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Kofeina a rozwdj osteoporozy

Streszczenie

Czgstos¢ wystgpowania osteoporozy i zwiazanych z nig
ztaman dramatycznie wzrosta w ostatnich latach na catym
$wiecie 1 staly si¢ one jednym z gtownych problemow
zdrowotnych w krajach zachodnich. Ta rosnaca tendencja
prawdopodobnie utrzyma si¢, gldwnie ze wzgledu na
stale wzrastajacg liczbe ludzi w starszym wieku. Obecnie
podejmuje si¢ wysitki w celu wykrycia czynnikéw ryzyka
aby ochroni¢ zdrowie ludzkie i zmniejszy¢ koszty zwiazane
z ta choroba.

Wigkszo$¢ zaleznosci (70%) thumaczy si¢ czynnikami
genetycznymi. Sugeruje si¢ zwlaszcza zwigzek migdzy
genami 1 wskaznikiem masy ciata (BMI) a gestoscia kosci.
Informacje dotyczace zwiazkdéw stylu zycia czy czynnikdéw
zwiazanych z wiekiem a utrata masy kostnej nie sg juz
tak oczywiste. Wymienia si¢ wiele czynnikow, takich jak:
brak aktywnosci fizycznej, siedzaca praca, niskie spozycie
wapnia, palenie tytoniu oraz wysokie spozycie alkoholu jako
ryzykowne dla starszych kobiet. Jednakze znaczenie skutkdw
oddziatywania tych czynnikoéw na gestos¢ mineralng kosci
(BMD) u kobiet po menopauzie nie jest jeszcze w pehni
ustalone. Dyskusyjny jest rowniez wptyw réznych dawek
kofeiny na nasilenie osteoporozy. Niniejsza praca stanowi
przeglad badan zwiazanych z tym problemem.

Stowa kluczowe: kofeina, czlowiek, spozycie, kosci,
osteoporoza.

Caffeine and osteoporosis

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 find
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
influence of the effects of these factors on bone mineral
density (BMD) in women after the menopause has not yet
been completely defined. The influence of various caffeine
dosages on the severity of osteoporosis is also disputable.
The present work constitutes a review of the research into
this problem.

Key words: caffeine, human, consumption, use, bones,
osteoporosis.
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WSTEP

Kofeina (1,3,7-trimethylxanthine) znajduje si¢ w kawie,
herbacie, czekoladzie, coca-coli, niektorych napojach
energetycznych i w ten sposéb jest powszechnie spozywana
jako element diety. Jest ona najczegsciej spozywanym
sktadnikiem stymulujacym na $wiecie a 75% jej spozycia
pochodzi z kawy. Badania Barone i Robertsa [1] wykazaty,
ze 95% populacji spozywa kawe co najmniej raz w tygodniu.
Srednie dawki przyjmowanej kofeiny oszacowano w tym
badaniu na 4 mg/1 kg masy ciata i 7,5 mg/1 kg masy ciata u
0s6b spozywajacych duze ilosci kawy i herbaty.

Wiele badan wskazuje, ze wysoki poziom kofeiny moze
wplywac negatywnie na stan zdrowia, zwlaszcza u kobiet.
Szczegblnie wskazuje si¢ na takie skutki zdrowotne, jak:
nieptodnos¢, zwigkszone ryzyko poronienia, chorob uktadu
krazenia, wysokie ci$nienie krwi, osteoporoza i rak. Wysokie
spozycie kofeiny jest rdwniez wiazane z uposledzeniem
wzrostu ptodu i zespotem nagtej $mierci u niemowlat.

Komisja ds. Toksycznosci Substancji Chemicznych
w Zywnosci, Produktow Konsumenckich i Srodowiska
ponad 20 lat temu przedstawita raport dotyczacy
bezpieczenstwa kofeiny [2]. W sprawozdaniu kofeina zostata
sklasyfikowana jako bezpieczna, ale nie przedstawiono
konkretnych wytycznych dotyczacych poziomu kofeiny,
ktéry nie ma negatywnego wplywu na zdrowie. Z kolei
Food Standards Agency [3] przedstawila wytyczne,
ze tylko kofeina w ilosci powyzej 300 mg na dzien moze
by¢ powiazana ze skutkami zdrowotnymi. W USA zaleca si¢
natomiast nie przekraczanie gornego limitu 450 mg kofeiny
na dzien.

Najnowsze badania [4] wskazuja na dzienne spozycie
kofeiny w wysokosci 173,9 mg na dzien (+ 33,7 mg na
dzien). Badania te wykazaly, ze starsi respondenci przyznaja
si¢ do znacznie wyzszego spozycia kofeiny niz mtodsi.
18% uczestnikéw badania w wieku 16-25 lat, 27% kobiet
w wieku 26-35 lat i 55% w wieku 36-45 lat przekracza
zalecany maksymalny prég spozycia kofeiny.

Zdaniem autorow gléwnym zrodlem kofeiny (43%
dziennego spozycia) jest herbata, a nastepnie kawa
i czekolada. Napoje stymulujace i czekolada do picia tylko
w niewielkim stopniu sa zrodfem kofeiny. Srednie spozycie
kofeiny jest wigksze u osob palacych. Srednie spozycie
kofeiny u palacych wynosi 378 mg na dzien (+ 78,4 mg na
dzien) w poréwnaniu do 125 mg na dzien (+ 80,5 mg na
dzien) u niepalacych. Wysoko$¢ spozycia kofeiny zalezy
réwniez od poziomu wyksztatcenia.

Zdaniem Arnauda [5] usuwanie kofeiny z organizmu
jest szybsze u 0sob palacych, dlatego u tej grupy oséb jest
wyzsze jej spozycie, bowiem do osiagnigcia tego samego
efektu pobudzajacego potrzeba wigkszej dawki kofeiny.
Roéwniez Committee on Toxicity of Chemicals on Food [6]
uznal, ze palenie moze dwukrotnie przyspieszy¢ metabolizm
kofeiny.

WPLYW KOFEINY NA KOSCI

Wielu autorow twierdzi, ze kofeina ma negatywny
wplyw na kosci, powodujac zwickszone wydalanie wapnia
wraz z moczem, co w efekcie powoduje zmniejszenie
gestosci mineralnej kosci oraz zwigkszenie ryzyka ztaman.
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Tassinari i wsp. [7] w swoich badaniach przeprowadzonych
w warunkach in vitro na komorkach kurczat stwierdzili,
ze dawki kofeiny w wysokosci 0,4 mM znacznie
zmniejszyly poziom osteokalcyny, fosfatazy zasadowej
i wapnia catkowitego. Badania Kamagata-Kiyoura i wsp.
[8] przeprowadzone na komodrkach szczuréow wskazuja
réowniez na hamujacy wplyw kofeiny na proliferacje
osteoblastow. Jednak badania [9] przeprowadzone na
grupie 177 kaukaskich kobiet w wieku 19-26 lat, nie
wykazaly zwiazku pomigdzy kofeing a spadkiem gestosci
mineralnej kosci (BMD). Tak wigc poczatkowe badania
na ludziach nie potwierdzity hipotez stworzonych na
podstawie badan na zwierzgtach, choé nalezy zauwazyd,
ze badania te przeprowadzano jedynie na kobietach przed
menopauza.

Jednak polskie badania [10], ktorych celem byta ocena
wplywu uzywek, m.in. kawy na gestos¢ mineralng koséca
obwodowego w grupie 258 zdrowych me¢zezyzn w wieku
40— 63 lat wykazaty, ze spozywanie kawy wigze si¢ z wyrazna
redukcja gestosci mineralnej czgsSci beleczkowej kosci
promieniowej odcinka dystalnego rgki. Takze inne badania
potwierdzaja niekorzystny wplyw picia kawy na postep
zmian osteoporotycznych. W badaniach [11] obejmujacych
12 lat obserwacji wykazano, ze nawet spozywanie 1 filizanki
kawy na dobg¢ powoduje wzrost ryzyka ztaman kostnych w
obrebie stawow biodrowych o ok. 69%.

Z badan szwedzkich naukowcow zwiazanych z Oddzia-
tam Ortopedycznym Uniwersyteckiego Szpitala w Upsali
oraz ze sztokholmskim Instytutem Karolinskim wynika,
ze zbyt czeste picie kawy moze przyspieszaé rozwdj
osteoporozy, a na pewno zwigksza niebezpieczenstwo
ztamania ko$ci. Autorzy ci stwierdzili, iz wsrdd kawoszy
ztamania kosci dloni, przedramienia, szyjki kosci udowej,
peknigcia kregdw zdarzaja si¢ az 20% czesciej niz u 0séb
rzadko pijacych ten napdj. Naukowcy przeprowadzili
wspolne badania miedzy innymi przeprowadzajac badania
ankietowe wsrod 32 000 kobiet w srednim i starszym wieku.
Okazalo sig, ze kobiety ktore pija cztery lub wigcej szklanek
kawy dziennie, czgsciej ulegaja wypadkom ztamania
kosci niz ich réowiesniczki pijace zaledwie jedna szklanke
kawy dziennie. Naukowcy stwierdzili réwnoczesnie, ze
podobnej zwigkszonej czestotliwosci ztaman kosci nie
zaobserwowano wsrdd kobiet pijacych czesto herbate.
Czestsze przypadki ztaman ko$ci naukowcy zaobserwowali
takze u 0s6b pijacych inne napoje zawierajace kofeing.

PRZYSWAJANIE WAPNIA A OSTEOPOROZA

Szwedzcy naukowcy sg jednak ostrozni i nie chea jeszcze
formutowa¢ na podstawie tych badan zdecydowanych
opinii o mechanizmie zjawiska. Niektorzy sugeruja
jednak, ze kofeina hamuje w jakis sposob przenikanie do
organizmu otrzymywanego w pokarmach wapnia. W kilku
bowiem badaniach metabolicznych stwierdzono ujemny
bilans wapniowy przy spozyciu kofeiny. Stwierdzono tez,
ze kofeina nie ma wplywu na stan kosci u kobiet po
menopauzie, u ktorych podaz wapnia jest zgodna badz
wyzsza niz RDA (ok. 800 mg). Natomiast przy nizszym
spozyciu wapnia wypijanie 2-3 filizanek kawy dziennie byto
zwiazane ze zwigkszong utrata masy kostnej. Fakt ten ma
praktyczne znaczenie, gdyz w USA $rednie dzienne pobranie
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wapnia u kobiet po 30 roku zycia wynosi tylko 600 mg,
a konsumpcja kawy i herbaty dostarcza wigcej niz 2 jednostki
kofeiny [12].

Oceniajac wplyw kawy na rozwdj osteoporozy, nalezy
wigc pamigtaé, ze czas wystapienia oraz rozlegto§¢ zmian
osteoporotycznych zalezy w duzej mierze od podazy wapnia
w diecie.

Organizm cztowicka zawiera okoto 1200 g wapnia, z czego
99% znajduje si¢ w kosciach i zebach, glownie w postaci
fosforanow. Nie wigcej niz 10 g Ca wystgpuje poza szkieletem
- w nerwach, migs$niach i we krwi. Wapn jest niezbedny
do prawidtowego przebiegu krzepnigcia krwi i przekaznictwa
nerwowo-mig¢sniowego. Jego poziom w surowicy waha si¢
od 8,5 do 10,5 mg na 100 ml. Ponadto istnieje pozytywny
zwiazek migdzy podaza wapnia a stanem kosci.

Wigkszos$¢ autoréw jest zgodna, ze najwigksze znaczenie
ma odpowiednia podaz wapnia w okresie dziecinstwa
i mlodzienczym, kiedy organizm dazy do osiagnigcia
szczytowej masy kostnej. Jednak podaz wapnia jest rowniez
bardzo istotna dla osiagnigcia optymalnej masy kos$cca,
bedacej wynikiem mineralizacji szkieletu w czasie wzrostu i
konsolidacji masy kostnej we wczesnym okresie dorostosci.
Uwaza si¢ rowniez, ze podaz wapnia w dziecifstwie 1 w
okresie dojrzewania ma wplyw na mas¢ kostng i szybkos¢
jej utraty w wieku dorostym. W jednym z badan stwierdzono,
ze u osob dorostych, zaré6wno kobiet jak i mezczyzn z
rozpoznana osteoporoza pobranie wapnia w dziecinstwie
i wieku mlodzienczym bylo znaczaco nizsze niz w grupie
kontrolnej (odpowiednio 0 55% i 46%) [13].

Prawidtowe pokrycie zapotrzebowania na wapn jest
najwazniejsze w okresie dziecinstwa i dojrzewania, ale w
kazdym okresie zycia ma ono pozytywny wplyw na stan
ko$éca. Badania wsrdd kobiet w okresie pomenopauzalnym
[13] wykazaty, ze podaz ok. 1000 mg wapnia u kobiet
przyjmujacych estrogeny i 1500 mg u badanych nie
stosujacych hormonalnej terapii zastgpczej nie zwigkszata
PBM, ale redukowata utrat¢ masy kostnej w kosci biodrowe;j
1 promieniowe;j.

Wigkszo$¢ autoréw jest zgodna, ze wysoka podaz wapnia
po menopauzie nie zwigksza masy kostnej, ale hamuje jej
utrate. W wigkszosci badan nie wykazywano bezposredniego
wplywu wapnia na osteoblasty. Najprawdopodobniej
wplywa on na tkank¢ kostng w sposob posredni - przez
parathormon (PTH) i aktywna form¢ witaminy D.
Parathormon jest wydzielany przez przytarczyce. Jest
on centralnym regulatorem absorpcji kosci. Przy niskiej
podazy wapnia spada jego poziom w surowicy, co stanowi
bodziec do wydzielania parathormonu, ktéry powoduje
zwigkszona resorpcj¢ kosci dazac do wyrdwnania poziomu
Ca w surowicy. Przy przewleklych niedoborach wapnia
poziom PTH w surowicy jest stale podwyzszony stymulujac
procesy niszczenia ko$ci. Obnizony poziom wapnia we
krwi powoduje rowniez wzrost produkcji 1,25(0OH)2D3,
ktéra wspodtdziata z PTH w intensyfikacji powstawania
osteoklastow, co potgguje utratg masy kostnej [14].

Na proces absorpcji wapnia wptywa wiele czynnikow.
Absolutnie niezbgdna jest aktywna forma witaminy D.
Istotna rol¢ odgrywa réwniez odpowiednia podaz biatka,
dostarczajacego aminokwasow  bioracych udziat w
transporcie tego sktadnika przez sciang jelita. Ciekawym jest
fakt, iz istnieja doniesienia, w ktorych blonnikowi przypisuje
si¢ dziatanie stymulujace wchtanianie wapnia. Ma ono
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wynika¢ z tego, iz fermentacja blonnika w jelitach prowadzi
do powstania krétkotancuchowych kwasow thuszczowych,
utatwiajacych wchlanianie Ca. Z drugiej jednak strony
uwaza si¢, ze zawarty w blonniku kwas uronowy tworzy
z wapniem nierozpuszczalne kompleksy, co utrudnia jego
wchtaniane.

Zinnych sktadnikéw zywnosciutrudniajacych wehtanianie
wapnia nalezy wymieni¢ fityniany obecne m.in. w surowych
warzywach oraz nasycone kwasy tluszczowe tworzace z
wapniem nierozpuszczalne mydta oraz oczywiscie kofeing.

ZRODLO KOFEINY A OSTEOPOROZA

Hegarty i wsp. [15] zbadali zwigzek pomigdzy piciem
czarne] herbaty i gesto$cia mineralna kosci (BMD) u
brytyjskich kobiet w wieku 65-76 lat, i zauwazyli, ze
herbata zawiera inny wzor flawonoidow niz kawa, ktora
ma negatywny wplyw na kosci. Tymczasem pacjentki
pijace herbatg¢ mialy o okolo 5% wyzsza $rednia BMD
odcinka ledzwiowego kregostupa, kosci udowych, kosci
szyi niz te, ktore herbat¢ pity bardzo rzadko herbaty. Das
i wsp. [16] przeprowadzili eksperyment na szczurach
dotyczacy skutkdéw ekstraktu z czarnej herbaty (BTE).
Pod wplywem dziatania ekstraktu zaobserwowano
zwigkszona mase ciata, zmniejszone wydalanie w moczu
wapnia, fosforandw i kreatyniny, zmniejszenie aktywnosci
fosfatazy zasadowej, a takze wyzsze gestosci kosci
w poréwnaniu z grupa kontrolna narazong na dziatanie
kofeiny z kawy. 2,5% wodny roztwdér BTE w dawce 1 m1/100
g masy powodowat znaczne zwigkszenie gestosci kosci u
szczuréw narazonych na dziatanie kofeiny. Wiele aktywnych
zwiazkow w herbacie jest, jak dotad, niezidentyfikowanych,
jednak Nakagawa i wsp. [17] sugeruja, ze dzialanie takie
moga mie¢ katechiny zawarte w herbacie.

Nalezy pamigtac, ze kawa mimo udowodnionego wplywu
negatywnego na gestos¢ kosci oprocz kofeiny zawiera takze
inne substancje chemiczne. Do chwili obecnej wykryto
ponad 700 takich zwiazkdow.

Jednym z istotnych skladnikéw kawy (od ktorego
zalezy smak i aromat tego napoju) jest grupa zwiazkdéw
polifenolowych (gtéwnie kwas chlorogenowy, chinowy
i kawowy). Efekty biologiczne dziatania tych substancji sg
bardzo ztozone i obejmuja m.in.[18]:

* dziatanie przeciwnowotworowe zwigzane z aktywnoscig

antyoksydacyjng 1 wychwytem wolnych rodnikow
tlenowych,
* hamowanie = powstawania  blaszki ~ miazdzycowej

w nastgpstwie obnizania oksydacyjnej modyfikacji LDL,
* dziatanie przeciwzapalne,
* dziatanie przeciwbakteryjne,
* opodznienie rozktadu witaminy C w organizmie,
» zdolnos$¢ wiazania metali cigzkich z diety,
 ograniczenie wchtaniania zelaza i1 przyswajalnosci biatek

— dlatego niewskazane jest picie kawy w trakcie lub zaraz

po positkach, z uwagi na mozliwos¢ nasilania niedoboru

zelaza.

Inny zwiazek obecny w kawie — trigonelina, w trakcie
procesu palenia ziaren przeksztatca si¢ w kwas nikotynowy
(witaming PP). Filizanka kawy moze zawiera¢ ok. 10%
dziennego zalecanego spozycia tej witaminy. Diterpeny
(kafestol i kahweol) oraz pochodne serotoniny (zwiazki
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z grupy S-hydroksytryptamidow kwaséw karboksylowych)
saq odpowiedzialne, m.in. za hipercholesterolemiczny efekt
dziatania kawy, wykazuja dziatanie drazniace przewdd
pokarmowy, sa takze doniesienia o przeciwnowotworowym
dziataniu tych zwiazkow. Jednakze kawa jest takze zrodiem
akryloamidu — zwiazku o prawdopodobnym dziataniu
rakotwdrczym.
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