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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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INTRODUÇÃO

O café é uma das matérias-primas com maior importância no co-
mércio internacional. É igualmente uma das bebidas mais apreciadas 
em todo mundo, não só pelas suas características organolépticas, mas 
também pelo seu efeito estimulante. Dado o seu elevado e distribuído 
consumo, os potenciais efeitos na saúde causados por esta bebida 
suscitaram, desde cedo, o interesse da comunidade científica.

Inicialmente, o foco destes estudos teve unicamente como base a 
cafeína e os seus efeitos fisiológicos, sempre com alguma conotação 
nefasta. Mais recentemente, novas linhas de investigação têm dado 
relevo a outros compostos químicos, igualmente presentes no café, 
sugerindo até potenciais efeitos benéficos e protectores ao nível da 
saúde dos consumidores desta bebida.

A composição química do grão verde de café é bastante com-
plexa.1,2 Durante o processo de torrefacção ocorrem, ainda, diversas 
reacções químicas, através das quais se degradam e/ou formam 
inúmeros compostos. Estima-se que o grão de café torrado possua 
mais de 2000 compostos químicos alguns destes com actividades 
biológicas conhecidas (adversas e/ou benéficas).1,2 Deste modo, os 
efeitos do consumo de café irão depender da qualidade e quantidade 
dos compostos químicos ingeridos, estando o consumo moderado 
normalmente descrito como a ingestão de 3 a 5 doses diárias de café 
(aproximadamente 150-300 mg de cafeína/dia).3,4

No entanto, a composição química da bebida é bastante variável e 
largamente dependente das espécies de café utilizadas, sendo as mais 
comuns a Coffea arabica (cerca de 70% da produção mundial) e a 
Coffea canephora var. robusta (mais de 25%).2 Estas duas espécies 
diferem entre si pelas suas características organolépticas, físicas e 
químicas. O aroma e o sabor do café arábica são 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 é especialmente utilizado para aumentar o corpo e a 
espuma de algumas bebidas, assim como para a produção de café 
solúvel.1 Quimicamente, estas espécies diferenciam-se pelo seu 
teor em diversos componentes: cafeína (o dobro no café robusta),2 
minerais,5 compostos fenólicos,6 trigonelina,7 aminoácidos,8 aminas 
biogénicas,9 diterpenos,10 ácidos gordos,11 esteróis,12 β-carbolinas,13 
entre muitos outros.

Além da influência da espécie de café, o tipo de processamento 
a que os grãos verdes são sujeitos (via seca, húmida ou mista, des-
cafeinização), o grau de torra e de moagem, assim como o método 
de preparação da bebida (filtro, expresso, cafeteira, fervido, etc) e 
o respectivo volume, irão igualmente contribuir para a variação da 
composição química da bebida final.14

Finalmente, a frequência de ingestão, os hábitos alimentares, o es-
tilo de vida (consumo de álcool e/ou tabaco) e a predisposição genética 
individual para o desenvolvimento de determinadas doenças poderão 
de igual modo influenciar os efeitos do café na saúde do consumidor.

Nesta revisão, apresentam-se, sucintamente, as principais conclu-
sões de inúmeras investigações acerca da temática “Café e Saúde”, 
realizadas até à presente data, correlacionando, sempre que possível, 
com a componente química do café.

CAFÉ E SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Café e efeito estimulante

O principal componente psicoactivo do café é, sem dúvida, a 
cafeína (1,3,7-trimetilxantina) (Figura 1). Os efeitos comportamentais 
mais notáveis ocorrem após a ingestão 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 concentração, do desempenho em 
tarefas simples, da vigilância auditiva, do tempo de retenção visual 
e diminuição da sonolência e do cansaço).15 

O principal mecanismo de acção da cafeína deve-se à sua simila-
ridade estrutural com a molécula de adenosina (Figura 1), um potente 
neuromodulador endógeno, que inibe a libertação de diversos neu-
rotransmissores: glutamato, ácido gama-aminobutírico, acetilcolina 

Figura 1. Estruturas químicas da adenosina (esquerda) e cafeína (direita)
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e monoaminas. A cafeína pode ligar-se a receptores da adenosina 
(A1 e A2A), bloqueando-os. Deste modo, a acção maioritariamente 
inibitória da adenosina fica impedida, sendo o efeito da cafeína, 
consequentemente, estimulante.16-18

São igualmente conhecidos outros mecanismos de acção da ca-
feína, tal como inibição de fosfodiesterases (enzimas inactivadoras 
do AMP cíclico) ou mobilização do cálcio intracelular. No entanto, 
estes ocorrem apenas a um nível modesto, uma vez que as concentra-
ções plasmáticas de cafeína necessárias para um efeito significativo 
são mais elevadas do que as atingidas através da ingestão de café.19

O consumo moderado de cafeína não parece, de um modo geral, 
acarretar riscos para a saúde.20 Porém, doses elevadas podem induzir 
efeitos negativos tais como taquicardia, palpitações, insónias, ansie-
dade, tremores, dores de cabeça e náuseas.21 É de realçar que estes 
efeitos indesejáveis podem manifestar-se, igualmente, em alguns 
indivíduos sensíveis à cafeína, mesmo sem o consumo de elevadas 
quantidades de café. Nestes casos, a lenta metabolização hepática 
da cafeína pelo citocromo P450 (CYP1A2) poderá ser o factor res-
ponsável pela maior susceptibilidade aos seus efeitos fisiológicos.22 
Verificou-se, ainda, que a ansiedade causada pela ingestão de café é 
mais marcada em indivíduos naturalmente ansiosos ou que sofrem 
de ataques de pânico.23,24

Café e dependência

A Organização Mundial de Saúde define dependência como um 
estado em que ocorrem pelo menos três das seguintes manifestações: 
forte desejo ou compulsão para usar a substância; dificuldade em 
controlar o seu consumo; abstinência fisiológica; tolerância; abandono 
progressivo de interesses alternativos; persistência no uso, apesar das 
consequências prejudiciais.25

A possibilidade do consumo de café provocar dependência tem 
sido um assunto amplamente debatido. De um modo geral, e de 
acordo com a definição supracitada, a maioria dos consumidores de 
café não parece desenvolver dependência da cafeína.15,26,27 No entanto, 
alguns estudos descrevem que essa situação se pode verificar em 
pequenos subgrupos da população28-30 como, por exemplo, no caso 
de indivíduos com historial de abuso de substâncias químicas ou 
desordens psiquiátricas.30 

Apesar do risco de dependência da cafeína ser relativamente bai-
xo, comparativamente com outras drogas,14 a interrupção do consumo 
de café é responsável pelo aparecimento de sintomas de privação/
abstinência em muitos consumidores (dores de cabeça, disforia, 
sensação de cansaço, fraqueza, sonolência, concentração diminuída, 
dificuldade em trabalhar, depressão, ansiedade, irritabilidade, tensão 
muscular aumentada, dores musculares, e mais raramente, tremores, 
náuseas e vómitos).29,31-36 Curiosamente, alguns destes sintomas são 
semelhantes aos associados a um consumo excessivo de cafeína.21 
Os sintomas de abstinência surgem, em média, 12 a 24 h após a in-
terrupção do consumo de café, atingindo normalmente um pico após 
20 a 48 h e podendo durar alguns dias. No entanto, estes intervalos 
de tempo variam com o consumidor.35-40 Também o tipo de sintomas, 
assim como a sua frequência, diferem de indivíduo para indivíduo e 
não parecem estar associados à quantidade de cafeína ingerida dia-
riamente. Podem, contudo, contribuir para a manutenção do consumo 
de café, uma vez que desaparecem com a sua retoma. Por norma, não 
se verifica a sua ocorrência se, ao invés de abrupta, a interrupção do 
consumo for gradual.14,21,29,41-45

Aparentemente, não existe tolerância do sistema nervoso central 
aos efeitos da cafeína. De facto, ao longo da sua vida, a maioria dos 
consumidores mantém a ingestão de café a um nível praticamente 
constante.14 Ensaios realizados em ratos sugerem, também, que o 
metabolismo energético cerebral não se torna tolerante à cafeína, uma 

vez que uma administração aguda deste composto induz aumentos 
metabólicos muito semelhantes, quer os animais tenham estado pré-
expostos diariamente (durante 15 dias) à cafeína ou a uma solução 
salina. Deste modo, cada exposição à cafeína é capaz de produzir 
efeitos estimulantes cerebrais, especialmente nas áreas de controlo 
da actividade locomotora e no ciclo sono-vigília.46 Por outro lado, 
existem alguns estudos em humanos que descrevem uma possível 
tolerância parcial a algumas acções fisiológicas da cafeína, nome-
adamente, sobre a pressão arterial e o ritmo cardíaco,47-51 diurese,52 
níveis plasmáticos de aminas simpaticomiméticas,49 entre outros. 

As propriedades psicoestimulantes da cafeína, as característi-
cas organolépticas da bebida e o ambiente social que, usualmente, 
acompanham o consumo de café, parecem contribuir como um todo 
para a manutenção do seu consumo.14,53 Contudo, alguns indivíduos 
referem consumir café para evitar os sintomas de abstinência a ele 
associados.51,54 

Café e cefaleias

A eficácia da cafeína no alívio das dores de cabeça induzidas 
pela sua privação (que leva à vasodilatação cerebral) reflecte as suas 
propriedades vasoconstritoras a nível central.42,55-57 

Relativamente a outro tipo de cefaleias, como as de tensão, a 
cafeína parece ter também um papel activo no alívio da dor, sendo o 
efeito dependente da dose ingerida.58,59 De facto, a cafeína pode ser 
encontrada como adjuvante de várias preparações medicamentosas, 
frequentemente utilizadas no combate às dores de cabeça.60 Perante 
as cefaleias de tensão, a cafeína possui efeito analgésico por si só,58,59 
além de potenciar também a acção de princípios activos vulgarmente 
utilizados nestas situações, tais como paracetamol, ácido acetilsali-
cílico e ibuprofeno.59,61,62 Todavia, neste tipo particular de cefaleias, 
não parecem ocorrer alterações vasculares,63-65 pelo que o efeito 
analgésico da cafeína poderá estar ligado a outros mecanismos, para 
além do efeito vasoconstritor cerebral da mesma.60

Café e doenças neurodegenerativas

Café e doença de Parkinson
A doença de Parkinson (DP) é causada por uma degeneração 

severa dos neurónios dopaminérgicos da substância nigra do cérebro, 
causando incapacidade de controlo voluntário dos movimentos e le-
vando ao tremor, aquinésia, rigidez e instabilidade postural.66,67 De um 
modo geral, os estudos epidemiológicos68-75 sugerem que o consumo 
de café está inversamente associado ao risco de DP, especialmente em 
indivíduos do sexo masculino (relação dose-dependente).

Num estudo de coorte, homens que consumiam pelo menos 3 a 
4 chávenas de café por dia apresentavam um risco 5 vezes menor de 
desenvolver DP, do que os não consumidores.74 Num outro estudo 
prospectivo, homens que consumiam diariamente a quantidade de 
cafeína correspondente a uma chávena de café possuíam um risco 50% 
menor de desenvolver a doença, não tendo sido encontrada qualquer 
associação em relação ao consumo de descafeinado.73 Curiosamente, 
no mesmo estudo, não foi verificada qualquer associação entre o 
consumo de café ou cafeína e a DP, no caso das mulheres.73 Estudos 
recentes sugerem que, no sexo feminino, esta associação é dependente 
do uso de estrogéneos como terapêutica de substituição hormonal 
pós-menopausa. Mulheres que consumiam 4 ou mais doses de café 
diárias possuíam um risco 50% menor de desenvolver DP do que as 
não consumidoras. Mas esse efeito benéfico estaria aparentemente 
impedido se usassem ou tivessem usado terapêutica de substituição 
estrogénica.71,72 Estes resultados sugerem uma possível interacção 
entre a cafeína e o uso de estrogéneos, embora o mecanismo dessa 
interacção não esteja devidamente esclarecido.66
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Por outro lado, não foi encontrada qualquer associação entre o 
consumo de descafeinado e a DP, pelo que é sugerido que a cafeína 
deverá ter um papel essencial na prevenção desta doença.73

Ratinhos expostos à neurotoxina MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6-
tetra-hidropiridina) que, após oxidação pela enzima monoamino 
oxidase B (MAO-B), origina o ião MPP+ (1-metil-4-fenilpiridínio), 
um neurotóxico activo,76 desenvolveram lesões bioquímicas e 
anatómicas no sistema nigroestriado semelhantes às existentes na 
DP.77 A administração de cafeína a ratinhos, em doses comparáveis 
à exposição humana típica (5 a 30 mg/kg), parece proteger contra a 
neurotoxicidade do MPTP (efeito dose-dependente).78 Os mecanismos 
através dos quais este efeito protector ocorre não se encontram total-
mente esclarecidos, mas parecem estar relacionados com a actividade 
antagonista da cafeína sobre os receptores de adenosina A1 e A2A, 
no sistema nervoso central.79 Os receptores do subtipo A2A adquirem 
uma importância relevante, tendo em conta que a sua expressão no 
cérebro está restringida praticamente ao estriado,80 o principal alvo 
dos neurónios dopaminérgicos que degeneram na DP.66 Aliás, diversos 
estudos revelam que o antagonismo destes receptores por diversos 
compostos, incluindo a cafeína, possui um efeito protector sobre os 
neurónios dopaminérgicos nigroestriatais, relativamente a lesões 
neuronais isquémicas e excitotóxicas.66

Outros compostos químicos presentes no café torrado poderão 
também contribuir para a associação inversa verificada entre esta do-
ença e o consumo de café. Recentemente, duas β-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 prevenção desta doença, devido à sua capacidade 
de inibir competitiva e reversivelmente as monoaminoxidases (A 
e B), duas enzimas envolvidas no metabolismo da dopamina e de 
outros neurotransmissores.81 A harmana e a nor-harmana formam-se 
essencialmente durante a torra do café, através de uma reacção de 
Pictet-Spengler entre indoletilaminas (ex: L-triptofano) e compostos 
carbonílicos (ex: acetaldeído ou formaldeído).82 O café robusta apre-
senta níveis de β-carbolinas aproximadamente três vezes superiores 
aos do arábica,13 provavelmente devido à maior quantidade de pre-
cursores da reacção. Além disso, a harmana e a nor-harmana também 
parecem ser sintetizadas endogenamente nos mamíferos (incluindo 
o homem),83 pouco se sabendo ainda sobre o exacto mecanismo de 
acção destes compostos. Verificou-se, no entanto, que alguns deriva-
dos N-metilados originados por bioactivação possuem uma estrutura 
semelhante à do MPP+, podendo desencadear uma acção neurotó-
xica. Sabe-se que os doentes de Parkinson apresentam níveis mais 
elevados de harmana e nor-harmana no organismo do que indivíduos 
saudáveis.83 A dúvida que permanece é se esta ocorrência é a causa da 
doença ou o seu resultado, uma vez que o próprio organismo poderá 
produzir estas β-carbolinas endogenamente como inibidores naturais 
da MAO, em resposta ao défice de dopamina que ocorre durante o 
desenvolvimento da DP.

Café e doença de Alzheimer
A Doença de Alzheimer é uma doença neurodegenerativa, que resulta 

numa diminuição progressiva das capacidades cognitivas, por aumento 
dos níveis cerebrais da proteína β-amilóide. Pensa-se que o aumento 
do stress oxidativo no cérebro possui um papel essencial na patogénese 

desta doença.84 Alguns estudos epidemiológicos recentes apontam para 
um papel neuroprotector do café/cafeína em relação ao desenvolvimento 
de Alzheimer, independentemente de outros factores.85,86 Contudo, o 
mecanismo desta protecção não 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 proteína β-amilóide.87 
Num outro trabalho, a ingestão diária, por ratinhos, de 1,5 mg de cafe-
ína (quantidade equivalente a um consumo humano diário de 500 mg), 
causou uma diminuição na produção dos níveis de proteína β-amilóide, 
protegendo a capacidade cognitiva dos animais.84

Além da cafeína, outros compostos com acção antioxidante exis-
tentes no café poderão ter um papel essencial na protecção contra esta 
doença, reduzindo o stress oxidativo celular, através da neutralização 
de radicais livres.88-94 

Neste sentido, tem sido dada especial ênfase ao grupo dos ácidos 
clorogénicos, compostos fenólicos formados a partir da esterifi-
cação do ácido quínico com alguns derivados do ácido cinâmico 
(ácido cafeico, ferúlico e p-cumárico). Os ácidos clorogénicos estão 
presentes no café verde em quantidades superiores à cafeína e em 
maior proporção no café robusta do que no arábica. Os subgrupos de 
isómeros essencialmente presentes no café são os ácidos cafeoilquíni-
cos, feruloilquínicos e dicafeoilquínicos e, em menores quantidades, 
p-cumaroilquínicos, sendo o ácido 5-O-cafeoilquínico o composto 
maioritário (sendo, por essa razão, frequentemente denominado ácido 
clorogénico) (Figura 3). Durante a torra, como resultado das reacções 
de Maillard e Strecker, grande parte destes ácidos são degradados 
originando compostos de baixo peso molecular e 1,5-γ-quinolactonas, 
sendo estes também biologicamente activos.95 Deste modo, o teor em 
ácidos clorogénicos de uma chávena de café irá depender principal-
mente da extensão do grau de torra e das espécies de café utilizadas 
(70-350 mg por 200 mL de bebida).96

Enquanto alguns antioxidantes se degradam durante a torra, 
outros são formados, como é o caso das melanoidinas. Estas, resul-
tam da reacção de Maillard (que envolve a condensação do grupo 
carbonilo de açúcares redutores com o grupo amino de aminoácidos 
ou proteínas)97 e parecem ser as responsáveis pelo aumento da acti-
vidade antioxidante observado em extractos de café torrado, quando 
comparados com café verde.98

Os tocoferóis, conhecidos como potentes antioxidantes in vivo, 
estão também presentes no óleo do café, especialmente no  de café  
arábica.99 Sendo insolúveis em água, a sua extracção para a bebida irá 
depender essencialmente do método de preparação desta. Determi-
nados processos (café turco, escandinavo e expresso) permitem uma 
maior extracção da componente lipídica dos grãos de café.100 Apesar 
de estarem presentes em quantidades relativamente pequenas,101 os 
tocoferóis contribuem para complementar a actividade antioxidante 

Figura 2. Estruturas químicas das β-carbolinas harmana (esquerda) e nor-
harmana (direita)

Figura 3. Estrutura química do ácido 5-O-cafeoilquínico
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da bebida, já que, devido à sua elevada lipossolubilidade, poderão 
actuar em locais diferentes dos restantes antioxidantes do café. 

Café e depressão/risco de suicídio

Vários estudos epidemiológicos descrevem uma associação in-
versa significativa entre o consumo de café e o risco de suicídio.102-104 
As razões desta associação não estão, ainda, totalmente esclarecidas. 

Sabe-se que doses moderadas de cafeína interferem positivamente 
no humor, na disposição, e na performance cognitiva devido ao seu 
efeito psicoestimulante.105 É possível que as β-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 
disposição).106 Demonstrou-se, ainda, que o ácido cafeico possui 
efeito ansiolítico e antidepressivo quando administrado em animais 
sujeitos a stress, aparentemente através de uma modulação indirecta 
dos receptores adrenérgicos α1A.107,108 

Não obstante, o consumo de café está intimamente associado 
a hábitos sociais de convívio que, por si só, aumentam o bem-estar 
pessoal.

CAFÉ E SISTEMA DIGESTIVO

Café e efeitos gastrointestinais

Não são raros os consumidores de café que descrevem descon-
fortos gastrointestinais após a ingestão desta bebida, estando o seu 
consumo desaconselhado em determinadas situações clínicas. 

A azia é o sintoma gastrointestinal mais referenciado após 
a ingestão de café.109,110 Pensa-se que tal efeito poderá ter como 
base uma irritação directa da mucosa esofágica ou um fomento do 
refluxo gastro-esofágico.111 De facto, alguns estudos mostram que, 
comparativamente com a ingestão de água, o café e o descafeinado 
provocam um aumento desse refluxo,112-114 estimulando também a 
secreção ácida estomacal.115-119

Não foi demonstrada qualquer associação entre o consumo de 
café e o desenvolvimento de úlcera péptica,111 mas verificou-se que 
pacientes com úlcera duodenal alteraram os seus hábitos de consumo 
de café devido à ocorrência de dispepsia.120 Não obstante, a prevalên-
cia de sintomas dispépticos causados pela ingestão de café, parece 
ser mais elevada em indivíduos que sofrem de dispepsia funcional, 
do que nos que têm úlcera duodenal.115 

A acção do café sobre o tracto digestivo não pode ser totalmente 
atribuída à cafeína, uma vez que alguns dos efeitos são referenciados, 
igualmente, para o descafeinado (embora, por vezes, em menor inten-
sidade).111 As 5-hidroxitriptamidas (componentes principais da cera 
do café) parecem ser parcialmente responsáveis pela irritação gástrica, 
pelo que alguns processos tecnológicos que reduzem a camada cerosa 
(polimento, tratamento com vapor de água e/ou descafeinização dos 
grãos verdes), poderão ajudar a diminuir esse efeito.10 Com este ob-
jectivo, foram desenvolvidos os chamados stomach-friendly coffees, 
direccionados para indivíduos mais sensíveis a nível gástrico, sendo 
já comercializados em alguns países como, por exemplo, a Alemanha.

Café e absorção de ferro

A acção inibitória do café sobre a absorção do ferro não-hémico 
(de origem vegetal) é uma situação nutricionalmente relevante, 
especialmente quando esta bebida é consumida por indivíduos 
com carência em ferro ou anémicos. Alguns estudos indicam que a 
ingestão de uma chávena de café após uma refeição reduz em 40% 

a absorção de ferro não-hémico. Obteve-se o mesmo grau inibitório 
quando a bebida foi ingerida simultaneamente com a refeição ou 
1 h após a mesma. Testes com café instantâneo evidenciaram que 
este efeito é dependente da dose de café ingerida. No entanto, a 
acção inibitória do café parece corresponder apenas a metade da 
verificada para o chá. Pelo contrário, não se verificou qualquer in-
fluência na absorção do ferro quando o café foi ingerido 1 h antes 
da refeição.121,122 A adição de leite ao café não alterou os resultados 
observados anteriormente.123,124 Os compostos fenólicos123 e as me-
lanoidinas125 parecem ser os principais responsáveis por este efeito 
inibitório do café, já que possuem a capacidade de se complexarem 
com o ferro, tornando-o, deste modo, menos disponível para absor-
ção no lúmen intestinal. 

Café e cálculos biliares

Os resultados dos estudos epidemiológicos que tentam correlacio-
nar o consumo de café com litíase vesicular são inconclusivos. Por um 
lado, alguns autores defendem um papel protector do café na prevenção 
da litíase vesicular sintomática, estando descrita uma menor ocorrência 
deste problema em consumidores moderados, quando comparados com 
não consumidores. Associa-se, ainda, o aumento do consumo de café a 
um decréscimo desta doença em mulheres, em situações previamente 
diagnosticadas.126-131 Por outro lado, algumas investigações associam 
positivamente a litíase vesicular com o consumo de café e chá.132-137 Um 
estudo de caso-controlo descreve total ausência de associação para con-
sumidores moderados e uma maior prevalência de cálculos biliares em 
consumidores que ingerem elevadas quantidades de café.138 Finalmente, 
um estudo prospectivo feito com homens japoneses associou positi-
vamente o consumo de café e cafeína com o aumento da prevalência 
de litíase vesicular previamente diagnosticada, não o associando, no 
entanto, a novos diagnósticos.139 Adicionalmente, estudos metabólicos 
mostraram que a ingestão de café estimula a libertação da hormona 
colecistoquinina e a contracção da vesícula biliar.140

Um dos factores que poderá estar na origem da inconsistência dos 
resultados poderá ser o tipo de bebida consumida. Alguns processos 
de extracção originam uma bebida mais rica em diterpenos (Figura 
4), compostos com acção hipercolesterolémica (como será detalhado 
adiante), sendo o aumento do colesterol um factor preponderante na 
formação de cálculos biliares. 141

Por outro lado, a cafeína possui uma acção inibitória sobre a 
cristalização do colesterol biliar142,143 e aumenta o fluxo biliar.144 
Estes resultados experimentais sugerem que a cafeína deverá ser o 
principal composto responsável pelo efeito protector descrito em 
alguns estudos. Além disso, o forte efeito protector do café descrito 
em estudos de coorte prospectivos145 não foi verificado com o con-
sumo de descafeinados.145

É importante considerar, ainda, a hipótese de que o consumo 
de café por indivíduos com cálculos biliares previamente instalados 
possa levar a um aumento dos sintomas gastrointestinais associados, 
por estimulação da vesícula biliar, levando o indivíduo a procurar o 
médico e aumentando o número de casos diagnosticados.

Figura 4. Estruturas químicas dos diterpenos kahweol (esquerda)  e cafestol 
(direita)
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CAFÉ E SISTEMA RENAL

Café e cálculos renais

Foi verificada uma associação inversa entre o consumo de café 
e a presença de cálculos renais num estudo de caso-controlo.146 Dois 
estudos de coorte posteriores vieram apoiar essa observação, tendo-se 
verificado uma diminuição do risco de desenvolvimento de cálculos 
renais em 10 e 9%, com o consumo diário de 240 mL de café ou 
descafeinado, respectivamente.147,148

Café e diurese

Apesar do ligeiro efeito diurético da cafeína, os estudos realizados 
até a data não suportam a ideia de que o consumo moderado de café 
possa causar desidratação. De facto, o café pode até ser uma fonte 
importante de líquidos na dieta de muitos indivíduos. A ingestão de 
cafeína provoca um ligeiro aumento da frequência de micção, não se 
observando, contudo, alterações do volume total de urina eliminado 
diariamente, uma vez que o pequeno aumento da produção de urina 
verificado após 3 h é compensado por uma diminuição durante as 
restantes horas do dia.149,150

A ingestão moderada de cafeína a curto e longo prazo não parece 
comprometer o estado de hidratação ou a termoregulação, em des-
canso ou durante o exercício.151,152 Também não existem evidências 
de que o consumo de café cause desequilíbrio electrolítico.153,154

CAFÉ E METABOLISMO

Café e diabetes tipo II

Diversos estudos epidemiológicos têm sido realizados em todo 
o mundo com o intuito de verificar a associação entre o consumo 
de café e o risco de desenvolvimento de diabetes tipo II.155-172 De 
um modo geral, a maioria das investigações indica que indiví-
duos que consomem pelo menos 6 a 7 chávenas de café por dia 
parecem estar sujeitos a um risco significativamente inferior de 
desenvolver diabetes tipo II, quando comparados com indivíduos 
que consomem 2 chávenas ou menos. O facto do consumo de café 
descafeinado estar igualmente associado a um menor risco de de-
senvolvimento desta doença158,162,173 e, simultaneamente, a menores 
concentrações do peptídeo C em jejum (indicando uma melhoria 
da sensibilidade à insulina)170 sugere que outros constituintes do 
café, em alternativa à cafeína, deverão ser responsáveis por esses 
efeitos benéficos.174,175 

De facto, em estudos realizados em ratos, o consumo de ácidos 
clorogénicos e produtos de sua degradação durante a torra provocam 
uma diminuição da concentração de glucose e um aumento da sensi-
bilidade à insulina, respectivamente.176-178

Diversos mecanismos de acção dos ácidos clorogénicos têm 
sido estudados, em animais e in vitro, com o objectivo de clarifi-
car os seus efeitos benéficos no metabolismo da glucose, entre os 
quais: redução da absorção de glucose no intestino (inibição da 
glicose-6-fosfato translocase 1); aumento subsequente dos níveis de 
peptídeo-1 semelhante ao glucagon;179,180 redução da libertação da 
glucose hepática (por inibição da glucose-6-fosfatase);181,182 efeito 
antioxidante,96 uma vez que o stress oxidativo desempenha um 
papel no desenvolvimento de resistência à insulina e diabetes tipo 
II;183 acção quelante de metais, modificando a composição mineral 
dos tecidos e melhorando a tolerância à glucose (ex: aumento das 
concentrações de magnésio no fígado);176 e inibição da formação 
de compostos N-nitrosos no tracto gastrointestinal,96 que seriam 
tóxicos para as células beta do pâncreas.184

Café e peso corporal

Vários estudos em humanos sugerem que o consumo de café 
induz a perda de peso por aumento da termogénese,175 uma vez 
que se verifica um aumento do gasto energético após a ingestão de 
cafeína185-188 ou café.189-192 Existem evidências de que esse aumento 
é dependente da quantidade de cafeína ingerida,187 tendo sido esti-
mado que a ingestão média de 6 chávenas de café diárias causa um 
aumento no consumo diário de energia de aproximadamente 100 
kcal.185 A cafeína parece ser o composto químico responsável pelo 
efeito termogénico do café, uma vez que este não foi verificado após 
a ingestão de descafeinado.189 

Diversos estudos em humanos verificaram também um aumento 
da lipólise após a ingestão de cafeína186,193-197 ou café.192,193,195,198,199 
Mais uma vez, não se observou um aumento significativo da lipólise 
após a ingestão de descafeinado.193,195,200 Adicionalmente, alguns 
estudos mostram que o efeito termogénico186,191,192 e lipolítico191,195 
da cafeina é mais pronunciado em indivíduos não obesos do que 
em obesos. 

CAFÉ E SISTEMA CARDIOVASCULAR

Café e pressão sanguínea

Estudos experimentais evidenciam que a administração de cafe-
ína (em quantidades médias comparáveis às ingeridas diariamente) 
provoca uma elevação aguda da pressão arterial típica, na ordem dos 
5 a 15 mm Hg (sistólica) e dos 5 a 10 mm Hg (diastólica), podendo 
esse efeito subsistir durante várias horas. Verificou-se, ainda, uma 
sensibilidade aumentada em indivíduos hipertensos, fumadores e/
ou sujeitos a situações de stress psicológico.201 

A vasoconstrição é conhecida como sendo o principal meio através 
do qual a cafeína influencia a pressão sanguínea, resultante da sua 
acção antagonista face à adenosina, um vasodilatador fisiológico.202,203 
É necessário ter em conta que, na maioria dos estudos experimentais, 
a cafeína é administrada numa única dose (aguda), contrariamente ao 
que acontece no dia-a-dia dos consumidores de café, em que a mesma 
quantidade de cafeína é ingerida em várias doses ao longo do dia. 

Diversos estudos mostram, ainda, que não existe uma tolerância 
completa aos efeitos da cafeína, mas sim uma tolerância parcial ao 
longo do dia. Ou seja, o aumento da pressão sanguínea induzido por 
cada dose de bebida cafeinada é inversamente proporcional ao número 
de doses previamente consumidas no mesmo dia e, consequentemente, 
aos níveis sistémicos do composto na altura da ingestão da bebida. 
No entanto, é restabelecida uma sensibilidade à cafeína próxima da 
original após a abstinência de consumo nocturna. Doses moderadas 
de café parecem ser suficientes para saturar todos os receptores de 
adenosina disponíveis e manifestar-se todo o efeito vasopressor da 
cafeína. Em situações de consumo excessivo de cafeína, este efeito 
tende a ser mais prolongado, não parecendo ser, contudo, mais pro-
nunciado.201 Através da monitorização de consumidores habituais 
de café em ambulatório, verificou-se ainda que um prolongamento 
da abstinência nocturna pode levar a uma modesta diminuição da 
pressão arterial. Relativamente à possível tolerância resultante de um 
consumo habitual a longo prazo, os resultados são inconclusivos.204,205

Apesar destas constatações para a cafeína, os resultados dos 
estudos epidemiológicos que analisam o consumo de café e a sua 
influência na pressão sanguínea são muito inconsistentes, referindo 
associações positivas, inversas e inexistentes. De um modo geral, não 
existe uma clara relação causal entre o consumo de café e hipertensão. 
Contudo, os estudos que sugerem que o consumo regular de café 
contribui para um aumento estatisticamente significativo e contínuo 
da pressão sanguínea durante o dia, estimam aumentos de aproxima-
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damente 2 a 4 mm Hg,202 menor do que o verificado para a cafeína 
isolada. É de considerar, neste caso, a presença de outros compostos 
químicos no café com acção contrária ao efeito constritor da cafeína 
como, por exemplo, os ácidos clorogénicos. De facto, verificou-se 
uma melhoria da função endotelial e atenuação da hipertrofia vas-
cular e da hipertensão em ratos espontaneamente hipertensos, após 
administração de ácido clorogénico durante 8 semanas.201,206 

Os estudos publicados não permitem confirmar efectivamente se o 
consumo de café está ou não associado à hipertensão. No entanto, reco-
menda-se moderação no consumo em indivíduos hipertensos, fumadores 
e/ou sujeitos a situações de stress, uma vez que existe um consenso geral 
de que serão grupos mais susceptíveis ao efeito vasopressor da cafeína.

Café e colesterol sérico

Inúmeros estudos têm associado o consumo de café a um aumento 
dos níveis séricos do colesterol total e LDL (lipoproteínas de baixa 
densidade), importante factor de risco de doença cardiovascular.207-212 
Este aumento não se encontra associado ao consumo de todas as 
bebidas de café, sendo o seu método de preparação crucial no efeito 
hipercolesterolémico.213 Enquanto o consumo de café fervido e não 
filtrado é responsável por um aumento (dose-dependente) dos níveis 
de colesterol, foi demonstrado que o consumo de café de filtro possui 
pouca ou nenhuma associação com a concentração sérica de coleste-
rol.214-218 Além disso, se o café fervido for posteriormente filtrado perde 
a sua acção hipercolesterolémica.219 Foram identificados, na fracção 
lipídica do café, dois compostos químicos diterpénicos, o cafestol e o 
kahweol (Figura 4), com actividade hipercolesterolémica.220 Durante 
a preparação do café fervido e não filtrado, a extracção de gotículas de 
gordura para a bebida é significativamente superior do que na prepara-
ção do café de filtro, em que as gotículas ficam retidas no pó e no papel 
de filtro. Consequentemente, o teor em diterpenos da bebida irá variar 
consoante o seu método de preparação.221,222 O aumento do colesterol 
total causado pela ingestão destes compostos deve-se essencialmente 
a um aumento do colesterol LDL. Em menor extensão, observou-se 
também um aumento das VLDL (lipoproteínas de muito baixa densi-
dade) e uma ligeira diminuição do colesterol HDL (lipoproteínas de 
alta densidade).220 Num estudo realizado em indivíduos de ambos os 
sexos, verificou-se um efeito hipercolesterolémico, após exposição ao 
cafestol, mais evidente em homens do que em mulheres.223 

O café fervido, ou escandinavo, e o café turco contêm níveis 
relativamente elevados de diterpenos (6-12 mg/chávena), enquanto 
que o café de filtro e o café solúvel apresentam teores da ordem dos 
0,2-0,6 mg/chávena. Apesar da concentração destes compostos no 
café expresso ser elevada, o pequeno volume da bebida faz com que 
a sua contribuição em cafestol e kahweol seja intermédia, compa-
rativamente às outras bebidas referenciadas (4 mg/chávena).224 Está 
descrito que o consumo de três expressos por dia não provoca uma 
alteração significativa dos níveis séricos de colesterol total e LDL.225 
Por sua vez, a ingestão diária, durante um mês, 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.220

O mecanismo para a acção destes diterpenos ainda não é totalmen-
te claro. Observou-se que o consumo de cafestol e kahweol provoca 
um aumento da actividade da proteína de transferência de ésteres de 
colesterol (CEPT) em humanos, podendo esta acção contribuir para 
o aumento do colesterol LDL.224,226

Café e homocisteína

Níveis elevados de homocisteína total plasmática constituem, 
entre outros, risco de doença cardiovascular.227 Foi descrita em 
diversos estudos uma correlação positiva entre os níveis de homocis-

teína e o consumo de café (efeito dose-dependente).228-235 A cafeína 
parece ser apenas parcialmente responsável por esse efeito. Num 
estudo comparativo, o consumo diário de café de filtro (~870 mg de 
cafeína) provocou um aumento dos níveis de homocisteína superior 
aos causados pela ingestão de 870 mg de cafeína (distribuídas por 6 
cápsulas), 11 e 5%, respectivamente, quando comparados com o grupo 
placebo. Os efeitos da cafeína foram mais acentuados nas mulheres 
do que nos homens, mas os efeitos do consumo de café não foram 
significativamente diferentes entre ambos os sexos.229 Por outro lado, 
observou-se um aumento dos níveis plasmáticos de homocisteína, 
em indivíduos saudáveis, após a ingestão de elevadas quantidades 
de ácido clorogénico (2 g/dia, dose comparável a 1,5 L de café for-
te),236 levando a supor que este composto estará também envolvido 
no aumento dos níveis de homocisteína em consumidores de café. 

Café e doenças cardíacas

Diversos estudos epidemiológicos têm examinado a relação entre 
o consumo de café e o risco de doenças cardíacas.224 De um modo 
geral, os estudos de caso-controlo publicados apontam para um risco 
significativamente acrescido de doença coronária e enfarte do miocár-
dio, em indivíduos que consomem diariamente mais de 5 chávenas 
de café.237-242 Por sua vez, os estudos prospectivos publicados não 
suportam a associação entre o consumo de café e o risco de doença 
coronária.239,243-246 Foi até referenciado recentemente que o consumo 
moderado desta bebida terá um efeito protector relativamente ao 
aparecimento de doença coronária em mulheres.247

Embora os resultados nem sempre se apresentem consistentes, 
não foram observadas associações significativas entre o consumo 
moderado de café/cafeína e o aumento da frequência ou severidade 
de arritmias cardíacas.248-253 

Café e acidente vascular cerebral

A maioria dos estudos prospectivos não associa o consumo de 
café ao risco de acidente vascular cerebral.254-256 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 ingestão de café for 
elevada, pelo que se recomenda uma redução do consumo nesta 
situação particular.257

CAFÉ E SISTEMA MÚSCULO-ESQUELÉTICO

Café e blefaroespasmo

Os consumidores moderados de café parecem estar menos 
sujeitos a desenvolver um espasmo involuntário nos olhos (ble-
faroespasmo primário). Esta doença pode deixar um indivíduo 
efectivamente cego, uma vez que, em estado extremo, as pálpebras 
se podem fechar durante horas. A associação inversa verificou-se 
em pacientes que ingeriam pelo menos uma a duas doses de café 
diárias, aumentando este efeito com a dose de café ingerida. A 
idade em que os espasmos se iniciaram também foi mais avançada 
nos pacientes que consumiam mais café (1,7 anos por cada dose 
adicional diária). Assim, apesar do consumo de café não curar a 
doença, pode atrasar o seu desenvolvimento. Não é recomendado, 
no entanto, que indivíduos que padeçam desta doença aumentem 
o consumo de café com o intuito de a tratar. Os investigadores 
consideram que a cafeína deverá ser o composto responsável 
por este efeito, já que se ligando a receptores localizados nos 
gânglios basais, pode desempenhar um papel chave no controlo 
do movimento.258 
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Café e ossos

O consumo de café/cafeína foi associado, em alguns estudos, a um 
ligeiro efeito negativo sobre o balanço de cálcio, equivalente a uma 
perda de 4 mg de cálcio por chávena de café consumida.259,260 Numa 
fase de estudos iniciais, verificou-se que a ingestão de cafeína induzia 
significativamente uma diurese aguda de cálcio.261-263 Estudos subse-
quentes demonstraram que esse aumento agudo era seguido por uma 
diminuição da excreção urinária de cálcio,264 não tendo sido encontrada 
qualquer influência, por parte da cafeína ingerida, no cálcio eliminado 
durante 24 h, quer por via urinária, quer por via fecal endógena.265-269 
Verificou-se, contudo, que a cafeína pode interferir negativamente 
(embora em pequena extensão) na homeostase do cálcio, em indivíduos 
que ingiram quantidades diárias de cálcio inferiores às recomendadas, 
através de uma fraca interferência com o mecanismo de absorção do 
cálcio, sendo estimado que esse efeito negativo pode ser contrabalan-
çado aumentando o consumo de cálcio.266,270,271

Relativamente às dezenas de estudos observacionais realizados 
com o intuito de verificar a associação entre o consumo de café/ca-
feína ao índice de massa óssea e/ou risco de fractura óssea, os seus 
resultados não são consistentes ou conclusivos. No entanto, é sugerido 
que, especialmente os adultos de idade mais avançada, assegurem 
um consumo adequado de cálcio e vitamina D e consumam café até 
doses moderadas.224,260 

CAFÉ E SISTEMA RESPIRATÓRIO

Café e asma

De acordo com estudos epidemiológicos desenvolvidos nesta 
área, a probabilidade dos consumidores moderados de café desen-
volverem os sintomas usuais de asma é, em média, 30% menor do 
que os não consumidores, sendo o efeito benéfico significativamente 
dependente da dose ingerida.129,130 Além do seu efeito broncodilatador, 
a cafeína também reduz a fadiga dos músculos respiratórios. Com-
parativamente com um placebo, a cafeína provocou uma modesta 
melhoria da função pulmonar até 2 h após consumo.272,273 Os estudos 
realizados sugerem indirectamente que o consumo moderado de café, 
a longo prazo, pode não só reduzir os sintomas, mas também prevenir 
manifestações clínicas de asma.274

CAFÉ E CANCRO

Vários estudos epidemiológicos têm sido realizados para avaliar a 
relação entre o consumo de café e o risco de determinados tipos de cancro.

A relação entre o café e o cancro da bexiga é controversa, apesar 
dos muitos estudos publicados nas últimas décadas. Alguns trabalhos 
referem um risco de cancro na bexiga ligeiramente mais elevado nos 
consumidores de café, comparativamente com os não consumidores, 
não sendo dependente da quantidade de café ingerida. Não se sabe 
ainda, contudo, se esta leve associação é casual ou se é devida a algum 
outro factor.275 É 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.92

Apesar de alguns estudos indicarem um ligeiro aumento no 
risco de desenvolvimento de cancro do pâncreas em indivíduos que 
ingerem elevadas quantidades de café, a maioria das investigações 
não encontrou qualquer associação positiva, especialmente para um 
consumo moderado.92

Até à data, não há evidências claras de que a ingestão de café 
possa causar cancro. Algumas investigações referem até um papel 
positivo do café na prevenção de determinados cancros, nomeadamen-
te, da mama,276 ovários,277,278 pele,279 fígado, 280-282 cólon e recto.283-285 

Como já foi referido, diversos estudos têm evidenciado o papel do 
café como fonte de antioxidantes, essenciais para a manutenção celu-
lar,93,286,287 tal como as melanoidinas,288 a cafeína,289 os tocoferois101 e 
os compostos fenólicos.96 No caso particular dos ácidos clorogénicos, 
apenas 33% são absorvidos, pelo que o restante permanece no tracto 
gastrointestinal inibindo a formação de compostos N-nitrosos.290 Os 
diterpenos cafestol e kawheol, presentes na fracção lipídica do café, 
possuem ainda actividade quimioprotectora e anticarcinogénica.92,291

CAFÉ E CIRROSE

Dados experimentais sugerem um potencial efeito benéfico de 
vários componentes do café sobre o fígado, nomeadamente a cafeí-
na,292 o cafestol e o kahweol293-295 e os polifenóis.296

Múltiplos estudos epidemiológicos vão de encontro a estes resul-
tados, apontando para um papel protector do café relativamente ao de-
senvolvimento de cirrose hepática, especialmente cirrose alcoólica.297-301

Diversos ensaios demonstraram, ainda, uma diminuição dos níveis 
da enzima hepática gama-glutamiltransferase302-305 e uma redução da 
actividade alanina aminotransferase sérica,303,306,307 dois marcadores 
de doença hepática. 

CAFÉ E PELAGRA

Pelagra é uma doença caracterizada essencialmente por três 
sintomas (doença dos 3 D’s): dermatite (aparecimento de uma cor 
escura na pele, que fica seca e áspera), diarreia e demência. Ocorre 
em situações de desnutrição, quando se verifica uma carência de 
niacina ou de aminoácidos essenciais, como o triptofano. Os alco-
ólicos crónicos também possuem um elevado risco de desenvolver 
esta doença, devido a uma alimentação insuficiente.308

A trigonelina, um alcaloide presente no café arábica (1-2%) e 
no café robusta (~0.7%), é rapidamente degradada durante a torra 
originando, entre outros compostos, a niacina, também designada por 
ácido nicotínico, vitamina B3 ou factor PP (esta última designação ad-
vém da sua acção farmacológica: PP = “prevenção da pelagra”).308,309 

As necessidades exógenas diárias desta vitamina rondam os 15-
20 mg. O café torrado (em grão e solúvel) pode conter 10-40 mg de 
niacina/100 g. Uma chávena de café pode fornecer até 3 mg. Deste 
modo, o consumo moderado de café pode contribuir para a prevenção 
do desenvolvimento desta doença.308,309

CAFÉ E GRAVIDEZ

O metabolismo da cafeína é mais lento nas mulheres grávidas 
e no feto, resultando numa exposição a este composto mais longa 
e, possivelmente, em teores mais elevados.92 Uma vez que a cafeína 
atravessa facilmente a placenta e muitas mulheres consomem cafeína 
durante a gravidez, grande parte dos recém-nascidos possui níveis 
farmacologicamente activos de cafeína no plasma.226,234,310,311 Foram 
realizados diversos estudos com o intuito de determinar a influência 
do consumo de café e/ou cafeína durante a gestação. Os resultados 
são, no entanto, conflituosos.

A teratogenicidade da cafeína tem sido demonstrada em várias 
investigações com modelos animais. Contudo, são necessárias do-
ses elevadas para que este efeito se manifeste. No que diz respeito 
aos humanos, a ingestão de café ou cafeína durante a gestação não 
parece ser prejudicial, especialmente se em quantidades moderadas. 
Contudo, a cafeína pode potenciar o efeito teratogénico de outras 
substâncias, tais como o tabaco e o álcool.312 

Os vários estudos epidemiológicos que tentam relacionar o con-
sumo de cafeína e o risco de aborto espontâneo apresentam, também, 
resultados conflituosos. Algumas investigações demonstram um 
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ligeiro aumento do risco de aborto espontâneo devido ao consumo 
deste composto (através do café ou outras fontes), especialmente 
quando a sua ingestão excede os 300 mg/dia,313-316 enquanto outras 
não encontram qualquer associação.317,318

Apesar de não ser clinicamente relevante, o consumo de 200-400 
mg/dia de cafeína, durante a gestação, parece estar associado a uma 
ligeira diminuição do peso médio do recém-nascido (aproximada-
mente 100 g).224

Por precaução, e porque são necessários ainda mais estudos sobre 
estas questões, recomenda-se a interrupção ou redução da ingestão 
diária de cafeína para o equivalente a uma ou duas chávenas de café 
(<150 mg), durante a gravidez.3,314 

CONCLUSÃO

O café, consumido essencialmente pelo seu efeito estimulante 
e propriedades organolépticas, possui uma composição química 
bastante diversificada e complexa. Alguns dos seus componentes 
são responsáveis por variadas acções biológicas, muitas ainda não 
totalmente conhecidas e/ou compreendidas. 

Não há evidência de que o consumo moderado de café (3 a 5 
chávenas diárias), por indivíduos saudáveis, seja prejudicial. Existem, 
no entanto, alguns subgrupos da população que são mais sensíveis 
aos efeitos da cafeína, pelo que, nestes casos, o consumo desta bebida 
cafeinada será de evitar.

Apesar das inúmeras investigações a nível químico, metabólico 
e epidemiológico elaboradas até à data, por vezes é difícil obter 
evidências concretas relativamente aos efeitos desta bebida na saú-
de do consumidor. Muitos resultados são inconclusivos. A enorme 
variabilidade interindividual e a preferência por diferentes tipos de 
bebidas de café, com variações desde as espécies (arábica e/ou ro-
busta), graus de torra e moagem e método de preparação da mesma, 
dificultam frequentemente a comparação entre os variados estudos. 

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