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Kawa — lekarstwo, uzywka i narkotyk
Coffee: drug, stimulant substance and narcotic

Abstract

Coffee beans has been used for centuries by man. The main ingredient of coffee responsible for the biological effects of its
action is caffeine. When used occasionally or in small quantities may have a beneficial effect on human health and functioning.
Certain beneficial effects of caffeine as a medicine have been proven, especially in neurodegenerative diseases. Caffeine as
a stimulant may improve many aspects of everyday human functioning. However; at higher doses, reqularly taken, caffeine
causes tolerance and withdrawal symptoms. Because the use of caffeine is common in the population, it is possible that some
of the population is alreadly addicted to it. The aim of the review is to show cross-sectionally the use of caffeine as a stimulant,
as a substance with potentially medical properties and a substance that may cause addiction, perhaps on a population scale.
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Wstep

Pierwsze plantacje kawy pojawity sie w 575 roku naszej
ery na Wyzynie Abisynskiej i Potwyspie Somalijskim.
Stowo ,kawa"” wywodzi sie z etiopskiej prowincji Kaf-
fa. Spozywanie kawy zapoczatkowane zostato przez
Arabow miedzy XI a XII wiekiem. Pierwsze kawiarnie
powstaty w Europie — w 1645 r. w Wenecji, w 1650
roku w Oksfordzie, w 1652 roku w Londynie, w 1659
roku w Marsylii, w 1663 roku w Amsterdamie, w 1672
roku w Paryzu, w 1673 roku w Bremie, w 1677 roku
w Hamburgu, w 1683 roku w Wiedniu, w 1696 roku
w Norymberdze, w 1697 roku w Wurzburgu, w 1704
roku w Monachium oraz w 1721 roku w Berlinie [1].
W Polsce kawa pojawita sie pod koniec XVII wieku. Do
rozpowszechnienia kawy w naszym kraju przyczynito sie
miedzy innymi wydanie w 1769 roku ksiazki pt. Opisanie
sposobu nalezytego zazywania kawy tureckiej autorstwa
ks. Tadeusza Krusinskiego. Ponadto, udziat w popularyzo-
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waniu kawy miat tez Adam Kazimierz Czartoryski, autor
komedii Kawa (1779 rok.). Warto réwniez wspomnie¢,
ze w XIX wieku na polskich dworach do parzenia kawy
zatrudniano odpowiednio przygotowane osoby — , ka-
wiarki”, o ktérych pisze w Panu Tadeuszu nasz wieszcz
narodowy Adam Mickiewicz [1].

Obszar uprawy kawy na swiecie obejmuje prawie 10 milio-
néw hektaréw pél uprawnych znajdujgcych sie w 80 pan-
stwach. Obecnie kawa uprawiana jest w pasie kawowym
Zlokalizowanym pomiedzy Zwrotnikiem Raka i Koziorozca.
Brazylia, Kolumbia i Wietnam sg gtéwnymi producentami
kawy i zapewniajg ponad pofowe jej Swiatowej produkgji [1].
Kawa, obok wody, jest jednym z najczedciej spozywa-
nych napojéw na Swiecie — mowa o prawie 9 min ton/
rok. Handel nig przynosi rocznie 10 miliardéw dolaréw
zysku [1]. Tak wysokie spozycie zwigzane jest przede
wszystkim z dziataniem pobudzajgcym (kofeina jest
najczesciej spozywang substancja psychoaktywng na
Swiecie) i niepowtarzalnym smakiem od czaséw staro-
zytnych [2]. Spozycie kawy na $wiecie jest zréznicowane.
Wedtug danych Miedzynarodowej Organizacji Kawy (/in-
ternational Coffee Organisation) w Finlandii na jednego
mieszkanca przypada rocznie 11,9 kg kawy, co sytuuje
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Rycina 1. $rednia zawartos¢ kofeiny w wybranych napojach. Na podstawie [4]

Figure 1. Average caffeine content in selected drinks. Based on [4]

ja na pierwszym miejscu w skali swiatowej. W Polsce
wedtug tych danych spozycie kawy w przeliczeniu na
jednego mieszkanca wynosi 3,65 kg/rok (Srednio 1-2
filizanki kawy dziennie). W ciggu ostatnich 10 lat spozycie
kawy w Polsce zwiekszyto sie o okoto 80%.

Palona kawa zawiera ok. 1000 zwiazkéw biologicznie
aktywnych [3]. Do najwazniejszych zalicza sie kofeine,
kwas chlorgenowy, kafestol, kahweol, witamine E, mag-
nez oraz potas [3]. Zawartos¢ kofeiny w poszczegdlnych
napojach jest zmienna (ryc. 1).

Co ciekawe, zawarto$¢ kofeiny w filizance kawy jest
inna w réznych czesciach swiata. W Europie Pétnocnej
i Wielkiej Brytanii wynosi okoto 140 mg. W Europie
Potudniowej jest to 50 mg, natomiast w Stanach Zjed-
noczonych 85 mg [5, 6]. W badaniach naukowych za
pojecie ,filizanka kawy"” odpowiada zazwyczaj 240 ml
napoju, w tym 100 mg kofeiny [7].

Celem pracy byto przekrojowe pokazanie spozywania
kofeiny jako uzywki, jako substancji o potencjalnie
medycznych wifasciwosciach oraz substancji, mogacej
powodowac uzaleznienie by¢ moze na skale populacyjna.

Opis metody

Dokonano przegladu pismiennictwa, wyszukujgc w ba-
ziach PubMed (www.ncbi.nIm.nih.gov /pubmed) oraz
Web of Science (www.webofknowledge.com) prace
wedtug stéw kluczowych: ,kofeina” i ,kawa”. Analize
prowadzono w aspekcie charakterystyki kofeiny jako
substancji czynnej biologicznie, substancji uzalezniajacej
i substancji o potencjalnym dziataniu klinicznym.

Farmakokinetyka i biologiczne efekty dziatania
kofeiny

Kofeina jest naturalnie wystepujacym zwigzkiem w ziar-
nach kawy (1,3,7-trimetyloksantyna) bedacym alkaloi-

dem purynowym [8]. Kofeina zostata odkryta w 1819
roku przez niemieckiego chemika Friedrich Ferdinand
Runge. Okreslenie ,kofeina”, miato oznacza¢ zwigzek
chemiczny obecny w kawie [9].

Wchtanianie kofeiny odbywa sie w jelicie cienkim. Jest
znaczenie wolniejsze, kiedy kofeine faczy sie z pokarmem,
z kolei najszybsze, kiedy kofeina jest zawarta w gumie
do zucia. Kofeina szybko przechodzi bariere krew-mézg,
stad szybki efekt osrodkowy kofeiny. Warto zaznaczy¢,
ze kofeina jest zwigzkiem o niskim wspotczynniku eks-
trakgji przez watrobe, w zwigzku z czym bez przeszkdd
trafia do krazenia ogdlnego. Okres péttrwania kofeiny
przy dawce mniejszej niz 10 mg/kg, odpowiadajacej
nawet duzym dawkom spozywanym srednio przez lu-
dzi, wynosi okoto godziny, dla wiekszych dawek nawet
4 godz. [10]. Nikotyna skraca okres péttrwania kofeiny
0 30-50%, natomiast leki antykoncepcyjnie wydtuzajg go
nawet 0 100%. Kofeina jest metabolizowana w watrobie
gtéwnie za pomoca cytochromu P450 1A2 (CYP1A2).
Cytochrom CYP1A2 przeksztatca kofeine w paraksantyne,
ktéra kolejno ulega procesowi demetylacji i hydroksylagji
odpowiednio przez CYP1A2 i CYP1A6. Po demetylacji
paraksantyna zmienia swojg strukture i staje sie mety-
loksantyna, nadal utlenia sie przez oksydaze ksantynowg
z wytworzeniem kwasu moczowego wydalanego przez
nerki [11, 12].

Mechanizm dziatania kofeiny wigze sie z jej budowa
chemiczna (ryc. 2).

Czasteczka kofeiny jest strukturalnie podobna do adeno-
zyny, a zatem wigze sie z receptorami adenozynowymi na
powierzchni komorek i, dziatajac wiec jako konkurencyjny
inhibitor, uniemozliwia ich aktywacje przez adenozyne
(ryc. 3) [9]. W osrodkowym ukiadzie nerwowym gtéwny-
mi podtypami receptoréw adenozynowych sa A1 i A2a.
Receptor A1 jest najbardziej rozpowszechniony w mézgu
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Rycina 2. Budowa czasteczki adenozyny i kofeiny
Figure 2. Structure of the adenosine and caffeine molecule

i rdzeniu kregowym i ma najwyzsze powinowactwo do
kofeiny. W mézgu najwiecej receptoréw A2a wystepuje
w regionach bogatych w dopamine. Pobudzenie recep-
toréw A2a zwigzane jest ze wzrostem cAMP w komorce
i prowadzi do rozszerzenia naczyn krwionosnych. Ponad-
to wykazano, ze w ludzkich ptytkach krwi wrazliwo$c
tego receptora na agoniste wzrasta w wyniku dtugiego
spozywania kofeiny prowadzac do zahamowania agre-
gagji ptytek [13, 14].

Adenozyna wplywa na funkcje wielu uktaddéw i narza-
ddéw tacznie z uktadem krazenia, moczowo-ptciowym,
immunologicznym, oddechowym i nerwowym [15].
Adenozyna petni swoje funkcje w osrodkowym uktadzie
nerwowym, dziatajgc na receptory sprzezone z biatkiem
G. Obecnie znane sg 4 podtypy receptoréw adenozyno-
wych: A1, A2a, A2b oraz A3 (tab. 1) [16].

Kliniczne dziatanie kofeiny na osrodkowy uktad nerwo-
wy jest zwigzane gtéwnie z blokowaniem receptoréw
adenozynowych A2a w jadrze pdtlezgcym, bedgcym
czescig ukfadu nagrody i w korze przedczotowej [17].
Zwykte dawki kofeiny, odpowiadajgce spozywanym
przecietnie przez ludzi, nie powoduja zwiekszenia
uwalniania dopaminy w jadrze pétlezacym, tylko
w korze przedczotowej, co jest odpowiedzialne za
wzrost aktywnosci. Duze dawki kofeiny, odpowiadajace
naduzywaniu kofeiny (600-750 mg/d.) moga akty-
wowac rowniez jadro pétlezace i dziata¢ stymulujaco
podobnie jak amfetamina, prowadzac do objawéw
uzaleznienia [10, 18].

Adenozyna, gromadzaca sie w przestrzeni miedzyko-
maorkowej neurondw, stymulujac te receptory, zmniej-
sza uwalnianie neurotransmiteréw pobudzajgcych
w osrodkowym uktadzie nerwowym i powoduje efekt
zmeczenia, zmniejszenia motywacji oraz aktywno-
$ci. Efekt ten blokuje czasowo kofeina. Przewlekie
uzywanie kofeiny moze jednak prowadzi¢ do reakgji
receptorowej ,w gore” receptoréw adenozynowych,
prowadzac do tolerancji tego efektu a w sytuacji
odstawienia kofeiny — do objawdw odstawiennych.
Kazda osoba regularnie spozywajaca duze dawki
kofeiny powinna liczy¢ sie z mozliwoscig wysta-
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Rycina 3. Receptorowy mechanizm dziatania kofeiny
Figure 3. The receptor mechanism of action of caffeine

pienia u niej adaptacyjnych reakcji receptorowych
i uzaleznienia.

Kofeina spozywana w niewielkich dawkach moze mie¢
pozytywny wptyw na funkcjonowanie cztowieka. Anta-
gonistyczne dziatanie kofeiny na receptory adenozynowe
wywotuje stan korowej nadpobudliwosci, prowadzac
do poprawy funkgji poznawczych. Kofeina zwieksza
réwniez poczucie energii i zmniejsza uczucie zmeczenia,
poprawia réwniez wydolnos$¢ fizyczng, czujnosé,
przyspiesza tempo reakcji, poprawia koncentracje uwadgi,
poprawia dziatanie pamieci operacyjnej oraz koordynacje
ruchowa [19]. Wykazano tez, ze kofeina w dawkach
do 400 mg/dobe moze w realny sposéb poprawiac
uwage oraz szybkos¢ przetwarzania informacji [20].
Analiza pismiennictwa w bazie Cochrane z 2010 roku
wykazata, ze nie ma dowodoéw wskazujacych na to,
ze osoby spozywajace kofeine powinny zaprzestac jej
spozywanie [21].

Wsréd obwodowych efektédw dziatania kofeiny nalezy
wymieni¢ niewielkie zmniejszenie cisnienia tetnicze-
go, niewielkie zwiekszenie diurezy (poprzez zmniej-
szanie wydzielania wazopresyny przy jednoczesnym
pobudzaniu wydzielania przedsionkowego peptydu
natriuretycznego [ANP, atrial natriuretic peptide]),
a takze spontaniczng stymulacje uktadu nerwowego
i tempa przemian metabolicznych [22, 23].
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Tabela 1. Charakterystyka receptoréw adenozynowych. Na podstawie [16]
Table 1. Characterization of adenosine receptors. Based on [16]

Sprzezone G, G
biatko G

Efekt Zmniejszenie stezenia
biochemiczny cAMP

Zwiekszenie stezenia
Ca2+

Zwiekszenie stezenia
IP,, DAG, PLC

Kora mézgowa, hipo-
kamp, mézdzek, wzgo-
rze wzrokowe, pien
mdzgu, rdzen kregowy,
ok, ptuca, jelita, jadra,
tkanka ttuszczowa,
aorta, serce, watroba,
zotagdek, a takze nerki
i pecherz

0

Lokalizacja

Efekt Zwolnienie akgji serca,

pobudzenia zwezenie naczyn krwio-
nosnych, hamowanie
uwalniania neuroprze-
kaznikow, skurcz komé-
rek mezangium, hamo-
wanie uwalniania reniny,
hamowanie lipolizy

\
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GG, G, Gq; G, G,

G15/16 G‘H

Zwiekszenie steze- Zwiekszenie steze- Zmnigjszenie

nia CAMP nia CAMP stezenia

Zwiekszenie steze- Zwiekszenie steze- cAMP

nia IP, nia IP,, DAG, PLC Zwiekszenie
stezenia IP,,
DAG, PLC

Mdzg (regiony Jelito $lepe, jelito Watroba,

bogate w dopami-
ne) oko, miesnie
szkieletowe, serce,
ptuca, pecherz
moczowy i macica,
jelito cienkie,
nerka, $ledziona,
zotadek, jadra,
skora i watroba
Rozszerzenie
naczyn krwionos-
nych, hamowanie
agregadji ptytek
krwi, modulacja
funkgcji neutrofili

a takze dziatanie
immunosupresyjne

grube, pecherz
moczowy, mdzg,
rdzen kregowy,
ptuca, jelito czcze,
nerka, serce,
skora, $ledziona

i watroba

aorta, modzg,
serce, nerka,
mézg i ptuca

IP3 — inozytolo-1,4,5-trifosforan; DAG — diacyloglicerol; PLC — fosfolipaza C

Kofeina w kawie a uzaleznienie

Jak wspomniano, spozywanie duzej ilosci kawy i tym sa-
mym duzej ilosci kofeiny jest zwigzane ze stymulacja jadra
potlezacego i moze prowadzi¢ do uzaleznienia. Tolerancja
na dziatanie kofeiny rozwija sie szybko; 400 mg kofeiny
powoduje zaburzenia snu jedynie przez siedem dni [18].
Wspdtczednie jako ilosci spozywanej kofeiny, przy ktérym
mozna moéwi¢ o naduzywaniu kofeiny, czyli kofeinizmie
mogacym prowadzi¢ do objawoéw uzaleznienia, przyjmuje
sie dawke 600-750 mg/dobe [18]. Odpowiada to $rednio
wypijaniu 3-6 kaw dziennie, w zaleznosci od gatunku
kawy (Robusta zawiera ok. 180 mg kofeiny w 1 filizance
kawy, natomiast Arabika ok. 100 mg). Za dawke toksyczng
przyjmuje sie 1000 mg kofeiny w jednorazowym spozyciu.
Nie ma watpliwosci, ze dawki kofeiny ponizej 400
mg/dobe, pod warunkiem ze nie sg spozywane stale,

Kontrola napie- Ochrona ko-
cia naczyniowki, mérki przed
neurosekrecja, skutkami
aktywacja komo- niedo-
rek tucznych, roz- krwienia
szerzenie naczyn i niedotle-
krwionosnych nienia oraz
degranulacja
komorek
tucznych

wzmagaja aktywnos¢ cztowieka. Problem uzaleznienia
(tolerancji i objawéw abstynencyjnych) pojawia sie,
kiedy spozywanie kofeiny jest ciggte. W takiej sytuagji
przerwanie spozywania kofeiny moze prowadzi¢ do ob-
jawoéw abstynencyjnych w postaci pogorszenia proceséw
poznawczych, pogorszenia sprawnosci, drazliwosci albo
spadku nastroju. Jezeli objawy te pojawiajg sie rano juz
po obudzeniu, w praktyce oznacza to wystepowanie po-
rannych objawoéw abstynencyjnych u oséb, ktére moga
nie spodziewac sie u siebie objawoéw uzaleznienia. Osoby
te mogg mie¢ odczucie, ze ich zte samopoczucie jest
pierwotne, a kofeina pomaga im to zmieni¢. Tymczasem
sg oni uzaleznieni od kofeiny i cierpig na objawy absty-
nencyjne, dopdki nie spozyja pierwszej dawki. Kofeina
u 0sbéb uzaleznionych nie dziata wiec korzystnie per se,
jako stymulujaca uzywka, tylko jako substancja tagodzaca
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objawy abstynencji od kofeiny, wystepujace pét dnia po
jej odstawieniu [24].

Skale uzaleznienia od kofeiny w populacji ogdinej trudno
oszacowac. Trudnosci, jakie napotykaja takie badania,
sg zwigzane z rzadkimi przypadkami oséb, ktére jej nie
spozywajg. W jednym badaniu przeprowadzonym zdal-
nie w grupie 166 oséb w Vermont wykazano, ze 17%
0s6b byto tagodnie lub ciezko uzaleznionych [10]. By¢
moze zjawisko mniejszego lub wiekszego uzaleznienia
od kofeiny dotyczy wiekszosci 0séb regularnie pijacych
kawe. Najnowsza klasyfikacja Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-5) nie wprowadzita
uzaleznienia od kofeiny jako nowego typu uzaleznienia,
jednak umiescita problematyczne spozywanie kawy i jej
objawy w obszarze rozpoznan diagnostycznych, wyma-
gajacych dalszych badan.

Podobnie jak uzaleznienie od kofeiny zawartej w ziarnach
kawy, niedoszacowanym zjawiskiem populacyjnym jest
uzaleznienie od kofeiny w Coca-Coli, ktére moze doty-
czy¢ nawet 16% populacji. Puszka Coca-coli zawiera oko-
to 50 mg kofeiny. U oséb uzaleznionych po odstawieniu
kofeiny rozwija sie zespdt absytnencyjny z obecnoscig
zmeczenia, braku energii, problemdéw z koncentracja
uwagi, problemami w zasypianiu i ze sptyceniem snu
[25]. Osobnym problemem, ale réwniez istotnym klinicz-
nie, jest wystepowanie zespotu metabolicznego u 0s6b
spozywajacych dziennie nawet 3 litry Coca-Coli.

Kofeina w kawie — odstawienna migrena

Jedng z teorii powstawania migreny jest ,teoria pury-
nowa". Zostata po raz pierwszy opisana w 1989 roku
i zaktada, ze czynnikiem wyzwalajgcym ataki migreny jest
silne rozszerzenie naczyn krwionosnych w mézgu pod
wplywem adenozyny [26, 27]. W tym aspekcie kofeina
jako antagonista receptoréw adenozynowych moze
tagodzi¢ migrenowe bdle glowy. Za przeciwbdlowym
dziataniem kofeiny przemawia fakt, ze ogranicza ona
synteze leukotriendw i prostaglandyn, o ktérych wiado-
mo, ze biorg udziat w patogenezie bélu migrenowego
[28]. Niektore wyniki badan eksperymentalnych wyka-
zaly, ze prostaglandyna E2, pobudzajac receptory EP4,
powoduje rozszerzenie tetnicy srodkowej mdzgu oraz
tetnicy oponowej srodkowej, ktdére sg zaangazowane
w patofizjologie naczyniowa migreny [29]. Ponadto
wyniki innych badan wykazaty, ze prostaglandyna E2 ma
zdolnos¢ pobudzania uwalniania peptydu zwigzanego
z genem kalcytoniny (CGRP, calcitonin gene related
peptide), ktory jest neuropeptydem regulujgcym obwo-
dowg transmisje bodzcéw czuciowych bezposrednio
zaangazowang w patofizjologie migreny [30].

W przegladzie pismiennictwa wykonanym przez Lipton
i wsp. [31] dotyczacego leczenia napieciowych bélow

gtowy lub migreng wykazano, ze w poréwnaniu ze sto-
sowaniem samego leku przeciwbélowego, taczenie go
z kofeing daje znacznie lepsza skutecznos¢ kliniczng [31].
Udowodniono, ze potgczenie leku przeciwbdlowego
z 130 mg kofeiny zwieksza skuteczno$¢ terapeutyczng
leku przeciwbdlowego u oséb z napieciowym bdlem
gtowy. Potaczenie leku z kofeing w dawce > 100 mg
zwieksza skutecznos¢ terapii migreny [31]. Zastosowania
terapia byta dobrze tolerowana przez wiekszo$¢ chorych.
Najczestszymi zdarzeniami niepozadanymi byty nerwo-
wos¢ (6,5%), nudnosci (4,3%), bél brzucha/dyskomfort
(4,1%) i zawroty gtowy (3,2%). Biorac pod uwage wyniki
przedstawionych badan, mozna przyja¢, ze spozywanie
umiarkowanych dawek kofeiny w postaci kawy w ilosci
1-2 filizanki dziennie moze przynosi¢ korzystne efekty
w tagodzeniu migrenowych i napieciowych bélow gtowy.
Diugotrwate stosowanie duzych dawek kofeiny w celu
zmniejszenia nasilenia migrenowych bélow gtowy zwiek-
sza jednak ryzyko uzaleznienia. Wyniki badan wskazuja,
ze dtugotrwate spozywanie ponad 450 mg kofeiny/
/dzier moze sie wigzac z nasileniem istniejacego juz bélu
gtowy. Za efekt ten odpowiadajg reakcje receptorowe ze
strony receptoréw adenozynowych, mianowicie dtugo-
trwate spozywanie duzej kofeiny zawartej w ziarnach
kawy wywotuje regulacje ,w gére” (up-regulation) tych
receptoréw, co wtérnie prowadzi do nadwrazliwosci na
adenozyne. Zjawisko to wyjasnia czesciowo powstawa-
nie objawéw zaleznosci fizycznej w postaci nadmier-
nej aktywacji receptoréw adonozynowych w sytuacji
zmniejszenia lub przerwania podazy kofeiny. Powoduje
to rozszerzenie naczyh krwionosnych i znaczny wzrost
przeptywu krwi przez mézgowie, co klinicznie objawia
sie jako bol gtowy [32]. Potwierdzeniem tego zjawiska
sq wyniki badania Courturier i wsp. [33], w ktérym za-
obserwowano, ze epizody migreny s3 czestsze w soboty
i niedziele w poréwnaniu z innymi dniami ze wzgledu
na mniejsze spozycie kawy w tych dniach. Z kolei Scher
i wsp. [34] wykazali, ze spozywanie kofeiny w diecie
i lecznictwie jest (niewielkim) czynnikiem ryzyka wysta-
pienia przewlektego codziennego bolu gtowy, niezaleznie
od rodzaju bélu gtowy.

Kofeina w kawie a udar mézgu

Potencjalny wptyw spozywania kawy na ryzyko wysta-
pienia udaru mdzgu bezposrednio zwigzany jest ze
zwiekszaniem tetniczego cisnienia krwi przez kofeine.
W istocie jednak badania kliniczne wskazuja, ze umiar-
kowane i regularne spozywanie kawy moze miec dziata-
nie protekcyjne dla mézgu. W tym aspekcie interesujgce
sg wyniki przedstawione przez Panniera podczas sesji
naukowej w ramach Kongresu Europeaen Society of
Hypertension w 2013 roku (tab. 2).
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Tabela 2. Wptyw spozywania kawy na parametry hemodynamiczne. Zmodyfikowane na podstawie: Pannier i
wsp., zaprezentowane na Kongresie Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego (ESH, Europeaen Socie-

ty of Hypertension) w 2013 roku

Table 2. Impact of coffee consumption on hemodynamic parameters. Modified based on: Pannier et al. Presen-
ted at the Congress of the European Society of Hypertension (ESH) in 2013

‘ Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 127,9
|
- Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 76,0
|
‘ Cisnienie tetna [mm Hg] 51,9
|

Czestos¢ akgji serca (ud./min) 63,2

Biorac po uwage powyzsze wyniki, mozna stwierdzi¢, ze
w poréwnaniu z osobami niepijgcymi kawy, spozywajacy
ja wilosci okoto 4 filizanek/dzien odnoszg korzysci pod
postacig obnizenia ci$nienia tetniczego i cisnienia tetna.
Nalezy zaznaczy¢, ze powyzsze efekty obserwowane sa
tylko u 0s6b spozywajacych czarng kawe w umiarkowa-
nych ilosciach i regularnie [22].

Réwniez w badaniu Framingham Heart Study stwier-
dzono, ze w poréwnaniu z brakiem spozywania kawy,
kazda filizanka o pojemnosci 250 ml/dzier zmniejsza
ryzyko udaru mdzgu o 8%. W duzej metaanalizie pro-
spektywnych badan kohortowych, przeprowadzonej
przez Ding i wsp. [35], ktéra uwzgledniata 36 badan
z udziatem ponad 1 miliona uczestnikdw i prawe
36 tysiecy przypadkow chordb ukfadu krazenia wykaza-
no, ze umiarkowane spozycie kawy wigzato sie z nizszym
ryzykiem udaru moézgu [35]. Ryzyko udaru mdzgu byto
najnizsze przy spozyciu 3 do 5 filizanek kawy dziennie,
a jej wieksze spozycie nie powodowato wzrostu ryzyka
udaru [34]. Inna metaanaliza badan prospektywnych
oceniajacych wptyw spozywania kawy na ryzyko udaru
mdzgu wykonana przez Larsson i wsp. [36], na pod-
stawie danych z lat 1966-2011 (prawie 480 tysiecy
badanych), wykazata istnienie krzywej J (ryc. 4) [36].
Roéwniez autorzy tej metaanalizy wskazuja, ze umiar-
kowane spozywanie kawy moze zmniejszac ryzyko
wystgpienia udaru moézgu [36]. Analiza danych z pro-
spektywnego badania kohortowego wykonana przez
Lopez-Garcia i wsp. [37], w grupie 83 tysiecy kobiet
(bez udaru moézgu, choroby niedokrwiennej serca,
cukrzycy lub raka na poczatku badania) wykazata,
ze diugotrwate spozywanie kawy nie wigzato sie ze
zwiekszonym ryzykiem udaru mézgu wsréd badanej
grupy. Uzyskane dane sugeruja, ze spozycie kawy
moze nieznacznie zmniejszy¢ ryzyko udaru mézgu.
Podobnie w kolejnej metaanalizie badan kohortowych
wykazano, ze spozywanie co najmniej 4 filizanek kawy

126,7 1255 <0,0001
76,0 75,5 002
50,7 49,8 <0001
62,9 63,2 0001

dziennie wigzato sie z zmniejszeniem ryzyka udaru
mabzgu [38].

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze umiarkowane spozy-
cie kofeiny zawartej w kawie w ilosciach 1-3 filizanki/dzien
zmniejsza ryzyko wystapienia udaru mdzgu; obserwowany
efekt zwigzany jest z obnizeniem cisnienia tetniczego.

Kofeina w kawie a funkcje poznawcze

W metaanalizie badan prospektywnych przeprowadzonej
przez Liu i wsp. [39] oceniano wptyw spozywania kawy
na ryzyko pogorszenia funkcji poznawczych i demencji.
W metaanalizie uwzgledniono jedenascie badan pro-
spektywnych obejmujacych 29 155 pacjentéw. Analiza
wzglednego ryzyka wskazata, ze wysokie spozycie kawy
nie jest zwigzane z ryzykiem pogorszenia funkcji poznaw-
czych lub otepienia (RR [risk ratio] 0,97; 95% Cl [confi-
dence interval] 0,84-1,11). Ponadto, w jednej podgrupie
wykazano odwrotny zwigzek miedzy wysokim spozyciem
kawy a ryzykiem choroby Alzheimera [39]. Larsson i wsp.
[40] wykonali metaanalize zaleznosci dawka—odpowiedz
w celu podsumowania danych na temat spozycia kawy
i ryzyka demencji i choroby Alzheimera. Zidentyfikowano
osiem odpowiednich badan prospektywnych, obejmu-
jacych 7486 przypadki otepienia zdiagnozowane wéréd
328 885 0s6b. Metaanaliza tych badan wykazata istnie-
nie zaleznosci w postaci krzywej U i najnizsze ryzyko de-
mencji obserwowano przy spozywaniu 2 filizanek kawy/
/dzien (ryc. 5). W kolejnej metaanalizie uwzgledniono
ponadto pie¢ badan dotyczacych choroby Alzheimera.
Nie wykazano w nich zwigzku pomiedzy spozyciem kawy
a chorobg Alzheimera.

W jeszcze innym badaniu wykazano pozytywny wptyw
regularnego przyjmowania kofeiny w postaci espresso na
poprawe funkcjonowania poznawczego u oséb chorych
na AIDS (acquired immunodeficiency syndrome), u kt6-
rych wystepuje obiektywne pogorszenia funkcjonowania
poznawczego [41].
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Rycina 4. Wptyw ilosci dziennie spozytych filizanek kawy na ryzyko wystapienia udaru mézgu. Na podstawie [22, 36]
Figure 4. Impact of the amount of coffee cups consumed per day on the risk of stroke. Based on [22, 36]
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Rycina 5. Wptyw ilosci dziennie spozytych filizanek kawy na ryzyko wystgpienia demencji. Na podstawie [40]
Figure 5. Impact of the amount of coffee cups consumed per day on the risk of dementia. Based on [40]

Kofeina w kawie a choroba Parkinsona

Istniejg wyniki badan wykazujacych odwrotng zaleznos¢
miedzy iloscig spozywanej kawy i czestoscig wystepowa-
nia choroby Parkinsona [42]. W swojej metaanalizie obej-
mujacej 90 1764 osdb spozywajacych kawe Qiiwsp. [43]
stwierdzaja nieliniowy zwiazek miedzy spozyciem kawy
a ogélnym ryzykiem choroby Parkinsona, a wptyw ko-
rzystnego dziatania kawy jest najsilniejszy przy srednim
spozyciu 4 filizanek dziennie (ryc. 6). Obserwowany
zwigzek byt silniej wyrazony wsréd mezczyzn niz
u kobiet, a takze stabszy wirdd pacjentdéw ze Standéw
Zjednoczonych w poréwnaniu z Europg czy Azja [42].
Wynik innego badania, przeprowadzonego przez pra-
cownikédw ochrony zdrowia wykazat, ze osoby, ktére pija
co najmniej jedng filizanke kawy dziennie, sg narazone na
mniejsze ryzyko rozwoju choroby Parkinsona w poréwnaniu
z tymi, ktore jej nie pity [44]. Wynik kolejnego badania,
w ktdrych wziefo udziat 7000 Japonczykdw, wykazat, ze

osoby, ktdre nie pija kawy, s3 narazone na od trzech do szes-
ciu razy wieksze ryzyko rozwoju choroby Parkinsona [45].
Wyniki tych badan ponownie sugerujg, ze regularne
spozywanie umiarkowanych ilosci kawy na ochronne
dziatanie na osrodkowy uktad nerwowy i zmniejsza
ryzyko choroby Parkinsona.

Kofeina w kawie a sen

Sen jest jedna z funkgji najbardziej wrazliwych na wptyw
kawy i kofeiny. W systematycznym przegladzie literatury
wykonanym przez Clark i wsp. [46] oceniano wptyw spo-
zywania kofeiny na sen. Wykazano, ze kofeina zazwyczaj
wydtuza oczekiwanie na zasniecie, zmniejsza catkowity
czas snu i efektywnos¢ snu oraz pogarsza subiektywna
jakos¢ snu, ponadto ustalono, ze sen starszych dorostych
jest bardziej wrazliwy na kofeine w poréwnaniu z grupa
miodszych dorostych. Wyrazne indywidualne réznice
wystepujg réwniez u mtodych ludzi, a wyniki badan
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Rycina 6. Wptyw ilosci dziennie spozytych filizanek kawy na ryzyko wystapienia choroby Parkinsona. Ryzyko wzgledne skorygo-

wane o palenie tytoniu. Na podstawie [43]

Figure 6. Impact of the number of cups of coffee consumed per day on the risk of Parkinson’s disease. Relative risk adjusted

for smoking. Based on [43]

genetycznych potwierdzity istnienie funkcjonalnych poli-
morfizmdw gendéw zaangazowanych w neurotransmisje
i metabolizm adenozyny [46].

W badaniu Takabayashi i wsp. [47] oceniano wptyw spo-
zywania kawy na zaburzenia oddychania podczas snu. Do
badania wtgczono 1126 mezczyzn w wieku 22-59 lat. Za
pomoca pulsoksymetru mierzono wskaznik 3% desaturadji
tlenu (3% ODI [oxygen desaturation index]) podczas snu.
Stwierdzono odwrotny zwigzek miedzy konsumpcja kawy
a 3% ODlI, co wskazuje na mniejsze ryzyko zaburzen od-
dychania podczas snu u oséb regularnie i umiarkowanie
spozywajacych kawe [47].

Niekorzystny wptyw kofeiny na zasypianie jest wiec oczywi-
sty i zalecenia niespozywania kofeiny w drugiej czesci dnia
stanowig element kazdej wersji behawioralnego leczenia
bezsennosci, nazywanego higieng snu. Warto przytoczy¢
jedno badanie przeprowadzone odnosnie do schizofrenii—
kofeina spozywana w wiekszych dawkach w drugiej czedci
dnia opdznia pore zasypiania u pacjentéw ze schizofrenia,

Streszczenie

przyczyniajac sie u nich do zaburzenia rytmu dobowego
i czestszego wystepowania u nich bezsennosci [48].
Waznym problemem w kontekscie snu i kawy jest row-
niez uzywanie kawy i napojow z kofeing przez mtodziez
szkolng, poniewaz zawarta w nich kofeina zaréwno
opdznia u nich pore zasypiania, jak i skraca czas snu.
Te parametry sg z kolei istotnie skorelowane z wynikami
w nauce, dlatego zaleca sie ograniczenie spozywania
kofeiny przez adolescentéw [49].

Whioski kohcowe

Kawa, a wiasciwie zawarta w niej kofeina, jest uzywka,
ktora spozywana regularnie, ale w ilosci mniejszej niz
400-450 mg/d moze korzystny wptyw na funkcjono-
wanie osrodkowego ukfadu nerwowego. Natomiast
regularne spozywanie kawy w wiekszych dawkach moze
prowadzi¢ do objawdw uzaleznienia. Mata liczba badan
na temat populacyjnego rozpowszechnienia uzaleznienia
od kofeiny wskazuje na potrzebe ich przeprowadzenia.

Ziarna kawy sg uzywane przez cztowieka od wiekow. Gtdwnym skfadnikiem kawy odpowiedzialnym za biologiczne
efekty jej dziatania jest kofeina. Stosowana okazyjnie lub w matych ilosciach moze miec korzystny wptyw na zdrowie
i funkcjonowanie czfowieka. Dowiedziono pewnego korzystnego wplywu kofeiny jako lekarstwa, szczegdlnie w chorobach
neurodegeneracyjnych. Kofeina jako uzywka moze poprawiac wiele aspektow codziennego funkcjonowania organizmu.
Jednak w wiekszych dawkach, zazywanych regularnie, kofeina powoduje tolerancje i objawy abstynencyjne. Poniewaz
uzywanie jej jest powszechne w .populacji, pewna jej czes¢ moze sie od niej uzalezni¢. Celem pracy byto przekrojowe
pokazanie spozywania kofeiny jako uzywki, jako substandji o potencjalnie medycznych wiasciwosciach oraz substancji,
mogacej powodowac uzaleznienie by¢ moze na skale populacyjna.

Psychiatry 2020; 17, 4: 237-246
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