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Kofeina a rozwój osteoporozy Caffeine and osteoporosis

Streszczenie

Częstość występowania osteoporozy i związanych z nią 
złamań dramatycznie wzrosła w ostatnich latach na całym 
świecie i stały się one jednym z głównych problemów 
zdrowotnych w krajach zachodnich. Ta rosnąca tendencja 
prawdopodobnie  utrzyma się, głównie ze względu na 
stale wzrastającą liczbę ludzi w starszym wieku. Obecnie 
podejmuje się wysiłki w celu wykrycia czynników ryzyka 
aby ochronić zdrowie ludzkie i zmniejszyć koszty związane 
z tą chorobą. 

Większość zależności (70%) tłumaczy się czynnikami 
genetycznymi. Sugeruje się zwłaszcza związek między 
genami i wskaźnikiem masy ciała (BMI) a gęstością kości. 
Informacje dotyczące związków stylu życia czy czynników 
związanych z wiekiem a utratą masy kostnej nie są już 
tak oczywiste. Wymienia się wiele czynników, takich jak: 
brak aktywności fi zycznej, siedząca praca, niskie spożycie 
wapnia, palenie tytoniu oraz wysokie spożycie alkoholu jako 
ryzykowne dla starszych kobiet. Jednakże znaczenie skutków 
oddziaływania tych czynników na gęstość mineralną kości 
(BMD) u kobiet po menopauzie nie jest jeszcze w pełni 
ustalone. Dyskusyjny jest również wpływ różnych dawek 
kofeiny na nasilenie osteoporozy. Niniejsza praca stanowi 
przegląd badań związanych z tym problemem.

Abstract

The incidence of osteoporosis and related fractures has 
increased dramatically in recent years all over the world 
and they have become one of the major health problems 
in Western countries. This growing tendency will probably 
continue, mainly due to the growing number of elderly 
people. Nowadays, certain steps are being made to fi nd 
the risk factors in order to protect human health and decrease 
the costs related to this illness. 

Most of the patterns (70%) result from genetic factors. 
The correlation of genes and body mass index (BMI) with 
bone density is most often suggested. However, evidence 
concerning the correlation of lifestyle or age factors with 
the loss of bone mass is not as obvious. Many factors are 
being named, such as: lack of physical activity, sedentary 
work, low calcium consumption, smoking and high alcohol 
consumption as hazardous to elderly women. However, the 
infl uence of the effects of these factors on bone mineral 
density (BMD) in women after the menopause has not yet 
been completely defi ned. The infl uence of various caffeine 
dosages on the severity of osteoporosis is also disputable. 
The present work constitutes a review of the research into 
this problem.
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WSTĘP

Kofeina (1,3,7-trimethylxanthine) znajduje się w kawie, 
herbacie, czekoladzie, coca-coli, niektórych napojach 
energetycznych i w ten sposób jest powszechnie spożywana 
jako element diety. Jest ona najczęściej spożywanym 
składnikiem stymulującym na świecie a 75% jej spożycia 
pochodzi z kawy. Badania Barone i Robertsa [1] wykazały, 
że 95% populacji spożywa kawę co najmniej raz w tygodniu. 
Średnie dawki przyjmowanej kofeiny oszacowano w tym 
badaniu na 4 mg/1 kg masy ciała i 7,5 mg/1 kg masy ciała u 
osób spożywających duże ilości kawy i herbaty.

Wiele badań wskazuje, że wysoki poziom kofeiny może 
wpływać negatywnie na stan zdrowia, zwłaszcza u kobiet. 
Szczególnie wskazuje się na takie skutki zdrowotne, jak: 
niepłodność, zwiększone ryzyko poronienia, chorób układu 
krążenia, wysokie ciśnienie krwi, osteoporoza i rak. Wysokie 
spożycie kofeiny jest również wiązane z upośledzeniem 
wzrostu płodu i zespołem nagłej śmierci u niemowląt. 

Komisja ds. Toksyczności Substancji Chemicznych 
w Żywności, Produktów Konsumenckich i Środowiska 
ponad 20 lat temu przedstawiła raport dotyczący 
bezpieczeństwa kofeiny [2]. W sprawozdaniu kofeina została 
sklasyfi kowana jako bezpieczna, ale nie przedstawiono 
konkretnych wytycznych dotyczących poziomu kofeiny, 
który nie ma negatywnego wpływu na zdrowie. Z kolei 
Food Standards Agency [3] przedstawiła wytyczne, 
że tylko kofeina w ilości powyżej 300 mg na dzień może 
być powiązana ze skutkami zdrowotnymi. W USA zaleca się 
natomiast nie przekraczanie górnego limitu 450 mg kofeiny 
na dzień.

Najnowsze badania [4] wskazują na dzienne spożycie 
kofeiny w wysokości 173,9 mg na dzień (± 33,7 mg na 
dzień). Badania te wykazały, że starsi respondenci przyznają 
się do znacznie wyższego spożycia kofeiny niż młodsi. 
18% uczestników badania w wieku 16-25 lat, 27% kobiet 
w wieku 26-35 lat i 55% w wieku 36-45 lat przekracza 
zalecany maksymalny próg spożycia kofeiny. 

Zdaniem autorów głównym źródłem kofeiny (43% 
dziennego spożycia) jest herbata, a następnie kawa 
i czekolada. Napoje stymulujące i czekolada do picia tylko 
w niewielkim stopniu są źródłem kofeiny. Średnie spożycie 
kofeiny jest większe u osób palących. Średnie spożycie 
kofeiny u palących wynosi 378 mg na dzień (± 78,4 mg na 
dzień) w porównaniu do 125 mg na dzień (± 80,5 mg na 
dzień) u niepalących. Wysokość spożycia kofeiny zależy 
również od poziomu wykształcenia. 

Zdaniem Arnauda [5] usuwanie kofeiny z organizmu 
jest szybsze u osób palących, dlatego u tej grupy osób jest 
wyższe jej spożycie, bowiem do osiągnięcia tego samego 
efektu pobudzającego potrzeba większej dawki kofeiny. 
Również Committee on Toxicity of Chemicals on Food [6] 
uznał, że palenie może dwukrotnie przyspieszyć metabolizm 
kofeiny.

WPŁYW KOFEINY NA KOŚCI 

Wielu autorów twierdzi, że kofeina ma negatywny 
wpływ na kości, powodując zwiększone wydalanie wapnia 
wraz z moczem, co w efekcie powoduje zmniejszenie 
gęstości mineralnej kości oraz zwiększenie ryzyka złamań. 

Tassinari i wsp. [7] w swoich badaniach przeprowadzonych   
w warunkach in vitro na komórkach kurcząt stwierdzili, 
że dawki kofeiny w wysokości 0,4 mM znacznie 
zmniejszyły poziom osteokalcyny, fosfatazy zasadowej 
i wapnia całkowitego. Badania Kamagata-Kiyoura i wsp. 
[8] przeprowadzone na komórkach szczurów wskazują 
również na hamujący wpływ kofeiny na proliferację 
osteoblastów. Jednak badania [9] przeprowadzone na 
grupie 177 kaukaskich kobiet w wieku 19-26 lat, nie 
wykazały związku pomiędzy kofeiną a spadkiem gęstości 
mineralnej kości (BMD). Tak więc początkowe badania 
na ludziach nie potwierdziły hipotez stworzonych na 
podstawie badań na zwierzętach, choć należy zauważyć, 
że badania te przeprowadzano jedynie na kobietach przed 
menopauzą. 

Jednak polskie badania [10], których celem była ocena 
wpływu używek, m.in. kawy na gęstość mineralną kośćca 
obwodowego w grupie 258 zdrowych mężczyzn w wieku 
40 – 63 lat wykazały, że spożywanie kawy wiąże się z wyraźną 
redukcją gęstości mineralnej części beleczkowej kości 
promieniowej odcinka dystalnego ręki. Także inne badania 
potwierdzają niekorzystny wpływ picia kawy na postęp 
zmian osteoporotycznych. W badaniach [11] obejmujących 
12 lat obserwacji wykazano, że nawet spożywanie 1 fi liżanki 
kawy na dobę powoduje wzrost ryzyka złamań kostnych w 
obrębie stawów biodrowych o ok. 69%.

Z badań szwedzkich naukowców związanych z Oddzia-
łam Ortopedycznym Uniwersyteckiego Szpitala w Upsali 
oraz ze sztokholmskim Instytutem Karolińskim wynika, 
że zbyt częste picie kawy może przyspieszać rozwój 
osteoporozy, a na pewno zwiększa niebezpieczeństwo 
złamania kości. Autorzy ci stwierdzili, iż wśród kawoszy 
złamania kości dłoni, przedramienia, szyjki kości udowej, 
pęknięcia kręgów zdarzają się aż 20% częściej niż u osób 
rzadko pijących ten napój. Naukowcy przeprowadzili 
wspólne badania między innymi przeprowadzając badania 
ankietowe wśród 32 000 kobiet w średnim i starszym wieku. 
Okazało się, że kobiety które piją cztery lub więcej szklanek 
kawy dziennie, częściej ulegają wypadkom złamania 
kości niż ich rówieśniczki pijące zaledwie jedną szklankę 
kawy dziennie. Naukowcy stwierdzili równocześnie, że 
podobnej zwiększonej częstotliwości złamań kości nie 
zaobserwowano wśród kobiet pijących często herbatę. 
Częstsze przypadki złamań kości naukowcy zaobserwowali 
także u osób pijących inne napoje zawierające kofeinę. 

PRZYSWAJANIE WAPNIA A OSTEOPOROZA 

Szwedzcy naukowcy są jednak ostrożni i nie chcą jeszcze 
formułować na podstawie tych badań zdecydowanych 
opinii o mechanizmie zjawiska. Niektórzy sugerują 
jednak, że kofeina hamuje w jakiś sposób przenikanie do 
organizmu otrzymywanego w pokarmach wapnia. W kilku 
bowiem badaniach metabolicznych stwierdzono ujemny 
bilans wapniowy przy spożyciu kofeiny. Stwierdzono też, 
że kofeina nie ma wpływu na stan kości u kobiet po 
menopauzie, u których podaż wapnia jest zgodna bądź 
wyższa niż RDA (ok. 800 mg). Natomiast przy niższym 
spożyciu wapnia wypijanie 2-3 fi liżanek kawy dziennie było 
związane ze zwiększoną utratą masy kostnej. Fakt ten ma 
praktyczne znaczenie, gdyż w USA średnie dzienne pobranie 
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wapnia u kobiet po 30 roku życia wynosi tylko 600 mg, 
a konsumpcja kawy i herbaty dostarcza więcej niż 2 jednostki 
kofeiny [12].

Oceniając wpływ kawy na rozwój osteoporozy, należy 
więc pamiętać, że czas wystąpienia oraz rozległość zmian 
osteoporotycznych zależy w dużej mierze od podaży wapnia 
w diecie.

Organizm człowieka zawiera około 1200 g wapnia, z czego 
99% znajduje się w kościach i zębach, głównie w postaci 
fosforanów. Nie więcej niż 10 g Ca występuje poza szkieletem 
- w nerwach, mięśniach i we krwi. Wapń jest niezbędny 
do prawidłowego przebiegu krzepnięcia krwi i przekaźnictwa 
nerwowo-mięśniowego. Jego poziom w surowicy waha się 
od 8,5 do 10,5 mg na 100 ml. Ponadto istnieje pozytywny 
związek między podażą wapnia a stanem kości.

Większość autorów jest zgodna, że największe znaczenie 
ma odpowiednia podaż wapnia w okresie dzieciństwa 
i młodzieńczym, kiedy organizm dąży do osiągnięcia 
szczytowej masy kostnej. Jednak podaż wapnia jest również 
bardzo istotna dla osiągnięcia optymalnej masy kośćca, 
będącej wynikiem mineralizacji szkieletu w czasie wzrostu i 
konsolidacji masy kostnej we wczesnym okresie dorosłości. 
Uważa się również, że podaż wapnia w dzieciństwie i w 
okresie dojrzewania ma wpływ na masę kostną i szybkość 
jej utraty w wieku dorosłym. W jednym z badań stwierdzono, 
że u osób dorosłych, zarówno kobiet jak i mężczyzn z 
rozpoznaną osteoporozą pobranie wapnia w dzieciństwie 
i wieku młodzieńczym było znacząco niższe niż w grupie 
kontrolnej (odpowiednio o 55% i 46%) [13].

Prawidłowe pokrycie zapotrzebowania na wapń jest 
najważniejsze w okresie dzieciństwa i dojrzewania, ale w 
każdym okresie życia ma ono pozytywny wpływ na stan 
kośćca. Badania wśród kobiet w okresie pomenopauzalnym 
[13] wykazały, że podaż ok. 1000 mg wapnia u kobiet 
przyjmujących estrogeny i 1500 mg u badanych nie 
stosujących hormonalnej terapii zastępczej nie zwiększała 
PBM, ale redukowała utratę masy kostnej w kości biodrowej 
i promieniowej.

Większość autorów jest zgodna, że wysoka podaż wapnia 
po menopauzie nie zwiększa masy kostnej, ale hamuje jej 
utratę. W większości badań nie wykazywano bezpośredniego 
wpływu wapnia na osteoblasty. Najprawdopodobniej 
wpływa on na tkankę kostną w sposób pośredni - przez 
parathormon (PTH) i aktywną formę witaminy D. 
Parathormon jest wydzielany przez przytarczyce. Jest 
on centralnym regulatorem absorpcji kości. Przy niskiej 
podaży wapnia spada jego poziom w surowicy, co stanowi 
bodziec do wydzielania parathormonu, który powoduje 
zwiększoną resorpcję kości dążąc do wyrównania poziomu 
Ca w surowicy. Przy przewlekłych niedoborach wapnia 
poziom PTH w surowicy jest stale podwyższony stymulując 
procesy niszczenia kości. Obniżony poziom wapnia we 
krwi powoduje również wzrost produkcji 1,25(OH)2D3, 
która współdziała z PTH w intensyfi kacji powstawania 
osteoklastów, co potęguje utratę masy kostnej [14].

Na proces absorpcji wapnia wpływa wiele czynników. 
Absolutnie niezbędna jest aktywna forma witaminy D. 
Istotną rolę odgrywa również odpowiednia podaż białka, 
dostarczającego aminokwasów biorących udział w 
transporcie tego składnika przez ścianę jelita. Ciekawym jest 
fakt, iż istnieją doniesienia, w których błonnikowi przypisuje 
się działanie stymulujące wchłanianie wapnia. Ma ono 

wynikać z tego, iż fermentacja błonnika w jelitach prowadzi 
do powstania krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, 
ułatwiających wchłanianie Ca. Z drugiej jednak strony 
uważa się, że zawarty w błonniku kwas uronowy tworzy 
z wapniem nierozpuszczalne kompleksy, co utrudnia jego 
wchłaniane.

Z innych składników żywności utrudniających wchłanianie 
wapnia należy wymienić fi tyniany obecne m.in. w surowych 
warzywach oraz nasycone kwasy tłuszczowe tworzące z 
wapniem nierozpuszczalne mydła oraz oczywiście kofeinę.

ŹRÓDŁO KOFEINY A OSTEOPOROZA

Hegarty i wsp. [15] zbadali związek pomiędzy piciem 
czarnej herbaty i gęstością mineralną kości (BMD)  u 
brytyjskich kobiet w wieku 65-76 lat, i zauważyli, że 
herbata zawiera inny wzór fl awonoidów niż kawa, która 
ma negatywny wpływ na kości. Tymczasem pacjentki 
pijące herbatę miały o około 5% wyższa średnią BMD 
odcinka lędźwiowego kręgosłupa, kości udowych, kości 
szyi niż te, które herbatę piły bardzo rzadko herbaty. Das 
i wsp. [16] przeprowadzili eksperyment na szczurach 
dotyczący skutków ekstraktu z czarnej herbaty (BTE). 
Pod wpływem działania ekstraktu zaobserwowano 
zwiększoną masę ciała, zmniejszone wydalanie w moczu 
wapnia, fosforanów i kreatyniny, zmniejszenie aktywności 
fosfatazy zasadowej, a także wyższe gęstości kości 
w porównaniu z grupą kontrolną narażoną na działanie 
kofeiny z kawy. 2,5% wodny roztwór BTE w dawce 1 ml/100 
g masy powodował znaczne zwiększenie gęstości kości u 
szczurów narażonych na działanie kofeiny. Wiele aktywnych 
związków w herbacie jest, jak dotąd, niezidentyfi kowanych,  
jednak Nakagawa i wsp. [17] sugerują, że działanie takie 
mogą mieć katechiny zawarte w herbacie. 

Należy pamiętać, że kawa mimo udowodnionego wpływu 
negatywnego na gęstość kości oprócz kofeiny zawiera także 
inne substancje chemiczne. Do chwili obecnej wykryto 
ponad 700 takich związków.

Jednym z istotnych składników kawy (od którego 
zależy smak i aromat tego napoju) jest grupa związków 
polifenolowych (głównie kwas chlorogenowy, chinowy 
i kawowy). Efekty biologiczne działania tych substancji są 
bardzo złożone i obejmują m.in.[18]:
• działanie przeciwnowotworowe związane z aktywnością 

antyoksydacyjną i wychwytem wolnych rodników 
tlenowych,

• hamowanie powstawania blaszki miażdżycowej 
w następstwie obniżania oksydacyjnej modyfi kacji LDL,

• działanie przeciwzapalne,
• działanie przeciwbakteryjne,
• opóźnienie rozkładu witaminy C w organizmie,
• zdolność wiązania metali ciężkich z diety,
• ograniczenie wchłaniania żelaza i przyswajalności białek 

– dlatego niewskazane jest picie kawy w trakcie lub zaraz 
po posiłkach, z uwagi na możliwość nasilania niedoboru 
żelaza.
Inny związek obecny w kawie – trigonelina, w trakcie 

procesu palenia ziaren przekształca się w kwas nikotynowy 
(witaminę PP). Filiżanka kawy może zawierać ok. 10% 
dziennego zalecanego spożycia tej witaminy. Diterpeny 
(kafestol i kahweol) oraz pochodne serotoniny (związki 
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z grupy 5-hydroksytryptamidów kwasów karboksylowych) 
są odpowiedzialne, m.in. za hipercholesterolemiczny efekt 
działania kawy, wykazują działanie drażniące przewód 
pokarmowy, są także doniesienia o przeciwnowotworowym 
działaniu tych związków. Jednakże kawa jest także źródłem 
akryloamidu – związku o prawdopodobnym działaniu 
rakotwórczym. 
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Problemy gastroenterologii 
w publicznym systemie opieki 
zdrowotnej

Gastroenterology issues in the 
public system of health care

Streszczenie

W systemie publicznej opieki zdrowotnej w Polsce 
brakuje jednolitych standardów określających zasady 
współpracy lekarza rodzinnego, lekarza specjalisty oraz 
lekarza szpitalnego dotyczących zaburzeń gastrologicznych. 
Aktualnie w środowisku medycznym trwa szeroka dyskusja 
nad określeniem miejsca gastroenterologii w codziennej 
praktyce lekarskiej. 

Praca ta prezentuje główne cele, zadania i korzyści 
płynące z wdrożenia kompleksowego systemu opieki w 
zakresie gastroenterologii oraz najważniejsze problemy 
ograniczające możliwość szybkiej zmiany tego stanu 
rzeczy. Praca przedstawia zalecaną strategię postępowania 
z pacjentami cierpiącymi na takie zaburzenia jak: choroba 
refl uksowa, dyspepsja, choroba wrzodowa, krwawienie 
z przewodu pokarmowego, nieswoiste choroby zapalne 
jelit, zespoł jelita drażliwego, choroby przewlekłe wątroby 
i przewlekłe zapalenia trzustki.

Abstract

The system of public medical care in Poland lacks uniform 
standards identifying basic principles of cooperation 
between general practitioners, consultants and hospital 
physicians within the range of gastroenterology. Presently, 
the area of gastroenterology in regard to daily health care 
is widely discussed.

This study focuses on major aims, tasks and advantages 
of the implementation of comprehensive health care within 
gastroenterology as well as it refl ects most relevant aspects 
of limitations regarding possible development of the above 
issues. This work presents recommended strategy for 
dealing with patients affected with the following diseases: 
gastric refl ux disease, dyspepsia, chronic ulcer disease, 
gastrointestinal hemorrhage, infl ammatory bowel diseases, 
irritable bowel syndromes, chronic diseases of liver 
and chronic pancreatitis.
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