Probl Hig Epidemiol 2012, 93(1): 8-13

Kofeina. Cz. I. Powszechnosc stosowania kofeiny oraz jej

dziatanie na organizm

Caffeine. Part I. Common use of caffeine and its effect on human organism

HALINA BoJAROWICZ V, MAtGORZATA PRZYGODA %

/" Pracownia Technologii i Formy Kosmetyku, Katedra Technologii Postaci Leku, Wydziat Farmaceutyczny Collegium Medicum
im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu
2 absolwentka Wydziatu Farmaceutycznego Collegium Medicum UMK

Kofeina jest alkaloidem purynowym, wystepujacym naturalnie w lisciach
krzewu herbacianego i ostrokrzewu paragwajskiego Mate, nasionach kawy,
kakao oraz ponad 60 innych gatunkach roslin. Spozywana jest od wiekdéw
pod postacig kawy, herbaty, czekolady. Istnieje wiele lekéw zawierajacych
kofeine, jest ona takze dodatkiem do napojéw typu energy drink i soft drink.
Nalezy do najbardziej rozpowszechnionych substancji psychoaktywnych
na Swiecie. Powszechno3¢ stosowania i fatwa dostepnos$¢ zwigzana jest
z faktem, iz zwykle nie zwraca sie wiekszej uwagi na fizjologie, farmakologie,
efekty kliniczne i mozliwe powiktania po zazyciu kofeiny.

W czedci | pracy przedstawiono szerokie spektrum dziatania kofeiny na
organizm cztowieka, w tym takze dziatania niepozgdane. Zwrécono uwage
na dziatanie kofeiny na organizm w zaleznosci od wieku.

Stowa kluczowe: kofeina, kawa, teina, herbata, metabolizm kofeiny,
dziatanie kofeiny

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 | 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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caffeine
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Kofeina (nazwa tacinska: 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 wystepujacym pod postacig biatego lub
biatawego krystalicznego proszku o gorzkim smaku
[1-3]. Jest bezwonng substancja, do$¢ trudno roz-
puszcza si¢ w wodzie (latwiej we wrzgcej wodzie),
natomiast trudno w rozpuszczalnikach organicznych
np. etanolu (96%). Substancja tatwo sublimuje.

Kofeina wystepuje naturalnie w lisciach 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 roélin [ 3,4]. Spozywana jest
od wiekéw pod postacig kawy, herbaty, czekolady [ 5].
Obecnie nalezy do najbardziej rozpowszechnionych,
psychoaktywnych substancji na $wiecie. Istnieje wiele
lekéw zawierajacych kofeing, jest ona takze dodatkiem
do napojéw typu energy drink i soft drink (Pepsi,
Coca-Cola) [6].

Zawarto$¢ kofeiny w poszczeg6lnych surowcach
wynosi odpowiednio: w nasionach kawy i zarodku kola
—do 2,5%, pascie Guarana—do 5%, pakach lisciowych
ilisciach herbaty — do 4,5%, lisciach ostrokrzewu pa-
ragwajskiego Mate 0,9-1,8%. Kofeing otrzymuje si¢
z surowcow roélinnych lub na drodze syntezy [4].

Liscie herbaty zawieraja wigcej kofeiny niz ziar-
na kawy, jednak po sporzadzeniu napoju ilos¢ teiny
w herbacie maleje; powodem jest duza zawartos$¢
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garbnikéw katechinowych (10-25%), ktore uwalniaja
sie podczas parzenia lisci herbaty [4]. Zawartos¢ teiny
w herbacie jest zréznicowana i zalezy od odmiany, wa-
runkéw uprawy, stopnia fermentacji, rodzaju herbaty
(ekspresowa, granulowana, liciasta) 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 wigcej. 160 ml czarnej
herbaty dostarcza 40-50 mg kofeiny, a 200 ml herbaty
parzonej przez 5 min. dostarcza ok. 60 mg kofeiny
[2]. Filizanka herbaty (8 0z) jest Zrodtem ok. 35-60
mg kofeiny [7].

Zawarto$¢ kofeiny rézni sie w zaleznosci od
sposobu przygotowania, preferowanej mocy napo-
ju, marki produktu oraz gatunku kawy. W Robusta
— Coffea canephora zawartos¢ kofeiny jest dwukrotnie
wyzsza niz w Arabica — Coffea arabica [2,5]. 150 ml
kawy rozpuszczalnej sporzadzonej z petnej tyzeczki
do herbaty zawiera ok. 43 mg kofeiny, 150 ml kawy
z ekspresu przygotowanej z petnej tyzeczki deserowej
zawiera ok. 27 mg kofeiny. Inne Zrédta podaja, iz 150
ml kawy moze zawiera¢ ok. 60-120 mg kofeiny [2].
Wedtug Andrews’a filizanka parzonej kawy (8 oz, 240
ml) zawiera ok. 95 mg kofeiny [3].

Napoje energetyzujace, dostepne na polskim ryn-
ku, zawieraja 80 mg kofeiny w 250 ml, natomiast soft
drinki, takie jak Coca-Cola — 30,7 mg, Pepsi — 35 mg
kofeiny w puszce o pojemnosci 330 ml [2]. Produkty
czekoladowe w 100 g zawieraja 4-400 mg kofeiny. Za-
warto$¢ kofeiny w lekach wynosi 15-200 mg kofeiny
w 1 tabletce lub kapsutce [8].

Rys historyczny

Poczatki picia herbaty siegaja starozytnych Chin.
Okoto IX wieku herbata trafita do Japonii, a na poczatku
XVII'w. zostata przywieziona do Europy [9]. W 1827 1.
Oudry odkryt teing w herbacie. Teina i kofeina okazaty
sie tym samym zwigzkiem chemicznym [10].

Nasiona kawowca znano juz od okoto VIII wieku
[9]. W Etiopii w X w. zauwazono wzrost energii po spo-
zyciu owocow kawowcea. Arabscy handlarze jako pierwsi
zaczeli prazy¢ i gotowac nasiona kawy, aby uzyskac na-
p6j. Nazwali go ,,qahwa”, co oznacza odpedzaé sen [ 10].
Do XV w. picie kawy ograniczone byto do $wiata arab-
skiego, natomiast wiek p6zniej szybko rozprzestrzenito
sie¢ w Europie [7]. Kofeing po raz pierwszy wyodrebnit
z ziaren kawy w 1820 r. Friedlieb Ferdinanda Runge
[2,10]. Catkowita synteza zwigzku w roku 1895 umoz-
liwita odkrycie struktury chemicznej kofeiny [10,11].

Wchlanianie

Kofeina w szybki i prawie catkowity sposéb
wchtaniana jest w przewodzie pokarmowym [12].
Dostepnos¢ biologiczna dochodzi prawie do 100%

[13]. Okoto 90% substancji w formie niezdysocjo-
wanej rozprowadzane jest po caltym organizmie,
przenikajac przez bariere¢ nabtonkowa btony §luzowej
zoladka. Pozostata czes¢ absorbowana jest w kolejnych
fragmentach uktadu pokarmowego. Powinowactwo
kofeiny do tkanek zalezy od stopnia ich uwodnienia
oraz stezenia kofeiny we krwi [ 14].

Kofeina staje si¢ aktywna farmakologicznie po
6-8 min., natomiast po 40 min. jej stezenie osigga
maksymalng warto$¢ [6,14]. Po podaniu doustnym
nie stwierdzono istotnego efektu pierwszego przej-
$cia. Stezenie w ptynie rdzeniowym oraz mézgu jest
poréwnywalne do wartosci stezenia w osoczu.

Do czynnikéw majacych wplyw na farmakokine-
tyke kofeiny naleza: wiek, uwarunkowania genetycz-
ne, cigza, palenie tytoniu ileki [12].

Dystrybucja

Kofeina jest rozmieszczona w calym organizmie;
10-30% wigze sie z biatkami osocza [ 13 ]. Umiarkowa-
ny lipofilowy charakter substancji utatwia przenikanie
przez wszystkie btony biologiczne, tacznie z barierg
krew-mézg, nasieniem, mlekiem oraz tozyskiem,
a takze ptynem owodniowym [6,13,15].

W zakresie spozycia 1-3 mg/kg (60-180 mg)
stezenie w surowicy wynosi 5-10 mg/L (30-60 uM)
[11]. Spozycie 2-6 filizanek kawy daje stezenie ko-
feiny w osoczu krwi ponizej 100 uM, zwykle wynosi
10-31 upM [15].

Metabolizm

Biotransformacja kofeiny odbywa si¢ niemalze
catosciowo w watrobie, jedynie 2% przyjetej dawki
jest wydalane z moczem w postaci pierwotnej. Zto-
zony szlak metaboliczny kofeiny dotyczy tworzenia
si¢ trzech glownych metabolitow, takich jak: parak-
santyna, teofilina i teobromina. Kazdy powstaje przy
udziale cytochromu P450 1A2 poprzez demetylacje,
ktoéra ma miejsce w hepatocytach [16,17].

Paraksantyna jest metabolizowana w dwoéch
jednoczesnie przebiegajacych reakcjach. Wynikiem
jednej z nich jest powstanie 8-hydroksyparaksantyny,
natomiast druga reakcja prowadzi do 7-demetylacji
paraksantyny i utworzenia 3 zwigzkow: kwasu 1-me-
tylomoczowego, 1-metyloksantynyi 5-acetyloamino-
6-formyloamino-1-metylouracylu. Ostatni zwigzek
ulega przeksztalceniu do formy stabilnej, ktorg jest
5-acetylo-6-amino-3-metylouracyl. W wyniku ak-
tywnego transportu kanalikowego powstale zwigzki
przechodza do drég moczowych. Molowe stosunki
metabolitéw kofeiny w moczu sa odzwierciedleniem
szybkosci metabolizmu [16].

Duzy wplyw na szybko$¢ biotransformacji maja
czynniki genetyczne. Obecno$¢ allela CYP1A2*1A
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pozwala szybko metabolizowa¢ kofeing, natomiast
nosiciele allela CYP1A2*1F — wolniej [ 14].

Wydalanie

Kofeina wydalana jest przez nerki, a jej okres
péttrwania wynosi ok. 3-5 godzin [2,6]. Indywidu-
alny czas péttrwania jest zréznicowany i wynosi 2-10
godzin [ 2]. Szacuje sig, ze jest on 0 20-30 % krotszy u
kobiet niz u mezczyzn [15]. Okres péttrwania moze
by¢ przedluzony u pacjentéw z chorobami watroby,
u kobiet stosujacych doustne $rodki antykoncepcyjne
(5-10 godz.), a takze w czasie cigzy (Srednio 9-11
godz.), natomiast u noworodkéw moze siega¢ nawet
do 100 godzin, u niemowlgt w wieku 6 miesi¢cy osigga
warto$¢ jak u dorostych [13-15]. U ludzi dorostych
w postaci niezmienionej wydalane jest zaledwie 2%
zwigzku, natomiast u niemowlat ok. 85% [15,16].

Podczas pierwszego trymestru cigzy okres pottrwa-
nia kofeiny jest staty, ale wzrasta do 10 godzin w 17.
tygodniu. Pod koniec cigzy dochodzi do kumulacji
kofeiny w organizmie i zwigkszenia czasu péttrwania
do 11,5-18 godzin (!). Taka sytuacja ma miejsce na
skutek zmniejszenia aktywnosci CYP1A2 przez caty
czas trwania cigzy [ 18]. Unoworodkéw, ze wzgledu na
niewyksztatcony mechanizm demetylacji i acetylacji
oraz niewielka aktywnos$¢ cytochromu P450, dochodzi
do wydltuzenia czasu péttrwania. W poczatkowym
okresie rozwojowym z kofeiny powstaje teofilina, ktéra
jest ponownie przeksztatcana w kofeine [ 14].

U natogowych palaczy oraz uludzi zazywajacych
leki aktywujace cytochrom P450 (np. fenobarbital)
metabolizm kofeiny ulega przyspieszeniu [ 14]. Pale-
nie tytoniu jest czynnikiem przyspieszajacym metabo-
lizm kofeiny niemal dwukrotnie. U palaczy obserwuje
sie nizsze stezenie kofeiny we krwi niz u os6b niepalg-
cych. Wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
zawarte w dymie papierosowym zwiekszajg aktywnos¢
enzymow watrobowych, przez co zwigksza si¢ meta-
bolizm kofeiny. Palenie moze przyspieszac pierwszy
i drugi etap demetylacji kofeiny [ 18].

Mechanizm dzialania

Dzialanie kofeiny opiera si¢ na kilku mechani-
zmach; czg¢$¢ z nich zalezna jest od przyjetej dawki.
Naleza do nich antagonizm receptora adenozynowego,
inhibicja fosfodiesterazy, wewngtrzkomérkowa mobi-
lizacja jonéw wapnia iinne [11-13].

Kofeina jest nieselektywnym antagonista recep-
toréow adenozyny, mechanizm dziatania polega na
blokadzie receptoréow adenozyny A1iA2 [11]. Ade-
nozyna odgrywa wazng role w osrodkowym uktadzie
nerwowym. Jest ona strukturalnie podobna do kofeiny
[19]. W matych dawkach kofeina blokuje receptory
A1l1A2A oraz zwigksza aktywnos¢ centralnego ukta-

du nerwowego [20]. Kofeina powoduje pobudzenie
aktywnosci cyklazy adenylanowej, a co za tym idzie,
wzrost stezenia cAMP w komérce. Hamowanie recep-
toréw adenozyny Al jest zwigzane ze zwickszeniem
uwalniania wielu neuroprzekaznikéw: acetylocholiny;
noradrenaliny, dopaminy. Kofeina, jako antagonista
receptora adenozyny A1, wptywa na sen i pobudzenie
organizmu, powoduje przyspieszenie akcji serca, roz-
szerzenie naczyn krwionoénych, zwigkszenie lipolizy
w adipocytach, rozkurcz komérek mezangium, zwiek-
szenie uwalniania neuroprzekaznikéw [19,21,22].

Receptor adenozynowy A2A znajduje sie gtéwnie w
obszarach mézgu bogatych w dopaming, w prazkowiu,
jadrze potlezacym, opuszce wechowej [ 20, 22 ]. Antago-
nizm receptora A2A wplywa na zwigkszong aktywnos¢
dopaminy oraz na silniejsze wigzanie jej z receptorem
D2. Kofeina poprzez takie dziatanie stymuluje bodzce
nerwowe [22]. Uwolnienie dopaminy jest wyjasnie-
niem zmian w zachowaniu po spozyciu kofeiny:

Hamowanie receptora A2A, w odr6znieniu od
receptora Al, prowadzi do spadku stezenia cAMP
w komorce. Dlatego wigzanie kofeiny lub adenozyny
z receptorami adenozyny Al i A2A wywotuje przeciw-
ne dziatania w komorce. Inhibicja receptora A2A przez
kofein¢ powoduje skurcz migsni naczyn krwionosnych
[22].

Przy stezeniach 0,1-1 mM kofeina hamuje fosfo-
diesteraze, ktéra konwertuje cykliczne AMP (cAMP)
w komorkach do formy niecyklicznej [ 13]. Skutkiem
jest zwiekszenie stezenia wewnatrzkomoérkowego
cAMBP, co moze ostabi¢ czynno$¢ komoérek zapalnych,
powodowac rozkurcz mig$niéwki gladkiej oraz pobu-
dza¢ wydzielanie soku zotadkowego. Wzrost stezenia
cAMP powoduje aktywacje kinazy fosforylazy, co pro-
wadzi do rozktadu glikogenu i utworzenia aktywnego
kwasu glukuronowego. Kofeina poprzez wspomniany
mechanizm degraduje glikogen 1 lipidy, dostarczajac
energii komorkom [23,24].

Wptlyw kofeiny na uktad sercowo-naczyniowy

Spozycie kofeiny powoduje pobudzenie auto-
nomicznego uktadu nerwowego, co utatwia prze-
wodnictwo w uktadzie bodzcoprzewodzacym serca.
Kofeina moze modyfikowaé rytm serca poprzez
wiele mechanizméw. Antagonizm uktadu adenozyny
wplywa stymulujaco na uwalnianie noradrenaliny,
powodujac zwigkszenie czestosei akeji serca i jego
kurczliwosci. Dodatkowo wzmaga napiecie mig$nia
sercowego. Przyczynia sie to do zwigkszenia objetosci
minutowej i zmniejszenia objeto$ci wyrzutowej serca.
Kofeina moze takze stymulowac jadro nerwu btednego
powodujac zmniejszenie czestosci akcji serca. Te prze-
ciwstawne mechanizmy mogg by¢ wytlumaczeniem

mieszanego wplywu kofeiny na czestos¢ akeji serca
[14,15].
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Kofeina powoduje wzrost ci$nienia skurczowego
0 5-15 mm Hg lub rozkurczowego o 5-10 mm Hg;
najbardziej zauwazalna zmiana wystepuje przy dawce
powyzej 250 mg, u 0s6b obu plci, niezaleznie od wieku
i poczatkowego ci$nienia tetniczego. Wptyw taki jest
najbardziej zauwazalny u os6b w podesztym wieku,
z nadci$nieniem tetniczym. Tolerancja na zmiany
ci$nienia po spozyciu kofeiny rozwija si¢ w ciagu 1-3
dni. Cz¢sciowo jest zmniejszana po odstawieniu ko-
feiny na 12 godz. Niewielki wzrost ci$nienia zwykle
nie jest istotny pod wzgledem klinicznym [15,25].

Dzialanie kofeiny na naczynia krwiono$ne jest
zalezne od stezenia adenozyny. Zwezenie naczyn ob-
wodowych 1 wzrost oporu naczyniowego odbywa sig¢
przy zwigkszonym stezeniu adenozyny poprzez zablo-
kowanie receptoréw A2, a rozszerzenie naczyn zachodzi
przy prawidlowym stezeniu adenozyny poprzez bezpo-
$rednie dzialanie miolityczne, wywolane hamowaniem
transportu jonéw wapniowych do komoérki [25, 26].
Kofeina rozszerza naczynia wiencowe, nerkowe i skorne,
a kurczy naczynia moézgowe, co jest wykorzystane
w leczeniu napieciowych bélow gtowy i migreny. Popra-
wia metabolizm glukozy i chroni naczynia krwiono$ne
w mozgu. Badania z ostatnich 30 lat na grupie ok. 8 tys.
mezczyzn wykazaly znaczace zmniejszenie czestosci
wystepowania choroby Parkinsona [ 6,14]. W wigkszych
dawkach kofeina pobudza o$rodek naczynioruchowy; co
powoduje skurcz naczyn krwiono$nych w obrebie jamy
brzusznej oraz przemieszczenie krwi do naczyn serca,
nerek oraz moézgu [26].

Umiarkowane spozycie kofeiny, ponizej 400 mg
dziennie (ok. czterech filizanek kawy), nie wywiera
znaczgcego wptywu na uktad sercowo-naczyniowy
[15]. Pozytywny efekt na serce wywieraja polifenole,
ktore sg antyoksydantami [8].

Najnowsze badania wskazuja, iz kofeina zawarta w
kawie nie przyczynia si¢ do wzrostu lipoprotein o niskiej
gestosci 1 catkowitego poziomu cholesterolu. Za efekt
hipercholesterolemii odpowiedzialne sg diterpeny; takie
jak kafestol i kahweol, ktére sa uwalniane w znacznym
stopniu podczas gotowania kawy po turecku lub w ka-
feteriach [15]. Diterpeny w wigkszosci zatrzymywane
sa za pomocg bibuly filtracyjnej w ekspresie do parze-
nia kawy, dlatego kawa filtrowana powoduje jedynie
niewielki wzrost poziomu cholesterolu w surowicy
[27,28]. Spozycie 6 filizanek dziennie gotowanej kawy
przyczynia si¢ do wzrostu lipoprotein o niskiej gestosci
0 17,8 mg/L [29]. Przypuszcza sig, iz kawa wpltywa na
rozwdj choroby niedokrwiennej serca. Powodem tego
moze by¢ wzrost poziomu cholesterolu, homocysteiny
oraz niekorzystny wptyw na srédbtonek naczyn krwio-
nos$nych. Wyniki innych badan sugeruja, iz picie kawy
w umiarkowanych ilo$ciach przyczynia sie do zmniej-
szenia ryzyka wystapienia choroby niedokrwiennej serca
ze wzgledu na obecno$¢ przeciwutleniaczy [ 14].

U 0s6b wolno metabolizujgcych kofeing, posiada-
jacych allel CYP1A2*1E spozywanie kawy wigze si¢
z podwyzszonym ryzykiem zawatu mig$nia sercowego
nie powodujacym zgonu. Podobna zaleznos¢ wystepuje
u 0s6b z niskg aktywnoscig katecholo-O-metylo-
transferazy [ 14].

Wplyw na uklad kostny

Po raz pierwszy negatywny wplyw kofeiny na kosci
opisano w 1982 roku [ 30]. Uwaza sig, iz spozywanie

codziennie duzych dawek kofeiny moze powodowa¢
osteoporoze, wplywac na proces gojenia kosci, przy-
czyniaé si¢ do powstawania ztaman.

W czasie intensywnego wzrostu kosci spozywanie
kofeiny moze mie¢ negatywny wptyw na ich strukture
oraz proces gojenia [ 30,31 ]. Wyniki badan wskazuja,
iz wezesne narazenie organizmu na kofeing moze
zwigkszac ryzyko ztaman, ktore ro$nie wraz ze zwigk-
szaniem dawki [31].

U ludzi spozywajacych mate ilosci wapnia, kofe-
ina eliminuje wapn i magnez z organizmu [ 2,21]. Po
przyjeciu 150-300 mg kofeiny odnotowano wzrost
wydalania wapnia z moczem w ciggu 2-3 godzin. Wy-
dalanie to nie jest zwigzane z poziomem estrogenow.
Przyjmowanie 400 mg kofeiny dziennie przez grupe
badanych kobiet (w wieku 35-44 lat) powodowato
zmiany w strukturze kosci, obnizenie poziomu wapnia
izwigkszenie ryzyka ztaman, szczegdlnie przy niskim
poziomie tego pierwiastka w organizmie [15].

Inne badania wskazuja, iz dawki dobowe przynaj-
mniej 800 mg wapnia i mniejsze niz 400 mg kofeiny
nie wywieraja wplywu na poziom wapnia ani struk-
ture kosci. Uwaza sie, ze kofeina moze indukowac
apoptoze osteoblastéw. Wykazano, ze podawanie
kofeiny we wezesnym okresie noworodkowym moze
opdzni¢ strukturalng przebudowe przynasady kosci
piszczelowej 1 wywolywaé obrzek mitochondriow
w osteoblastach. Kofeina wzmacnia ekspresje recep-
toréw glukokortykoidéw w osteoblastach komorek,
ktore sa jednym z najwazniejszych czynnikéw indukeji
osteoporozy u ludzi [30].

Wplyw na uklad nerwowy

Kofeina od lat uznawana jest za $rodek psycho-
stymulujacy, pobudzajacy osrodkowy uktad nerwowy:
Do subiektywnych odczué, po spozyciu umiarkowa-
nych dawek, mozna zaliczy¢ wzrost czujnosci, uwagi
i koncentracji, poprawe nastroju oraz funkeji psycho-
motorycznych, poznawczych, a takze wzrost tolerancji
wysitku [7]. Istnieja pewne dowody na zaleznos¢
pomiedzy zmiang nastroju a dawka kofeiny [25].

Mate dawki przyjmowanej kofeiny, w poréwnaniu

do wysokich, moga wywolywaé bardziej korzystne
subiektywne efekty [25]. Przy najnizszej testowanej
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dawce (32 mg) kofeina poprawia czujnosé, reakcje
stuchowe i wzrokowe. W dawkach 100-150 mg nie
wplywa na o$rodki pnia mézgu [ 26 ]. Dawka 200-250
mg kofeiny, w wyniku blokady receptoréw adenozyno-
wych, moze polepszy¢ nastrdj, koncentracje, pewnosé
siebie, szybkos¢ reakcji podczas wykonywania prostych
zadan oraz koordynacje ruchowa, a takze spowodowac
wzrost czujnosci, zmniejszenie sennosci i zmeczenia,
poprzez wywolanie krotkotrwalych odpowiedzi ukta-
du autonomicznego [ 20,25,32]. Wykazano poprawe
szybkosci wykonywania zadan i przy tym krétszy czas
reakcjina bodzce zewnetrzne. U 0séb przemeczonych
wykonywanie czynnosci motorycznych oraz intelektu-
alnych przebiega znacznie lepiej po spozyciu kofeiny
w umiarkowanych ilo$ciach, natomiast przy wyzszych
dawkach czynnosci te wykonywane sg gorzej. U oséb
wypoczetych wplyw kofeiny na poprawe sprawnosci
psychicznej jest niewielki.

Przy wysokich dawkach doustnych kofeiny (300-
600 mg) pobudzany jest caty osrodkowy uktad nerwo-
wy, facznie z rdzeniem kregowym [ 26 ]. Moze wystgpi¢
wzrost napigcia, nadmierne pobudzenie, bezsennos¢,
przyspieszony oddech, niepokdj oraz zmniejszenie
wydajnosci [14,25]. U pacjentéw z zaburzeniami
lekowymi, kofeina moze nasila¢ dolegliwosci [32].
Wysokie dawki skutkuja pobudzeniem o$rodka ter-
moregulacji, oddechowego i naczynioruchowego [ 26].
Jednakze nie dochodzi tu do wzrostu ci$nienia. Dzigki
dziataniu obwodowemu, jednoczesnie rozszerzaja
si¢ naczynia wiencowe oraz krwiono$ne w nerkach
i skorze. Whasciwosci rozszerzajace oskrzela sg stabsze
niz teofiliny [8].

Wrazliwo$¢ kazdego organizmu na dawke kofeiny
oraz wystepujace pobudzenie zalezy od czestosci jej
spozywania. Nastepstwem podania zwigkszonej o 400
mg dawki osobom spozywajacym mate ilosci kofeiny,
byl wzrost ci$nienia, euforia i pobudzenie. Natomiast
w przypadku grupy zazywajacej zwykle duze ilosci ko-
feiny, obserwowano przyspieszenie reakcji na bodzce
zewngtrzne [ 33,34 ]. Dawka dobowa 1 g nie powinna
by¢ przekraczana [8].

U dzieci, ktore spozywaty regularnie niewielkie
ilosci kofeiny, dawka do 3 mg/kg masy ciata powo-
duje bol brzucha, nerwowos¢, nudnosci [2]. Badania
prowadzone u dzieci i mtodziezy sugeruja, ze kofeina
wywoluje podobne efekty fizjologiczne u mtodych jak
i u dorostych oséb. Umiarkowana lub wysoka dawka
kofeiny (ok. 100-400 mg) powoduje zwigkszenie ner-
wowosci i drzenia mig§niowe [ 21]. W przypadku oséb
starszych kofeina moze wywotac sennos¢; ze wzgledu
na zwigkszony obrét katecholamin w osrodkowym
uktadzie nerwowym. Zapadanie w sen jest opéznione,
catkowity czas snu jest zmniejszony oraz przerywany
przebudzeniami [35].

Wplyw na inne uklady

W ukladzie pokarmowym kofeina rozkurcza
mig$nie gtadkie oraz w duzym stopniu pobudza wy-
dzielanie kwasu solnego [36,37], co moze sprzyjaé
powstawaniu zmian zapalnych w obrebie btony §luzo-
wej jelit 1 zotadka. Zwigksza stezenie gastryny, ktéra
powoduje rozkurcz mig$ni zwieracza przetyku. U oséb
z dyspepsja lub z chorobg refluksowa przetyku nasila
objawy dyspeptyczne [2,37].

State spozycie kofeiny uposledza tolerancje gluko-
zy, zwiekszajac jej stezenie we krwi, zwieksza stezenie
insuliny, obniza wrazliwos$¢ tkanek na ten hormon.
Wykazano, ze u ludzi zdrowych spozywajacych dwa
razy dziennie kofeing¢ w dawce 200 mg przez tydzien,
zmniejsza si¢ wrazliwo$¢ tkanek o 35% na insuline.
Taki wynik moze by¢ spowodowany zwigckszeniem
stezenia adrenaliny lub antagonizmem receptoréow
adenozynowych [ 14,29,38]. Badania wskazuja, iz spo-
zywanie 6 filizanek kawy codziennie moze zmniejsza¢
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 0 22%. Thumaczy si¢ to
uwalnianiem kwasow ttuszczowych oraz glikogenu, ich
oksydacja, a co za tym idzie, zwigkszeniem wydatkowa-
nia energii. Istnieje zalezno$¢ miedzy dawka kofeiny
a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2. Im wyzsza dawka
kofeiny, tym mniejsze ryzyko cukrzycy typu 2 [29].

Jednakze istnieje mozliwo$¢, ze kawa bezkofeino-
wa ma bardziej korzystny wptyw na metabolizm glu-
kozy niz kawa z kofeing, co wymaga dalszych badan.
Przypuszcza sig, ze inne substancje zawarte w kawie
sg odpowiedzialne za ten efekt [21,29].

W dawkach leczniczych kofeina podwyzsza cal-
kowitg przemiane materii i cieplote ciata, zwigksza
zapotrzebowanie tkanek na tlen, co moze powodowaé
deficyt tlenowy w sercu i bdl wienicowy [26]. Kofeina
nasila diureze oraz rozluznia miesnie gtadkie [ 35]. Po-
prawia prace migsni i zwigksza ich wytrzymatos¢ [8].

Przypuszcza sig, ze kofeina lub inne sktadniki
kawy moga powodowaé mutacje DNA i hamowa¢
mechanizmy genéw supresorowych [ 39]. Wykazano,
iz kofeina posiada wlasciwosci przeciwutleniajace i ra-
dioprotekeyjne; chroni komoérki przed uszkodzeniem
w wyniku promieniowania [40].

Istnieja pewne dane wskazujace na spozycie kofe-
iny jako profilaktyke raka jelita grubego, ale mechani-
zmy tej pozornej ochrony pozostaja nieznane [21].

Kofeing stosujemy czesto, zwykle jednak kojarzy-
my to hasto jedynie z kawa, ewentualnie Coca-Cola
lub lekami przeciwbdlowymi. Nie zawsze dostrzegamy
powszechno$¢ spozywania tej substancji i tak zr6zni-
cowane spektrum jej dziatania. Warto zwréci¢ uwage
na zawarto$¢ kofeiny w produktach zywnosciowych,
gdyZ moga mie¢ one znaczacy i réznorodny, w tym
niepozadany wplyw na organizm. Umiarkowanie,
takze w odniesieniu do spozycia kofeiny, powinno
stanowi¢ zatem zlotg zasade.
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