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Kawa i kofeina — wrogowie
czy sprzymierzeńcy kardiologa?
Coffee and caffeine — enemies or alliantes of a cardiologist?
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A b s t r a c t

Caffeine is a widespread known psychoactive substance that is present mainly in coffee, tea, soft and energy drinks. As
a natural methylopxanthine it blocks A1 and A2 adenosine receptors and in high doses inhibits the phosphodiesterase
activity. Caffeine also decreases calcium ion accumulation in the mitochondria of cardiomyocytes. A clinical and experimen-
tal data indicates that the caffeine and coffee increase the arterial wall stiffness, blood pressure and endothelium-dependent
flow mediated dilatation. Caffeine also elevates cholesterol and homocysteine blood level. Moderate coffee consumption
decreases the mortality of the cardiac infarct. However, acceleration of acute ischemic cardiac disease correlates with high
coffee intake. The metyloxantine easily crosses the blood-placenta barrier, and may induce intrauterine growth retardation.
Due to chronotropic and inotropic activity it may induce fetal tachycardia and/or extrasystolic beats.
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WSTĘP
Postępująca urbanizacja i komputeryzacja, pociągające za
sobą zmiany stylu życia, takie jak zmniejszenie aktywności
fizycznej i nadmierną podaż kalorii, powodują wzrost zapa-
dalności na chorobę niedokrwienną serca (ChNS). Według
Światowej Organizacji Zdrowia jest to główna przyczyna ho-
spitalizacji i zgonów w krajach uprzemysłowionych. Ocenia
się, że tylko w Polsce na ChNS cierpi około milion osób. Pro-
wadzone na szeroką skalę badania doświadczalne i epide-
miologiczne pozwoliły na poznanie przynajmniej niektórych
czynników ryzyka tego schorzenia. Do klasycznych czynni-
ków, takich jak dieta bogata w cholesterol i węglowodany,
coraz częściej dodaje się nadmierne spożycie używek zawie-
rających kofeinę [1, 2].

KOFEINA — AKTYWNY SKŁADNIK KAWY
Kofeina należy do najpowszechniej stosowanych substancji
psychoaktywnych. Występuje m.in. w kawie (2 mg/kg), her-

bacie (28 mg/kg), kakao (4 mg/kg) oraz napojach energetyzu-
jących (32 mg/kg) [3]. Dzienne średnie spożycie kofeiny sza-
cuje się na 200 mg/osobę. Zależy ono głównie od zwycza-
jów żywieniowych i kulturowych panujących na danym tere-
nie. W Europie północnej, m.in. w Norwegii, Finlandii i Szwe-
cji, charakteryzujących się wysokim spożyciem kawy,
konsumpcja kofeiny sięga 12,2 kg/osobę/rok. Jest ona nato-
miast niższa w krajach, w których zwyczajowo pije się duże
ilości herbaty, np. w Irlandii i Wielkiej Brytanii wynosi odpo-
wiednio 1,5 i 2,3 kg/osobę/rok. W kawie, oprócz kofeiny,
znajdują się także: węglowodany (30–40%), tłuszcze (10–
–17%), związki białkowe i wolne aminokwasy (8%) oraz związ-
ki polifenolowe (8%), tj. kwasy chlorogenowy, chinolowy
i kawowy. Te ostatnie wykazują właściwości antyoksydacyj-
ne, natomiast wchodzące w skład tłuszczu kawowego diter-
peny zwiększają stężenie cholesterolu w surowicy [3–5].

Kofeina, jako naturalna metyloksantyna, blokuje recep-
tory adenozynowe A1 i A2 znajdujące się m.in. w sercu i ośrod-
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kowym układzie nerwowym (OUN). Efektem stymulacji re-
ceptora A1 jest zmniejszenie aktywności cyklazy adenylano-
wej, a pobudzenie receptora A2 powoduje obniżenie stęże-
nia cyklicznego 3’5’-adenozynomonofosforanu (cAMP)
w komórkach. Kofeina może również hamować aktywność
fosfodiesterazy, zwiększać stężenie wapnia w komórce, a także
uwrażliwiać receptory dopaminowe [4, 5]. Badania doświad-
czalne przeprowadzone na szczurach wykazały, że po poda-
niu metyloksantyny zmniejsza się zdolność do akumulacji
jonów wapnia w mitochondriach kardiomiocytów [6], co za-
burza przywracanie prawidłowego potencjału błonowego.
Kofeina oraz jej metabolity, teofilina i teobromina, zwiększają
wydzielanie niektórych mediatorów, m.in. serotoniny, GABA,
adrenaliny i noradrenaliny. Dzięki temu wywierają silny po-
budzający wpływ na korę mózgu, ułatwiają procesy myślo-
we, polepszają nastrój i zmniejszają zmęczenie, jednak utrud-
niają zasypianie. Kofeina wpływa także na rozszerzenie oskrze-
li i naczyń krwionośnych, zwłaszcza serca, mózgu i mięśni
szkieletowych, usprawniając ich pracę i zwiększając podat-
ność na wysiłek fizyczny. Pobudza również zwoje autono-
miczne i ułatwia przewodnictwo w układzie przewodzącym
serca [3–6].

Spożywanie dużych ilości kofeiny może prowadzić do
nadmiernego pobudzenia psychoruchowego, tachykardii
i zwiększonej diurezy. Dawki jednorazowe > 750 mg wywo-
łują dodatkowo wzmożone pragnienie, szum w uszach, za-
burzenie widzenia, trudności w zasypianiu, spłycenie snu
i obniżenie jego jakości, a także częstoskurcz nadkomorowy
lub komorowy. Potwierdzają to obserwacje u szczurów, któ-
re po podaniu dużej dawki kofeiny umierały w mechanizmie
migotania komór [7].

WPŁYW KAWY I KOFEINY NA UKŁAD SERCOWO-
-NACZYNIOWY U OSÓB DOROSŁYCH
Papaioannou i wsp. [8] wykazali, że kofeina (250 mg/d.) zna-
miennie zwiększa sztywność ściany tętnic, czego następstwem
jest wzrost ciśnienia skurczowego o 5–15 mm Hg, a rozkur-
czowego o 5–10 mm Hg. Obserwacje te zostały potwierdzo-
ne także przez innych badaczy, którzy obserwowali wzrost
ciśnienia zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn przy dawce
kofeiny równej 3,3 mg/kg (231 mg/d.) [9]. U mężczyzn po-
wyższe działanie powodowane jest przez podwyższenie oporu
naczyniowego, a u kobiet przez wzrost pojemności wyrzuto-
wej i minutowej serca. Oceniając dane zebrane z 16 rando-
mizowanych badań dotyczących zarówno kawy, jak i samej
kofeiny, Noordzij i wsp. [10] wykazali znaczący wzrost ci-
śnienia skurczowego (SBP) o 2 mm Hg i rozkurczowego (DBP)
o 0,7 mm Hg. Natomiast przy oddzielnej ocenie związku obu
tych czynników ze wzrostem ciśnienia zanotowali, że spoży-
wanie kawy (> 750 mg/d.) oraz kofeiny (> 410 mg/d.) pro-
wadzi do wzrostu SBP odpowiednio o 1,2 i 4,2 mm Hg,
a DBP o 0,5 i 2,4 mm Hg. Autorzy podsumowują, że picie
kawy ma mniejszy wpływ na wzrost ciśnienia tętniczego niż

spożywanie samej kofeiny, a stwierdzane zaburzenia hemo-
dynamiczne są niewielkie.

Papamichael i wsp. [11] wykazali, że podawanie kofeiny
w dawce 80 mg powoduje zmniejszenie rozszerzalności tęt-
nic zależnej od śródbłonka (FMD, endothelium dependent
flow mediated dilatation) w tętnicy ramiennej, a efekt ten jest
najbardziej nasilony po 30. i 60. min od spożycia.

Codzienne picie kawy niefiltrowanej może wpływać na
wzrost stężenia cholesterolu całkowitego oraz frakcji LDL
w surowicy. Natomiast picie kawy filtrowanej nie wpływa
istotnie na te parametry. Wydaje się, że to właśnie diterpe-
ny zawarte w kawie niefiltrowanej są odpowiedzialne za
zwiększone ryzyko wystąpienia ChNS [12]. Jednak nie zo-
stało to potwierdzone przez Strandhagen i wsp. [13], którzy
wykazali, że stężenie cholesterolu znacząco wzrasta przy
regularnej konsumpcji 600 ml kawy filtrowanej, a następ-
nie obniża się po kilkutygodniowym zaniechaniu spożywa-
nia napoju. Analiza związku między profilem lipidowym
a piciem kawy (z dodatkiem cukru lub bez niego) dowiodła,
że kawa nie wpływa w istotny sposób na stężenie choleste-
rolu frakcji LDL w obu badanych grupach [14]. Jednak po-
jedyncza filiżanka napoju znamiennie wpływała na stęże-
nie cholesterolu frakcji HDL oraz stężenie triglicerydów
(kawa z cukrem i śmietanką).

Olthof i wsp. [15] stwierdzili 12-procentowy wzrost stę-
żenia homocysteiny w surowicy przy regularnym spożywa-
niu 2 g kwasu chlorogenowego dziennie. Był on niższy niż
przy codziennej konsumpcji 1 l kawy zawierającego ok. 1 g
tego kwasu [16]. Powyższe dane, częściowo potwierdzone
przez innych badaczy [17], wskazują, że kwas chlorogenowy
nie jest jedyną substancją zawartą w kawie, która może pod-
nosić stężenie homocysteiny. Za efekt końcowy są odpowie-
dzialne również wchodzące w skład tłuszczu kawowego di-
terpeny — kafestol i kaweol [18, 19].

Kofeina, blokując receptory adenozynowe, doprowadza
do zwężenia naczyń i wzrostu oporu obwodowego [4, 5].
Mimo to w dużych badaniach prospektywnych w populacji
liczącej 155 594 kobiet nie stwierdzono związku między spo-
życiem kofeiny a rozwojem nadciśnienia tętniczego [18].
W przeciwieństwie do kawy picie dużych ilości napojów typu
cola znacząco zwiększało ryzyko nadciśnienia. U kobiet spo-
żywających ponad 6 filiżanek kawy dziennie wykazano mniej-
sze ryzyko wystąpienia nadciśnienia w porównaniu z umiar-
kowanymi konsumentkami (0–3 filiżanek/dzień) [19]. Stwier-
dzono także wyższe wartości ciśnienia krwi po wypiciu kawy
przez osoby młode niż starsze (> 40 lat). Corti i wsp. [20]
wykazali wzrost ciśnienia tętniczego i zwiększenie aktywno-
ści układu współczulnego u osób spożywających niewielkie
ilości kawy. U osób uzależnionych od dużych dawek kofeiny
nie zaobserwowali natomiast istotnych różnic ciśnienia mimo
aktywacji układu współczulnego. Mazurek i wsp. [21] stwier-
dzili jednak, że po wypiciu jednej filiżanki kawy następuje
wzrost SBP i DBP, ale tylko u osób z nadciśnieniem niskore-
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ninowym. Natomiast u osób z nadciśnieniem i prawidłową
aktywnością reninową osocza zaobserwowali wzrost jedynie
DBP. Nie odnotowano zwiększenia stężenia katecholamin,
aldosteronu ani zmiany aktywności układu renina–angioten-
syna–aldosteron.

Duże badania populacyjne obejmujące 44 005 mężczyzn
i 84 488 kobiet negują związek wieloletniego spożywania
kawy ze zwiększonym ryzykiem chorób układu sercowo-
-naczyniowego [22]. Wykazano, że niezależnie od płci picie
ponad 6 filiżanek kawy dziennie zmniejszało ryzyko zgonu
z powodu zawału serca. Warto zauważyć, że efekt ten był
niezależny od palenia tytoniu i spożywania alkoholu. Zmniej-
szenie ryzyka ChNS u osób pijących kawę w umiarkowanych
ilościach może być wynikiem działania antyoksydantów za-
wartych w jej ziarnach [12]. Na podstawie analizy licznych
badań Amerykański Narodowy Komitet ds. Prewencji, Roz-
poznawania i Leczenia Nadciśnienia uznał, że umiarkowane,
zwyczajowe picie kawy nie zwiększa ryzyka zaburzeń w ukła-
dzie sercowo-naczyniowym [22].

Najnowsze badania wykazały, że osoby pijące dziennie
ponad 10 filiżanek kawy są narażone na nagłe zaostrzenie
ChNS, w tym na ostre niedokrwienie mięśnia sercowego [23],
chociaż wyniki innych prac nie potwierdzają tych spostrze-
żeń [24] ani sugestii o zwiększonej śmiertelności w przebiegu
zawału [25]. Z kolei stwierdzono, że u kobiet spożywających
2–3 filiżanki kawy dziennie ryzyko zawału jest mniejsze [24].
Należy podkreślić, że aktywacja receptorów adenozynowych
jest niezbędna w ograniczaniu wielkości zawału przez staty-
ny. Kofeina, będąc antagonistą receptorów adenozynowych
[4, 5], może przypuszczalnie obniżać korzystne działanie tych
leków. Ye i wsp. [26] wykazali, że podawanie kawy zawiera-
jącej kofeinę powoduje zniesienie korzystnego wpływu sta-
tyn na serce przez blokadę receptorów adenozynowych
i hamowanie fosforylacji aktyny.

Znaczne rozbieżności w wynikach badań zarówno do-
świadczalnych, jak i klinicznych czy epidemiologicznych mogą
być spowodowane różnicami w przemianach kofeiny. Wy-
kazano, że polimorfizm CYP1A2 i zmniejszenie aktywności
katecholo-O-metylotransferazy (COMT) mogą zwiększać ry-
zyko niektórych chorób układu sercowo-naczyniowego. Re-
gularne spożywanie kawy przez osoby będące homozygota-
mi CYP1A2*1F [27], czyli osoby wolno metabolizujące kofe-
inę, zwiększa ryzyko nadciśnienia tętniczego [28] i zawału
serca nieprowadzącego do zgonu [27] w porównaniu z nosi-
cielami allelu CYP1A2*1A. Podobnie u konsumentów kawy
charakteryzujących się niską aktywnością COMT ryzyko wy-
stąpienia zawału serca jest wyższe niż u osób z wysoką ak-
tywnością tego enzymu [29].

Umiarkowane spożycie kawy (400 mg/d.) nie wpływa
istotnie na parametry elektrokardiograficzne, tj. PR, QRS, QT,
QTc oraz odstępy RR, prowadzi jednak do wzrostu SBP i DBP
[30]. Wyniki uzyskane przez innych autorów potwierdzają
brak związku spożywania 5–6 filiżanek kawy dziennie z ryzy-
kiem wystąpienia arytmii [31]. Badanie przeprowadzone na

38 zdrowych ochotnikach otrzymujących kofeinę (1 mg/kg)
nie wykazały wzrostu ryzyka arytmii [32]. Jednak dożylne
podawanie metyloksantyny psom w dawce 1–5 mg/kg wy-
woływało natychmiastowe migotanie lub trzepotanie przed-
sionków [33].

WPŁYW KAWY I KOFEINY NA UKŁAD
SERCOWO-NACZYNIOWY PŁODÓW
I MATEK KARMIĄCYCH
Kofeina z łatwością przedostaje się przez barierę łożyskową,
a z powodu niedojrzałości klasycznych szlaków metabolicz-
nych w wątrobie płodów jej okres półtrwania jest dłuższy niż
u osób dorosłych. Metyloksantyna, podawana ciężarnym
w dużych dawkach, zaburza rozwój potomstwa, powodując
wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu płodu i zaburze-
nie mineralizacji szkieletu. Działa także chrono- i inotropo-
wo dodatnio, prowadząc do tachykardii i skurczów dodatko-
wych [5, 34].

Działanie teratogenne na serce potwierdzono na zarod-
kach kurcząt narażonych na kofeinę [35]. W pierwszych
2 godzinach od podania substancji (3,5–4,7 mg/jajo) obser-
wowano zmniejszenie wydolności serca ze znacznym obni-
żeniem przepływu krwi, jednak w kolejnej godzinie następo-
wał zauważalny wzrost frakcji wyrzutowej, którym towarzy-
szyły nieprawidłowości budowy kardiomiocytów (przerwa-
nie ciągłości grzebieni mitochondrialnych, obrzęk komórek).

Resch i wsp. [36] dowiedli, że podanie ciężarnym kobie-
tom kofeiny w dawkach 0,01, 0,1 i 1 mg/l prowadzi do zmian
szybkości spontanicznych skurczów serca i wzrostu częstości
tętna u płodu. Podobne wyniki uzyskali Kirkinen i wsp. [37],
którzy wykazali wzrost stężenia kofeiny i adrenaliny w suro-
wicy krwi ciężarnych w trzecim trymestrze już 30 min po
wypiciu 2 filiżanek kawy. Stwierdzono również znaczące
zmniejszenie przepływu krwi przez łożysko, chociaż przepływ
w żyle pępkowej się nie zmienił. Tsubouchi i wsp. [38] nie
zaobserwowali jednak zaburzeń krążenia łożyskowego i pło-
dowego w trzecim trymestrze ciąży u matek pijących duże
ilości kawy.

Warto odnotować doniesienie Oei i wsp. [39], którzy
stwierdzili bradykardię i pobudzenia nadkomorowe u potom-
stwa matek spożywających duże ilości napojów energetyzu-
jących tuż przed porodem. Objawy niepożądane ustępowa-
ły jednak samoistnie w okresie postnatalnym.

PODSUMOWANIE
Kofeina, jak większość ksenobiotyków, nie jest obojętna dla
organizmu człowieka. Ze względu na wielokierunkowe dzia-
łanie i odmienny wpływ na inne czynniki sprzyjające rozwo-
jowi chorób układu sercowo-naczyniowego jej spożycie po-
winno być kontrolowane i ograniczone. Jest to szczególnie
istotne w okresie ciąży, ponieważ kofeina przenika przez łoży-
sko i działa niekorzystnie na płód.

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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