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ABSTRACT

A Reversal Study on the Effects of Change to Filtered Coffee on Serum Cholesterol Levels. Unfiltered
coffee consumption has been associated to the increase in serum cholesterol levels. The aim of this
population study was to verify if the change in the type of coffee consumed from unfiltered to
filtered produces effects on the serum cholesterol levels of the participants. The sample was formed
of 30 volunteers (9 men) with no health problems (age range= 18-47; average= 28.2; SD= 8.8). The
study was structured according to an A-B-A reversible design with simultaneous replications between
subjects. During the Baseline and Reversion phases (A), participants consumed unfiltered coffee in
their usual way, while in the Intervention Phase (B) they consumed only filtered coffee. Participants
were divided into two subgroups according to their serum level of cholesterol LDL at Baseline Phase
(resulting in a subgroup formed by 16 participants with LDL <115 mg/dL, and a subgroup formed by
14 participants with LDL =115 mg/dL). Results indicated that 90% of participants showed decrease
in their serum cholesterol LDL level at the end of the Intervention Phase contingent to coffee change
with an increase in their serum cholesterol LDL level at the end of the Reversion Phase when they
returned to consuming unfiltered coffee. Also a change in serum cholesterol HDL level was shown
by 93% of participants, with an increase in serum cholesterol HDL level contingent on the change
to filtered coffee and a decrease when they return to consume unfiltered coffee. The implications of
these findings and the limitations of the study are discussed.
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Novedad y relevancia
(Qué se sabe sobre el tema?

e El café es la bebida de mayor consumo en el mundo, por lo que resultan de interés sus posibles efectos sobre
la salud, tanto positivos como negativos.

¢ Numerosos estudios han informado del efecto hipercolesterolémico del consumo de café no filtrado.

* Estudios experimentales han establecido que el efecto hipercolesterolémico del consumo de café no filtrado
es debido a la ingestion de los diterpenos cafestol y kahweol que, sin embargo, son retenidos por los filtros de
papel.

(Qué aiiade este articulo?

¢ El cambio desde el consumo de café no filtrado a filtrado, se asocia a un descenso en los niveles séricos de
colesterol LDL y un incremento en los niveles séricos de colesterol HDL.

¢ Lareversion al consumo de café no filtrado produce un incremento en los niveles séricos de colesterol LDL y
una disminucion de los niveles séricos de HDL que retornan, en ambos casos, a niveles similares a los basales
del estudio.

* Correspondencia: Jesds Gil Roales-Nieto, Email: jgil@ual.es o Emilio Moreno San Pedro, Email: emilio.moreno@dpsi.
uhu.es. Agradecimientos: los autores agradecen a la Compaiiia Internacional de Café (COFESA) la ayuda que hizo
posible la realizacion de este estudio.
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Los factores de riesgo relacionados con el comportamiento son un importante
topico de investigacion en Psicologia de la Salud (p.ej., Gil Roales-Nieto, 2004). Hay
numerosos factores de riesgos relacionados con la alimentacion, entre los que se encuentran
el consumo de bebidas con efectos sobre el comportamiento. El consumo de bebidas con
efectos estimulantes es un tipo de comportamiento alimentario generalizado, y entre las
bebidas de mayor consumo estidn las que aportan cafeina, especialmente los preparados
de café. La bebida resultante de la preparacion del café es una compleja mezcla que
contiene mds de un millar de diferentes componentes que incluye hidratos de carbono,
lipidos, compuestos nitrogenados, vitaminas, minerales, alcaloides y fenoles (p.ej.,
Higdon y Frei, 2006; Spiller, 1998). En tanto el café es la bebida de mayor consumo
en el mundo, resulta de interés el estudio de sus posibles efectos sobre la salud, tanto
positivos como negativos (p.ej., Gokcen y Sanlier, 2019; Ranheim y Halvorsen, 2005;
Roales-Nieto, Moreno San Pedro, Gil Luciano y Blanco, 2004).

Desde que se relaciond por primera vez el consumo de café con una elevacién
de los niveles de colesterol sérico (Little, Shanoff, Csima y Yano, 1966; Thelle, Arnesen
y Fgrde, 1983), se ha analizado extensa e intensamente dicha relacién. Pronto se
comprobd que la variable que explica este efecto hipercolesterolémico del café no es
tanto el contenido de cafeina, sino la presencia en la bebida consumida de dos alcoholes
diterpénicos exclusivos del café, conocidos como cafestol y kahweol (Aro, Kostiainen,
Huttunen, Seppala y Vapaatalo, 1985; Bak y Grobbee, 1991; Beynen, Weusten-van
der Wouw, de Roos y Kata, 1996; Gross, Jaccaud y Huggett, 1997; Heckers, Gobel
y Kleppel, 1994; Mensink, Lebbink, Lobbezoo, Wouw, Zock y Katan, 1995; Paoletti,
Corsini, Tremoli, Fumagalli y Catapano, 1989; Sanders y Sandaradura, 1992; Urgert
y Katan, 1997; van Dam, 2008). El cafestol ha sido reconocido como uno de los mds
potentes elevadores de los niveles de colesterol en la dieta humana, pues ha llegado a
establecerse (Ricketts, 2007) que la ingesta durante cuatro semanas de 10 mg de cafestol
puede aumentar los niveles séricos de colesterol sobre un 8-10%.

Numerosos estudios epidemioldgicos de revision y estudios controlados aleatorios
han mostrado consistentemente un relacion entre consumo de café y aumento en el
riesgo cardiovascular (p.ej., Azevedo y Barros, 2000; Agudelo et alii, 2016; Grioni et
alii, 2015; Happonen, Voutilainen y Salonen, 2004; Klatsky, Friedman y Armstrong,
1990; LaCroix, Mead, Liang, Bedell y Pearson, 1986; Loomba, Aggarwal y Arora, 2016;
Majer et alii, 2005; Nilsson, Wennberg, Lindahl, Eliasson, Jansson y Van Guelpen, 2010;
Nordestgaard y Nordestgaard, 2016; Penson, Serban, Ursoniu, Banach y LBM, 2017,
Rodrigues y Klein, 2006; Ruiz, Armadans, Vaqué, Rossell, Jaume y Chacén, 1995;
Sofi, Conti, Gori, Eliana Luisi, Casini, Abbate y Gensini, 2007; Stensvold, Tverdal y
Jacobsen, 1996; Wu, Ho, Zhou, Ling, Chen, Wang y Cheng, 2009; Thelle y Strandhagen,
2005; Tverdal, Stensvold, Solvoll, Foss, Lund-Larsen y Bjartve, 1990). Especificamente,
Panagiotakos, Pitsavos, Chrysohoou, Kokkinos, Toutouzas y Stefanadis (2003) evaluaron
la asociacién entre consumo de café y riesgo de sindrome coronario agudo, en una
muestra aleatoria de 848 pacientes con enfermedad coronaria y 1078 controles sin
trastornos cardiovasculares, encontrando una asociacion en forma de J entre consumo
de café y riesgo de desarrollar sindrome coronario agudo, con odds ratios de 0,69 (95%
Cl, 0,50-0,86), 1,56 (95% ClI, 1,10-2,34) y 3,10 (95% ClI, 1,82-5,26), respectivamente,
comparando consumo moderado (<300 mL/dia), alto (300-600 mL/dia) y muy alto
(>600mL/d{a), con no consumo, después de controlar todas las variables alternativas.

Sin embargo, otros estudios han informado no encontrar relacién entre consumo
de café y riesgo cardiovascular (p.ej., Kleemola, Jousilahti, Pietinen, Vartiainen y
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Tuomilehto, 2000; Lépez et alii, 2006; Meguro, Hasumura y Hase, 2013; Mostofsky,
Rice, Levitan y Mittleman, 2012; O’Keefe, Bhatti, Patil, DiNicolantonio, Lucan y Lavie,
2013; Riksen, Rongen y Smits, 2009; Rosner, Akesson, Stampfer y Wolk, 2007; Sesso,
Gaziano, Buring, Hennekens, 1999; van Woudenbergh et alii, 2008). E incluso en los
ultimos afios parece haberse centrado la atencidén en estudios que muestren los posibles
efectos beneficiosos para la salud del consumo moderado de café (p.ej., Lopez Garcia,
Rodriguez Artalejo, Rexrode, Logroscino, Hu y van Dam, 2009; Machado Miranda,
Steluti, Fisberg y Marchioni, 2017). De forma que los posibles beneficios y/o riesgos
del consumo de café para el sistema cardiovascular permanecen en controversia.

Continda la busqueda de los mecanismos bdsicos que expliquen el aumento del
riesgo asociado a las diferentes formas de consumo de café, que tienen como conscuencia
ingestas diferenciales en alcoholes diterpénicos, habiéndose investigado multiples vias
de accién y propuesto una variedad de hipétesis explicativas (p.ej., de Roos, Caslake,
Stalenhoef et alii, 2001; de Roos y Katan, 1999; Halvorsen, Ranheim, Nenseter, Huggett
y Drevon, 1998; Hofman, Weggemans, Zock, Schouten, Katan y Princen, 2004; Post,
de Roos, Vermeulen er alii, 2000; Ranheim y Halvorsen, 2005; Ricketts, Boekschoten,
Kreeft et alii, 2007; Rustan, Halvorsen, Huggett, Ranheim y Drevon, 1997; Strandhagen,
Zetterberg, Aires et alii, 2004; Urgert, Essed, van der Weg, Kosmeijer-Schuil y Katan,
1997; Urgert, Kosmeijer-Schuil y Katan, 1996; van Tol, Urgert, de Jong-Caesar et alii,
1997).

El estudio de Urgert, van der Weg, Kosmeijer-Schuil, van de Bovenkamp, Hovenier,
y Katan (1995) mostré la relacion entre el modo de preparacién del café y el contenido
en cafestol y kahweol de la bebida resultante, y numerosos estudios han encontrado
que el consumo de café no filtrado produce una elevacion de las concentraciones
de colesterol sérico, mientras que el consumo de café filtrado no parece producir
elevaciones de colesterol significativas (p.ej., Ahola, Jauhiainen y Aro, 1991; Arnesen,
Fgrde y Thelle, 1984; Aro, Teirild y Gref, 1990; Aro, Tuomilehto, Kostiainen, Uusitalo
y Pietinen, 1987; Bak y Grobbee, 1989; Cai, Ma, Zhang, Liu y Wang, 2012; Carson,
Caggiula, Meilahn, Matthews y Kuller, 1994; Fgrde, Knutsen, Arnesen y Thelle, 1985;
Fried, Levine, Kwiterovich et alii, 1992; Grundy, 1995; Lindahl, Johansson, Huhtasaari,
Hallmans y Asplund, 1991; Onuegbu y Agbedana, 2001; Rosmarin, Applegate y Somes,
1990; van Dusseldorp, Katan, van Vliet, Demacker y Stalenhoef, 1991; Zock, Katan,
Merkus, van Dusseldorp y Harryvan, 1990).

Este efecto hipercolesterolémico del consumo de café no filtrado ha sido claramente
vinculado a la accién de los alcoholes diterpénicos cafestol y kahweol, constituyentes
naturales presentes en los granos del café, que se liberan durante la preparacion de
la bebida. Mientras que los filtros de metal no retienen estos diterpenos, si lo hacen
los filtros de papel (Bae, Park, Im y Song, 2014; Ratnayake, Hollywood, O’Grady y
Stavric, 1993). En un estudio de revision Jee, He, Appel, Whelton, Suh y Klag (2001)
informaron haber encontrado una relacién (p <.01) dosis-respuesta entre consumo de
café y Colesterol Total (cT) y Colesterol LDL (cLDL). De forma que el incremento en
los niveles séricos de lipidos fue mayor en los participantes con hiperlipidemia y en
estudios sobre consumo de café con cafeina y café hervido, mientras que los estudios
que usaron café filtrado mostraban muy poco incremento en los niveles séricos de
colesterol. En otro estudio de revisién, Bonita, Mandarano, Shuta y Vinson (2007), después
de analizar los estudios en animales y humanos centrados en el riesgo cardiovacular
asociado al consumo de café, concluyeron que sélo el consumo de “mds de 6/7 tazas
por dia de café hervido no filtrado es perjudicial para el corazén como resultado del
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aumento relacionado con la dosis de los niveles de colesterol total y colesterol LDL,
debido a los diterpenos” (p. 196).

Sin embargo, a pesar de que numerosos estudios han mostrado que el café
filtrado no incrementa los niveles séricos de colesterol (i.e., Ahola et alii, 1991;
Aro et alii, 1987; Bak y Grobbee, 1989; Fgrde et alii, 1985; Lindahl et alii, 1991;
Montero, Talén y Sanchez, 1999; Ratnayake et alii, 1993; Rosmarin et alii, 1990; van
Dusseldorp et alii, 1991), otros han encontrado resultados contradictorios, informando
que el consumo de café filtrado resulta en incrementos en los niveles plasmaticos de
colesterol mds bajos pero significativos (i.e., Christensen, Mosdgl, Retterstol, Landaas
y Thelle, 2001; Corréa, Rogero, Mioto, Tarasoutchi, Tuda, César y Torres, 2013; Fried
et alii, 1992; Karabudak, Tiirkozii y Koksal, 2015; Strandhagen y Thelle, 2003; Wei,
Macera, Hornung y Blair, 1995). Asi pues, permanece abierta la controversia acerca de
si el café filtrado es realmente una forma de consumo mds saludable que los cafés no
filtrados. Se han argumentado ciertas razones para intentar explicar estos controvertidos
resultados, especialmente las importantes limitaciones de algunos de los estudios, como
por ejemplo, el pequefio nimero de participantes, la ausencia de datos de adherencia a
los protocolos, el control de variables, etcétera (i.e., Fried et alii, 1992).

Otros estudios se han centrado en analizar el impacto de la abstencién de café
sobre los niveles de colesterol sérico. Por ejemplo, Fgrde et alii (1985) encontraron
que las concentraciones de colesterol cayeron significativamente en los 33 participantes
hipercolesterolémicos que participaron en su estudio y se abtuvieron de consumir café
durante 10 semanas, incrementdndose cuando una parte de ellos reinici6 el consumo de
café no filtrado, pero se mantuvieron en los participantes que reiniciaron el consumo
de café filtrado. También ciertas caracteristicas propias al modo de preparacion del café
filtrado pueden afectar los resultados (por ejemplo, la dosis de café puede variar mucho,
la calidad del papel del filtro también puede variar, el tipo de café empleado, etc.). El
estudio que se presenta persigue comprobar si el cambio en el tipo de café consumido,
desde no filtrado a filtrado afecta los niveles de colesterol sérico, empleando una forma
de preparacidn de café filtrado que permite controlar la dosis, el tipo de café y la calidad
del filtro, cuya eficacia en la retencion de los diterpenos cafestol y kahweol ha sido
experimentalmente probadada (Ruiz del Castillo, Herrdiz y Blanch, 1999) habiéndose
encontrado que la bolsa de papel que se utiliz6 en este estudio retiene hasta el 87% de
cafestol y el 94% de kahweol.

Asi pues, el propdsito principal del estudio es comprobar si el cambio de consumo
del café habitual desde expreso a filtrado, reduce los factores de riesgo cardiovasculares
disminuyendo los niveles séricos de lipidos. El control de la dosis de café y de la
presencia de diterpenos en la bebida consumida se garantiza al disponer una forma de
preparacion del café que experimentalmente ha demostrado la ausencia de diterpenos
(Ruiz del Castillo et alii, 1999). Se trataria de comprobar los efectos del cambio del
tipo de café consumido sobre los niveles séricos de lipidos, controlando en lo posible
la incidencia de otros cambios en variables asociadas al riesgo cardiovascular (por
ejemplo, cambios en la alimentacién, consumo de alcohol y/o tabaco, patrones de
actividad fisica y estrés).
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MEtopo
Participantes

Se seleccioné una muestra de participantes entre los voluntarios que acudieron
al anuncio publico sobre un estudio acerca de los efectos del consumo de café. Para
poder participar en el estudio habia que cumplir como requisitos de inclusién: (a) con-
sumir diariamente tres o mds tazas de café no filtrado en cualquiera de sus formas; (b)
comprometerse a mantener durante todo el estudio un consumo diario de café constante
en nimero de tazas/dia, y no introducir cambios importantes en la dieta habitual; (c)
ausencia de diagndstico previo de hiperlipidemia, trastornos gastrointestinales, renales,
hepaticos, obesidad mérbida, diabetes o pancreatitis; (d) no estar tomando farmacos que
pudieran afectar a los niveles séricos de colesterol; (d) aceptar realizar pruebas perid-
dicas de los niveles séricos de colesterol total (cT), colesterol HDL (cHDL), colesterol
LDL (cLDL) y triglicéridos.

Fueron preseleccionados 52 participantes. Se excluyé de la muestra final a una
parte de los preseleccionados por diversos motivos (por ejemplo, no presentarse a la
primera entrevista, no aceptar todas las condiciones del estudio, no completar todas las
fases del estudio, marearse en la primera medicién bioquimica, cancelar la participacién
por un viaje imprevisto, y obtener en la primera medicién un nivel sérico de triglicéridos
muy elevado -media de dos pruebas consecutivas, criterio de Miyake, Kono, Nishiwaki
et alii (1999). La muestra final estuvo formada por 30 participantes (9 hombres), rango
de edad= 18-47 y promedio de 28,27 afios (DT= 8.,8). Todos los participantes firmaron
un protocolo de aceptacién informada.

Medidas

Actividad fisica. En la entrevista inicial se pregunté a los participantes acerca de su
patron usual de actividad fisica (definida como cualquier tipo de ejercicio fisico no
ocupacional realizado al menos una vez por semana) durante los dltimos tres meses,
de acuerdo a los niveles de actividad fisica escalados por Panagiotakos, Pitsavos,
Chrysohoou, Kokkinos, Toutouzas y Stefanadis (2003) en términos cualitativos como
Ligero (pasear, bicicleta estdtica o similar, estiramiento ligero...), Moderado (caminar
rdpido, bicicleta en trayectos ligeros, nadar con moderado esfuerzo...), Vigoroso (e.g.,
caminar rdpidamente distancias largas, running, ciclismo en carretera o campo, natacién
intensa...), y Fisicamente Inactivo (ningin ejercicio fisico no ocupacional).

Fumar. El status de fumador se evalué estableciendo si el participante era fumador actual,
exfumador (participantes que habian dejado de fumar hace mds de 1 afio), o no fumador.

Cuestionario sobre Consumo de Café (CCC). Evalu6 el consumo habitual de café de los
participantes. Explora el método de elaboracién del café (expreso, hervido, cafetera
individual, etc.), el tamafio de la taza, tipo especifico de café, nimero diario de tazas,
contexto (i.e., bar, restaurante, hogar, maquina de café, etcétera).

Cuestionario de Hdbitos Alimenticios (CHA). Los habitos de alimentacidon fueron medidos
por medio de un cuestionario que recogia informacién sobre la dieta habitual.

Nivel de Estrés diario. Medido a través de la version espafiola del CED-44 (Santed, Sandin
y Chorot, 1991), que consta de 44 items que hacen referencia a diversas situaciones
o sucesos de la vida diaria a los que el participante puntia en una escala desde nada
negativos (1) hasta muy negativos (5).

Niveles séricos de lipidos. En el Laboratorio de Psicologia de la Salud de la Universidad
de Almeria, se tomaron muestras de sangre capilar para medir (mediante un Sistema
Reflotron®, Roche Diagnostic) los niveles séricos de ¢T mg/dL, cHDL vy triglicéridos
en mg/dL; los niveles séricos de cLDL en mg/dL, se calcularon de acuerdo a la ecu-
acion Friedewald (cLDL= CT-HDL-(Trigl/5) (Friedewald, Levy y Fredrickson, 1972).
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Sin embargo, en los resultados sélo se utilizardn las medidas de cLDL y cHDL por
su mayor relevancia como indicadores de riesgo (Piepoli, 2016).

Para controlar posibles fuentes de variacién de los niveles de colesterol, se pi-
di6 a los participantes que informasen detalladamente sobre los cambios en sus rutinas
diarias que pudieran afectar los resultados del estudio, y que incluian cambios en la
alimentacion, en el consumo de café, en actividad fisica, asi como la ocurrencia de
eventos estresantes o enfermedades. La evaluacién de los posibles cambios se realizd
mediante una entrevista protocolizada en la que se preguntaba a los participantes sobre
los cambios o novedades habidos en cada una de estas facetas, que se llevé a cabo en
cada una de las sesiones que conformaron el inicio de las diferentes fases del proce-
dimiento. Se observaron, en todo momento, las normas de seguridad preceptivas para
estudios que requieran el empleo de fluidos orgdnicos, y de destruccion de materiales
potencialmente contaminantes o infecciosos, y el estudio fue informado positivamente
por el comité de ética correspondiente.

Diseiio y Procedimiento

El estudio se estructur6 en un disefio A-B-A reversible de replicacién simulta-
nea entre sujetos (Barlow y Hersen, 1984; Sidman, 1960), que elimina la fuente de
variabilidad que supone el propio sujeto y refuerza las garantias contra las amenazas
a la validez interna. El disefio implica la aplicacién y posterior retirada de la variable
independiente (en este caso, el tipo de café consumido) y permite establecer que las
variaciones en las medidas se deben a la aplicacién de la variable independiente y no
a otras variables extraflas que pudieran estar influyendo. Ademads, utilizar réplicas del
diseflo con mds de un sujeto aumenta el poder de generalizacion de los resultados,
favoreciendo la validez externa del estudio. Igualmente, de acuerdo a los criterios de
la gufa europea de prevencidn en salud cardiovascular en la prictica clinica (Piepoli,
2016) que consideran como nivel deseable de cLDL en personas de bajo riesgo un ni-
vel sérico inferior a 115 mg/dL, se dividié a los participantes, a efectos de andlisis de
los resultados, en dos subgrupos en funcion de sus niveles de cLDL a nivel basal, un
subgrupo formado por los participantes que mostraron niveles séricos de cLDL consi-
derados normales, y un subgrupo formado por los participantes que mostraron niveles
séricos de cLDL superiores al limite normal. A su vez, a fin de valorar el impacto de
la intervencion sobre los niveles de cHDL, se consideraron niveles aceptables aquellos
por encima de 40 mg/dL en hombres y 45 mg/dL en mujeres (Piepoli, 2016).

El procedimiento contuvo, para todos los participantes, las siguientes fases (ver
resumen en tabla 1):

Fase de Entrevista y Evaluacion Inicial (Fase EEI). En la sesion inicial se entregd el
protocolo de informacién y aceptacidon de participar en el estudio, que implicaba el
compromiso de cumplir las condiciones del estudio. Cada participante cumplimentd
los cuestionarios y se tomaron muestras de sangre para las medidas bioquimicas. El
consumo usual de café se evalué6 mediante el cuestionario CCC; el nivel de estrés
diario se evalu6 mediante el cuestionario CED-44; los habitos de alimentacion se
evaluaron mediante el cuestionario CHA; el nivel de actividad fisica se obtuvo medi-
ante un cuestionario que evaluaba las distintas opciones del sistema de clasificacién
de Panagiotakos et alii (2003), y se calcul6 el indice de masa corporal (IMC) de cada
participante. Finalmente, se indic6 a los participantes que mantuvieran sin cambios
sus hdbitos de alimentacidn, ejercicio fisico y consumo de alcohol, tabaco y café,
informando al investigador de los cambios que pudieran haber sobrevenido.
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Fase de Linea Base (Fase LB). Constaba de tres sesiones con periodos intersesién de cuatro
semanas. En la sesion inicial de esta Fase, se recordd a los sujetos que mantuvieran
sus hdbitos cotidianos de alimentacidn, ejercicio fisico y consumo de alcohol, tabaco
y café, y que informasen detalladamente de los cambios que pudieran haber tenido
lugar desde la dltima sesion, asi como el nimero promedio de cafés tomados diari-
amente. En cada sesion, tras solicitar informacién sobre cualquier incidencia o cambio
en las rutinas de vida desde la sesi6n anterior, se tomaron muestras de sangre capilar.

Fase de Intervencion (Fase I). Completadas las sesiones de la fase anterior, en la primera
sesion de esta fase se instruyé la manera de preparar el café filtrado utilizado en el
estudio para conseguir el mejor resultado en aroma y sabor, y proporciondndose una
breve instruccién escrita del método. Igualmente, se enfatizé la conveniencia de que
no hubiera cambios en sus hdbitos cotidianos y la necesidad de informar detallada-
mente de los cambios que pudieran acontecer. Se proporciond a los participantes las
siguientes instrucciones:

“Ha finalizado la primera parte del estudio y comenzamos una nueva fase. Ha llegado
el momento de cambiar el tipo de café que usted consume por el que le vamos a
entregar ahora. Recuerde que, a partir de este instante y hasta nuevo aviso, no debe
tomar otro café que no sea éste. Esto es muy importante. Si no le gusta o simplemente
prefiere seguir con su café habitual, diganoslo y, sin ningln problema, terminard
su participacion en el estudio. Si se compromete a seguir, debe ser bajo la estricta
condicién de tomar este café y solo este café. También es muy importante que lo
consuma de la misma forma que tomaba café habitualmente (solo o con leche, con
o sin azicar, etc.). Igualmente, siga tomando este café en los momentos y cantidades
que consumia su café diariamente. Debe procurar seguir con sus rutinas cotidianas,
dieta y actividades acostumbradas. En resumen, lo tinico que debe cambiar es el tipo
de café que consume.”

A continuacién se facilitaba a los participantes los sobres de café que habrian de
consumir hasta la préxima sesion, de acuerdo a la tasa diaria mostrada en linea base
por cada participante, informandoles que podian solicitar mds sobres si agotaban los
asignados antes de la proxima cita. El café que los participantes consumieron durante
esta fase (Cafefusion) se les entregé en sobres individuales preparados por la empresa
Compaiita Internacional de Café SA (que contenian una bolsita de papel semejante
en su aspecto a las utilizadas para infusiones). La bolsita contenfa 6,5 gramos de café
molido natural tipo ardbica. La caja y los sobres llevaban impresas instrucciones para
la preparacion de la bebida, instrucciones que se repasaban con los participantes para
garantizar una correcta preparacion. Se advirtié a cada participante que debia informar
al investigador si, en alguna ocasién, tomaban cualquier otro tipo de café distinto al
facilitado. La fase tuvo tres sesiones con periodo intersesiones de cuatro semanas. En
cada sesion se solicit6 informacién sobre cualquier incidencia o cambio en las rutinas de
vida que hubiera acontecido desde la sesién anterior, y se tomaron muestras de sangre
para las medidas bioquimicas. En la tercera sesion, tras la obtencién de la muestra de
sangre, se indicd a los participantes que no se les proporcionarian mds bolsas de café,
y que debian volver a consumir su café habitual manteniendo sus habitos cotidianos.

Fase de Reversion (Fase R). La fase tuvo tres sesiones con periodo intersesiones de cuatro
semanas. En cada sesion se solicitd informacién sobre cualquier incidencia o cambio
en las rutinas de vida que hubiera acontecido desde la sesion anterior, y se tomaron
muestras de sangre para las medidas bioquimicas. En la primera sesién de esta fase,
se proporciond a los participantes la siguiente instruccion:

“Ha finalizado usted la segunda fase del estudio y comienza una nueva fase. Ha llegado
el momento de volver a consumir el tipo de café que usted habitualmente consumia
en la forma en la que lo hacia. Debe procurar seguir con sus rutinas cotidianas, dieta
y actividades acostumbradas.”

En la tercera sesion, tras la obtencion de la muestra de sangre, se indicé a los par-

ticipantes que habia finalizado el estudio, respondiendo a todas sus preguntas sobre el
mismo, y agradeciéndoles su participacion.
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Tabla 1. Fases del disenio A-B-A.
CONDICIONES

Fases . . N Medidas
Acciones e instrucciones
Cccc
Entrevista y Evaluacién Inicial Evaluacion inicial CED-44
(EEI) Instrucciones CHA
MC
Linea base Consumo usual de café no filtrado Muestra 1
(LB) 12 semanas Instrucciones xﬁ:gﬁ g
Intervencion Consumo de café filtrado mﬂ:zgg g
(I) 12 semanas Instrucciones Muestra 6
. ” . Muestra 7
Reversion Regreso al consumo usual de café no filtrado Muestra 8
(R) 12 semanas Instrucciones Muestra 9

Nota: Muestra= muestras de sangre para determinacion de los niveles séricos de lipidos.
Andlisis de datos

Se realizé un andlisis descriptivo de todas las variables, expresando las variables
cualitativas en porcentaje y nimero absoluto y las variables cuantitativas en medias y
desviaciones tipicas (DT), mediana y rango intercuartilico. Se llevé a cabo el test de
normalidad Shapiro-Wilk, para determinar si las variables dependientes, los niveles de
cLDL y cHDL, presentaban una distribucion normal, con el objetivo de determinar las
pruebas a utilizar en las comparaciones de medias; decidiéndose llevar a cabo la prueba
de Friedman no paramétrica para comparacion de medidas repetidas (k muestras). Para
la comparacién por pares de medias se llevd a cabo la prueba de Wilcoxon, aplicando
la correcién de Bonferroni para comparaciones multiples (p= .05/2, que corresponde a
una p= .025). Estos andlisis se realizaron tanto para la muestra total como por subgrupos
segtin los distintos factores (sexo, nivel de estrés, nivel de actividad fisica y consumo
de tabaco) asi como los subgrupos de cLDL dentro de la normalidad clinica y de cLDL
superior a la normalidad, y en igual manera para los subgrupos de cHDL.

RESULTADOS

En la tabla 2 se muestra el resumen de datos sociodemograficos de los participantes
y los resultados grupales de la Evaluacion Inicial. Ningtin participante informé cambios
de importancia en sus habitos de alimentacién y patrén de actividad o niveles de estrés
que pudieran haber afectado a sus niveles séricos de colesterol, a lo largo de todo el
estudio. [gualmente, los andlisis indicaron la falta de diferencias significativas en funcién
de las variables sociodemogréficas en los efectos del cambio de modo de preparacion
del café sobre los niveles lipidicos.

En la tabla 3 se muestran los resultados de los participantes en cHDL y cLDL
(mg/dL) en las tres fases del estudio, tomando como referencia la dltima medida de cada
fase que tuvo lugar en las muestras 3, 6 y 9 (ver tabla 1). Se observa que 27 de los 30
participantes (90%) mostraron descensos en sus niveles séricos de cLDL al final de la
fase de Intervencién. Niveles que en todos los casos se incrementaron cuando volvieron
a consumir café no filtrado en la fase de Reversion. También se observaron cambios en
sentido contrario en los niveles séricos de cHDL en 28 de los 30 participantes (93%),
que mostraron un incremento en el nivel sérico de HDL en la fase de Intervencién y
un descenso cuando volvieron a consumir su café habitual no filtrado en la fase de
Reversion. La tabla 3 también muestra los porcentajes de cambio en los niveles de cHDL
y cLDL (+= aumento; -= disminucién) entre todas las fases y todos los participantes.
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Tabla 2. Datos sociodemogrificos de la muestra final de
participantes y de Evaluacién Inicial (N=30).

Sexo

Edad

Consumo diario de
café

Afios consumiendo
café

indice Masa
Corporal

Fumar

Nivel informado de
actividad fisica

Nivel informado de
estrés

Mujeres
Hombres
Rango
Media (DT)
Mediana

Rango intercuartilico

3 tazas

4-5 tazas
6-7 tazas
Media (DT)
Mediana

Rango intercuartilico

Media (DT)
Mediana

Rango intercuartilico

No fumadores
Fumadores
Vigoroso
Moderado
Ligero
Inactivo

Alto
Moderado
Bajo

70%
30%
18-47

2827 (8.8)

25

21-3425

60%
34%
6%

10,23 (6.58)

7D
5-15

26,02 (2,77)

26,29

2323-28,24

43,3%
56,7%
6,7%
30%
40%
23,3%
0
533%
46,7%

Tabla 3. Resultados para todos los participantes en cLDL y cHDL séricos (mg/dL) en las tres fases del estudio (iltima
medida en cada fase en las muestras 3,6 y 9), y porcentajes de cambio en los niveles de cLDL y cHDL interfases.

cLDL cHDL
Cadigo LB I cambio R cambio LB I cambio cambio
mg/dL_ mg/dL LB-I mg/dL I-R LB-I IR

P2 107 93 -13% 105 +12,9% 42 50 +19% 42 -16%
P3 106 89 -16% 9 +5,5% 47 53 +12,7% 46 -132%
P4 79 65 -17,7% 77 +18,4% 43 59 +37.2% 53 -10%
P7 94 T4 -21,3% 88 +18,9% 37 59 +59.4% 54 -8.4%
P8 138 76 -44 9% 113 +48.,7% 58 70 +20,6% 54 -22.8%
P9 116 108 -6% 116 +7.4% 45 50 +11,1% 45 -10%
P10 138 131 -5% 143 +9.1% 46 50 +8.7% 47 -6%
P13 103 86 -16,5% 126 +46.,5% 64 74 +15,6% 70 -5.4%
P14 179 160 -10,6% 194 +21.2% 50 59 +18% 54 -8.5%
P15 82 62 -243% 93 +50% 80 96 +20% 84 -12,5%
P16 85 85 0 99 +16.4% 48 57 +18,7% 51 -10,5%
P17 114 89 -21,9% 113 +26.9% 43 59 +37.2% 68 +152%
P18 154 158 +2,6% 155 -1.9% 21 24 +14.2% 24 0
P22 110 92 -16,3% 115 +25% 42 53 +26,2% 42 -20,7%
P24 166 151 9% 179 +18,5% 49 56 +14.2% 44 -21.4%
P27 115 123 +6.9% 138 +12,2% 44 49 +11,3% 41 -16,3%
P30 189 167 -11,6% 199 +19,1% 50 52 +4% 37 -28,8%
P34 92 70 -239% 89 +27,1% 50 63 +26% 52 -17 4%
P35 85 72 -153% 85 +18% 69 74 +12% 67 -9.4%
P38 98 78 -20.4% 92 +17.9% 68 76 +11,7% 69 -9.2%
P39 181 166 -8,3% 191 +15% 39 41 +5,1% 38 -1.3%
P40 130 126 3% 134 +6,3% 57 59 +4% 54 -8.5%
P41 92 81 -119% 94 +16% 54 61 +12,9% 52 -147%
P44 109 73 -33% 91 +24.6% 48 74 +54,1% 52 -29,7%
P45 158 149 -5,7% 159 +6,7% 36 38 +5.5% 35 -7.9%
P47 103 88 -14.5% 129 +46.6% 72 79 +9.7% 72 -8.8%
P48 143 121 -153% 138 +14% 30 45 +50% 37 -17.7%
P49 152 131 -13.8% 144 +9.9% 35 50 +42.8% 47 -6%
P50 130 116 -10,7% 132 +13.8% 32 37 +15.6% 34 -8,1%
P51 113 101 -10.6% 112 +10.9% 33 37 +12,1% 32 -13.5%

Notas: LB= Fase de Linea Base; cHDL= colesterol HDL; cLDL= colesterol LDL; I= Fase de Intervencion; R= Fase de Reversion; += % de

incremento interfases; -= % de disminucion interfases.

299

El andlisis de estos resultados indic6 que, excepto los datos de cLDL I-R, el resto
no seguia una distribucién normal, por lo que se utilizaron pruebas no paramétricas
para la comparacién de medias. En la tabla 4 se muestran los descriptivos de media,
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Tabla 4. Descriptivos y comparaciones de medidas para la muestra total en las
tres fases del estudio.

Media DT Mediana . Rangq . V4
intercuartilico
cLDL LB 12203 3137 113,50 97-14525 001
cLDLI 10593 33,12 92,50 77,5-131 LB-I 001
cLDLR 124,57 3434 115,50 93,75-143 25 I-R
cHDL LB 47,77 1329 47 38,5-54,75 001
cHDL I 56,80 1491 57 49,75-64,75 LB-I 001
cHDL R 4990 13,60 49 40,25-54 I-R

Notas: cHDL= colesterol HDL; cLDL= colesterol LDL; DT= desviacion tipica I= Fase de
Intervencién; LB= Fase de Linea Base; R= Fase de Reversion. Los descriptivos se
expresan en mg/dL.

desviacion tipica, mediana y rango intercuartilico. Las comparaciones de medidas en
la muestra total indicaron diferencias significativas en las medidas grupales de cLDL
entre las fases LB e I (p <.001) y las fases de [ y R (p <.001), e igualmente diferencias
significativas en las medidas grupales de cHDL entre las fases LB e I (p <.001) y las
fases de I y R (p <.001), asi como en las comparaciones globales de las tres medidas
en ambos indicadores (cLDL y cHDL).

La figura 1 muestra la grafica de las variaciones promedio en cLDL para todos
los participantes a lo largo del estudio. Se observan cambios importantes en el promedio
en cLDL entre las fases del estudio, que en LB fue de 122,03 mg/dL (DT=31,37),en la
fase de Intervencion descendié a 105,93 mg/dL (DT= 33,12), y en la fase de reversién
se incrementd hasta 124,57 mg/dL (DT= 34,34). Las diferencias encontradas en las
comparaciones resultaron significativas, tanto al comparar las tres medidas en global
LB-I-R (p <.001), como al hacerlo por pares (p <.001).

cLDL
162 -
112 .'\./.
62 ' . |
BL I R

Figura 1. Cambios en el nivel promedio de cLDL entre las fases del estudio (p <.001).

Para determinar si el impacto de la intervencién mostraba un efecto asociado o
independiente a los niveles previos de cLDL, los resultados se analizaron en base a la
distincién entre participantes con niveles de cLDL dentro de la normalidad o elevados,
agrupandolos en un subgrupo de nivel normal de cLDL (<115 mg/dL en LB) con 16
participantes (53,3% del total de la muestra); y otro de nivel alto de cLDL (=115 mg/dL),
con 14 participantes. La tabla 5 muestra los promedios de cLDL para cada de subgrupo
y los cambios promedio interfases. Las diferencias encontradas en las comparaciones de
ambos subgrupos resultaron significativas, tanto al comparar las tres medidas en global
LB-I-R (p <.001), como al hacerlo por pares (ver tabla 5).
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Tabla 5. Niveles promedio y porcentajes promedio de cambio de cLDL interfase, para los subgrupos de nivel normal y

alto en cLDL.
Subgrupos LB I R
Promedios Normal cLDL <115 mg/dL 97,6 80,2 99,1
subgrupales (mg/dL) ~ Alto cLDL >115 mg/dL 1475 1319 150,1
LB-I I-R
Cambio promedio ~ Normal cLDL <115 mg/dL -17.8% (p= 001) +23.5% (p <.001)
subgrupal Alto cLDL >115 mg/dL -10.6% (p= 003) +13.8% (p=.001)

Notas: cLDL= colesterol LDL; LB-I= Linea Base-Intervencion; I-R= Intervencién-Reversién. Los descriptivos se expresan en mg/dL.

El subgrupo de cLDL normal mostré un descenso en el nivel promedio de cLDL
entre las fases de LB e I desde 97,6 mg/dL hasta 80,2 mg/dL (descenso del 17,8%),
mientras el subgrupo de cLDL alto mostr6 descenso en el nivel promedio de cLDL
desde 147,5 mg/dL hasta 131,9 mg/dL (descenso del 10,6%). Los resultados también
indicaron la ocurrencia del efecto contrario en ambos subgrupos entre las fases de
Intervencidn y Reversion, pues el subgrupo de ¢cLDL normal mostré un incremento en
el nivel promedio de cLDL desde 80,2 hasta 99,1 (lo que supone un incremento del
23,5%), mientras que el subgrupo de cLDL alto también mostré un aumento en el nivel
promedio de cLDL desde 131,9 mg/dL a 150,1 mg/dL (incremento del 13,8%) tras la
vuelta a consumo de café no filtrado.

Por otro lado, teniendo en cuenta el papel del cHDL, considerado un factor
de proteccion de los trastornos cardiovasculares, la figura 2 muestra las variaciones
promedio en cHDL para todos los participantes a lo largo del estudio. Fueron notorios
los cambios entre las fases del estudio en el promedio de cHDL para todo el grupo
de participantes, que en LB fue de 47,77 mg/dL (DT= 13,29), incrementdndose en la
fase de Intervencion hasta 56,80 mg/dL (DT= 1491), para reducirse hasta 49,90 mg/dL.
(DT= 13,60) en la fase de Reversion. Las diferencias encontradas en las comparaciones
resultaron significativas, tanto al comparar las tres medidas en global LB-I-R (p <.001),
como al hacerlo por pares (p <.001).

Igualmente, para determinar si el impacto de la intervencién mostraba un efecto
asociado o independiente a los niveles previos de cHDL, los resultados se analizaron
en base a la distincion entre participantes con niveles de cHDL dentro de la normalidad
o reducidos, agrupando a los participantes en un subgrupo de nivel de cHDL normal
con 18 participantes (60% del total de la muestra) que cumplian esa condicion; y otro
de nivel de cHDL bajo con 12 participantes. En la tabla 6 se indican los promedios

cHDL
81 7
61 7 o
41
21 . -
BL 1 R

Figura 2. Cambios en el nivel promedio de cHDL entre las fases del estudio (p <.001).
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de cHDL de cada uno de los subgrupos y los cambios promedio que se produjeron
interfases. Las diferencias encontradas en las comparaciones de ambos subgrupos fueron
significativas, tanto a nivel general al comparar las tres medidas en global LB-I-R (p
<.001), como al comparar por pares (p <.001).

Tabla 6. Niveles promedio y porcentajes promedio de cambio interfase, para los subgrupos de nivel normal y

bajo en cHDL.
Subgrupos LB 1 R
cHDL >40 mg/dL hombres
Promedios Normal cHDL >45 mg/dL mujeres 319 61,1 325
subgrupales (mg/dL) . cHDL <40 mg/dL hombres
B 36,1 44,1 40,5
4o cHDL <45 mg/dL mujeres i ? 7
LB-I I-R
cHDL >40 mg/dL hombres o o
Cambios promedio Normal CHDL 45 me/dL mujeres  *178% (<001 -14,1% (p <001)
1 HDL <4 L h
subgrupales Bajo CHDL <40 mg/dL hombres ) ye0 001y -8.14% (p <001)

cHDL <45 mg/dL mujeres
Notas: cHDL= colesterol HDL; LB-I= Linea Base-Intervencién; I-R= Intervencién-Reversiéon.

El subgrupo de nivel normal en cHDL mostré un aumento en el nivel promedio
de cHDL entre las fases de LB e I desde 51,9 mg/dL hasta 61,1 mg/dL (que supone
un aumento del 17, 8%; p <.001); mientras que el subgrupo de nivel bajo en cHDL
también mostr6 un aumento en el nivel promedio de cHDL desde 36,1 mg/dL hasta
44,1 mg/dL (aumento del 22,18%; p <.001). Igualmente, los resultados indicaron la
ocurrencia del efecto contrario en ambos subgrupos entre las fases de Intervencion y
Reversion, puesto que el subgrupo de nivel normal en cHDL mostré un descenso en el
nivel promedio de cHDL desde 61,1 mg/dL hasta 52,5 mg/dL (que supone un descenso
del 14,1%; p <.001), mientras que el subgrupo de nivel bajo en cHDL también mostré
un descenso en el nivel promedio de cHDL desde 44,1 mg/dL a 40,5 mg/dL (descenso
del 8,14%; p <.001).

Por dltimo, para analizar con mayor detalle los efectos de la intervencién a
nivel individual, se establecié un criterio de seleccién de los participantes que hubieran
mostrado un perfil de cambio saludable reversible (descenso del nivel de cLDL combinado
con el aumento del nivel de cHDL tras la Intervencién, con posterior elevaciéon del
nivel de cLDL y descenso del nivel de cHDL tras la Reversién) que podria indicar el
posible efecto beneficioso del cambio en el tipo de café. Los resultados indicaron que
26 participantes sobre el total de 30 (87%) mostraron este perfil de cambio saludable
reversible ajustado a las fases del estudio, con descenso promedio en cLDL del 15,33%
(rango -3% a -44.9%) entre las fases LB-I, y posterior aumento promedio del 20,31%
(rango 5,5% a 50%) entre las fases I-R; a la vez que aumento promedio en cHDL del
20,13% (rango 4% a 59,4%) entre las fases LB-I, y descenso promedio del 13,5% (rango
-5,4%-29.,7%) entre las fases I-R.

DiscusioN

La mayoria de los estudios realizados sobre los efectos del tipo de café consumido
sobre los niveles de colesterol sérico, han sido epidemioldgicos (p.ej., Aro, Pietinen,
Uusitalo y Tuomilehto, 1989; Aro et alii, 1987; Pietinen, Aro, Tuomilehto, Uusitalo y
Korhonen, 1990; Pietinen, Geboers y Kesteloot, 1988; Pietinen, Vartiainen, Seppanen,
Aro y Puska, 1996; Thelle et alii, 1983; Thelle, Heyden y Fodor, 1987; Tuomilehto
Tanskanen, Pietinen et alii, 1987). Nuestro estudio supone un acercamiento novedoso al
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andlisis de las relaciones entre consumo de café y niveles de colesterol al emplear un
disefio reversible que permite atender tanto a los datos aportados por cada participante
como al conjunto de ellos, mejorando el control de la validez interna y externa.

Los resultados mds reveladores del estudio indican que la gran mayoria de los
participantes lograron cambios favorables en sus niveles de lipidos séricos de manera
contingente a la introduccion de la nueva forma de preparacioén del café en la fase de
Intervencidn, puesto que el 90% de los participantes mostré descenso de sus niveles de
cLDL,y el 93% un incremento de sus niveles de cHDL. Puede concluirse que el cambio
en el tipo de café consumido supuso mejoras apreciables en los patrones lipidicos de
la gran mayoria de los participantes. Este efecto positivo del cambio a café filtrado se
evidencia mds claramente por efecto del diseiio empleado, ya que los niveles séricos
volvieron a valores similares a los mostrados en linea base, como consecuencia de la
reversion al consumo del tipo de café no filtrado que cada participante consumia en
origen. Lo que indica que la vuelta al consumo de café no filtrado repuso los niveles
basales de lipidos mostrados por los participantes de este estudio en la primera evaluacién.

Considerando los cambios en niveles séricos de colesterol asociados al cambio
a café filtrado, resulta interesante estimar, aunque s6lo sea de manera aproximada, los
posibles beneficios que podrian suponer cambios en los niveles séricos de lipidos como los
obtenidos por los participantes en este estudio. Con el cambio a café filtrado, los niveles
promedio de cLDL experimentaron un rango de descensos minimo del 3% y maximo
del 44,9% considerando la muestra completa, con una media grupal del 13,7%, y con
20 participantes mostrando descensos superiores al 10%. Igualmente, los cambios en los
niveles de cHDL asociados al cambio a café filtrado pueden considerarse de importancia
para la salud, pues se incrementaron un minimo del 4% y un méximo de 59,4%, con
un promedio del 20,2%, y con 24 participantes mostrando aumentos superiores al 10%.

Estudios epidemiolégicos prospectivos han sefialado que por cada aumento de 5,8
mg/dL en las cifras de cLDL el riesgo de enfermedad coronaria se incrementa un 9%
(p-ej., Lipid Metabolism-Atherogenesis Branch, 1984a, 1984b). Y de acuerdo al metanalisis
publicado por Gordon et alii (1989), un incremento de 1 mg/dL en cHLC se asocid
con reducciones significativas en las tasas de mortalidad por enfermedad cardiovascular
del 3,7% en hombre y 4,7% en mujeres. Aplicado a los resultados de este estudio, con
el cambio a café filtrado el riesgo relativo de padecer enfermedad coronaria se habria
visto reducido (atendiendo a los cambios en los niveles de cLDL) en un minimo del
1,66%, un maximo del 37,26% y un promedio del 14,77%. Si atendemos a que la gran
mayoria de los participantes mostraron tanto descensos en sus niveles de cLDL (factor
de riesgo cardiovascular) como aumentos en los niveles de cHDL (factor de proteccién
cardiovascular), las posibles reducciones en el riesgo relativo de padecer enfermedad
cardiocoronaria para la muestra de este estudio podrian considerarse importantes.

Por lo tanto, se hace posible concluir que nuestro estudio confirma que el consumo
de café filtrado se asocia con una mejora en los niveles séricos de cLDL o cHDL. De
hecho, sélo dos participantes mostraron incrementos menores de sus niveles de cLDL
como consecuencia del cambio a café filtrado. Que en un caso fue insignificante (un
incremento en cLDL de 4 md/dL después de la Fase I, 2,6%,), y en el otro se registrd
un aumento del nivel de cLDL tanto al final de la fase de Intervencion (+6.9%) como
en la fase de Reversién (+12.2%), lo que eliminaria la posibilidad de que se deba a
un efecto expresamente asociado al consumo de café filtrado. El estudio no permiti6
profundizar en las posibles razones de este hecho, pero se trata de un fenémeno aislado
que sucedi6é en un solo participante.
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En definitiva, como resultados mas destacables de este estudio cabria sefalar,
(1) descensos apreciables en los niveles de cLDL contingentes al cambio de café
consumido desde no filtrado a filtrado; (2) aumentos importantes en los niveles de
cHDL contingentes al cambio en el tipo de café consumido; y (3) los efectos contrarios
tanto para cLDL como cHDL como consecuencia de la retirada del café filtrado y la
reversion a las condiciones de linea base. Es sabido que la forma de actuacién de los
diterpenos consiste, bdsicamente, en la elevacién del cLDL y descenso del cHDL (p.
ej., Bae et alii, 2014; Bonita et alii, 2007; Jee et alii, 2001; Ratnayake et alii, 1993), de
ahi que los datos obtenidos en este estudio pueden entenderse como una inversion del
efecto causado por cafestol y kahweol contingente al cambio en el tipo de preparacion
del café consumido.

Con ser importantes, los resultados de este estudio deben tomarse en su justa
dimension, sin olvidar que, en una sociedad hiperinformada y proclive a titulares inexactos
sobre la salud y los hdbitos de vida, conviene ser muy precavidos y valorar siempre los
resultados de cualquier estudio sobre habitos de salud a la luz de lo que permitan las
limitaciones metodolégicas de cada uno de ellos. En el presente estudio, un resultado
deducible puede ser la confirmacién, en linea con muchos otros estudios previos, de
que el consumo de café no filtrado produce un aumento en los niveles séricos de cLDL,
pero no parece demostrado que dicho nivel sea un aspecto que, por si solo, deba ser
seflalado como inequivoco riesgo para la salud en todos los casos. Los participantes de
este estudio con niveles de cLDL considerados médicamente como normales, muestran
una reduccién de sus niveles de cLDL cuando cambian al consumo de café filtrado e
incrementan dichos niveles séricos cuando tras la fase de reversiéon vuelven a consuir
su café no filtrado habitual. Pero nunca abandonan los limites considerados normales
médicamente. Por lo tanto, los resultados de este estudio confirman la necesidad de
estudiar con mayor detalle el efecto hipercolesterolémico del consumo de café filtrado,
enfocando la atencién hacia personas cuyos niveles séricos de lipidos puedan ser calificado
como de riesgo para su salud, en tanto podrian ser lo mds beneficiados con cuualquier
cambio en sus hdbitos que llevara a una reduccién de tal riesgo.

Tal como sefialamos en la introduccidén, numerosos estudios no han encontrado
relacion entre consumo de café y riesgo cardiovascular (p.ej., Kleemola et alii, 2000;
Lopez et alii, 2006; Meguro et alii, 2013; Mostofsky et alii, 2012; O’Keefe et alii,
2013; Riksen et alii, 2009; Rosner et alii, 2007; Sesso et alii, 1999; van Woudenbergh
et alii, 2008), y otros han llamado la atencién en los posibles efectos beneficiosos para
la salud de un consumo moderado de café (p.ej., Lépez Garcia et alii, 2009; Machado
Miranda et alii, 2017). Los posibles beneficios y/o riesgos del consumo de café para
el sistema cardiovascular permanecen en controversia y estdn lejos de ser claramente
refrendados por los datos.

Los estudios hechos en condiciones minimamente invasivas, como el que aqui se
presenta, no permiten descartar totalmente los posibles efectos de otras variables que
hayan podido actuar sobre los niveles séricos de cLDL y cHDL, al tratarse de estudios
minimamente invasivos y que pretenden no alterar las condiciones de vida habituales
de los participantes, excepto en lo relativo a la forma de preparaciéon del café que
consumen. El control de los posibles cambios en la rutina de vida de los participantes
se llevé a cabo mediante autoinformes. Sin embargo, los resultados similares mostrados
por un elevado porcentaje de los participantes, que pueden considerarse replicaciones,
hacen dificil sospechar que hayan podido producirse sesgos similares en los informes
de forma generalizada. Igualmente, la estabilidad de las medidas a lo largo del tiempo
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favorece la evidencia de que no se hayan producido sesgos en los informes que pudieran
confundir los resultados, sin olvidar que un disefio reversible es una potente garantia
de control del efecto de la variable independiente introducida en el estudio. Por otro
lado, los resultados no han diferido cuando se analizaron divididos los participantes en
subgrupos en funcién de sus niveles colesterolémicos ni otras variables.

Ademads, sélo ciertos cambios podrian afectar sensiblemente a los niveles séricos
de lipidos. Uno de los mds importantes son los cambios en la dieta con un incremento
en el tipo de alimentos que alterase los niveles séricos de colesterol. Pero el hecho de
que los cambios en colesterol sérico se ajusten a los cambios en el consumo de café
en la gran mayoria de participantes, parece minimizar esta posibilidad.

Por tltimo, una de las amenazas a la validez interna mds potentes en los
estudios sobre consumo de café en condiciones naturales, tiene que ver con la fuente
de variabilidad que supone las diferencias en las formas de consumo y en las cantidades
reales de café consumidas. En Espafia existen muy variadas formas de consumir el
café que hacen dificil precisar el consumo. Una manera de controlar esta variabilidad
es hacer de cada sujeto su propio control y colocar el énfasis sobre el control de los
efectos de la variable independiente en la reversibilidad del procedimiento, tal como
se ha hecho en el presente estudio. Desde un punto de vista metodolégico, el hecho
de que los cambios se produjeran de forma contingente al cambio en el tipo de café
suponen, de por si, una comprobacion de que los efectos puedan deberse al cambio
en la variable independiente. La claridad de estos resultados potencia la necesidad de
replicar y analizar con mds detalle y en estudios controlados, los efectos de la forma
de preparacién del café consumido sobre los niveles séricos de colesterol.
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