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Wpływ kofeiny i kawy na zdrowie: 
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Impact of caffeine and coffee on health: a review of medical evidence  
and meta-analyses of multiple outcomes
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Streszczenie: Kawa jest jednym z najbardziej popularnych napojów na świecie, który zawiera ponad 1500 
związków chemicznych. Działanie kawy na ludzkie zdrowie jest niejasne. Wiąże się z osobniczym metabolizmem 
kofeiny i kawy oraz z wieloma czynnikami środowiskowymi. Naukowe dowody wskazują, że umiarkowana kon-
sumpcja kawy jest związana ze zmniejszeniem śmiertelności z powodu chorób sercowo-naczyniowych, cukrzycy 
typu 2, jak również nowotworów. Może ona wywierać działanie ochronne w przypadku stwardnienia rozsianego, 
pierwotnego stwardnienia dróg żółciowych i wrzodziejącego zapalenia jelit. Jednakże konsumpcja kawy zwiększa 
wartości niektórych wskaźników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, w tym ciśnienia krwi. Mózg płodu wydaje 
się być bardziej wrażliwy na kofeinę w pierwszych 15 tygodniach ciąży. Zalecenia różnych organizacji naukowych 
rekomendują jako bezpieczną dla ciężarnych konsumpcję 200-300 mg kofeiny dziennie. Artykuł przedstawia 
szerokie spektrum działania kofeiny i kawy na organizm ludzki. Słowa kluczowe: polimorfizm CYP1A2, markery 
stanu zapalnego, dysfunkcja nabłonka, arytmie sercowe, stężenie lipidów w surowicy, syndrom metaboliczny, 
rak piersi. 

Abstract: Coffee is one of the most popular beverages worldwide which contains more than 1500 chemical com-
ponents. The influence of coffee on the human health is not clear. It is conditioned with the individual metabolism 
of caffeine and coffee and many environmental factors. Scientific evidences showed that moderate coffee intake 
is associated with decreased mortality from cardiovascular and neurological diseases, diabetes type 2, as well as 
from cancers. It may exert a protective role against multiple sclerosis, primary sclerosing cholangitis, and ulcer-
ative colitis. However, coffee consumption is associated with increases in several cardiovascular disease risk fac-
tors, including blood pressure. The fetal brain seems to be more sensitive to caffeine exposure at first 15 weeks 
of pregnancy. Various scientific organisations have established guidelines recommending caffeine consumption of 
no more than 200-300 mg/day for women who are pregnant. The paper presents the broad spectrum of effects 
of caffeine and coffee cosumption on human organism. Keywords: CYP1A2 polymorphism, markers of inflam-
mation, endothelial dysfunctions, cardiac arrhythmias, serum lipid levels, metabolic syndrome, breast cancer.  
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» Wprowadzenie
Kawa rośnie na krzewach kawowych, tzw. ka-
wowcach. Wszystkie gatunki rodzaju Coffea (do 
Coffea należy ok. 500 rodzajów i ponad 6 tys. 
gatunków) są drzewiaste i mogą sięgać nawet 
do wysokości 10 metrów. Początkowo owoc jest 
zielony, w  miarę dojrzewania uzyskuje barwę 
ciemnoczerwoną. Wewnątrz znajdują się prze-
ważnie dwa ziarna. W  ciągu zaledwie 70 lat 
z  powodu zmian klimatycznych może wyginąć 
dziko rosnąca kawa arabska (Coffea arabica L.) 

– alarmują naukowcy z Royal Botanic Gardens 
w brytyjskim Kew.

Gatunki kawy
Najbardziej popularne są dwa gatunki: Coffea 
Arabica (kawa arabika), na którą przypada po-
nad 60% światowej produkcji i Coffea Canepho-
ra (kawa robusta). Zawartość kofeiny w  ziar-
nach kawy zależy od jej gatunku. Gatunek Ro-
busta charakteryzuje się ok. 2-krotnie większą 
ilością kofeiny niż gatunek Arabica. Kawy mie-
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lone (zmielone ziarna kawy) zawierają wszyst-
kie części ziarna. 

Kawa rozpuszczalna jest wysuszonym eks-
traktem kawy mielonej. Składa się prawie wy-
łącznie ze składników rozpuszczalnych w  wo-
dzie. Istnieją jeszcze kawy z  upraw ekologicz-
nych, która zawierają 98,01 g/100 g kawy, na-
tomiast kawa konwencjonalna zawiera 96,76 
g/100 g kawy [24]. 

Ekskluzywny gatunek kawy – Kopi Luwak po-
chodzi z południowo-wschodniej Azji; to najdroż-
sza kawa na świecie. Wysoka cena wynika z fak-
tu, że światowe zbiory tego gatunku kawy miesz-
czą się w granicach 300-400 kg rocznie. Kopi Lu-
wak wytwarzana jest z ziaren kawy pozyskiwa-
nych z odchodów zwierzęcia z rodziny łaszowa-
tych – łaskuna muzang (Paradoxurus hermaph-
roditus), nazywanego popularnie „cywetą”, a lo-
kalnie znanego pod nazwą „luwak”. Zwierzę to 
wybiera i zjada tylko najlepsze owoce kawy, któ-
re osiągnęły optymalne stadium dojrzałości. 

Określenie „kawa dzika” (wild coffee, forest 
coffee) odnosi się do ziaren pozyskanych z ka-
wowców rosnących dziko, czyli w ich naturalnym 
otoczeniu, bez ingerencji człowieka. Dzikie ka-
wowce spotkać można głównie w Etiopii.

Skład chemiczny kawy
W skład kawy wchodzi ok. 900 różnych substan-
cji. Oprócz najbardziej znanej kofeiny występu-
ją w  niej kwasy organiczne, olejki eteryczne, 
związki fenolowe, witaminy. 

Dużą grupą związków obecnych w kawie sta-
nowią polifenole. Działają one przeciwutlenia-
jąco, neutralizują wolne rodniki tlenowe, któ-
rych nadmiar prowadzi do stresu oksydacyjnego 
i śmierci komórek. Związki polifenolowe obecne 
w  kawie to głównie kwasy: chlorogenowy, ka-
wowy i felurowy. W kawie palonej występuje ich 
ok. 8%. Są ważnym składnikiem kształtującym 
smak i  aromat kawy. Typowa porcja (150 ml) 
kawy filtrowanej zawiera ok. 80 mg kofeiny, 125 
ml kawy rozpuszczalnej – ok. 60 mg kofeiny, na-
tomiast kawa bezkofeinowa zawiera jedynie śla-

dowe ilości kofeiny – od 1 do 4 mg. Zawartość 
kofeiny w ziarnach kawy zależy od jej gatunku.

» Metabolizm kofeiny
Biotransformacja kofeiny odbywa się niemal-
że całościowo w wątrobie, jedynie 2% przyjętej 
dawki jest wydalane z moczem w postaci pier-
wotnej. W  trakcie metabolizmu kawy poprzez 
demetylację, która ma miejsce w hepatocytach, 
powstaje paraksantyna, teofilina i teobromina. 

Kofeina od lat uznawana jest za środek psy-
chostymulujący, pobudzający ośrodkowy układ 
nerwowy [6]. Kofeina w szybki i prawie całkowi-
ty sposób wchłaniana jest w przewodzie pokarmo-
wym, następnie wydalana przez nerki, a jej okres 
półtrwania wynosi ok. 3-5 godzin. Kofeina staje się 
aktywna farmakologicznie po 6-8 min, natomiast 
po 40 min jej stężenie osiąga maksymalną war-
tość. 100-150 mg kofeiny nie wpływa na ośrod-
ki pnia mózgu. Do czynników mających wpływ na 
farmakokinetykę kofeiny należą: wiek, uwarunko-
wania genetyczne, ciąża, palenie tytoniu i leki.

» Działanie kofeiny i kawy 
w zależności od dawki
Rozpowszechnienie picia kawy przyczynia się 
do częstego stawiania lekarzom pytań dotyczą-
cych bezpieczeństwa jej spożywania. Mecha-
nizm, poprzez który kofeina oddziałuje na orga-
nizm, polega przede wszystkim na blokowaniu 
receptorów adenozyny A1 i  A2A, co przejawia 
się zwiększonym wydzielaniem adrenaliny, do-
paminy i serotoniny [18,55]. Hamowanie recep-
tora A2A, w odróżnieniu od receptora A1, pro-
wadzi do spadku stężenia cAMP w komórce. Dla-
tego wiązanie kofeiny lub adenozyny z recepto-
rami adenozyny A1 i  A2A wywołuje przeciwne 
działania w  komórce. Dawka 200-250 mg ko-
feiny, w  wyniku blokady receptorów adenozy-
nowych, może polepszyć nastrój, koncentrację, 
pewność siebie, szybkość reakcji podczas wyko-
nywania prostych zadań oraz koordynację ru-
chową, a  także spowodować wzrost czujności, 
zmniejszenie senności i zmęczenia, poprzez wy-
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wołanie krótkotrwałych odpowiedzi układu auto-
nomicznego. 

Kofeina pobudza wydzielanie soku żołądko-
wego, działa umiarkowanie moczopędnie oraz 
stymuluje procesy metaboliczne zachodzące 
w organizmie, nasila lipolizę tkanki tłuszczowej 
i termogenezę. 

Większe dawki kofeiny wywołują stany leko-
we, bezsenność i niedobór wapnia we krwi oraz 
prawdopodobnie zwiększają ryzyko złamań [3]. 
Kofeina może indukować apoptozę osteoblastów 
(komórki kościotwórcze). 

Kofeina powoduje wzrost ciśnienia skurczo-
wego o 5-15 mm Hg lub rozkurczowego o 5-10 
mm Hg; najbardziej zauważalna zmiana wystę-
puje przy dawce powyżej 250 mg, u osób obu 
płci, niezależnie od wieku i początkowego ciśnie-
nia tętniczego. Wpływ taki jest najbardziej za-
uważalny u osób w podeszłym wieku, z nadci-
śnieniem tętniczym. 

Przy wysokich dawkach doustnych kofeiny 
(300-600 mg) pobudzany jest cały ośrodkowy 
układ nerwowy, łącznie z  rdzeniem kręgowym. 
Może wówczas wystąpić wzrost napięcia, nad-
mierne pobudzenie, bezsenność, przyspieszony 
oddech, niepokój oraz zmniejszenie wydajności. 

Dawka dobowa 1 g kofeiny nie powinna 
być przekraczana. Kazuistyka kliniczna zatruć 
kofeiną jest bogata. 50 g kofeiny zażytej w cią-
gu 60 min przez 27-letnią kobietę leczoną z po-
wodu depresji wywołało tachykardię 179/min ze 
wstawkami migotania komór. Ciśnienie tętnicze 
krwi wynosiło 100/51 mmHg. Po skutecznej re-
suscytacji utrzymywała się tachykardia i okreso-
wa bigeminia [5]. Duże dawki kofeiny wywołu-
ją zaburzenia elektrolitowe, arytmię komorową, 
migotanie komór, hypertonię, a  następnie hy-
potonię, niewydolność oddechową, rabdomioli-
zę [49]. Wrażliwość organizmu na dawkę kofe-
iny oraz występujące pobudzenie zależy od czę-
stości jej spożywania. Następstwem podania 
zwiększonej o 400 mg dawki osobom spożywa-
jącym małe ilości kofeiny był wzrost ciśnienia, 
euforia i pobudzenie.

Do enzymów metabolizujących leki nale-
ży enzym CYP1A2, który szczególnie intensyw-
nie metabolizuje kofeinę (> 95%) i  teofilinę 
(90-95%) [33]. Rodzina białek CYP1 jest jed-
ną z najstarszych, najbardziej konserwatywnych 
ewolucyjnie struktur. W  jej skład wchodzą izo-
formy CYP1A1, CYP1A2 i  CYP1B1. Wykazano, 
że ekspresja genów tych białek u człowieka jest 
zróżnicowana w poszczególnych organach. Izo-
forma CYP1A2 występuje głównie w  wątrobie. 
Osoby homozygotyczne względem allelu CYP1A-
2*1A metabolizują kofeinę „szybko”, natomiast 
nosiciele wariantu CYP1A2*1F metabolizują ko-
feinę „wolno.”

» Skutki zdrowotne konsumpcji kawy
Informacje medyczne dotyczące wpływu picia 
kawy na zdrowie człowieka są różne. Wynikają 
one z  indywidualnych różnic genetycznych ka-
wiarzy, konsumpcji określonych gatunków kawy 
i  sposobów jej przyrządzania, dodawania mle-
ka o zmiennej ilości tłuszczów, zabielaczy, śmie-
tanki, środków słodzących itp. U nałogowych pa-
laczy oraz u  ludzi zażywających leki aktywują-
ce cytochrom P450 (np. fenobarbital) metabo-
lizm kofeiny ulega przyspieszeniu. Palenie tyto-
niu jest czynnikiem przyspieszającym metabo-
lizm kofeiny niemal dwukrotnie. Wielopierście-
niowe węglowodory aromatyczne zawarte w dy-
mie papierosowym zwiększają aktywność enzy-
mów wątrobowych, przez co zwiększa się meta-
bolizm kofeiny. 

Oceniano działanie bioaktywnych składników 
kawy, takich jak kofeina, kwas chlorogenowy, 
diterpeny, czy inne związki polifenowe, oraz ich 
synergistyczne i addytywne efekty. Liczne bada-
nia kohortowe i metaanalizy wykazały, że umiar-
kowane (3-4 filiżanki kawy dziennie), regularne 
picie kawy przez zdrowe osoby jest korzystne 
dla organizmu człowieka. Jednorazowe spożycie 
kawy zawierającej 200 mg kofeiny (2½ filiża-
nek) lub 400 mg dziennie (5 filiżanek) może być 
częścią zdrowej diety, także w starszym wieku. 
Poprawia nastrój, koncentrację, zmniejsza ry-
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zyko wystąpienia depresji, udarów mózgowych, 
choroby Parkinsona i Alzheimera. U niektórych 
osób może powodować bezsenność [42]. Sys-
tematyczne picie kawy redukuje śmiertelność 
ogólną i z przyczyn sercowo-naczyniowych, czę-
stość zawałów serca, udarów mózgowych, cu-
krzycy typu 2 oraz niektórych nowotworów [3]. 

Rozległe spektrum metaanaliz dostarczy-
ło mocnych dowodów, że pi-
cie kawy może mieć właści-
wości prozdrowotne w  róż-
nych aspektach. 112 metaana-
liz dowiodło mniejszego ryzy-
ka zachorowania na raka pier-
si, jelit, endometrium i prosta-
ty oraz chorób sercowo-naczyniowych, a  także 
mniejszej śmiertelności z powodu cukrzycy typu 
2 i choroby Parkinsona. 

20 metaanaliz informowało o spadku ryzyka 
zachorowania na chorobę Parkinsona i cukrzycę 
typu 2, ale też na zwiększone ryzyko powikłań 
ciążowych. 9 metaanaliz ujawniło wzrost stęże-
nia lipidów w krwi i ciśnienia tętniczego [22]. 

Spożycie kawy wiązało się ze wzrostem nieza-
kończonego zgonem ryzyka zawału serca, ale tyl-
ko u osób wolno metabolizujących kofeinę [14]. 

Picie kawy było związane z  nadciśnieniem 
tętniczym i zwiększonym stężeniem epinefryny 
w moczu tylko w przypadku homozygotów genu 
wolno metabolizującego kofeinę, podczas gdy 
osoby z genotypem*1A/*1A mogły bezpiecznie 
pić kawę [45]. 

Picie kawy przez pacjentów z łagodnym nad-
ciśnieniem tętniczym miało wpływ na metabolizm 
glukozy. Stężenie glukozy na czczo było wyższe 
u osób wolno metabolizujących kofeinę [46].

» Działanie kawy na układ 
sercowo-naczyniowy
Cafestol i  kahweol są związkami odpowiedzial-
nymi w głównej mierze za wyższe stężenie TC 
(całkowity cholesterol) i  LDL–C w  surowicy lu-
dzi pijących kawę. W  niefiltrowanej kawie za-
wartość cafestolu i kahweolu wynosi odpowied-

nio 7,2-5,3 mg i 7,2-5,4 mg/filiżankę. Porówna-
nia wpływu parzonej kawy i kawy instant na stę-
żenia TC, TG (triglicerydy), HDL–C i LDL–C w su-
rowicy nie ujawniły znamiennej korelacji pomię-
dzy spożyciem parzonej kawy i  stężeniem lipi-
dów w  surowicy, natomiast wskazały na istot-
ny statystycznie związek pomiędzy spożyciem 
kawy instant i wyższym stężeniem TC (o 0,82 

mg/dl na każdą wypitą filiżan-
kę kawy) oraz niższym stęże-
niem TG (o  0,014 mg/dl na 
każdą wypitą filiżankę) [40]. 

12 zdrowych studentów 
piło kawę arabika (150 ml trzy 
razy dziennie przez tydzień), 

a  następnie pobierano im krew 12 godz. po 
ostatniej konsumpcji kawy. Stężenia TC, LDL-C, 
malonodialdehydu (MDA) we krwi były obniżo-
ne, natomiast stężenia HDL-C, TG i lipoproteiny 
(a) były niezmienione. 

Jednym z finalnych produktów oksydatywne-
go utleniania lipidów jest MDA [58]. Picie kawy 
redukuje stężenie MDA i  w  ten sposób może 
zmniejszać ryzyko chorób sercowo-naczynio-
wych. Mniejsze 10-letnie ryzyko choroby nie-
dokrwiennej serca obserwowano u 3987 kobiet 
wieku 30-74 lat pijących kawę [43]. 

Wolne rodniki generują procesy peroksyda-
cji nienasyconych kwasów tłuszczowych. Ba-
dania EPICOR prospective cohort study ujaw-
niły po ok. 11 latach 804 przypadki choroby 
niedokrwiennej serca (500 ostrych epizodów, 
56 zgonów, 248 interwencji inwazyjnej). Kon-
sumpcja więcej niż 2 filiżanek espresso dzien-
nie zwiększała ryzyko choroby niedokrwiennej 
serca, które nie wiązało się ze zmianami w lipi-
dogramie [21]. 

Kawa, zwłaszcza niefiltrowana, pita przez 45 
dni powodowała wzrost TC o 8,1 mg/dl, LDL-C 
o  5,4 mg/dl i  TG o  12,6 mg/dl [8]. Inne ba-
danie kohortowe, 5647 mężczyzn i  6347 ko-
biet, 22% osób piło kawę niefiltrowaną, wyka-
zało wzrost stężenia CT w krwi u mężczyzn (P < 
0·01) i wśród kobiet (P < 0·001) [44].

Stężenie glukozy na czczo 
było wyższe u osób wolno 
metabolizujących kofeinę.
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Umiarkowane dawki kofeiny w diecie stoso-
wanej u szczurów rasy Wistar nie były czynni-
kiem ryzyka rozwoju miażdżycy [50].

Powszechnym przekonaniem jest negatyw-
ny wpływ kawy na rytm serca. Powstał on po 
eksperymentalnych badaniach, wskazujących 
na wzrost przedsionkowych zaburzeń rytmu 
po podaniu kofeiny zwierzętom laboratoryjnym 
[47]. Należy podkreślić, że dawka kofeiny użyta 
w tych badaniach była dużo większa od tej, któ-
rą otrzymują konsumenci kawy. Cytowani auto-
rzy stwierdzają, że umiarkowane picie kawy jest 
dobrze tolerowane przez chorych z arytmią.

51 chorych (średni wiek 60,6 lat) z umiarko-
waną lub ciężką dysfunkcją lewej komory i wy-
sokim ryzykiem arytmii komorowej, w  tym 31 
z nich miało wszczepiony kardiowerter-defibry-
lator, wypijało kawę zawierającą 500 mg kofe-
iny w ciągu 5 godzin. Powyższa dawka nie miała 
wpływy na pracę serca [59].

Metaanaliza 7 randomizowanych programów 
klinicznych wykazała, że zwyczajowa konsump-
cja kawy nie powodowała arytmii komorowej, 
podczas gdy u zwierząt laboratoryjnych stwier-
dzano migotanie przedsionków. Przyczyną była 
wysoka dawka kofeiny podawana zwierzętom 
w stosunku do ilości kofeiny w kawie pitej przez 
ludzi [60]. Zwyczajowa konsumpcja kawy może 
redukować ryzyko wystąpienia migotania przed-
sionków. Obserwacje prospektywne obejmowa-
ły 228 465 osób [11]. Umiarkowane picie kawy 
nie zwiększało ryzyka wystąpienia migotania 
przedsionków [4]. Konsumpcja kawy zmniej-
sza ryzyko hospitalizacji z powodu arytmii [34]. 
Nie stwierdzono zależności między spożyciem 
kofeiny zawartej w kawie, herbacie i  coli a  ry-
zykiem migotania lub trzepotania przedsion-
ków [17]. Wśród 33 638 kobiet obserwowanych 
przez ok. 15 lat nie wykazano związku mię-
dzy piciem kawy a występowaniem napadowe-
go migotania przedsionków [13]. W  5 progra-
mach kohortowych po wypiciu kawy (200-300 
mg kofeiny) przez osoby z nadciśnieniem tętni-
czym obserwowano wzrost ciśnienia skurczowe-

go średnio o 8.1 mm Hg i rozkurczowego o 5.7 
mm Hg, utrzymujący się przez ≥ 3 godz. Nato-
miast w innych 7 kohortach wykazano, że zwy-
czajowe picie kawy nie powodowało wzrostu ci-
śnienia i  ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 
u osób z nadciśnieniem. 

Wpływ kawy na metabolizm 
glukozy i funkcję śródbłonka
Picie kawy zmniejsza ryzyko zachowania na cu-
krzycę typu 2 [26,32].

Obserwowano odwrotną, logarytmiczno-li-
niową zależność pomiędzy spożyciem kawy 
a  ryzykiem cukrzycy, przy czym każda kolejna 
filiżanka kawy w ciągu dnia przekładała się na 
7-procentowe obniżenie względnego ryzyka cu-
krzycy. 

U  osób wypijających dziennie 3-4 filiżan-
ki kawy bez kofeiny ryzyko cukrzycy było o 1/3 
niższe w porównaniu z  osobami, które w ogó-
le jej nie piją [30]. Konsumpcja kawy miała ko-
rzystne działanie na funkcję śródbłonka, ponie-
waż zmniejszała stężenie markerów stanu za-
palnego w krwi (oznaczano E-selektynę i CRP). 
Zasadniczą funkcją selektyny E jest adhezja leu-
kocytów do śródbłonka naczyniowego [35]. Ko-
biety z/bez cukrzycy pijące dziennie 4 lub więcej 
filiżanek kawy miały znacznie wyższe stężenie 
adiponektyny w porównaniu do konsumujących 
kawę sporadycznie. Obniżony poziom adiponek-
tyny we krwi jest uważany za niezależny czynnik 
ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2. Farmako-
logiczne zwiększanie stężenia adiponektyny we 
krwi wpływa na zwiększanie wrażliwości tkanek 
docelowych na insulinę.

Wpływ kawy na występowanie 
nowotworów
Kawa zmniejsza ryzyko zachorowania na:
•	 raka piersi, ale tylko u kobiet przed okresem 

menopauzy [2];
•	 glejaka u dorosłych [29];
•	 prawdopodobnie raka podstawno-komórko-

wego skóry [9];
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•	 czerniaka złośliwego [56];
•	 raka wątroby [19];
•	 raka prostaty [10];
•	 raka endometrium [25];
•	 raka jajnika [20]. 

Niejednoznaczne, ale raczej korzystne dzia-
łanie kawy obserwowano w rakach jamy ustnej, 
gardła i prostaty oraz brak związku z ryzykiem 
zapadalności na raka żołądka, piersi, jajników, 
trzustki i płuc [1].

Należy podkreślić, że szereg randomizowa-
nych badań klinicznych i metaanaliz nie potwier-
dza związku między piciem kawy i zachorowania-
mi na nowotwory. Programy kohortowe 508 267 
kobiet wykazały 1271 przypadków inwazyjnego 
raka piersi. Picie kawy nie miało wpływu na za-
padalność na ten nowotwór [39]. W 690 przy-
padkach raka pęcherza moczowego nie stwier-
dzono zależności z piciem kawy [54]. Obserwa-
cje prospektywne 57 398 osób w ciągu 11,4 lat 
wykazały 681 zachorowań na raka jelita grube-
go. Nie stwierdzono pozytywnego lub negatyw-
nego działania kawy na zapadalność [15]. Me-
taanaliza badań kohortowych publikowanych do 
maja 2016 r., dotycząca wpływu kawy na ryzy-
ko zachorowania na nowotwory, wykazała re-
dukcję ryzyka w przypadku raka wątroby i en-
dometrium oraz pozytywny wpływ na aktywność 
enzymów wątrobowych i rzadsze występowanie 
marskości wątroby.

Kawa, kofeina i depresja
Obserwacje przypadków depresji wskazały na 
mniejsze ryzyko wystąpienia tej choroby wśród 
kobiet pijących kawę. Analiza 2607 przypad-
ków depresji wskazała na taki związek już przy 
konsumpcji 2-3 filiżanek kawy dziennie [36]. 
Na podstawie badań ankietowych pochodzą-
cych z Nurses’ Health Study – prospektywnej 
obserwacji 121 tys. amerykańskich pielęgnia-
rek – stwierdzono, że ryzyko depresji okaza-
ło się mniejsze u kobiet wypijających 2-3 kubki 
kawy dziennie oraz 4 i więcej kubków dziennie, 
w porównaniu z kobietami pijącymi nie więcej 

niż 1 kubek. Analiza 8146 przypadków depresji 
u 346 913 osób pijących kawę (400 ml dzien-
nie) wykazała niższe ryzyko wystąpienia depre-
sji [23]. 

Umiarkowana konsumpcja kawy – 3-4 kub-
ki – redukuje ryzyko wystąpienia depresji, sa-
mobójstw i choroby Parkinsona [26].

Inne skutki zdrowotne picia kawy
Picie kawy redukuje częstość występowania ze-
społu metabolicznego diagnozowanego według 
kryteriów NCEP ATP III oraz stężenie TG w krwi 
[28,53]. Metaanaliza 13 kohort, łącznie 159 805 
osób pijących kawę, pomimo pewnych rozbież-
ności wyników, ujawniła ujemną korelację z wy-
stępowaniem zespołu metabolicznego [57]. 

Konsumpcja kawy może zwiększać ryzyko 
reumatoidalnego zapalenia stawów (RA) i  cu-
krzycy typu 1, działać protekcyjnie w przypad-
ku stwardnienia rozsianego, wrzodziejącego za-
palenia jelita grubego i pierwotnej żółciowej mar-
skości wątroby, a także zmniejszać insulinowraż-
liwość w cukrzycy typu 1, skuteczność leczenia 
metotreksatem w RA i  lewotyroksyny w choro-
bie Hashimoto [52].

Picie kawy wiązało się z wyższymi wartościami 
T-score i mniejszym ryzykiem osteoporozy u męż-
czyzn i kobiet w okresie pomenopauzalnym.

Dane z the Nurses’ Health Study dotyczące 
związku pomiędzy konsumpcją kawy 4780 ko-
biet i długością telomerów wykazały dłuższe te-
lomery w  leukocytach w przypadku picia kawy 
w porównaniu z niepijającymi [37] (telomery są 
kompleksowymi strukturami, złożonymi z  DNA 
oraz białek, znajdującymi się na końcach chro-
mosomu; traktowane są jako marker starzenia 
się komórki.)

Picie maksymalnie 2-3 kubków dziennie 
kawy zmniejszało ryzyko choroby Parkinsona 
(zależność liniowa) w większym stopniu u męż-
czyzn niż u kobiet [48]. Nikotyna i kofeina mogą 
działać zapobiegawczo na rozwój choroby Par-
kinsona. Mechanizm takiego działania polega 
prawdopodobnie na poprawie czynności ukła-
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du dopaminergicznego. Informacja ta w niczym 
nie umniejsza szkodliwości zdrowotnej palenia 
papierosów, natomiast wskazuje na możliwość 
terapeutycznego zastosowania środków o dzia-
łaniu agonistycznym na receptory nikotynowe 
i  blokujących receptor adenozynowy A2 w  tej 
chorobie [12].

Mikrobiom jelitowy zdominowany jest przez 
bakterie należące do typów Firmicutes oraz Bac-
teroidetes. Mniej liczne są typy Proteobacteria 
oraz Actinobacteria i Fuscobacteria. Badania kli-
niczne i na modelach zwierzęcych wykazały, że 
picie kawy działa korzystnie na strukturę i funk-
cje mikrobiomu jelitowego, zwiększając ilość bifi-
dobakterii, które działają przeciwzapalnie, hamu-
ją jelitowe procesy pronowotworowe i agregację 
α-synukleina w  jelitowym systemie nerwowym 
(α-synukleina odgrywa rolę w patomechanizmie 
choroby Parkinsona). Wspomniane zmiany mi-
kroflory bakteryjnej zwiększają ilość metabolitów 
polifenoli, które działają antyutleniająco [41].

Analizowano związek pomiędzy piciem kawy 
i występowaniem kamicy nerkowej w trzech du-
żych badaniach kohortowych – Health Profes-
sionals Follow-Up Study (HPFS) and the Nur-
ses’ Health Studies (NHS) I and II. U 217 883 
osób rozpoznano 4982 przypadki kamicy nerko-
wej. Cytowani badacze uważają, że pomimo hi-
perkalciurii picie kawy jest niezależnym czynni-
kiem dietetycznym, zmniejszającym ryzyko ka-
micy nerkowej [16].

Picie kawy przez kobiety w wieku 18-44 lat 
(badano stężenie kofeiny i paraxantiny we krwi) 
powodowało redukcję testosteronu i LH oraz cy-
klów bezowulacyjnych. Paraxantina nie jest syn-
tetyzowana przez rośliny, u człowieka występuje 
jedynie jako metabolit kofeiny [51].

Konsumpcja kawy w ciąży
U dzieci matek pijących ok. 28 filiżanek kawy ty-
godniowo obserwowano rozszczep wargi, wady 
kończyn, przegrody międzykomorowej serca, 
spodziectwo, zespół Downa. Potwierdzono po-
wyższe wyniki w  innym badaniu; częstość wy-

stępowania wad była dwukrotnie wyższa (3,7%) 
w porównaniu z grupą kontrolną [7]. Konsmpcja 
≥ 8 kubków/dziennie kawy w okresie pomiędzy 
15. i  30. tygodniem ciąży wiązała się z  częst-
szym występowaniem zaburzeń hiperkinetycz-
nych i innych problemów psychicznych u 11-let-
niego potomstwa [31].

Limit picia kawy przez kobiety w ciąży to 2-3 
filiżanki dziennie (200-300 mg kofeiny). Prze-
kroczenie tej dawki zwiększa prawdopodobień-
stwo poronień samoistnych i  może upośledzać 
rozwój płodu [27].�      
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