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HEALTH BENEFITS OF COFFEE: MYTH OR REALITY? Coffee is widely consumed and appreciated all over the world, both for
their stimulating effect and organoleptic characteristics. Due to its complex chemical composition and the factors involving brews

preparation, the consumer is exposed to a wide range of chemical compounds. Several investigations aimed to clarify and understand

coffee health effects. There is no evidence that moderate consumption could be harmful. On the contrary, some benefits and possible

protective effects against several pathologies have been suggested. This review compiles the main conclusions related with the “coffee

and health” topic, reporting, when possible, the chemicals involved.
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INTRODUCAO

O café € uma das matérias-primas com maior importancia no co-
mércio internacional. E igualmente uma das bebidas mais apreciadas
em todo mundo, ndo s6 pelas suas caracteristicas organolépticas, mas
também pelo seu efeito estimulante. Dado o seu elevado e distribuido
consumo, os potenciais efeitos na satide causados por esta bebida
suscitaram, desde cedo, o interesse da comunidade cientifica.

Inicialmente, o foco destes estudos teve unicamente como base a
cafeina e os seus efeitos fisiologicos, sempre com alguma conotagio
nefasta. Mais recentemente, novas linhas de investigacio t€ém dado
relevo a outros compostos quimicos, igualmente presentes no café,
sugerindo até potenciais efeitos benéficos e protectores ao nivel da
satde dos consumidores desta bebida.

A composicao quimica do grao verde de café € bastante com-
plexa.'?> Durante o processo de torrefac¢do ocorrem, ainda, diversas
reaccdes quimicas, através das quais se degradam e/ou formam
indmeros compostos. Estima-se que o grdo de café torrado possua
mais de 2000 compostos quimicos alguns destes com actividades
bioldégicas conhecidas (adversas e/ou benéficas).!?> Deste modo, os
efeitos do consumo de café irdo depender da qualidade e quantidade
dos compostos quimicos ingeridos, estando o consumo moderado
normalmente descrito como a ingestdo de 3 a 5 doses didrias de café
(aproximadamente 150-300 mg de cafeina/dia).>*

No entanto, a composi¢do quimica da bebida € bastante varidvel e
largamente dependente das espécies de café utilizadas, sendo as mais
comuns a Coffea arabica (cerca de 70% da produgdo mundial) e a
Coffea canephora var. robusta (mais de 25%).> Estas duas espécies
diferem entre si pelas suas caracteristicas organolépticas, fisicas e
quimicas. O aroma e o sabor do café ardbica sdo mais apreciados
que os do robusta, sendo por isso mais valorizado comercialmente.
O café robusta resiste mais facilmente ao ataque de pragas durante
o seu cultivo e € especialmente utilizado para aumentar o corpo e a
espuma de algumas bebidas, assim como para a producio de café
soldvel.! Quimicamente, estas espécies diferenciam-se pelo seu
teor em diversos componentes: cafeina (o dobro no café robusta),?
minerais,’ compostos fendlicos,® trigonelina,” aminodcidos,® aminas
biogénicas,’ diterpenos,'® dcidos gordos,'! esterdis,'? B-carbolinas, '
entre muitos outros.

*e-mail: rita.c.alves @ gmail.com

Além da influéncia da espécie de café, o tipo de processamento
a que os graos verdes sdo sujeitos (via seca, himida ou mista, des-
cafeinizacdo), o grau de torra e de moagem, assim como o método
de preparacio da bebida (filtro, expresso, cafeteira, fervido, etc) e
o respectivo volume, irdo igualmente contribuir para a varia¢do da
composi¢do quimica da bebida final.'*

Finalmente, a frequéncia de ingestdo, os hdbitos alimentares, 0 es-
tilo de vida (consumo de dlcool e/ou tabaco) e a predisposi¢@o genética
individual para o desenvolvimento de determinadas doengas poderdo
de igual modo influenciar os efeitos do café na saide do consumidor.

Nesta revisio, apresentam-se, sucintamente, as principais conclu-
sdes de inimeras investiga¢des acerca da temdtica “Café e Saide”,
realizadas até a presente data, correlacionando, sempre que possivel,
com a componente quimica do café.

CAFE E SISTEMA NERVOSO CENTRAL
Café e efeito estimulante

O principal componente psicoactivo do café €, sem divida, a
cafeina (1,3,7-trimetilxantina) (Figura 1). Os efeitos comportamentais
mais notdveis ocorrem apoés a ingestio de doses baixas a moderadas
(50-300 mg) deste composto, verificando-se uma melhoria na perfor-
mance cognitiva e psicomotora do consumidor (melhoria do estado de
alerta, da energia, da capacidade de concentragdo, do desempenho em
tarefas simples, da vigilancia auditiva, do tempo de reteng@o visual
e diminuig¢do da sonoléncia e do cansaco).'
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Figura 1. Estruturas quimicas da adenosina (esquerda) e cafeina (direita)

O principal mecanismo de ac¢@o da cafeina deve-se a sua simila-
ridade estrutural com a molécula de adenosina (Figura 1), um potente
neuromodulador enddgeno, que inibe a libertacido de diversos neu-
rotransmissores: glutamato, dcido gama-aminobutirico, acetilcolina
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e monoaminas. A cafefna pode ligar-se a receptores da adenosina
(A1l e A2A), bloqueando-os. Deste modo, a ac¢do maioritariamente
inibitéria da adenosina fica impedida, sendo o efeito da cafeina,
consequentemente, estimulante.!*!®

Sao igualmente conhecidos outros mecanismos de ac¢do da ca-
feina, tal como inibicao de fosfodiesterases (enzimas inactivadoras
do AMP ciclico) ou mobilizagdo do célcio intracelular. No entanto,
estes ocorrem apenas a um nivel modesto, uma vez que as concentra-
¢oes plasmadticas de cafeina necessdrias para um efeito significativo
sdo mais elevadas do que as atingidas através da ingestéo de café."”

O consumo moderado de cafeina ndo parece, de um modo geral,
acarretar riscos para a saide.” Porém, doses elevadas podem induzir
efeitos negativos tais como taquicardia, palpitacdes, insonias, ansie-
dade, tremores, dores de cabeca e nauseas.' E de realgar que estes
efeitos indesejdveis podem manifestar-se, igualmente, em alguns
individuos sensiveis a cafeina, mesmo sem o consumo de elevadas
quantidades de café. Nestes casos, a lenta metabolizagdo hepdtica
da cafeina pelo citocromo P450 (CYP1A2) poderd ser o factor res-
ponsavel pela maior susceptibilidade aos seus efeitos fisiologicos.?
Verificou-se, ainda, que a ansiedade causada pela ingestao de café &
mais marcada em individuos naturalmente ansiosos ou que sofrem
de ataques de panico.?*

Café e dependéncia

A Organizacdo Mundial de Saude define dependéncia como um
estado em que ocorrem pelo menos trés das seguintes manifestagoes:
forte desejo ou compulsdo para usar a substancia; dificuldade em
controlar o seu consumo; abstinéncia fisioldgica; tolerancia; abandono
progressivo de interesses alternativos; persisténcia no uso, apesar das
consequéncias prejudiciais.?

A possibilidade do consumo de café provocar dependéncia tem
sido um assunto amplamente debatido. De um modo geral, e de
acordo com a defini¢do supracitada, a maioria dos consumidores de
café ndo parece desenvolver dependéncia da cafeina.'2*?’ No entanto,
alguns estudos descrevem que essa situagdo se pode verificar em
pequenos subgrupos da popula¢do®* como, por exemplo, no caso
de individuos com historial de abuso de substincias quimicas ou
desordens psiquiétricas.*

Apesar do risco de dependéncia da cafeina ser relativamente bai-
X0, comparativamente com outras drogas,'* a interrupgéo do consumo
de café ¢ responsavel pelo aparecimento de sintomas de privagdo/
abstinéncia em muitos consumidores (dores de cabeca, disforia,
sensagdo de cansago, fraqueza, sonoléncia, concentragdo diminuida,
dificuldade em trabalhar, depressdo, ansiedade, irritabilidade, tenséo
muscular aumentada, dores musculares, e mais raramente, tremores,
nduseas e vomitos).?3!-3¢ Curiosamente, alguns destes sintomas sdo
semelhantes aos associados a um consumo excessivo de cafeina.”!
Os sintomas de abstinéncia surgem, em média, 12 a 24 h apés a in-
terrupgao do consumo de café, atingindo normalmente um pico apds
20 a 48 h e podendo durar alguns dias. No entanto, estes intervalos
de tempo variam com o consumidor.*** Também o tipo de sintomas,
assim como a sua frequéncia, diferem de individuo para individuo e
ndo parecem estar associados a quantidade de cafeina ingerida dia-
riamente. Podem, contudo, contribuir para a manutengdo do consumo
de café, uma vez que desaparecem com a sua retoma. Por norma, ndo
se verifica a sua ocorréncia se, ao invés de abrupta, a interrup¢do do
consumo for gradual. 42124143

Aparentemente, nio existe tolerancia do sistema nervoso central
aos efeitos da cafefna. De facto, ao longo da sua vida, a maioria dos
consumidores mantém a ingestdo de café a um nivel praticamente
constante.'* Ensaios realizados em ratos sugerem, também, que o
metabolismo energético cerebral ndo se torna tolerante a cafeina, uma
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vez que uma administraciio aguda deste composto induz aumentos
metabdlicos muito semelhantes, quer os animais tenham estado pré-
expostos diariamente (durante 15 dias) a cafefna ou a uma solugio
salina. Deste modo, cada exposicdo a cafeina € capaz de produzir
efeitos estimulantes cerebrais, especialmente nas dreas de controlo
da actividade locomotora e no ciclo sono-vigilia.** Por outro lado,
existem alguns estudos em humanos que descrevem uma possivel
tolerancia parcial a algumas accdes fisioldgicas da cafeina, nome-
adamente, sobre a pressdo arterial e o ritmo cardiaco,*' diurese,”
niveis plasmadticos de aminas simpaticomiméticas,*’ entre outros.

As propriedades psicoestimulantes da cafeina, as caracteristi-
cas organolépticas da bebida e o ambiente social que, usualmente,
acompanham o consumo de café, parecem contribuir como um todo
para a manutencio do seu consumo.'*3 Contudo, alguns individuos
referem consumir café para evitar os sintomas de abstinéncia a ele
associados.’!*

Café e cefaleias

A eficdcia da cafeina no alivio das dores de cabeca induzidas
pela sua privacdo (que leva a vasodilatag@o cerebral) reflecte as suas
propriedades vasoconstritoras a nivel central.*>55-7

Relativamente a outro tipo de cefaleias, como as de tensdo, a
cafeina parece ter também um papel activo no alivio da dor, sendo o
efeito dependente da dose ingerida.’®* De facto, a cafeina pode ser
encontrada como adjuvante de vérias preparacdes medicamentosas,
frequentemente utilizadas no combate as dores de cabeca.® Perante
as cefaleias de tensdo, a cafeina possui efeito analgésico por si s6,°%%
além de potenciar também a ac¢ao de principios activos vulgarmente
utilizados nestas situagdes, tais como paracetamol, dcido acetilsali-
cilico e ibuprofeno.>*¢'¢> Todavia, neste tipo particular de cefaleias,
ndo parecem ocorrer alteragdes vasculares,**® pelo que o efeito
analgésico da cafeina poderd estar ligado a outros mecanismos, para
além do efeito vasoconstritor cerebral da mesma.®

Café e doencas neurodegenerativas

Café e doenga de Parkinson

A doenca de Parkinson (DP) € causada por uma degeneracio
severa dos neurdénios dopaminérgicos da substancia nigra do cérebro,
causando incapacidade de controlo voluntdrio dos movimentos e le-
vando ao tremor, aquinésia, rigidez e instabilidade postural ¢’ De um
modo geral, os estudos epidemiolégicos®®” sugerem que o consumo
de café estd inversamente associado ao risco de DP, especialmente em
individuos do sexo masculino (relacio dose-dependente).

Num estudo de coorte, homens que consumiam pelo menos 3 a
4 chdvenas de café por dia apresentavam um risco 5 vezes menor de
desenvolver DP, do que os ndo consumidores.” Num outro estudo
prospectivo, homens que consumiam diariamente a quantidade de
cafeina correspondente a uma chdvena de café possufam um risco 50%
menor de desenvolver a doenga, ndo tendo sido encontrada qualquer
associagéo em relac@o ao consumo de descafeinado.” Curiosamente,
no mesmo estudo, ndo foi verificada qualquer associacdo entre o
consumo de café ou cafeina e a DP, no caso das mulheres.” Estudos
recentes sugerem que, no sexo feminino, esta associagao € dependente
do uso de estrogéneos como terapéutica de substitui¢do hormonal
pdés-menopausa. Mulheres que consumiam 4 ou mais doses de café
didrias possufam um risco 50% menor de desenvolver DP do que as
nao consumidoras. Mas esse efeito benéfico estaria aparentemente
impedido se usassem ou tivessem usado terapéutica de substituicdo
estrogénica.”""”> Estes resultados sugerem uma possivel interaccdo
entre a cafeina e o uso de estrogéneos, embora 0 mecanismo dessa
interacc@o ndo esteja devidamente esclarecido.®
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Por outro lado, ndo foi encontrada qualquer associacio entre o
consumo de descafeinado e a DP, pelo que € sugerido que a cafeina
deverd ter um papel essencial na prevengio desta doenga.”

Ratinhos expostos a neurotoxina MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6-
tetra-hidropiridina) que, apds oxidag¢do pela enzima monoamino
oxidase B (MAO-B), origina o ido MPP* (1-metil-4-fenilpiridinio),
um neurotéxico activo,’® desenvolveram lesdes bioquimicas e
anatémicas no sistema nigroestriado semelhantes as existentes na
DP.”” A administragiio de cafeina a ratinhos, em doses comparaveis
a exposi¢do humana tipica (5 a 30 mg/kg), parece proteger contra a
neurotoxicidade do MPTP (efeito dose-dependente).”® Os mecanismos
através dos quais este efeito protector ocorre ndo se encontram total-
mente esclarecidos, mas parecem estar relacionados com a actividade
antagonista da cafeina sobre os receptores de adenosina Al e A2A,
no sistema nervoso central.” Os receptores do subtipo A2A adquirem
uma importancia relevante, tendo em conta que a sua expressao no
cérebro estd restringida praticamente ao estriado,® o principal alvo
dos neurdnios dopaminérgicos que degeneram na DP.® Alids, diversos
estudos revelam que o antagonismo destes receptores por diversos
compostos, incluindo a cafeina, possui um efeito protector sobre os
neurénios dopaminérgicos nigroestriatais, relativamente a lesdes
neuronais isquémicas e excitotxicas.*

Outros compostos quimicos presentes no café torrado poderdo
também contribuir para a associagdo inversa verificada entre esta do-
enca e o consumo de café. Recentemente, duas B-carbolinas, harmana
(1-metil-9H-pirido[3,4-b]indol) e nor-harmana (9H-pirido[3,4-b]
indol) (Figura 2), foram referidas como compostos potencialmente
envolvidos na preven¢do desta doenca, devido a sua capacidade
de inibir competitiva e reversivelmente as monoaminoxidases (A
e B), duas enzimas envolvidas no metabolismo da dopamina e de
outros neurotransmissores.®' A harmana e a nor-harmana formam-se
essencialmente durante a torra do café, através de uma reacgdo de
Pictet-Spengler entre indoletilaminas (ex: L-triptofano) e compostos
carbonilicos (ex: acetaldeido ou formaldeido).®? O café robusta apre-
senta niveis de B-carbolinas aproximadamente trés vezes superiores
aos do ardbica," provavelmente devido a2 maior quantidade de pre-
cursores da reaccdo. Além disso, a harmana e a nor-harmana também
parecem ser sintetizadas endogenamente nos mamiferos (incluindo
0 homem),* pouco se sabendo ainda sobre o exacto mecanismo de
ac¢do destes compostos. Verificou-se, no entanto, que alguns deriva-
dos N-metilados originados por bioactivacio possuem uma estrutura
semelhante 2 do MPP+, podendo desencadear uma acg¢io neurotd-
xica. Sabe-se que os doentes de Parkinson apresentam niveis mais
elevados de harmana e nor-harmana no organismo do que individuos
saudéveis.® A divida que permanece € se esta ocorréncia € a causa da
doenca ou o seu resultado, uma vez que o préprio organismo poderd
produzir estas B-carbolinas endogenamente como inibidores naturais
da MAO, em resposta ao défice de dopamina que ocorre durante o
desenvolvimento da DP.

Figura 2. Estruturas quimicas das B-carbolinas harmana (esquerda) e nor-
harmana (direita)

Café e doenga de Alzheimer

A Doenga de Alzheimer é uma doenga neurodegenerativa, que resulta
numa diminui¢do progressiva das capacidades cognitivas, por aumento
dos niveis cerebrais da proteina B-amiléide. Pensa-se que o aumento
do stress oxidativo no cérebro possui um papel essencial na patogénese
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desta doenga.®* Alguns estudos epidemioldgicos recentes apontam para
um papel neuroprotector do café/cafeina em relagio ao desenvolvimento
de Alzheimer, independentemente de outros factores.*>*¢ Contudo, o
mecanismo desta protec¢do ndo se encontra totalmente esclarecido.
Um estudo realizado com culturas de células nervosas animais sugere
que o antagonismo dos receptores A2A da adenosina protege as células
nervosas contra a neurotoxicidade induzida pela proteina -amil6ide.*’
Num outro trabalho, a ingestdo didria, por ratinhos, de 1,5 mg de cafe-
ina (quantidade equivalente a um consumo humano didrio de 500 mg),
causou uma diminui¢do na produgdo dos niveis de proteina B-amil6ide,
protegendo a capacidade cognitiva dos animais.**

Além da cafeina, outros compostos com ac¢io antioxidante exis-
tentes no café poderdo ter um papel essencial na protecgio contra esta
doenca, reduzindo o stress oxidativo celular, através da neutralizacio
de radicais livres.®

Neste sentido, tem sido dada especial énfase ao grupo dos dcidos
clorogénicos, compostos fendlicos formados a partir da esterifi-
cacdo do 4cido quinico com alguns derivados do dcido cindmico
(4cido cafeico, fertlico e p-cumadrico). Os 4cidos clorogénicos estiao
presentes no café verde em quantidades superiores a cafeina e em
maior proporcao no café robusta do que no ardbica. Os subgrupos de
isémeros essencialmente presentes no café sdo os dcidos cafeoilquini-
cos, feruloilquinicos e dicafeoilquinicos e, em menores quantidades,
p-cumaroilquinicos, sendo o dcido 5-O-cafeoilquinico o composto
maioritario (sendo, por essa razdo, frequentemente denominado dcido
clorogénico) (Figura 3). Durante a torra, como resultado das reaccoes
de Maillard e Strecker, grande parte destes dcidos sdo degradados
originando compostos de baixo peso molecular e 1,5-y-quinolactonas,
sendo estes também biologicamente activos.” Deste modo, o teor em
acidos clorogénicos de uma chévena de café ird depender principal-
mente da extensdo do grau de torra e das espécies de café utilizadas
(70-350 mg por 200 mL de bebida).*®
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Figura 3. Estrutura quimica do dcido 5-O-cafeoilquinico

Enquanto alguns antioxidantes se degradam durante a torra,
outros sao formados, como € o caso das melanoidinas. Estas, resul-
tam da reac¢do de Maillard (que envolve a condensa¢@o do grupo
carbonilo de agtcares redutores com o grupo amino de aminoécidos
ou proteinas)®’ e parecem ser as responséveis pelo aumento da acti-
vidade antioxidante observado em extractos de café torrado, quando
comparados com café verde.”

Os tocoferdis, conhecidos como potentes antioxidantes in vivo,
estdo também presentes no 6leo do café, especialmente no de café
ardbica.”” Sendo insoldveis em dgua, a sua extracgéo para a bebida ird
depender essencialmente do método de preparacao desta. Determi-
nados processos (café turco, escandinavo e expresso) permitem uma
maior extrac¢do da componente lipidica dos grios de café.!® Apesar
de estarem presentes em quantidades relativamente pequenas,'”' os
tocoferdis contribuem para complementar a actividade antioxidante
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da bebida, ja que, devido a sua elevada lipossolubilidade, poderdo
actuar em locais diferentes dos restantes antioxidantes do café.

Café e depressao/risco de suicidio

Virios estudos epidemioldgicos descrevem uma associagio in-
versa significativa entre o consumo de café e o risco de suicidio.!?1%
As razdes desta associag@o ndlo estdlo, ainda, totalmente esclarecidas.

Sabe-se que doses moderadas de cafeina interferem positivamente
no humor, na disposicio, e na performance cognitiva devido ao seu
efeito psicoestimulante.®® E possivel que as p-carbolinas harmana
e nor-harmana (Figura 2) tenham também alguma responsabilidade
por este efeito, uma vez que inibem (competitiva e reversivelmente)
a monoaminoxidase A (enzima que metaboliza a serotonina e nora-
drenalina, dois neurotransmissores associados ao bem-estar e boa
disposi¢d0).!% Demonstrou-se, ainda, que o dcido cafeico possui
efeito ansiolitico e antidepressivo quando administrado em animais
sujeitos a stress, aparentemente através de uma modulaco indirecta
dos receptores adrenérgicos ot1A.177:108

Nao obstante, o consumo de café estd intimamente associado
a hdbitos sociais de convivio que, por si s6, aumentam o bem-estar
pessoal.

CAFE E SISTEMA DIGESTIVO
Café e efeitos gastrointestinais

Nao sdo raros os consumidores de café que descrevem descon-
fortos gastrointestinais apds a ingestdo desta bebida, estando o seu
consumo desaconselhado em determinadas situagdes clinicas.

A azia € o sintoma gastrointestinal mais referenciado apds
a ingestdo de café.'”!"” Pensa-se que tal efeito poderd ter como
base uma irritagdo directa da mucosa esofdgica ou um fomento do
refluxo gastro-esofdgico.!!! De facto, alguns estudos mostram que,
comparativamente com a ingestdo de dgua, o café e o descafeinado
provocam um aumento desse refluxo,!'>!* estimulando também a
secre¢do 4cida estomacal 1511

Nao foi demonstrada qualquer associag¢@o entre o consumo de
café e o desenvolvimento de tlcera péptica,''' mas verificou-se que
pacientes com dlcera duodenal alteraram os seus habitos de consumo
de café devido a ocorréncia de dispepsia.'* Néo obstante, a prevalén-
cia de sintomas dispépticos causados pela ingestao de café, parece
ser mais elevada em individuos que sofrem de dispepsia funcional,
do que nos que tém tlcera duodenal.''

A accdo do café sobre o tracto digestivo ndo pode ser totalmente
atribuida a cafeina, uma vez que alguns dos efeitos sao referenciados,
igualmente, para o descafeinado (embora, por vezes, em menor inten-
sidade).!"! As 5-hidroxitriptamidas (componentes principais da cera
do café) parecem ser parcialmente responsaveis pela irritagdo gastrica,
pelo que alguns processos tecnoldgicos que reduzem a camada cerosa
(polimento, tratamento com vapor de dgua e/ou descafeinizac¢@o dos
grios verdes), poderdo ajudar a diminuir esse efeito.'” Com este ob-
jectivo, foram desenvolvidos os chamados stomach-friendly coffees,
direccionados para individuos mais sensiveis a nivel gastrico, sendo
ja comercializados em alguns pafses como, por exemplo, a Alemanha.

Café e absorcao de ferro

A acc¢do inibitdria do café sobre a absor¢do do ferro ndo-hémico
(de origem vegetal) é uma situacdo nutricionalmente relevante,
especialmente quando esta bebida € consumida por individuos
com caréncia em ferro ou anémicos. Alguns estudos indicam que a
ingestdo de uma chdvena de café ap6s uma refei¢do reduz em 40%
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a absorc¢do de ferro ndo-hémico. Obteve-se 0 mesmo grau inibitério
quando a bebida foi ingerida simultaneamente com a refei¢do ou
1 h apdés a mesma. Testes com café instantdneo evidenciaram que
este efeito € dependente da dose de café ingerida. No entanto, a
accdo inibitéria do café parece corresponder apenas a metade da
verificada para o chd. Pelo contrério, ndo se verificou qualquer in-
fluéncia na absorcdo do ferro quando o café foi ingerido 1 h antes
darefeigdo.'?"1?? A adic@o de leite ao café ndo alterou os resultados
observados anteriormente.'?*12* Os compostos fendlicos'> e as me-
lanoidinas'® parecem ser os principais responséveis por este efeito
inibitério do café, ja que possuem a capacidade de se complexarem
com o ferro, tornando-o, deste modo, menos disponivel para absor-
¢30 no limen intestinal.

Café e calculos biliares

Os resultados dos estudos epidemiolégicos que tentam correlacio-
nar o consumo de café com litfase vesicular sdo inconclusivos. Por um
lado, alguns autores defendem um papel protector do café na prevengio
da litiase vesicular sintomatica, estando descrita uma menor ocorréncia
deste problema em consumidores moderados, quando comparados com
ndo consumidores. Associa-se, ainda, o aumento do consumo de café a
um decréscimo desta doenca em mulheres, em situagdes previamente
diagnosticadas.'?*3! Por outro lado, algumas investigagdes associam
positivamente a litfase vesicular com o consumo de café e chd.'*>3’ Um
estudo de caso-controlo descreve total auséncia de associa¢@o para con-
sumidores moderados e uma maior prevaléncia de cdlculos biliares em
consumidores que ingerem elevadas quantidades de café.'* Finalmente,
um estudo prospectivo feito com homens japoneses associou positi-
vamente o consumo de café e cafeina com o aumento da prevaléncia
de litiase vesicular previamente diagnosticada, ndo o associando, no
entanto, a novos diagndsticos.'* Adicionalmente, estudos metabdlicos
mostraram que a ingestdo de café estimula a libertagdo da hormona
colecistoquinina e a contracgdo da vesicula biliar.'*

Um dos factores que poderd estar na origem da inconsisténcia dos
resultados podera ser o tipo de bebida consumida. Alguns processos
de extracgdo originam uma bebida mais rica em diterpenos (Figura
4), compostos com acg¢do hipercolesterolémica (como serd detalhado
adiante), sendo o aumento do colesterol um factor preponderante na
formac@o de cdlculos biliares. !

Por outro lado, a cafeina possui uma acg¢@o inibitéria sobre a
cristalizacdo do colesterol biliar'**'** e aumenta o fluxo biliar.!*
Estes resultados experimentais sugerem que a cafeina devera ser o
principal composto responsavel pelo efeito protector descrito em
alguns estudos. Além disso, o forte efeito protector do café descrito
em estudos de coorte prospectivos'*> ndo foi verificado com o con-
sumo de descafeinados.'*

E importante considerar, ainda, a hipétese de que o consumo
de café por individuos com calculos biliares previamente instalados
possa levar a um aumento dos sintomas gastrointestinais associados,
por estimulac@o da vesicula biliar, levando o individuo a procurar o
médico e aumentando o nimero de casos diagnosticados.

Figura 4. Estruturas quimicas dos diterpenos kahweol (esquerda) e cafestol
(direita)
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CAFE E SISTEMA RENAL
Café e calculos renais

Foi verificada uma associacio inversa entre o consumo de café
e a presenga de cdlculos renais num estudo de caso-controlo.'* Dois
estudos de coorte posteriores vieram apoiar essa observacao, tendo-se
verificado uma diminuico do risco de desenvolvimento de cédlculos
renais em 10 e 9%, com o consumo diario de 240 mL de café ou
descafeinado, respectivamente. 47148

Café e diurese

Apesar do ligeiro efeito diurético da cafeina, os estudos realizados
até a data ndo suportam a ideia de que o consumo moderado de café
possa causar desidratacdo. De facto, o café pode até ser uma fonte
importante de liquidos na dieta de muitos individuos. A ingestdo de
cafeina provoca um ligeiro aumento da frequéncia de mic¢do, nio se
observando, contudo, alteragdes do volume total de urina eliminado
diariamente, uma vez que o pequeno aumento da producdo de urina
verificado apds 3 h € compensado por uma diminui¢ao durante as
restantes horas do dia.'**1%

A ingestdo moderada de cafeina a curto e longo prazo ndo parece
comprometer o estado de hidratacdo ou a termoregulagio, em des-
canso ou durante o exercicio.'”"1> Também ndo existem evidéncias
de que o consumo de café cause desequilibrio electrolitico.'!>*

CAFE E METABOLISMO
Café e diabetes tipo II

Diversos estudos epidemioldgicos tém sido realizados em todo
o mundo com o intuito de verificar a associag@o entre o consumo
de café e o risco de desenvolvimento de diabetes tipo I1.1°°'7 De
um modo geral, a maioria das investigacdes indica que indivi-
duos que consomem pelo menos 6 a 7 chdvenas de café por dia
parecem estar sujeitos a um risco significativamente inferior de
desenvolver diabetes tipo 11, quando comparados com individuos
que consomem 2 chdvenas ou menos. O facto do consumo de café
descafeinado estar igualmente associado a um menor risco de de-
senvolvimento desta doenga'>®!162173 ¢ simultaneamente, a menores
concentracdes do peptideo C em jejum (indicando uma melhoria
da sensibilidade a insulina)!” sugere que outros constituintes do
café, em alternativa a cafeina, deverdo ser responsdveis por esses
efeitos benéficos.'™ 7

De facto, em estudos realizados em ratos, o consumo de 4cidos
clorogénicos e produtos de sua degradagio durante a torra provocam
uma diminui¢do da concentragio de glucose e um aumento da sensi-
bilidade a insulina, respectivamente.!’¢!7

Diversos mecanismos de ac¢do dos dcidos clorogénicos tém
sido estudados, em animais e in vitro, com o objectivo de clarifi-
car os seus efeitos benéficos no metabolismo da glucose, entre os
quais: redug@o da absor¢@o de glucose no intestino (inibi¢do da
glicose-6-fosfato translocase 1); aumento subsequente dos niveis de
peptideo-1 semelhante ao glucagon;'”*!% redu¢do da libertagio da
glucose hepadtica (por inibi¢do da glucose-6-fosfatase); '8! 182 efeito
antioxidante,” uma vez que o stress oxidativo desempenha um
papel no desenvolvimento de resisténcia a insulina e diabetes tipo
I1;'® accdo quelante de metais, modificando a composi¢ao mineral
dos tecidos e melhorando a tolerdncia a glucose (ex: aumento das
concentragdes de magnésio no figado);'’® e inibigdo da formagio
de compostos N-nitrosos no tracto gastrointestinal,”® que seriam
toxicos para as células beta do pancreas.'®
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Café e peso corporal

Viérios estudos em humanos sugerem que o consumo de café
induz a perda de peso por aumento da termogénese,'”> uma vez
que se verifica um aumento do gasto energético apds a ingestao de
cafeina'®188 ou café.'®-12 Existem evidéncias de que esse aumento
é dependente da quantidade de cafeina ingerida,'s’ tendo sido esti-
mado que a ingestdo média de 6 chdvenas de café didrias causa um
aumento no consumo didrio de energia de aproximadamente 100
kcal.’> A cafefna parece ser o composto quimico responsével pelo
efeito termogénico do café, uma vez que este ndo foi verificado apds
a ingestao de descafeinado.'®

Diversos estudos em humanos verificaram também um aumento
da lipdlise ap6s a ingestdao de cafeina'®19+197 ou café.19%193.19.198.199
Mais uma vez, nio se observou um aumento significativo da lipdlise
apés a ingestdo de descafeinado.!¥*1%20 Adicionalmente, alguns
estudos mostram que o efeito termogénico!8¢!1192 e lipolitico!®!!%
da cafeina é mais pronunciado em individuos ndo obesos do que
em obesos.

CAFE E SISTEMA CARDIOVASCULAR
Café e pressio sanguinea

Estudos experimentais evidenciam que a administracio de cafe-
ina (em quantidades médias compardveis as ingeridas diariamente)
provoca uma elevagdo aguda da pressio arterial tipica, na ordem dos
5 a 15 mm Hg (sist6lica) e dos 5 a 10 mm Hg (diastélica), podendo
esse efeito subsistir durante vdrias horas. Verificou-se, ainda, uma
sensibilidade aumentada em individuos hipertensos, fumadores e/
ou sujeitos a situacdes de stress psicoldgico.”!

A vasoconstricdo € conhecida como sendo o principal meio através
do qual a cafeina influencia a pressdo sanguinea, resultante da sua
accdo antagonista face & adenosina, um vasodilatador fisiol6gico.202203
E necessdrio ter em conta que, na maioria dos estudos experimentais,
a cafefna ¢ administrada numa tnica dose (aguda), contrariamente ao
que acontece no dia-a-dia dos consumidores de café, em que a mesma
quantidade de cafeina € ingerida em vérias doses ao longo do dia.

Diversos estudos mostram, ainda, que ndo existe uma tolerancia
completa aos efeitos da cafeina, mas sim uma tolerancia parcial ao
longo do dia. Ou seja, o aumento da pressao sanguinea induzido por
cada dose de bebida cafeinada € inversamente proporcional ao nimero
de doses previamente consumidas no mesmo dia e, consequentemente,
aos niveis sistémicos do composto na altura da ingestdo da bebida.
No entanto, € restabelecida uma sensibilidade a cafeina préxima da
original ap6s a abstinéncia de consumo nocturna. Doses moderadas
de café parecem ser suficientes para saturar todos os receptores de
adenosina disponiveis e manifestar-se todo o efeito vasopressor da
cafeina. Em situacdes de consumo excessivo de cafeina, este efeito
tende a ser mais prolongado, ndo parecendo ser, contudo, mais pro-
nunciado.” Através da monitorizagdo de consumidores habituais
de café em ambulatério, verificou-se ainda que um prolongamento
da abstinéncia nocturna pode levar a uma modesta diminui¢do da
pressao arterial. Relativamente a possivel tolerancia resultante de um
consumo habitual a longo prazo, os resultados sdo inconclusivos.?2%

Apesar destas constatacdes para a cafeina, os resultados dos
estudos epidemiolégicos que analisam o consumo de café e a sua
influéncia na pressdo sanguinea sdo muito inconsistentes, referindo
associacdes positivas, inversas e inexistentes. De um modo geral, ndo
existe uma clara relag@o causal entre o consumo de café e hipertensao.
Contudo, os estudos que sugerem que o consumo regular de café
contribui para um aumento estatisticamente significativo e continuo
da pressdo sanguinea durante o dia, estimam aumentos de aproxima-
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damente 2 a 4 mm Hg,” menor do que o verificado para a cafeina
isolada. E de considerar, neste caso, a presenca de outros compostos
quimicos no café com acg¢do contrdria ao efeito constritor da cafeina
como, por exemplo, os dcidos clorogénicos. De facto, verificou-se
uma melhoria da funcio endotelial e atenuag@o da hipertrofia vas-
cular e da hipertensdo em ratos espontaneamente hipertensos, apos
administragio de dcido clorogénico durante 8 semanas.?!-2%

Os estudos publicados ndo permitem confirmar efectivamente se o
consumo de café estd ou ndo associado a hipertensio. No entanto, reco-
menda-se moderag¢ao no consumo em individuos hipertensos, fumadores
e/ou sujeitos a situacdes de stress, uma vez que existe um consenso geral
de que serdo grupos mais susceptiveis ao efeito vasopressor da cafeina.

Café e colesterol sérico

Indmeros estudos tém associado o consumo de café a um aumento
dos niveis séricos do colesterol total e LDL (lipoproteinas de baixa
densidade), importante factor de risco de doenga cardiovascular.?’-2!2
Este aumento ndo se encontra associado ao consumo de todas as
bebidas de café, sendo o seu método de preparacdo crucial no efeito
hipercolesterolémico.?'* Enquanto o consumo de café fervido e ndo
filtrado € responsdvel por um aumento (dose-dependente) dos niveis
de colesterol, foi demonstrado que o consumo de café de filtro possui
pouca ou nenhuma associagdo com a concentragdo sérica de coleste-
rol.>"*+2!¥ Além disso, se o café fervido for posteriormente filtrado perde
a sua accdo hipercolesterolémica.’? Foram identificados, na fraccdo
lipidica do café, dois compostos quimicos diterpénicos, o cafestol e o
kahweol (Figura 4), com actividade hipercolesterolémica.’** Durante
a preparagdo do café fervido e ndo filtrado, a extracgio de goticulas de
gordura para a bebida € significativamente superior do que na prepara-
¢do do café de filtro, em que as goticulas ficam retidas no p6 e no papel
de filtro. Consequentemente, o teor em diterpenos da bebida ird variar
consoante o seu método de preparac¢do.”??> O aumento do colesterol
total causado pela ingestdo destes compostos deve-se essencialmente
a um aumento do colesterol LDL. Em menor extensdo, observou-se
também um aumento das VLDL (lipoproteinas de muito baixa densi-
dade) e uma ligeira diminuicéo do colesterol HDL (lipoproteinas de
alta densidade).?”® Num estudo realizado em individuos de ambos os
sexos, verificou-se um efeito hipercolesterolémico, ap6s exposicao ao
cafestol, mais evidente em homens do que em mulheres.?*

O café fervido, ou escandinavo, e o café turco contém niveis
relativamente elevados de diterpenos (6-12 mg/chavena), enquanto
que o café de filtro e o café soltivel apresentam teores da ordem dos
0,2-0,6 mg/chdvena. Apesar da concentragdo destes compostos no
café expresso ser elevada, o pequeno volume da bebida faz com que
a sua contribui¢do em cafestol e kahweol seja intermédia, compa-
rativamente as outras bebidas referenciadas (4 mg/chdvena).”** Estd
descrito que o consumo de trés expressos por dia ndo provoca uma
alteragdo significativa dos niveis séricos de colesterol total e LDL.>*»
Por sua vez, a ingestao didria, durante um més, de 10 mg de cafestol
e 10 mg de kahweol, provocou aumento do colesterol sérico em 5,0
mg/dL e 0,9 mg/dL, respectivamente.??’

O mecanismo para a ac¢ao destes diterpenos ainda ndo € totalmen-
te claro. Observou-se que o consumo de cafestol e kahweol provoca
um aumento da actividade da proteina de transferéncia de ésteres de
colesterol (CEPT) em humanos, podendo esta ac¢do contribuir para
o aumento do colesterol LDL.>*2%

Café e homocisteina
Niveis elevados de homocisteina total plasmatica constituem,

entre outros, risco de doenga cardiovascular.??’ Foi descrita em
diversos estudos uma correlacio positiva entre os niveis de homocis-

Quim. Nova

tefna e o consumo de café (efeito dose-dependente).?®**> A cafeina
parece ser apenas parcialmente responsdvel por esse efeito. Num
estudo comparativo, o consumo didrio de café de filtro (~870 mg de
cafeina) provocou um aumento dos niveis de homocisteina superior
aos causados pela ingestao de 870 mg de cafeina (distribuidas por 6
capsulas), 11 e 5%, respectivamente, quando comparados com o grupo
placebo. Os efeitos da cafeina foram mais acentuados nas mulheres
do que nos homens, mas os efeitos do consumo de café ndo foram
significativamente diferentes entre ambos os sexos.??’ Por outro lado,
observou-se um aumento dos niveis plasmdticos de homocisteina,
em individuos sauddveis, apds a ingestdo de elevadas quantidades
de acido clorogénico (2 g/dia, dose comparavel a 1,5 L de café for-
te),”*® levando a supor que este composto estard também envolvido
no aumento dos niveis de homocisteina em consumidores de café.

Café e doencas cardiacas

Diversos estudos epidemioldgicos t€ém examinado a relacdo entre
o consumo de café e o risco de doengas cardiacas.”>* De um modo
geral, os estudos de caso-controlo publicados apontam para um risco
significativamente acrescido de doenca corondria e enfarte do miocdr-
dio, em individuos que consomem diariamente mais de 5 chdvenas
de café.”?*? Por sua vez, os estudos prospectivos publicados ndo
suportam a associagdo entre o consumo de café e o risco de doenga
corondria. >3-4 Foj até referenciado recentemente que o consumo
moderado desta bebida terd um efeito protector relativamente ao
aparecimento de doenga coronéria em mulheres.?

Embora os resultados nem sempre se apresentem consistentes,
nao foram observadas associagdes significativas entre o consumo
moderado de café/cafeina e o aumento da frequéncia ou severidade
de arritmias cardiacas.?**?%

Café e acidente vascular cerebral

A maioria dos estudos prospectivos ndo associa o consumo de
café ao risco de acidente vascular cerebral.>*>° Porém, no caso de
consumidores do sexo masculino, hipertensos e com idade com-
preendida entre os 55 e 68 anos, parece existir um maior risco de
acidente vascular cerebral, especialmente se a ingestdo de café for
elevada, pelo que se recomenda uma redugdo do consumo nesta
situac@o particular.?’

CAFE E SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO
Café e blefaroespasmo

Os consumidores moderados de café parecem estar menos
sujeitos a desenvolver um espasmo involuntario nos olhos (ble-
faroespasmo primdrio). Esta doenca pode deixar um individuo
efectivamente cego, uma vez que, em estado extremo, as palpebras
se podem fechar durante horas. A associag@o inversa verificou-se
em pacientes que ingeriam pelo menos uma a duas doses de café
didrias, aumentando este efeito com a dose de café ingerida. A
idade em que os espasmos se iniciaram também foi mais avancada
nos pacientes que consumiam mais café (1,7 anos por cada dose
adicional didria). Assim, apesar do consumo de café ndo curar a
doenca, pode atrasar o seu desenvolvimento. Ndo é recomendado,
no entanto, que individuos que padecam desta doenca aumentem
o consumo de café com o intuito de a tratar. Os investigadores
consideram que a cafeina devera ser o composto responsavel
por este efeito, jd que se ligando a receptores localizados nos
ganglios basais, pode desempenhar um papel chave no controlo
do movimento.>*
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Café e ossos

O consumo de café/cafeina foi associado, em alguns estudos, a um
ligeiro efeito negativo sobre o balango de célcio, equivalente a uma
perda de 4 mg de cdlcio por chivena de café consumida.?*2*° Numa
fase de estudos iniciais, verificou-se que a ingestdo de cafeina induzia
significativamente uma diurese aguda de cdlcio.?*'*** Estudos subse-
quentes demonstraram que esse aumento agudo era seguido por uma
diminuig¢do da excrecdo urindria de cdlcio,?* nao tendo sido encontrada
qualquer influéncia, por parte da cafeina ingerida, no célcio eliminado
durante 24 h, quer por via urindria, quer por via fecal endégena.?>2%
Verificou-se, contudo, que a cafefna pode interferir negativamente
(embora em pequena extensao) na homeostase do célcio, em individuos
que ingiram quantidades didrias de cdlcio inferiores as recomendadas,
através de uma fraca interferéncia com o mecanismo de absor¢do do
célcio, sendo estimado que esse efeito negativo pode ser contrabalan-
¢ado aumentando o consumo de célcio. 26627027t

Relativamente as dezenas de estudos observacionais realizados
com o intuito de verificar a associagdo entre o consumo de café/ca-
feina ao indice de massa 6ssea e/ou risco de fractura dssea, os seus
resultados ndo sdo consistentes ou conclusivos. No entanto, € sugerido
que, especialmente os adultos de idade mais avancada, assegurem
um consumo adequado de cdlcio e vitamina D e consumam café até
doses moderadas.?**2%

CAFE E SISTEMA RESPIRATORIO
Café e asma

De acordo com estudos epidemioldgicos desenvolvidos nesta
area, a probabilidade dos consumidores moderados de café desen-
volverem os sintomas usuais de asma €, em média, 30% menor do
que os ndo consumidores, sendo o efeito benéfico significativamente
dependente da dose ingerida.'*!* Além do seu efeito broncodilatador,
a cafeina também reduz a fadiga dos musculos respiratérios. Com-
parativamente com um placebo, a cafeina provocou uma modesta
melhoria da fun¢fo pulmonar até 2 h apds consumo.*”>?”* Os estudos
realizados sugerem indirectamente que o consumo moderado de café,
alongo prazo, pode ndo s6 reduzir os sintomas, mas também prevenir
manifestacdes clinicas de asma.”™

CAFE E CANCRO

Virios estudos epidemioldgicos tém sido realizados para avaliar a
relagdo entre o consumo de café e o risco de determinados tipos de cancro.

A relagdo entre o café e o cancro da bexiga € controversa, apesar
dos muitos estudos publicados nas dltimas décadas. Alguns trabalhos
referem um risco de cancro na bexiga ligeiramente mais elevado nos
consumidores de café, comparativamente com os ndo consumidores,
ndo sendo dependente da quantidade de café ingerida. No se sabe
ainda, contudo, se esta leve associagdo € casual ou se € devida a algum
outro factor.” E hoje consensualmente aceite que o tabaco provoca
um ligeiro aumento do risco de cancro na bexiga, estando o consumo
de tabaco muitas vezes associado ao do café.”

Apesar de alguns estudos indicarem um ligeiro aumento no
risco de desenvolvimento de cancro do pancreas em individuos que
ingerem elevadas quantidades de café, a maioria das investigacdes
ndo encontrou qualquer associa¢@o positiva, especialmente para um
consumo moderado.”

Até a data, ndo ha evidéncias claras de que a ingestdo de café
possa causar cancro. Algumas investigacdes referem até um papel
positivo do café na prevencdo de determinados cancros, nomeadamen-
te, da mama,*’® ovdrios,”””?”® pele,?” figado, 8282 c6lon e recto.?$328
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Como ja foi referido, diversos estudos tém evidenciado o papel do
café como fonte de antioxidantes, essenciais para a manutencao celu-
lar,>2%027 ta] como as melanoidinas,?®® a cafeina,” os tocoferois'”' e
os compostos fendlicos.” No caso particular dos dcidos clorogénicos,
apenas 33% sdo absorvidos, pelo que o restante permanece no tracto
gastrointestinal inibindo a formagao de compostos N-nitrosos.?** Os
diterpenos cafestol e kawheol, presentes na fracg¢io lipidica do café,
possuem ainda actividade quimioprotectora e anticarcinogénica.”>*!

CAFE E CIRROSE

Dados experimentais sugerem um potencial efeito benéfico de
vérios componentes do café sobre o figado, nomeadamente a cafei-
na,?? o cafestol e o kahweol***** e os polifendis.>*

Muiltiplos estudos epidemioldgicos vdo de encontro a estes resul-
tados, apontando para um papel protector do café relativamente ao de-
senvolvimento de cirrose hepdtica, especialmente cirrose alcodlica.?’3!

Diversos ensaios demonstraram, ainda, uma diminuicao dos niveis
da enzima hepética gama-glutamiltransferase®*>*® e uma redug¢io da
actividade alanina aminotransferase sérica,’**3%3%7 dois marcadores
de doenca hepitica.

CAFE E PELAGRA

Pelagra é uma doenga caracterizada essencialmente por trés
sintomas (doenca dos 3 D’s): dermatite (aparecimento de uma cor
escura na pele, que fica seca e dspera), diarreia e deméncia. Ocorre
em situacdes de desnutricdo, quando se verifica uma caréncia de
niacina ou de aminodcidos essenciais, como o triptofano. Os alco-
6licos crénicos também possuem um elevado risco de desenvolver
esta doenga, devido a uma alimentag@o insuficiente.’*

A trigonelina, um alcaloide presente no café ardbica (1-2%) e
no café robusta (~0.7%), € rapidamente degradada durante a torra
originando, entre outros compostos, a niacina, também designada por
4cido nicotinico, vitamina B3 ou factor PP (esta tltima designagao ad-
vém da sua acgéio farmacoldgica: PP = “prevencio da pelagra™).308:3

As necessidades exdgenas didrias desta vitamina rondam os 15-
20 mg. O café¢ torrado (em grdo e soldvel) pode conter 10-40 mg de
niacina/100 g. Uma chdvena de café pode fornecer até 3 mg. Deste
modo, o consumo moderado de café pode contribuir para a prevencao
do desenvolvimento desta doenga.?%3%

CAFE E GRAVIDEZ

O metabolismo da cafeina € mais lento nas mulheres gravidas
e no feto, resultando numa exposi¢do a este composto mais longa
e, possivelmente, em teores mais elevados.”? Uma vez que a cafeina
atravessa facilmente a placenta e muitas mulheres consomem cafeina
durante a gravidez, grande parte dos recém-nascidos possui niveis
farmacologicamente activos de cafeina no plasma.?*23+3103!1! Foram
realizados diversos estudos com o intuito de determinar a influéncia
do consumo de café e/ou cafeina durante a gestacdo. Os resultados
sdo, no entanto, conflituosos.

A teratogenicidade da cafeina tem sido demonstrada em vérias
investigacdes com modelos animais. Contudo, sdo necessarias do-
ses elevadas para que este efeito se manifeste. No que diz respeito
aos humanos, a ingestdo de café ou cafeina durante a gestagdo néio
parece ser prejudicial, especialmente se em quantidades moderadas.
Contudo, a cafeina pode potenciar o efeito teratogénico de outras
substancias, tais como o tabaco e o dlcool."?

Os virios estudos epidemioldgicos que tentam relacionar o con-
sumo de cafeina e o risco de aborto espontaneo apresentam, também,
resultados conflituosos. Algumas investigacdes demonstram um
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ligeiro aumento do risco de aborto espontidneo devido ao consumo
deste composto (através do café ou outras fontes), especialmente
quando a sua ingestdo excede os 300 mg/dia,’*!¢ enquanto outras
ndo encontram qualquer associagéo.’!7318

Apesar de ndo ser clinicamente relevante, o consumo de 200-400
mg/dia de cafeina, durante a gestac@o, parece estar associado a uma
ligeira diminui¢do do peso médio do recém-nascido (aproximada-
mente 100 g).>*

Por precaucio, e porque sdo necessarios ainda mais estudos sobre
estas questdes, recomenda-se a interrup¢ao ou reducdo da ingestio
didria de cafeina para o equivalente a uma ou duas chavenas de café
(<150 mg), durante a gravidez.>*"*

CONCLUSAO

O café, consumido essencialmente pelo seu efeito estimulante
e propriedades organolépticas, possui uma composi¢do quimica
bastante diversificada e complexa. Alguns dos seus componentes
sdo responsaveis por variadas ac¢des bioldgicas, muitas ainda nado
totalmente conhecidas e/ou compreendidas.

Nao hd evidéncia de que o consumo moderado de café (3 a 5
chdvenas didrias), por individuos sauddveis, seja prejudicial. Existem,
no entanto, alguns subgrupos da populacido que sdo mais sensiveis
aos efeitos da cafeina, pelo que, nestes casos, o consumo desta bebida
cafeinada serd de evitar.

Apesar das indimeras investigacdes a nivel quimico, metabdlico
e epidemioldgico elaboradas até a data, por vezes € dificil obter
evidéncias concretas relativamente aos efeitos desta bebida na sau-
de do consumidor. Muitos resultados sdao inconclusivos. A enorme
variabilidade interindividual e a preferéncia por diferentes tipos de
bebidas de café, com variagdes desde as espécies (ardbica e/ou ro-
busta), graus de torra e moagem e método de preparagido da mesma,
dificultam frequentemente a comparacio entre os variados estudos.

No entanto, linhas de investigacdo recentes apontam para um
efeito benéfico do café relativamente ao desenvolvimento de deter-
minadas doengas, entre elas: diabetes tipo II, asma, cirrose alcodlica,
determinados tipos de cancro, Doenca de Parkinson e Alzheimer.
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