia significativa entre quienes
tuvieron ácido fólico basal deficiente o normal. El umbral de
riesgo de los valores de homocisteína es variable y
los niveles recomendados están entre 12 y 18 µmol/L
(6, 52, 53). Según recientes meta-análisis que se basan
en estudios prospectivos, el aumento de 5 µmol/L en la
concentración plasmática de homocisteína, se asocia
con 20% de incremento en el riesgo de evento cerebral
vascular (54, 55). En este estudio, en 13 sujetos se
presentaron aumentos por encima de 3 µmol/L y en dos
individuos del grupo que no tomó café, se vieron incre-
mentos mayores a 5 µmol/L. Por tanto, en este trabajo los
cambios en las concentraciones de homocisteína no
representan clínicamente un riesgo para los sujetos
sanos que consumieron café filtrado.

Con respecto a la presión arterial, los resultados del
estudio no mostraron cambios significativos entre gru-
pos después del consumo de diferentes dosis de café
filtrado por un período de seis semanas en sujetos
normotensos.  Los estudios epidemiológicos generaron
hallazgos contradictorios con relación al efecto del café
sobre los niveles de la presión arterial. El efecto
hemodinámico del café y la cafeína no se ha estudiado
lo suficiente; no obstante, se especula que el bloqueo de
los receptores de adenosín y la inhibición de las enzimas
fosfodiesterasas, podrían ser los mecanismos responsa-
bles del efecto cardiovascular (24).

En la interpretación de los resultados, entre otros
aspectos, es necesario tener en cuenta el tipo de estudio,
la clase y cantidad de café utilizado, su preparación, el
tiempo de intervención, el género y las patologías de las
poblaciones estudiadas, además de la tolerancia que al
parecer desarrollan algunas personas al consumo usual
de café (56). En un meta-análisis de estudios clínicos
aleatorizados, Noordzij y colaboradores compararon el
efecto de la cafeína pura vs. el consumo de café por más
de siete días sobre la presión arterial. Encontraron que la
cafeína elevaba la presión arterial tanto sistólica como
diastólica dos o tres veces más que el café. Los autores
explican que este resultado puede deberse a que el café
tiene otras sustancias como potasio, magnesio y ácido
clorogénico que pueden ejercer un efecto protector en el
sistema cardiovascular. En el mismo meta-análisis com-
pararon los estudios en los cuales los sujetos se sometie-
ron a altas dosis de cafeína (>410 mg/día) contra
quienes consumieron dosis bajas (<410 mg/día) y
encontraron incrementos significativos tanto en la pre-
sión arterial sistólica como en la diastólica en quienes
consumieron altas dosis de cafeína pero no en quienes
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consumieron bajas dosis (20). Estos resultados pueden
ser consistentes con nuestro estudio si se tiene en cuenta
que en éste el máximo consumo de cafeína fue de 240
mg/día, correspondiente al grupo que tomó seis pocillos
de café al día.

Estudios experimentales reportan una modesta dismi-
nución de la presión arterial cuando de la dieta se
eliminaron o se reemplazaron las bebidas con cafeína
(57-59). James afirma que una de las razones de los
hallazgos contradictorios entre los estudios experimen-
tales y epidemiológicos relacionados con los efectos de
la cafeína sobre la presión arterial, se debe al hecho de
que en los segundos, el efecto depende del tiempo
transcurrido entre el más reciente consumo de cafeína y
la toma de la presión arterial. Contrario a lo que se
observa en otros trabajos, en este estudio los sujetos del
grupo control que se abstuvieron de tomar café, no
mostraron una disminución significativa en la presión
arterial sistólica y diastólica. Por ser consumidores usua-
les de café, se esperaría que al eliminar su consumo por
un período de tiempo de seis semanas, los niveles de
presión arterial mostraran una disminución significativa,
situación que no se presentó. La adherencia al trata-
miento se evaluó mediante la medición de los niveles de
cafeína en sangre, los cuales fueron negativos en los tres
momentos. En un estudio con una intervención de dos
semanas, Racik y colaboradores no encontraron cam-
bios significativos en la presión arterial de sujetos
normotensos sometidos al consumo de cinco tazas de
café instantáneo (300 mg de cafeína/día) respecto a
quienes se abstuvieron de tomar café; en hipertensos
mayores con y sin tratamiento, sugieren que el consumo
de cinco tazas de café instantáneo/día, aumenta la
presión arterial (60).

Conclusiones
Los hallazgos de este estudio permiten concluir que el

consumo de café filtrado en dosis hasta de seis tazas/día,
equivalentes a 240 mg de cafeína, no produjo cambios
significativos en las concentraciones plasmáticas de
homocisteína ni en la presión arterial sistólica o diastólica
en sujetos sanos normotensos.

Así mismo, en los sujetos del grupo que se abstuvo de
tomar café, ni los niveles plasmáticos de homocisteína
como tampoco los de presión arterial sistólica y diastólica,
disminuyeron significativamente con respecto a los otros
grupos que tomaron diferentes dosis de café filtrado.

De otra parte, se necesitan investigaciones de mayor
duración y en sujetos hipertensos.
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