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The caffeine is the purine alkaloid, which occurs naturally in leaves of the 
tea shrub and Paraguayan holly mate, in coffee and cocoa beans and in 
more than 60 different species of plants. It has been consumed for ages in 
the form of coffee, tea or chocolate. There are many medicines including 
pure caffeine, and it often a supplement of soft and energy drinks. Caffeine 
is one of the most widespread psychoactive substances in the world. 
The commonness of use and easy accessibility is related to the fact that 
usually no attention is paid to physiology, pharmacology, clinical effects 
and possible complications after caffeine consumption. 

The broad spectrum of effects of caffeine on human organism was 
introduced in Part I of this research paper, including possible adverse 
reactions. The main attention was focused on caffeine effect on  humans 
depending on their age.
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Kofeina jest alkaloidem purynowym, występującym naturalnie w liściach 
krzewu herbacianego i ostrokrzewu paragwajskiego Mate, nasionach kawy, 
kakao oraz ponad 60 innych gatunkach roślin. Spożywana jest od wieków 
pod postacią kawy, herbaty, czekolady. Istnieje wiele leków zawierających 
kofeinę, jest ona także dodatkiem do napojów typu energy drink i soft drink. 
Należy do najbardziej rozpowszechnionych substancji psychoaktywnych 
na świecie. Powszechność stosowania i łatwa dostępność związana jest 
z faktem, iż zwykle nie zwraca się większej uwagi na fizjologię, farmakologię, 
efekty kliniczne i możliwe powikłania po zażyciu kofeiny. 

W części I pracy przedstawiono szerokie spektrum działania kofeiny na 
organizm człowieka, w tym także działania niepożądane. Zwrócono uwagę 
na działanie kofeiny na organizm w zależności od wieku.

Słowa kluczowe: kofeina, kawa, teina, herbata, metabolizm kofeiny, 
działanie kofeiny
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	 Kofeina	(nazwa	 łacińska:	Coffeinum,	 synonimy:	
metylteobromina,	 teina,	 guaranina,	 1,3,7-trimety-
lo-3,7-dihydro-1H-puryno-2,6-dion,	 1,3,7-trime-
tyloksantyna,	 7-metyloteofilina)	 jest	 alkaloidem	
purynowym	występującym	pod	postacią	białego	 lub	
białawego	krystalicznego	proszku	o	gorzkim	smaku	
[1-3].	 Jest	 bezwonną	 substancją,	 dość	 trudno	 roz-
puszcza	 się	 w	wodzie	 (łatwiej	 we	 wrzącej	 wodzie),	
natomiast	trudno	w	rozpuszczalnikach	organicznych	
np.	etanolu	(96%).	Substancja	łatwo	sublimuje.
	 Kofeina	występuje	naturalnie	w	liściach	krzewu	
herbacianego	(Camelia sinensis)	i	ostrokrzewu	parag-
wajskiego	Mate	(Ilex paraguaiensis),	nasionach	kawy	
(Coffea arabica, Coffea canephora),	kakao	(Theobroma 
cacao),	liany	brazylijskiej	paulinia	gwarana	(Paulinia 
guarana)	oraz	zarodkach	nasion	koli	(Cola vera)	i	po-

nad	60	innych	gatunkach	roślin	[3,4].	Spożywana	jest	
od	wieków	pod	postacią	kawy,	herbaty,	czekolady	[5].	
Obecnie	należy	do	najbardziej	rozpowszechnionych,	
psychoaktywnych	substancji	na	świecie.	Istnieje	wiele	
leków	zawierających	kofeinę,	jest	ona	także	dodatkiem	
do	 napojów	 typu	 energy	 drink	 i	 soft	 drink	 (Pepsi,	
Coca-Cola)	[6].
	 Zawartość	kofeiny	w	poszczególnych	surowcach	
wynosi	odpowiednio:	w	nasionach	kawy	i	zarodku	kola	
–	do	2,5%,	paście	Guarana	–	do	5%,	pąkach	liściowych	
i	liściach	herbaty	–	do	4,5%,	liściach	ostrokrzewu	pa-
ragwajskiego	Mate	0,9-1,8%.	Kofeinę	otrzymuje	się	
z	surowców	roślinnych	lub	na	drodze	syntezy	[4].
	 Liście	herbaty	zawierają	więcej	kofeiny	niż	ziar-
na	kawy,	 jednak	po	sporządzeniu	napoju	ilość	teiny	
w	herbacie	 maleje;	 powodem	 jest	 duża	 zawartość	
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garbników	katechinowych	(10-25%),	które	uwalniają	
się	podczas	parzenia	liści	herbaty	[4].	Zawartość	teiny	
w	herbacie	jest	zróżnicowana	i	zależy	od	odmiany,	wa-
runków	uprawy,	stopnia	fermentacji,	rodzaju	herbaty	
(ekspresowa,	 granulowana,	 liściasta)	 oraz	 sposobu	
przygotowania.	 Zielona	 herbata	 zawiera	 1,0-2,1	 g	
kofeiny	na	100	g,	natomiast	czarna	herbata	2,8-3,8	g	
–	 czyli	 prawie	 dwukrotnie	 więcej.	 160	 ml	 czarnej	
herbaty	dostarcza	40-50	mg	kofeiny,	a	200	ml	herbaty	
parzonej	przez	5	min.	dostarcza	ok.	60	mg	kofeiny	
[2].	Filiżanka	herbaty	(8	oz)	jest	źródłem	ok.	35-60	
mg	kofeiny	[7].	
	 Zawartość	 kofeiny	 różni	 się	 w	 zależności	 od	
sposobu	 przygotowania,	 preferowanej	 mocy	 napo-
ju,	marki	produktu	oraz	gatunku	kawy.	W	Robusta	
–	Coffea canephora	zawartość	kofeiny	jest	dwukrotnie	
wyższa	niż	w	Arabica	–	Coffea arabica	[2,5].	150	ml	
kawy	rozpuszczalnej	sporządzonej	z	pełnej	 łyżeczki	
do	herbaty	zawiera	ok.	43	mg	kofeiny,	150	ml	kawy	
z	ekspresu	przygotowanej	z	pełnej	łyżeczki	deserowej	
zawiera	ok.	27	mg	kofeiny.	Inne	źródła	podają,	iż	150	
ml	kawy	może	zawierać	ok.	60-120	mg	kofeiny	[2].	
Według	Andrews’a	filiżanka	parzonej	kawy	(8	oz,	240	
ml)	zawiera	ok.	95	mg	kofeiny	[3].	
	 Napoje	energetyzujące,	dostępne	na	polskim	ryn-
ku,	zawierają	80	mg	kofeiny	w	250	ml,	natomiast	soft	
drinki,	takie	jak	Coca-Cola	–	30,7	mg,	Pepsi	–	35	mg	
kofeiny	w	puszce	o	pojemności	330	ml	[2].	Produkty	
czekoladowe	w	100	g	zawierają	4-400	mg	kofeiny.	Za-
wartość	kofeiny	w	lekach	wynosi	15-200	mg	kofeiny	
w	1	tabletce	lub	kapsułce	[8].

Rys historyczny 

	 Początki	picia	herbaty	sięgają	starożytnych	Chin.	
Około	IX	wieku	herbata	trafiła	do	Japonii,	a	na	początku	
XVII	w.	została	przywieziona	do	Europy	[9].	W	1827	r.	
Oudry	odkrył	teinę	w	herbacie.	Teina	i	kofeina	okazały	
się	tym	samym	związkiem	chemicznym	[10].	
	 Nasiona	kawowca	znano	 już	od	około	VIII	wieku	
[9].	W	Etiopii	w	X	w.	zauważono	wzrost	energii	po	spo-
życiu	owoców	kawowca.	Arabscy	handlarze	jako	pierwsi	
zaczęli	prażyć	i	gotować	nasiona	kawy,	aby	uzyskać	na-
pój.	Nazwali	go	„qahwa”,	co	oznacza	odpędzać	sen	[10].	
Do	XV	w.	picie	kawy	ograniczone	było	do	świata	arab-
skiego,	natomiast	wiek	później	szybko	rozprzestrzeniło	
się	w	Europie	[7].	Kofeinę	po	raz	pierwszy	wyodrębnił	
z	 ziaren	 kawy	 w	 1820	 r.	 Friedlieb	 Ferdinanda	 Runge	
[2,10].	Całkowita	synteza	związku	w	roku	1895	umoż-
liwiła	odkrycie	struktury	chemicznej	kofeiny	[10,11].

Wchłanianie

	 Kofeina	 w	 szybki	 i	 prawie	 całkowity	 sposób	
wchłaniana	 jest	 w	 przewodzie	 pokarmowym	 [12].	
Dostępność	 biologiczna	 dochodzi	 prawie	 do	 100%	

[13].	 Około	 90%	 substancji	 w	 formie	 niezdysocjo-
wanej	 rozprowadzane	 jest	 po	 całym	 organizmie,	
przenikając	przez	barierę	nabłonkową	błony	śluzowej	
żołądka.	Pozostała	część	absorbowana	jest	w	kolejnych	
fragmentach	 układu	 pokarmowego.	 Powinowactwo	
kofeiny	do	tkanek	zależy	od	stopnia	ich	uwodnienia	
oraz	stężenia	kofeiny	we	krwi	[14].
	 Kofeina	 staje	 się	 aktywna	 farmakologicznie	 po	
6-8	 min.,	 natomiast	 po	 40	 min.	 jej	 stężenie	 osiąga	
maksymalną	wartość	[6,14].	Po	podaniu	doustnym	
nie	 stwierdzono	 istotnego	 efektu	 pierwszego	 przej-
ścia.	Stężenie	w	płynie	rdzeniowym	oraz	mózgu	jest	
porównywalne	do	wartości	stężenia	w	osoczu.
	 Do	czynników	mających	wpływ	na	farmakokine-
tykę	kofeiny	należą:	wiek,	uwarunkowania	genetycz-
ne,	ciąża,	palenie	tytoniu	i	leki	[12].

Dystrybucja 

	 Kofeina	jest	rozmieszczona	w	całym	organizmie;	
10-30%	wiąże	się	z	białkami	osocza	[13].	Umiarkowa-
ny	lipofilowy	charakter	substancji	ułatwia	przenikanie	
przez	wszystkie	błony	biologiczne,	łącznie	z	barierą	
krew-mózg,	 nasieniem,	 mlekiem	 oraz	 łożyskiem,	
a	także	płynem	owodniowym	[6,13,15].
	 W	 zakresie	 spożycia	 1-3	 mg/kg	 (60-180	 mg)	
stężenie	w	surowicy	wynosi	5-10	mg/L	(30-60	µM)	
[11].	Spożycie	2-6	filiżanek	kawy	daje	stężenie	ko-
feiny	w	osoczu	krwi	poniżej	100	µM,	zwykle	wynosi	
10-31	µM	[15].

Metabolizm

	 Biotransformacja	 kofeiny	 odbywa	 się	 niemalże	
całościowo	 w	 wątrobie,	 jedynie	 2%	 przyjętej	 dawki	
jest	wydalane	z	moczem	w	postaci	pierwotnej.	Zło-
żony	szlak	metaboliczny	kofeiny	dotyczy	tworzenia	
się	trzech	głównych	metabolitów,	takich	 jak:	parak-
santyna,	teofilina	i	teobromina.	Każdy	powstaje	przy	
udziale	cytochromu	P450	1A2	poprzez	demetylację,	
która	ma	miejsce	w	hepatocytach	[16,17].
	 Paraksantyna	 jest	 metabolizowana	 w	 dwóch	
jednocześnie	 przebiegających	 reakcjach.	 Wynikiem	
jednej	z	nich	jest	powstanie	8-hydroksyparaksantyny,	
natomiast	 druga	 reakcja	 prowadzi	 do	 7-demetylacji	
paraksantyny	i	utworzenia	3	związków:	kwasu	1-me-
tylomoczowego,	1-metyloksantyny	i	5-acetyloamino-
6-formyloamino-1-metylouracylu.	 Ostatni	 związek	
ulega	przekształceniu	do	 formy	stabilnej,	którą	 jest	
5-acetylo-6-amino-3-metylouracyl.	 W	 wyniku	 ak-
tywnego	transportu	kanalikowego	powstałe	związki	
przechodzą	 do	 dróg	 moczowych.	 Molowe	 stosunki	
metabolitów	kofeiny	w	moczu	są	odzwierciedleniem	
szybkości	metabolizmu	[16].
	 Duży	wpływ	na	szybkość	biotransformacji	mają	
czynniki	 genetyczne.	 Obecność	 allela	 CYP1A2*1A	
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pozwala	 szybko	 metabolizować	 kofeinę,	 natomiast	
nosiciele	allela	CYP1A2*1F	–	wolniej	[14].

Wydalanie

	 Kofeina	 wydalana	 jest	 przez	 nerki,	 a	 jej	 okres	
półtrwania	wynosi	ok.	3-5	godzin	[2,6].	Indywidu-
alny	czas	półtrwania	jest	zróżnicowany	i	wynosi	2-10	
godzin	[2].	Szacuje	się,	że	jest	on	o	20-30	%	krótszy	u	
kobiet	niż	u	mężczyzn	[15].	Okres	półtrwania	może	
być	przedłużony	u	pacjentów	z	chorobami	wątroby,	
u	kobiet	stosujących	doustne	środki	antykoncepcyjne	
(5-10	 godz.),	 a	 także	 w	 czasie	 ciąży	 (średnio	 9-11	
godz.),	natomiast	u	noworodków	może	sięgać	nawet	
do	100	godzin,	u	niemowląt	w	wieku	6	miesięcy	osiąga	
wartość	jak	u	dorosłych	[13-15].	U	ludzi	dorosłych	
w	postaci	niezmienionej	wydalane	 jest	zaledwie	2%	
związku,	natomiast	u	niemowląt	ok.	85%	[15,16].	
	 Podczas	pierwszego	trymestru	ciąży	okres	półtrwa-
nia	kofeiny	jest	stały,	ale	wzrasta	do	10	godzin	w	17.	
tygodniu.	 Pod	 koniec	 ciąży	 dochodzi	 do	 kumulacji	
kofeiny	w	organizmie	i	zwiększenia	czasu	półtrwania	
do	11,5-18	godzin	(!).	Taka	sytuacja	ma	miejsce	na	
skutek	zmniejszenia	aktywności	CYP1A2	przez	cały	
czas	trwania	ciąży	[18].	U	noworodków,	ze	względu	na	
niewykształcony	mechanizm	demetylacji	i	acetylacji	
oraz	niewielką	aktywność	cytochromu	P450,	dochodzi	
do	 wydłużenia	 czasu	 półtrwania.	 W	 początkowym	
okresie	rozwojowym	z	kofeiny	powstaje	teofilina,	która	
jest	ponownie	przekształcana	w	kofeinę	[14].	
	 U	nałogowych	palaczy	oraz	u	ludzi	zażywających	
leki	aktywujące	cytochrom	P450	(np.	 fenobarbital)	
metabolizm	kofeiny	ulega	przyspieszeniu	[14].	Pale-
nie	tytoniu	jest	czynnikiem	przyspieszającym	metabo-
lizm	kofeiny	niemal	dwukrotnie.	U	palaczy	obserwuje	
się	niższe	stężenie	kofeiny	we	krwi	niż	u	osób	niepalą-
cych.	Wielopierścieniowe	węglowodory	aromatyczne	
zawarte	w	dymie	papierosowym	zwiększają	aktywność	
enzymów	wątrobowych,	przez	co	zwiększa	się	meta-
bolizm	kofeiny.	Palenie	może	przyspieszać	pierwszy	
i	drugi	etap	demetylacji	kofeiny	[18].

Mechanizm działania 

	 Działanie	 kofeiny	 opiera	 się	 na	 kilku	 mechani-
zmach;	część	z	nich	zależna	jest	od	przyjętej	dawki.	
Należą	do	nich	antagonizm	receptora	adenozynowego,	
inhibicja	fosfodiesterazy,	wewnątrzkomórkowa	mobi-
lizacja	jonów	wapnia	i	inne	[11-13].
	 Kofeina	jest	nieselektywnym	antagonistą	recep-
torów	 adenozyny,	 mechanizm	 działania	 polega	 na	
blokadzie	receptorów	adenozyny	A1	i	A2	[11].	Ade-
nozyna	odgrywa	ważną	rolę	w	ośrodkowym	układzie	
nerwowym.	Jest	ona	strukturalnie	podobna	do	kofeiny	
[19].	W	małych	dawkach	kofeina	blokuje	receptory	
A1	i	A2A	oraz	zwiększa	aktywność	centralnego	ukła-

du	nerwowego	[20].	Kofeina	powoduje	pobudzenie	
aktywności	cyklazy	adenylanowej,	a	co	za	tym	idzie,	
wzrost	stężenia	cAMP	w	komórce.	Hamowanie	recep-
torów	adenozyny	A1	jest	związane	ze	zwiększeniem	
uwalniania	wielu	neuroprzekaźników:	acetylocholiny,	
noradrenaliny,	dopaminy.	Kofeina,	 jako	antagonista	
receptora	adenozyny	A1,	wpływa	na	sen	i	pobudzenie	
organizmu,	powoduje	przyspieszenie	akcji	serca,	roz-
szerzenie	naczyń	krwionośnych,	zwiększenie	lipolizy	
w	adipocytach,	rozkurcz	komórek	mezangium,	zwięk-
szenie	uwalniania	neuroprzekaźników	[19,21,22].
	 Receptor	adenozynowy	A2A	znajduje	się	głównie	w	
obszarach	mózgu	bogatych	w	dopaminę,	w	prążkowiu,	
jądrze	półleżącym,	opuszce	węchowej	[20,	22].	Antago-
nizm	receptora	A2A	wpływa	na	zwiększoną	aktywność	
dopaminy	oraz	na	silniejsze	wiązanie	jej	z	receptorem	
D2.	Kofeina	poprzez	takie	działanie	stymuluje	bodźce	
nerwowe	 [22].	 Uwolnienie	 dopaminy	 jest	 wyjaśnie-
niem	zmian	w	zachowaniu	po	spożyciu	kofeiny.
	 Hamowanie	 receptora	 A2A,	 w	 odróżnieniu	 od	
receptora	 A1,	 prowadzi	 do	 spadku	 stężenia	 cAMP	
w	komórce.	Dlatego	wiązanie	kofeiny	lub	adenozyny	
z	receptorami	adenozyny	A1	i	A2A	wywołuje	przeciw-
ne	działania	w	komórce.	Inhibicja	receptora	A2A	przez	
kofeinę	powoduje	skurcz	mięśni	naczyń	krwionośnych	
[22].
	 Przy	stężeniach	0,1-1	mM	kofeina	hamuje	fosfo-
diesterazę,	która	konwertuje	cykliczne	AMP	(cAMP)	
w	komórkach	do	formy	niecyklicznej	[13].	Skutkiem	
jest	 zwiększenie	 stężenia	 wewnątrzkomórkowego	
cAMP,	co	może	osłabić	czynność	komórek	zapalnych,	
powodować	rozkurcz	mięśniówki	gładkiej	oraz	pobu-
dzać	wydzielanie	soku	żołądkowego.	Wzrost	stężenia	
cAMP	powoduje	aktywację	kinazy	fosforylazy,	co	pro-
wadzi	do	rozkładu	glikogenu	i	utworzenia	aktywnego	
kwasu	glukuronowego.	Kofeina	poprzez	wspomniany	
mechanizm	degraduje	glikogen	i	lipidy,	dostarczając	
energii	komórkom	[23,24].

Wpływ kofeiny na układ sercowo-naczyniowy

	 Spożycie	 kofeiny	 powoduje	 pobudzenie	 auto-
nomicznego	 układu	 nerwowego,	 co	 ułatwia	 prze-
wodnictwo	 w	 układzie	 bodźcoprzewodzącym	 serca.	
Kofeina	 może	 modyfikować	 rytm	 serca	 poprzez	
wiele	mechanizmów.	Antagonizm	układu	adenozyny	
wpływa	 stymulująco	 na	 uwalnianie	 noradrenaliny,	
powodując	 zwiększenie	 częstości	 akcji	 serca	 i	 jego	
kurczliwości.	 Dodatkowo	 wzmaga	 napięcie	 mięśnia	
sercowego.	Przyczynia	się	to	do	zwiększenia	objętości	
minutowej	i	zmniejszenia	objętości	wyrzutowej	serca.	
Kofeina	może	także	stymulować	jadro	nerwu	błędnego	
powodując	zmniejszenie	częstości	akcji	serca.	Te	prze-
ciwstawne	 mechanizmy	 mogą	 być	 wytłumaczeniem	
mieszanego	 wpływu	 kofeiny	 na	 częstość	 akcji	 serca	
[14,15].
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	 Kofeina	powoduje	wzrost	ciśnienia	skurczowego	
o	5-15	 mm	 Hg	 lub	 rozkurczowego	 o	5-10	 mm	 Hg;	
najbardziej	zauważalna	zmiana	występuje	przy	dawce	
powyżej	250	mg,	u	osób	obu	płci,	niezależnie	od	wieku	
i	początkowego	ciśnienia	tętniczego.	Wpływ	taki	jest	
najbardziej	zauważalny	u	osób	w	podeszłym	wieku,	
z	nadciśnieniem	 tętniczym.	 Tolerancja	 na	 zmiany	
ciśnienia	po	spożyciu	kofeiny	rozwija	się	w	ciągu	1-3	
dni.	Częściowo	jest	zmniejszana	po	odstawieniu	ko-
feiny	na	12	godz.	Niewielki	wzrost	ciśnienia	zwykle	
nie	jest	istotny	pod	względem	klinicznym	[15,25].
	 Działanie	 kofeiny	 na	 naczynia	 krwionośne	 jest	
zależne	od	stężenia	adenozyny.	Zwężenie	naczyń	ob-
wodowych	 i	 wzrost	 oporu	 naczyniowego	 odbywa	 się	
przy	zwiększonym	stężeniu	adenozyny	poprzez	zablo-
kowanie	receptorów	A2,	a	rozszerzenie	naczyń	zachodzi	
przy	prawidłowym	stężeniu	adenozyny	poprzez	bezpo-
średnie	działanie	miolityczne,	wywołane	hamowaniem	
transportu	 jonów	 wapniowych	 do	 komórki	 [25,	26].	
Kofeina	rozszerza	naczynia	wieńcowe,	nerkowe	i	skórne,	
a	 kurczy	 naczynia	 mózgowe,	 co	 jest	 wykorzystane	
w	leczeniu	napięciowych	bólów	głowy	i	migreny.	Popra-
wia	metabolizm	glukozy	i	chroni	naczynia	krwionośne	
w	mózgu.	Badania	z	ostatnich	30	lat	na	grupie	ok.	8	tys.	
mężczyzn	 wykazały	 znaczące	 zmniejszenie	 częstości	
występowania	choroby	Parkinsona	[6,14].	W	większych	
dawkach	kofeina	pobudza	ośrodek	naczynioruchowy,	co	
powoduje	skurcz	naczyń	krwionośnych	w	obrębie	jamy	
brzusznej	oraz	przemieszczenie	krwi	do	naczyń	serca,	
nerek	oraz	mózgu	[26].
	 Umiarkowane	spożycie	kofeiny,	poniżej	400	mg	
dziennie	(ok.	czterech	filiżanek	kawy),	nie	wywiera	
znaczącego	 wpływu	 na	 układ	 sercowo-naczyniowy	
[15].	Pozytywny	efekt	na	serce	wywierają	polifenole,	
które	są	antyoksydantami	[8].
	 Najnowsze	badania	wskazują,	iż	kofeina	zawarta	w	
kawie	nie	przyczynia	się	do	wzrostu	lipoprotein	o	niskiej	
gęstości	i	całkowitego	poziomu	cholesterolu.	Za	efekt	
hipercholesterolemii	odpowiedzialne	są	diterpeny,	takie	
jak	kafestol	i	kahweol,	które	są	uwalniane	w	znacznym	
stopniu	podczas	gotowania	kawy	po	turecku	lub	w	ka-
feteriach	[15].	Diterpeny	w	większości	zatrzymywane	
są	za	pomocą	bibuły	filtracyjnej	w	ekspresie	do	parze-
nia	 kawy,	 dlatego	 kawa	 filtrowana	 powoduje	 jedynie	
niewielki	 wzrost	 poziomu	 cholesterolu	 w	 surowicy	
[27,28].	Spożycie	6	filiżanek	dziennie	gotowanej	kawy	
przyczynia	się	do	wzrostu	lipoprotein	o	niskiej	gęstości	
o	17,8	mg/L	[29].	Przypuszcza	się,	iż	kawa	wpływa	na	
rozwój	choroby	niedokrwiennej	 serca.	Powodem	tego	
może	być	wzrost	poziomu	cholesterolu,	homocysteiny	
oraz	niekorzystny	wpływ	na	śródbłonek	naczyń	krwio-
nośnych.	Wyniki	innych	badań	sugerują,	iż	picie	kawy	
w	umiarkowanych	ilościach	przyczynia	się	do	zmniej-
szenia	ryzyka	wystąpienia	choroby	niedokrwiennej	serca	
ze	względu	na	obecność	przeciwutleniaczy	[14].

	 U	osób	wolno	metabolizujących	kofeinę,	posiada-
jących	allel	CYP1A2*1F,	spożywanie	kawy	wiąże	się	
z	podwyższonym	ryzykiem	zawału	mięśnia	sercowego	
nie	powodującym	zgonu.	Podobna	zależność	występuje	
u	 osób	 z	 niską	 aktywnością	 katecholo-O-metylo-
transferazy	[14].

Wpływ na układ kostny

	 Po	raz	pierwszy	negatywny	wpływ	kofeiny	na	kości	
opisano	w	1982	roku	[30].	Uważa	się,	iż	spożywanie	
codziennie	dużych	dawek	kofeiny	może	powodować	
osteoporozę,	wpływać	na	proces	gojenia	kości,	przy-
czyniać	się	do	powstawania	złamań.
	 W	czasie	intensywnego	wzrostu	kości	spożywanie	
kofeiny	może	mieć	negatywny	wpływ	na	ich	strukturę	
oraz	proces	gojenia	[30,31].	Wyniki	badań	wskazują,	
iż	 wczesne	 narażenie	 organizmu	 na	 kofeinę	 może	
zwiększać	ryzyko	złamań,	które	rośnie	wraz	ze	zwięk-
szaniem	dawki	[31].
	 U	ludzi	spożywających	małe	ilości	wapnia,	kofe-
ina	eliminuje	wapń	i	magnez	z	organizmu	[2,21].	Po	
przyjęciu	 150-300	 mg	 kofeiny	 odnotowano	 wzrost	
wydalania	wapnia	z	moczem	w	ciągu	2-3	godzin.	Wy-
dalanie	to	nie	jest	związane	z	poziomem	estrogenów.	
Przyjmowanie	400	mg	kofeiny	dziennie	przez	grupę	
badanych	 kobiet	 (w	 wieku	 35-44	 lat)	 powodowało	
zmiany	w	strukturze	kości,	obniżenie	poziomu	wapnia	
i	zwiększenie	ryzyka	złamań,	szczególnie	przy	niskim	
poziomie	tego	pierwiastka	w	organizmie	[15].	
	 Inne	badania	wskazują,	iż	dawki	dobowe	przynaj-
mniej	800	mg	wapnia	i	mniejsze	niż	400	mg	kofeiny	
nie	wywierają	wpływu	na	poziom	wapnia	ani	struk-
turę	 kości.	 Uważa	 się,	 że	 kofeina	 może	 indukować	
apoptozę	 osteoblastów.	 Wykazano,	 że	 podawanie	
kofeiny	we	wczesnym	okresie	noworodkowym	może	
opóźnić	 strukturalną	 przebudowę	 przynasady	 kości	
piszczelowej	 i	 wywoływać	 obrzęk	 mitochondriów	
w	osteoblastach.	Kofeina	wzmacnia	ekspresję	recep-
torów	 glukokortykoidów	 w	 osteoblastach	 komórek,	
które	są	jednym	z	najważniejszych	czynników	indukcji	
osteoporozy	u	ludzi	[30].

Wpływ na układ nerwowy

	 Kofeina	od	lat	uznawana	jest	za	środek	psycho-
stymulujący,	pobudzający	ośrodkowy	układ	nerwowy.	
Do	subiektywnych	odczuć,	po	spożyciu	umiarkowa-
nych	dawek,	można	zaliczyć	wzrost	czujności,	uwagi	
i	koncentracji,	poprawę	nastroju	oraz	funkcji	psycho-
motorycznych,	poznawczych,	a	także	wzrost	tolerancji	
wysiłku	 [7].	 Istnieją	 pewne	 dowody	 na	 zależność	
pomiędzy	zmianą	nastroju	a	dawką	kofeiny	[25].	
	 Małe	dawki	przyjmowanej	kofeiny,	w	porównaniu	
do	 wysokich,	 mogą	 wywoływać	 bardziej	 korzystne	
subiektywne	efekty	[25].	Przy	najniższej	testowanej	
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dawce	 (32	 mg)	 kofeina	 poprawia	 czujność,	 reakcje	
słuchowe	 i	 wzrokowe.	 W	 dawkach	 100-150	 mg	 nie	
wpływa	na	ośrodki	pnia	mózgu	[26].	Dawka	200-250	
mg	kofeiny,	w	wyniku	blokady	receptorów	adenozyno-
wych,	może	polepszyć	nastrój,	koncentrację,	pewność	
siebie,	szybkość	reakcji	podczas	wykonywania	prostych	
zadań	oraz	koordynację	ruchową,	a	także	spowodować	
wzrost	czujności,	zmniejszenie	senności	i	zmęczenia,	
poprzez	wywołanie	krótkotrwałych	odpowiedzi	ukła-
du	autonomicznego	[20,25,32].	Wykazano	poprawę	
szybkości	wykonywania	zadań	i	przy	tym	krótszy	czas	
reakcji	na	bodźce	zewnętrzne.	U	osób	przemęczonych	
wykonywanie	czynności	motorycznych	oraz	intelektu-
alnych	przebiega	znacznie	lepiej	po	spożyciu	kofeiny	
w	umiarkowanych	ilościach,	natomiast	przy	wyższych	
dawkach	czynności	te	wykonywane	są	gorzej.	U	osób	
wypoczętych	wpływ	kofeiny	na	poprawę	sprawności	
psychicznej	jest	niewielki.
	 Przy	wysokich	dawkach	doustnych	kofeiny	(300-
600	mg)	pobudzany	jest	cały	ośrodkowy	układ	nerwo-
wy,	łącznie	z	rdzeniem	kręgowym	[26].	Może	wystąpić	
wzrost	napięcia,	nadmierne	pobudzenie,	bezsenność,	
przyspieszony	 oddech,	 niepokój	 oraz	 zmniejszenie	
wydajności	 [14,25].	 U	 pacjentów	 z	 zaburzeniami	
lękowymi,	 kofeina	 może	 nasilać	 dolegliwości	 [32].	
Wysokie	 dawki	 skutkują	 pobudzeniem	 ośrodka	 ter-
moregulacji,	oddechowego	i	naczynioruchowego	[26].	
Jednakże	nie	dochodzi	tu	do	wzrostu	ciśnienia.	Dzięki	
działaniu	 obwodowemu,	 jednocześnie	 rozszerzają	
się	 naczynia	 wieńcowe	 oraz	 krwionośne	 w	 nerkach	
i	skórze.	Właściwości	rozszerzające	oskrzela	są	słabsze	
niż	teofiliny	[8].	
	 Wrażliwość	każdego	organizmu	na	dawkę	kofeiny	
oraz	występujące	pobudzenie	zależy	od	częstości	 jej	
spożywania.	Następstwem	podania	zwiększonej	o	400	
mg	dawki	osobom	spożywającym	małe	ilości	kofeiny,	
był	wzrost	ciśnienia,	euforia	i	pobudzenie.	Natomiast	
w	przypadku	grupy	zażywającej	zwykle	duże	ilości	ko-
feiny,	obserwowano	przyspieszenie	reakcji	na	bodźce	
zewnętrzne	[33,34].	Dawka	dobowa	1	g	nie	powinna	
być	przekraczana	[8].
	 U	dzieci,	które	spożywały	regularnie	niewielkie	
ilości	 kofeiny,	 dawka	 do	 3	 mg/kg	 masy	 ciała	 powo-
duje	ból	brzucha,	nerwowość,	nudności	[2].	Badania	
prowadzone	u	dzieci	i	młodzieży	sugerują,	że	kofeina	
wywołuje	podobne	efekty	fizjologiczne	u	młodych	jak	
i	u	dorosłych	osób.	Umiarkowana	lub	wysoka	dawka	
kofeiny	(ok.	100-400	mg)	powoduje	zwiększenie	ner-
wowości	i	drżenia	mięśniowe	[21].	W	przypadku	osób	
starszych	kofeina	może	wywołać	senność;	ze	względu	
na	 zwiększony	 obrót	 katecholamin	 w	 ośrodkowym	
układzie	nerwowym.	Zapadanie	w	sen	jest	opóźnione,	
całkowity	czas	snu	jest	zmniejszony	oraz	przerywany	
przebudzeniami	[35].

Wpływ na inne układy 

	 W	 układzie	 pokarmowym	 kofeina	 rozkurcza	
mięśnie	gładkie	oraz	w	dużym	stopniu	pobudza	wy-
dzielanie	 kwasu	 solnego	 [36,37],	 co	 może	 sprzyjać	
powstawaniu	zmian	zapalnych	w	obrębie	błony	śluzo-
wej	jelit	i	żołądka.	Zwiększa	stężenie	gastryny,	która	
powoduje	rozkurcz	mięśni	zwieracza	przełyku.	U	osób	
z	dyspepsją	lub	z	chorobą	refluksową	przełyku	nasila	
objawy	dyspeptyczne	[2,37].
	 Stałe	spożycie	kofeiny	upośledza	tolerancję	gluko-
zy,	zwiększając	jej	stężenie	we	krwi,	zwiększa	stężenie	
insuliny,	 obniża	 wrażliwość	 tkanek	 na	 ten	 hormon.	
Wykazano,	że	u	 ludzi	zdrowych	spożywających	dwa	
razy	dziennie	kofeinę	w	dawce	200	mg	przez	tydzień,	
zmniejsza	się	wrażliwość	 tkanek	o	35%	na	 insulinę.	
Taki	 wynik	 może	 być	 spowodowany	 zwiększeniem	
stężenia	 adrenaliny	 lub	 antagonizmem	 receptorów	
adenozynowych	[14,29,38].	Badania	wskazują,	iż	spo-
żywanie	6	filiżanek	kawy	codziennie	może	zmniejszać	
ryzyko	rozwoju	cukrzycy	typu	2	o	22%.	Tłumaczy	się	to	
uwalnianiem	kwasów	tłuszczowych	oraz	glikogenu,	ich	
oksydacją,	a	co	za	tym	idzie,	zwiększeniem	wydatkowa-
nia	energii.	Istnieje	zależność	między	dawką	kofeiny	
a	ryzykiem	rozwoju	cukrzycy	typu	2.	Im	wyższa	dawka	
kofeiny,	tym	mniejsze	ryzyko	cukrzycy	typu	2	[29].
	 Jednakże	istnieje	możliwość,	że	kawa	bezkofeino-
wa	ma	bardziej	korzystny	wpływ	na	metabolizm	glu-
kozy	niż	kawa	z	kofeiną,	co	wymaga	dalszych	badań.	
Przypuszcza	się,	że	inne	substancje	zawarte	w	kawie	
są	odpowiedzialne	za	ten	efekt	[21,29].
	 W	 dawkach	 leczniczych	 kofeina	 podwyższa	 cał-
kowitą	 przemianę	 materii	 i	 ciepłotę	 ciała,	 zwiększa	
zapotrzebowanie	tkanek	na	tlen,	co	może	powodować	
deficyt	tlenowy	w	sercu	i	ból	wieńcowy	[26].	Kofeina	
nasila	diurezę	oraz	rozluźnia	mięśnie	gładkie	[35].	Po-
prawia	pracę	mięśni	i	zwiększa	ich	wytrzymałość	[8].
	 Przypuszcza	 się,	 że	 kofeina	 lub	 inne	 składniki	
kawy	 mogą	 powodować	 mutację	 DNA	 i	 hamować	
mechanizmy	genów	supresorowych	[39].	Wykazano,	
iż	kofeina	posiada	właściwości	przeciwutleniające	i	ra-
dioprotekcyjne;	chroni	komórki	przed	uszkodzeniem	
w	wyniku	promieniowania	[40].
	 Istnieją	pewne	dane	wskazujące	na	spożycie	kofe-
iny	jako	profilaktykę	raka	jelita	grubego,	ale	mechani-
zmy	tej	pozornej	ochrony	pozostają	nieznane	[21].
	 Kofeinę	stosujemy	często,	zwykle	jednak	kojarzy-
my	to	hasło	jedynie	z	kawą,	ewentualnie	Coca-Colą	
lub	lekami	przeciwbólowymi.	Nie	zawsze	dostrzegamy	
powszechność	spożywania	tej	substancji	i	tak	zróżni-
cowane	spektrum	jej	działania.	Warto	zwrócić	uwagę	
na	zawartość	kofeiny	w	produktach	żywnościowych,	
gdyż	mogą	mieć	one	znaczący	 i	 różnorodny,	w	 tym	
niepożądany	 wpływ	 na	 organizm.	 Umiarkowanie,	
także	 w	 odniesieniu	 do	 spożycia	 kofeiny,	 powinno	
stanowić	zatem	złotą	zasadę.
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