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Streszczenie

Zaburzenia lipidowe od lat sg najczestsza przyczyna choréb uktadu krazenia pochodzenia miazdzycowego w Polsce. Naj-
nowsze dane wskazuja, ze okoto 20 miliondw os6b w Polsce ma hipercholesterolemie. Bardzo istotnie na profil lipidowy
wptywajg nawyki zywieniowe. Dlatego, biorac pod uwage fakt, ze waznym sktadnikiem diety Polakow jest kawa (Srednio
w naszym kraju spozywa sie 1-2 filizanki kawy/mieszkanca/dobe, a 66% Polakow deklaruje regularne jej spozywanie),
nie mozna pomina¢ jej wptywu na profil lipidowy. Kawa zawiera ponad 1000 zwigzkéw chemicznych, z ktorych w kontek-
Scie lipidologii najwazniejsze sg kahweol i kafestol — zwigzki ktére mogg dziataé hiperlipemizujaco. Z kolei kofeina, kwas
chlorogenowy, trigonelina oraz melanoidyny charakteryzuijg sie dziataniem antyoksydacyjnym przez co mogg ograniczac
peroksydacje lipidow. Wptyw spozywania kawy przyrzadzonej w rézny sposob byt analizowany w licznych badaniach kli-
nicznych. W tym artykule podsumowano aktualng wiedze w zakresie wptywu kawy na profil lipidowy i ryzyko miazdzycy.
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Wprowadzenie

Zaburzenia lipidowe od lat znajduja sie na czotowym miej-
scu wsrod najczesciej wystepujacych na Swiecie czynnikow
ryzyka chordéb uktadu krgzenia pochodzenia miazdzycowe-
go (ASCVD, atherosclerotic cardiovascular disease)[1].
NajczeSciej wystepujacym zaburzeniem lipidowym
w Polsce jest hipercholesterolemia przebiegajaca z pod-
wyzszonym stezeniem cholesterolu frakcji lipoprotein o ni-
skiej gestosci (LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol)
przekraczajacym wartoSci zalecane w danej grupie ryzyka
sercowo-naczyniowego [2]. W badaniu WOBASZ Il (Wieloo-
srodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci),
ktére obejmowato 5947 oséb w wieku 20-99 lat wykaza-
no, ze hipercholesterolemia wystepowata u 67,1% z nich
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(odpowiednio u 64,3% kobiet i 70,3% mezczyzn) [3]. Wy-
niki te wskazuja, ze liczba chorych z hipercholesterolemia
w Polsce moze siegac nawet 20 milionow.

Bardzo istotny wptyw na profil lipidowy majg nawyki zy-
wieniowe [4]. Dlatego, biorac pod uwage fakt, ze waznym
sktadnikiem diety Polakéw jest kawa (Srednio w naszym
kraju spozywa sie 1-2 filizanki kawy/mieszkanca/dobe,
a 66% Polakéw deklaruje regularne jej spozywanie), nie
mozna pominaé jej wptywu na profil lipidowy.

Kawa a profil lipidowy
W przegladzie systematycznym i metaanalizie badan Kli-

nicznych z randomizacjg przeprowadzonej przez Schoeneck
i Iggman [5] dokonano podsumowania wptywu réznych
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sktadnikéw diety na stezenie LDL-C. W przypadku kawy
wykazano, ze jej oddziatywanie na stezenie LDL-C w suro-
wicy byto zalezne od tego, czy spozywano kawe filtrowang
czy niefiltrowana. Spozywanie kawy filtrowanej versus
niespozywanie tego napoju nie byto istotnie zwigzane
z zmianami w stezeniu LDL-C w surowicy [r6znica Srednich
(MD, mean difference) = 0,03 mmol/I; 95-procentowy
przedziat ufnosci (Cl, confidence interval): -0,05 do
0,11). Nie wykazano istotnej réznicy pomiedzy spozywa-
niem kawy a herbaty w odniesieniu do LDL-C (MD = 0,14
mmol/I; 95% Cl: -0,01 do 0,28). Poréwnujgc spozywanie
kawy filtrowanej ze spozywaniem kawy niefiltrowanej wy-
kazano, ze ta druga zwiekszata stezenie LDL-C w surowicy
(MD = -0,39 mmol/l; 95% CI: -0,49 do -0,30). Nie wyka-
zano istotnego wptywu na LDL-C czarnej kawy versus kawy
bezkofeinowej (MD = -0,02 mmol/I; 95% Cl: -0,08 do
0,04) ani spozywania kawy bardziej palonej versus mniej
palonej (MD = 0,07 mmol/l; 95% Cl: -0,08 do 0,23). Na
podstawie wynikow tej metaanalizy nalezy stwierdzi¢, ze
wptyw spozywania kawy na LDL-C zalezy od tego, czy napar
jest filtrowany.

W badaniu Miranda i wsp. [6], obejmujacym 4736 Bra-
zylijczykdw oceniano wptyw intensywnosci spozywania kawy
(£1, 1-3 oraz > 3filizanki/dobe; filizanka = 50 ml espres-
s0) na profil lipidowy. Badano stezenia cholesterolu catkowi-
tego (TC, total cholesterol), triglicerydow (TG, triglicerydes),
LDL-C i cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol). Po uwzgled-
nieniu innych czynnikdw ryzyka wykazano, ze spozywanie do
3filizanek kawy/dobe nie wptywato na zmiane profilu lipido-
wego [TC (B = 2,67; 95% Cl: -0,10 do 5,41), TG (B = 5,61;
95% Cl: -0,71 do 11,93), LDL-C (B = 2,13; 95% Cl: -0,13 do
4,40), HDL-C (B = 0,11; 95% CI: -0,89 do 1,11) oraz lipo-
proteiny bogate w TG (B = 5,26; 95% Cl: —0,46 do 10,97)].
Spozywanie > 3 filizanek kawy/dobe zwiekszato stezenie
lipoprotein [TC (B = 4,13; 95% Cl: 0,81-7,45), TG (B = 9,53;
95% Cl: 1,65-17,42), LDL-C (B = 2,39; 95% CI: -0,37 do
5,14), HDL-C (B = 0,44; 95% Cl: -0,75 do 1,64) oraz lipo-
proteiny bogate w TG (B = 8,42; 95% Cl: 1,24-15,60)]. Wy-
niki tego badania wskazujg, ze spozywanie 1-3 filizanek
kawy/dobe nie wptywa na profil lipidowy.

W badaniu klinicznym z randomizacja autorstwa Gonca-
linho i wsp. [7], obejmujgcym 53 osoby zdrowe analizowano
wptyw spozywania 450-600 ml/dobe filtrowanej arabiki lub
filtrowanej mieszanki arabiki i robusty na stezenie sirtuiny-1,
homocysteiny i lipidow. Warto przypomnieé, ze arabike uzna-
je sie za najszlachetniejszy i najstarszy rodzaj kawy, pocho-
dzacy z Etiopii. Uprawiana na terenach gorzystych, w tem-
peraturze okoto 20-25 st. C, zawiera mniej kofeiny niz ro-
busta, natomiast moze wiecej ttuszczow i cukrow (tluszcze
w ziarnie arabiki stanowig okoto 6-9%, podczas gdy dla ro-
busty jest to okoto 3-7%, natomiast cukry to 15-17% ziarna
arabiki, przy 10-11,5% dla robusty). Robusta, czyli inacze;j
kawa kongijska, wywodzi sie ze Srodkowej Afryki, ale jest

tez uprawiana w innych rejonach Swiata (gtéwnie w strefie
miedzyzwrotnikowej). Po 8 tygodniach interwencji wykaza-
no, ze spozywanie arabiki lub mieszanki arabiki i robusty
istotnie zwiekszato stezenie sirtuiny-1 (0,51 do 0,58 ng/ml,
p = 0,004, oraz z 0,40 do 0,49 ng/ml, p = 0,003), nato-
miast nie wptywato na stezenie homocysteiny. W kontekscie
profilu lipidowego stwierdzono, ze spozywanie mieszanki
arabiki i robusty byto zwigzane ze zwiekszeniem stezenia
TC (z 4,70 do 5,17 mmol/I, p < 0,001), LDL-C (z 2,98 do
3,32 mmol/l, p <0,001) oraz HDL-C (z 1,26 do 1,36 mmol/I,
p < 0,001). W tym badaniu spozywanie kawy nie wptywato
na stezenie TG. Obserwowane réznice we wptywie czystej
arabiki i jej mieszanki z robustg wynikajg zapewne z zr6z-
nicowanej zawartosci polifenoli (w robuscie wiecej kofeiny,
mniej polifenoli). Wyniki tego badania wskazujg, ze majgc
na wzgledzie profil lipidowy, nalezy preferowa¢ filtrowang
kawe gatunku arabika [7]. W badaniu Gebeyehu i wsp. [8],
obejmujacym 70 zdrowych 0s6b, oceniano wptyw spozy-
wania w 100% filtrowanej etiopskiej arabiki na profil lipido-
wy. Wykazano, ze zmniejszato ono stezenia TG (p < 0,01),
natomiast nieistotnie wptywato na stezenie TC i LDL-C. Nie
mozna nie wspomnieé¢ o wynikach badania Svatun i wsp.
[9], obejmujacego 21 083 0s6b z Tromsg Study in Northern
Norway. W badaniu tym analizowano wptyw spozywania
kawy na stezenie TC w surowicy. Wykazano, ze spozywanie
dziennie 1-2 filizanek espresso lub kawy filtrowanej nie
wplywato istotnie statystycznie na stezenie TC w surowicy
(w przeciwienstwie do spozywania 3-5 filizanek tych na-
paréw/dobe). W przypadku spozywania 1-2 filizanek kawy
gotowanej/dobe wykazano, jak istotny jest wptyw na zwiek-
szenie stezenia TC w surowicy. Kawa rozpuszczalna w iloSci
1-2 filizanek/dobe istotnie zwiekszata stezenie TC w suro-
wicy u mezczyzn, a efektu tego nie obserwowano u kobiet.
Wyniki tego badania wskazuja, ze powinno sie preferowaé
spozywanie espresso lub kawy filtrowanej w ilosci 1-2 fili-
zanek/dobe, majgc na uwadze profil lipidowy.

W badaniu Zhou i Hyppdnen [10], obejmujgcym
362 571 0s6b z bazy UK Biobank oceniano wptyw regular-
nego spozywania kawy na profil lipidowy. Wykazano zalezne
od dawki niewielkie zwiekszenie LDL-C (1-2 filizanki kawy/
/dobe: B = 0,06 mmol/I; 95% CI: 0,05-0,07; > 6 filizanek
kawy/dobe: f = 0,13 mmol/l; 95% Cl: 0,41-0,15) i efekt ten
nie roznit sie istotnie ze wzgledu na typ spozywanej kawy:
mielona, bezkofeinowa czy rozpuszczalna. W przypadku
HDL-C takze wykazano zwiekszenie stezenia (1-2 filizanki
kawy/dobe: f = 0,01 mmol/I; 95% Cl: 0,01-0,01; > 6 fili-
zanek kawy/dobe: B = 0,01 mmol/I; 95% Cl: 0,01-0,02),
przy czym efekt ten dotyczyt jedynie kaw mielonej i rozpusz-
czalnej. Spozywanie kawy byto takze w sposéb zalezny od
dawki zwigzane ze zwiekszeniem stezenia TC (1-2 filizanki
kawy/dobe: B = 0,08 mmol/I; 95% CI: 0,07-0,09; > 6 filiza-
nek kawy/dobe: B = 0,15 mmol/I; 95% Cl: 0,13-0,18), bez
wzgledu na typ spozywanego naparu. W odniesieniu do TG
informacje sg bardziej optymistyczne, bowiem spozywanie
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kawy nie wptywato, a nawet mogto delikatnie zmniejsza¢ ich
stezenie (1-2 filizanki kawy/dobe: B = 0,01 mmol/I; 95%
Cl: 0,00-0,02; > 6 filizanek kawy/dobe: = -0,07 mmol/I;
95% Cl: -0,09 do -0,05), a efekt ten byt wspélny dla roz-
nych typéw kawy. Analizowano takze wptyw spozywania
kawy na stezenie apolipoproteiny B (apoB) oraz apolipopro-
teiny A1 (apoAl). Wykazano zalezne od dawki zwiekszenie
stezenia apoB (1-2 filizanki kawy/dobe: B = 0,01 g/1; 95%
Cl: 0,01-0,01; > 6 filizanek kawy/dobe: B = 0,02 g/I;
95% CI: 0,02-0,03), ktére byto niezalezne od typu kawy.
W odniesieniu do apoAl spozywanie kawy mogto zwiek-
szaé badzZ nie wptywato na jej stezenie (1-2 filizanki kawy/
/dobe: B = 0,01g/1; 95% Cl: 0,00-0,01; > 6 filizanek
kawy/dobe: =0,00 g/1; 95% CI: -0,01 do 0,01), przy czym
najkorzystniejszy efekt obserwowano w przypadku spozy-
wania kawy mielonej, a nastepnie rozpuszczalnej. W innej
analizie stwierdzono dodatni zwigzek pomiedzy spozywa-
niem kawy a LDL-C, cholesterolem catkowitym i apoB. Wyni-
ki tego prospektywnego badania wskazuja, ze spozywanie
kawy moze by¢ zwigzane ze zwiekszeniem stezenia LDL-C,
TC oraz apoB. Nalezy jednak podkresli¢, ze w przeliczeniu
na polskie warunki, gdzie spozywa sie Srednio 1-3 filizanki
kawy/dobe mozna oczekiwac zwiekszenia stezenia LDL-C
o okoto 2 mg/dl, a cholesterolu catkowitego o 3 mg/dl,
co z klinicznego punktu widzenia nie ma istotnego zna-
czenia. Co wiecej, jak wskazujg autorzy badania, istotnym
czynnikiem ograniczajgcym jest to, ze badani raportowali
spozycie kawy w kwestionariuszu. Nie mozna takze doktad-
nie ocenic, jaka byta zawartosé kahweolu i kafestolu w spo-
zywanych przez badanych kawach. Na istotng role tego
zagadnienia wskazuje na przyktad to, ze spozywanie kawy
rozpuszczalnej w mniejszym stopniu zwiekszato stezenie
LDL-C i TC w poréwnaniu do kawy mielonej, a to wtasnie ta
kawa zawiera mniej kahweolu i kafestolu.

W metaanalizie 12 badan klinicznych z randomiza-
cja, przeprowadzonej przez Du i wsp. [11], obejmujacej
1182 osoby dokonano podsumowania wptywu spozywania
kawy na ryzyko wystapienia dyslipidemii. Wyniki tej meta-
analizy przedstawiono w tabeli 1.

Wyniki tej metaanalizy wskazuja, ze spozywanie wiek-
szych ilosci kawy moze byé zwigzane ze zwiekszeniem
stezenia poszczegblnych frakcji lipidow. Analiza zalezno-
Sci dawka-efekt wykazata, ze spozywanie 1-3 filizanek
kawy/dzien (najlepigj filtrowanej) nie wptywato na steze-
nie LDL-C, HDL-C oraz TG, natomiast granicznie wptywato
na stezenie cholesterolu catkowitego [11]. Uzyskane w tej
metaanalizie wyniki sg zgodne z tymi uzyskanymi kilka lat
temu w metaanalizie 12 badan klinicznych z randomizacja,
przeprowadzonej przez Cai i wsp. [12]. Stwierdzono w niej,
ze spozywanie kawy filtrowanej w niewielkim stopniu wpty-
wato na stezenie TC (r6znica: 3,6 mg/dl; 95% Cl: 0,6-6,6),
natomiast nie wptywato znamiennie na LDL-C i TG. Co wie-
cej, wykazano takze efekt zalezny od dawki. Spozywanie
do 6 filizanek kawy/dobe w niewielkim stopniu wptywato

na stezenie TC (réznica: 4,2 mg/dl; 95% Cl: 1,3-7,1) i nie
wptywato na LDL-C i TG [12]. Co wiecej, w petni korespon-
dujg z nimi wyniki przeglagdu metaanaliz wptywu kawy na
zdrowie cztowieka, przeprowadzonego przez Poole i wsp.
[413]. Stwierdzono w nim, ze spozywanie kawy niefiltrowanej
istotnie zwiekszato stezenie TC, LDL-C i TG, natomiast spo-
zywanie naparu filtrowanego zwiekszato jedynie w niewiel-
kim stopniu stezenie TC. Spozywanie kawy bezkofeinowej
nie byto zwigzane ze zmianami profilu lipidowego [13]. Wy-
niki tej metaanalizy wskazuja, ze spozywanie 1-3 filizanek
kawy/dobe, najlepiej filtrowanej, z punktu widzenia ryzyka
zaburzen lipidowych, pozostaje bezpieczne.

W przegladzie systematycznym autorstwa Penson
i wsp. [14], obejmujacym 640 oséb analizowano wptyw
spozywania kawy na stezenie lipoproteiny (a). Wykaza-
no, ze spozywanie filtrowanej kawy moze by¢ zwigzane ze
zmniejszeniem stezenia lipoproteiny (a), natomiast kawy
niefiltrowanej z efektem przeciwnym. Autorzy wskazujg,
ze wplyw spozywania kawy na Lp(a) zalezy od sposobu jej
przygotowania.

W kontekscie profilu lipidowego warto wspomnie¢ o mniej
przebadanej zielonej kawie. W metaanalizie 17 badan kli-
nicznych z randomizacjg, przeprowadzonej przez Ding i wsp.
[15], wykazano, ze spozywanie kawy bezkofeinowej byto zwia-
zane ze zmniejszeniem stezenia TC [WMD (weighted mean
difference) = -4,51 mg/dl; 95% Cl: -6,90 do -2,13], zwiek-
szeniem stezenia HDL-C (WMD = 2,64 mg/dl; 95% Cl: 2,21-
-3,07), zmniejszeniem stezenia LDL-C (WMD = -4,38 mg/d|;
95% Cl: -6,45 do -2,32) oraz nieistotnym wptywem na
stezenie TG (WMD = -4,34 mg/dl; 95% CI: -9,00 do
0,32) [15]. Wyniki tej metaanalizy wskazuja, ze spozywa-
nie zielonej kawy charakteryzuje sie pewnym dziataniem
hipolipemizujgcym.

Podsumowujgc, wyniki najnowszych badan i metaana-
liz wskazujg, ze spozywanie 1-3 filizanek kawy/dobe, naj-
lepiej filtrowanej, pozostaje bez wptywu na profil lipidowy.

Od kawy przez profil lipidowy do miazdzycy

Duze zainteresowanie wplywem spozywania kawy na za-
burzenia lipidowe jest zwigzane takze z wczeSniejszymi ob-
serwacjami wskazujgcymi, ze spozywanie tego napoju byto
zwigzane z wiekszym ryzykiem choroby naczyh wieficowych
(CAD, coronary artery disease). W bardzo interesujgcej
pracy autorstwa Shiari i wsp. [16] dokonano przegladu
badan oceniajacych wptyw spozywania kawy na ryzyko
CAD, ktore publikowano w latach 1990-2018. Analiza
objeta ponad milion 0s6b z 147 krajéw. Co interesujace,
stwierdzono, ze ocena zwigzku pomiedzy spozywaniem
kawy a ryzykiem wystapienia CAD i zgonu w jej przebiegu
na przestrzeni 1990-2018 ulegta zmianie z niekorzystnej
na korzystna. Istnieje kilka wyttumaczen takiego stanu
rzeczy. W wielooSrodkowym badaniu, przeprowadzonym
przez Tverdal i wsp. [17], obejmujacym ponad 500 tysiecy
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Tabela 1. Wptyw spozywania kawy na profil lipidowy — wyniki metaanalizy przeprowadzonej przez Du i wsp. 2020 [11]

Frakcja lipidow

Grupa badana/ podgrupa

[mmol/I]

Cholesterol catkowity Efekt ogdlny
Kawa filtrowana
Kawa gotowana

Kawa rozpuszczalna

1-3 filizanki/dobe

3-5 filizanek/dobe

> 6 filizanek/dobe

< 6 tygodni
> 6 tygodni
LDL-C Efekt ogdiny
Kawa filtrowana
Kawa gotowana
1-3 filizanki/dobe
3-5 filizanek/dobe
> 6 filizanek/dobe
< 6 tygodni
> 6 tygodni

HDL-C Efekt ogoiny
Kawa filtrowana
Kawa gotowana

1-3 filizanki/dobe

3-5 filizanek/dobe

> 6 filizanek/dobe

< 6 tygodni

> 6 tygodni

Efekt ogolny
Kawa gotowana

Kawa bezkofeinowa

1-3 filizanki/dobe

3-5filizanek/dobe

> 6 filizanek/dobe
< 6 tygodni
> 6 tygodni

Trojglicerydy

Liczba RCT Efekt

(WMD [95% CI]) [mmol/I]
0,21 (0,04-0,39)
0,10 (0,17-0,37)
0,30 (0,06-0,53)
0,08 (0,06-0,21)
0,11 (0,03-0,23)
0,14 (0,03-0,31)
0,52 (0,40-0,54)

0,24 (0,06-0,41

0,20 (0,04-0,36

(
(

=
N

~N OB~ O W N W W

)
)

=
o

0,14 (0,05-0,24)
0,12 (0,24-0,47)
0,14 (0,08-0,46)
0,10 (-0,17 do 0,36)
0,12 (0,06-0,30)
0,43 (0,19-0,67)
0,13 (0,00-0,25)
0,18 (0,03-0,33)
-0,01 (-0,06 do -0,04)
-0,02 (-0,12 do 0.09)
-0,05 (-0,15 do 0,05)
-0,01(-0,12do 0,11)
(- )

~N W b~ oW N

=
o

-0,02 (-0,06 do 0,02
0,00 (-0,07 do 0,07)
-0,01 (-0,04 do 0,02)
-0,04 (-0,10 do 0,03)
0,12 (0,03-0,20)
0,25 (0,08-0,41)
0,00 (-0,09 do 0,09)
0,04 (-0,26 do 0,50)
0,12 (0,01-0,24)
0,25 (0,16-0,34)
0,08 (0,02-0,18)
4 0,15 (0,02-0,33)

W N W NN NN OO PWwW oD NN

RCTs (randomized controlled trials) — randomizowane badania kliniczne; WMD (weighted mean difference) — wazona $rednia réznica; LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol) — cholesterol lipoprotein
frakeji niskiej gestosci; HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol) — cholesterol lipoprotein frakcji wysokiej gestosci

0s6b, ktére obserwowano przez 20 lat, wykazano, ze Smier-
telnosé z powodu chordb uktadu krgzenia (CVD, cardiova-
scular disease) byta wyzsza u tych, ktorzy spozywali kawe
niefiltrowang niz tych, ktérzy spozywali kawe filtrowang. Co
wiecej, podobng zaleznos¢ stwierdzono w kontekscie ryzyka
wystgpienia CAD. Wyjasnieniem tych réznic jest sposéb

przygotowania kawy, bowiem filtrowanie naparu prowadzi do
ograniczenia ilosci kahweolu i kafestolu, czyli diterpenoidow
o0 dziataniu hiperlipemizujgcym [18]. Istotng réznice we
wptywie kawy filtrowanej i niefiltrowanej na profil lipidowy
wykazano w uprzednio oméwionej metaanalizie autorstwa
Du i wsp. (tab. 1) [11], jak i metaanalizie Cai i wsp. [12].

34 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



Stanistaw Surma i wsp., Kawa a lipidogram — od teorii do uwag praktycznych

Rycina 1. Struktura chemiczna diterpenoidéw — (A) kahweolu i (B) kafestolu

Wykazanie w latach 90. XX wieku wptywu filtrowania kawy
na ograniczenie niekorzystnych zmian w profilu lipidowym
spowodowato rozpowszechnienie tej metody przygotowy-
wania tego naparu. Obecnie filtrowanie kawy przy pomocy
papierowego filtra jest powszechne w wielu czeSciach
Swiata, zwtaszcza w krajach o wysokich dochodach [16].
Cze$¢ osbb spozywajacych kawe mogta w ostatnich latach
przestawic sie z kawy niefiltrowanej (parzonej po ,turecku”)
na te filtrowang [16].

W kontekScie miazdzycy warto przyjrze¢ sie wptywowi
spozywania kawy na ryzyko wystgpienia choroby naczyn
obwodowych (PAD, peripheral artery disease), ktéra jest
bardzo dobrym modelem dla badan nad tym procesem.
W badaniu autorstwa Hoek i wsp. [19], oceniano zwigzek
pomiedzy roznymi sktadnikami diety a ryzykiem wystgpie-
nia PAD. Badaniem objeto uczestnikéw Million—Veteran-
-Program (MVP) genome-wide association studies (przy-
padki: 31 307, kontrola: 211 753) oraz GOLEAD-SUMMIT
genome-wide association studies (przypadki: 12 086,
kontrola: 449 548). Nie wykazano istotnego zwigzku przy-
czynowo-skutkowego pomiedzy spozywaniem kawy a ryzy-
kiem wystagpienia PAD [MVP, iloraz szans (OR, odds ratio) =
1,19; 95% Cl: 0,92-1,54 oraz GoLEAD-SUMMIT, OR = 1,13;
95% Cl: 0,75-1,69].

Podsumowujac, spozywanie filtrowanej kawy nie wpty-
wa, a nawet moze by¢ korzystne w zapobieganiu proceso-
wi miazdzycy.

Chemiczne wytlumaczenie roznicy we
wplywie spozywania kawy na profil lipidowy

Sposbb przygotowania kawy w istotny sposéb wplywa na
efekty dotyczgce zmian profilu lipidowego. W przebiegu
filtrowania kawy dochodzi do usuniecia nadmiaru diterpe-
noidéw — kahweolu i kafestolu (ryc. 1) [18, 20].

W poréwnaniu do kawy parzonej tradycyjnie ,po ture-
cku” czyli niefiltrowanej, w tej filtrowanej zawartos¢ kahweo-
lu i kafestolu jest marginalna. Nalezy takze pamietaé, ze
zawarto$¢ kahweolu i kafestolu zalezg od rodzaju kawy [20].

Kahweol i kafestol charakteryzuja sie dziataniem hi-
perlipemizujacym (u ludzi zwtaszcza kafestol). W hepato-
cytach zwigzki te zmniejszaja liczbe receptoréw dla LDL-C
(down-regulation), natomiast w osoczu zwiekszaja steze-
nie biatka przenoszacego estry cholesterolu (CETP, cho-
lesteryl ester transfer protein) oraz biatka przenoszacego
fosfolipidy (PLTP, phospholipid transfer protein) [18]. Co
wiecej, mieszanina kahweolu i kafestolu moze zmniejszaé
aktywnos$¢é acylotransferazy lecytynowo-cholesterolowej
(LCAT, lecithin:cholesterol acyltransferase) [17]. Kahweol
i kafestol poprzez aktywacje receptoréw jadrowych FXR
i PXR moga zmniejszaé synteze 27-hydroksylazy sterolowej
oraz 7a hydroksylazy oksysterolowej, a co za tym idzie,
redukowaé przetwarzanie cholesterolu w kwasy zdtciowe
[18]. Nalezy podkresli¢, ze przy dtugotrwatym spozywa-
niu kawy hiperlipemizujgcy efekt tych diterpenoidoéw ule-
ga ograniczeniu [18]. Co interesujace, poza niekorzyst-
nym dziataniem hiperlipemizujgcych tych diterpenoidow,
wykazujg one wiele korzystnych dziatan, takich jak: efekt
przeciwzapalny, efekt przeciwnowotworowy, efekt przeciw-
cukrzycowy oraz efekt przeciwosteoporotyczny [18]. Dla-
tego powszechne zalecanie wybierania kawy filtrowanej
wydaje sie uzasadnione u 0s6b z niekontrolowang, ciezka
hipercholesterolemia, jest natomiast kontrowersyjne win-
nych populacjach. Nie mozna wykluczyé, ze wiele z plejo-
tropowych korzySci obserwowanych przy regularnym spo-
zywaniu kawy moze wynika¢ wtasnie z obecnoSci w niej
kahweolu i kafestolu.

Stwierdzono, ze spozywanie kawy zawierajacej kofe-
ine zwieksza, w przeciwienstwie do naparu bezkofeino-
wego, stezenie lipidow [13]. Kofeina poprzez antagonizm
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w stosunku do niektérych podtypdw receptoréw adenozy-
ny, zmniejszanie aktywnosci fosfodiesterazy w adipocytach
oraz zwiekszenie wydzielania amin katecholowych nasila
lipolize, w wyniku ktérej dochodzi do uwolnienia wolnych
kwasow ttuszczowych (FFAs, free fatty acids) do krazenia
[21]. Moze to mie¢ niekorzystny efekt w przypadku siedza-
cego trybu zycia, niewtasciwych nawykéw zywieniowych.
Wowczas uwolnione FFAs nie ulegaja ponownemu zdepo-
nowaniu w tkance ttuszczowej, tylko moga stuzy¢ do wytwa-
rzania de novo TG, a nastepnie lipoprotein o bardzo niskiej
gestosci (VLDL, very low density lipoprotein) i LDL-C [22].
Podsumowujac, efekt kofeiny na profil lipidowy zalezy nie
tyle od jej spozywania, ile od nawykow zywieniowych i sty-
lu zycia danej osoby.

Co interesujgce, w badaniu in vitro i in vivo autorstwa
Ontawong i wsp. [23] wykazano, ze pulpa kawowa — wodny
ekstrakt odpadkéw po ziarnach kawy z pierwszego etapu
produkcji kawy dziatata podobne jak ezetimib, czyli zmniej-
szata aktywno$¢ biatka Niemann-Pick C1-Like 1 (NPC1L1).
Co wiecej, w badaniu in vivo wykazano, ze polifenole kawy
hamujg akumulacje tkanki ttuszczowej wywotang dietg po-
przez zmniejszanie ekspresji (down-regulation) biatka wig-
zgcego element regulacyjny steroli 1¢ (SREBP-1c, sterol
regulatory element-binding transcription factor 1c) [24].
Kofeina, kwas chlorogenowy, trigonelina, melanoidyny oraz
kahweol i kafestol dzieki swoim wiasciwosciom antyoksy-
dacyjnym moga rowniez ograniczaé peroksydacje lipidow
i tym samym tworzenie silnie proaterogennych oksydowa-
nych frakcji LDL [25].

Wypadkowy efekt wptywu kawy na profil lipidowy zalezy
od zawartosci kahweolu, kafestolu, a takze innych zwigzkow
aktywnych biologicznie, takich jak kwas chlorogenowy (duza
zawartos¢ w zielonej kawie, ktorej spozycie korzystnie wpty-
wato na profil lipidowy) czy trigonelina, ktére charakteryzu-
ja sie korzystnym wptywem na gospodarke lipidowg [26].

Jak wynika z badan konsumenckich przeprowadzonych
przez SW Research Agencja Badan Rynku i Opinii na zlece-
nie marki Nespresso Polska, ponad potowa Polakow spozy-
wa kawe niefiltrowang (39% sypana; 14% z ekspresu cis-
nieniowego, 11% z kawiarki), czyli te o wiekszej zawartosci
diterpenoidow. Wydaj sie zatem, ze warto podnosi¢ kwestie
wptywu kawy na profil lipidowy w polskim spoteczenstwie.

Kawa a lipidy przez pryzmat
wytycznych/rekomendacji
towarzystw naukowych

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) dotyczacych prewen-
¢ji CVD (2021) wskazano, ze spozywanie niefiltrowanej kawy
moze zwiekszaé LDL-C i ryzyko wystgpienia CVD o podtozu
miazdzycowym (ASCVD, atherosclerotic cardiovascular
disease) [27].

W Interdyscyplinarnym Stanowisku Ekspertéw wspar-
tym przez Sekcje Farmakoterapii Sercowo-naczyniowej Pol-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczgcego leczenia
dyslipidemii w Polsce (IV Deklaracja Sopocka) wskazano,
ze spozywanie kawy bezkofeinowej i filtrowanej nie wptywa
na profil lipidowy, natomiast spozywanie kawy niefiltrowa-
nej moze dziataé hiperlipemizujaco w stopniu umiarkowa-
nym do duzego [28].

Podsumowanie

Zaburzenia lipidowe stanowig istotny problem w wymiarze
globalnym. Podstawowym czynnikiem ryzyka ich wysta-
pienia sg niewfasciwe nawyki zywieniowe i siedzacy tryb
zycia. W diecie Polakow istotna role zajmuje spozywanie
kawy. Wyniki duzych badan i metaanaliz z ostatnich lat
wskazuja, ze spozywanie 1-3 filizanek filtrowanej kawy
jest bezpieczne z punktu widzenia ryzyka wystapienia
zaburzen lipidowych. Warto jednak podkresli¢, ze méwimy
0 kawie czarnej (espresso) bez dodatku cukru ani mleka.
Warto tez zaznaczyC, ze nawyki zywieniowe ostatnich lat
zmieniaja sie, z trendem picia wiekszej Sredniej liczby kaw
dziennie, nawet 3-5/dobe, co moze sie wigzac z niewielkim
wzrostem stezenia cholesterolu, ale nadal bez znaczenia
klinicznego, szczegblnie dla pacjentdw obarczonych niskim
i umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczyniowym.

Rozwazajgc wptyw kawy na profil lipidowy warto kiero-
wac sie zatem kilkoma zasadami:

— wptyw diugotrwatego spozywania kawy, Sredniej liczby
filizanek/dobe charakterystycznej dla Polski, nie wyda-
je sie istotny klinicznie;

— mimo ze prawie 20 milionéw Polakéw cierpi na zabu-
rzenia lipidowe, ich leczenie prawidtowe nie powinno
w zaden sposob interferowac z przyzwyczajeniem picia
kawy w liczbie 1-3 filizanek dziennie;

— dla waskiej grupy 0s6b z niekontrolowanymi, wysokimi
wartoSciami lipidéw, mozna by zaleci¢ preferowanie
kawy filtrowanej, pozbawionej kahweolu i kafestolu,
optymalnie czystego gatunku arabika;

— powszechnie stosowanie tej zasady jest jednak wat-
pliwe z uwagi na potencjalne korzysci z plejotropowe-
go dziatania kahweolu i kafestolu zawartego w kawie
na inne dziatania fizjologiczne poza wptywem na pro-
fil lipidowy.
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Nie zgtoszono.
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