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Zapobieganie otępieniom jest coraz powszechniej stosowaną strategią radzenia sobie z tym problemem. Badacze poszukują 
kolejnych środków prewencji i sprawdzają zarówno dobrze znane metody, jak i rozmaite substancje – także kawę i składniki 
kawy, głównie kofeinę. Ponieważ prawdopodobnie redukuje ona występowanie schorzeń będących czynnikami ryzyka 
otępień, rola kawy w zapobieganiu chorobom neurozwyrodnieniowym nabiera coraz większego znaczenia. Wyniki badań 
oceniających wpływ kawy na procesy neurodegeneracyjne są obecnie niejednoznaczne, niemniej jednak spożywanie kawy 
nie stanowi czynnika ryzyka otępienia. Dane dotyczące protekcyjnego działania kawy na uznane czynniki ryzyka chorób 
neurozwyrodnieniowych, czyli cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, otyłość i depresję, wyraźnie wskazują na wpływ nie tylko 
kofeiny, lecz także innych składników kawy na zmniejszenie rozpowszechnienia wymienionych schorzeń u osób regularnie 
pijących kawę. Zwiększanie ilości spożywanej kawy przekłada się na redukcję, a ograniczanie – na nasilenie ryzyka. Poza 
udowodnionym dobroczynnym wpływem na organizm kawa stymuluje do aktywności fizycznej, poznawczej i socjalnej oraz 
poprawia efekty podjętych działań – a należy pamiętać, że izolacja społeczna, siedzący tryb życia i niedostateczna aktywność 
poznawcza przyspieszają rozwój otępienia. W artykule omówiono rolę spożywania kawy w kontekście czynników ryzyka 
chorób neurodegeneracyjnych.
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The prevention of dementia is an increasingly common and applied strategy to deal with this problem. Researchers are looking 
for further preventive measures and examine both well-known methods and various substances – including coffee and its 
ingredients, mainly caffeine. Since presumably caffeine reduces the incidence of diseases that are risk factors for developing 
dementia, the role of coffee in preventing neurodegenerative diseases is becoming increasingly important. The results of studies 
evaluating the effects of coffee on neurodegenerative processes remain ambiguous at present, however, the consumption of coffee 
does not pose a risk for developing dementia. Data on the protective effect of coffee on the known risk factors of the emergence 
of a clinical manifestation of neurodegenerative diseases, i.e. diabetes mellitus, hypertension, obesity, and depression, clearly 
indicate a beneficial impact of caffeine and other coffee ingredients on the reduction of the prevalence of these conditions  
in people regularly drinking coffee. Increasing the amount of coffee consumed translates into a positive effect on lowering the 
risk but reducing its consumption – increases the risk. Besides proven beneficial effects on the body, coffee also stimulates 
physical, cognitive and social activity, and improves the effects of the actions taken and it should be remembered that social 
isolation, sedentary lifestyle and insufficient cognitive activity also contribute to accelerating the development of dementia.  
The article discusses the role and importance of coffee consumption in the context of risk factors for the development  
of neurodegenerative diseases.
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WPROWADZENIE

Starzenie się społeczeństwa i w konsekwencji wzrost 
liczby osób z otępieniem to poważny problem zdro-
wotny, społeczny i ekonomiczny. Wobec braku sku-

tecznego leczenia przyczynowego i niepowodzenia kolej-
nych prób coraz istotniejsze stają się działania prewencyjne.
Większość czynników ryzyka rozwoju otępienia, poza wie-
kiem i obciążeniem genetycznym, jest potencjalnie modyfi-
kowalna na każdym etapie życia. W młodym wieku czynnik 
ryzyka stanowi niski poziom edukacji, a w wieku średnim –  
nadciśnienie tętnicze, otyłość i utrata słuchu. Na oso-
by w podeszłym wieku największy wpływ mają: ograni-
czenie palenia, utrzymanie dobrego nastroju, aktywności  
fizycznej i kontaktów społecznych oraz leczenie cukrzycy  
(Livingston et al., 2017). Wyeliminowanie czynników 
ryzyka i wprowadzenie stosownych działań prozdrowot-
nych mogą zmniejszyć liczbę osób z otępieniem nawet 
o jedną trzecią (Frankish i Horton, 2017). Badania popu-
lacyjne wskazują, iż regularna aktywność fizyczna i opano-
wanie czynników sercowo-naczyniowych wraz z aktywno-
ścią poznawczą i zdrową dietą obniżają ryzyko otępienia 
(Baumgart et al., 2015), co jest szczególnie istotne u osób, 
które zakończyły już edukację. Inny istotny czynnik zwięk-
szający ryzyko otępienia to depresja, szczególnie u męż-
czyzn w podeszłym wieku z rozpoznaniem łagodnych za-
burzeń poznawczych (ŁZP) (Almeida et al., 2017).
Interwencje żywieniowe są ważnym elementem prewen-
cji otępienia, a oprócz stosowania środków specjalne-
go przeznaczenia medycznego (Barczak, 2017) wskaza-
ne jest uwzględnienie w diecie składników wpływających 
na sprawność poznawczą. Najnowsze badania wskazują na 
modulujące stan zapalny właściwości zarówno poszczegól-
nych substancji zawartych w żywności, jak i złożonych in-
terwencji dietetycznych, które pozwalają zapobiegać otępie-
niu, opóźniać pojawienie się objawów i spowalniać przebieg 
choroby Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) (Szczecho-
wiak i Wójcik, 2019).

KAWA W ZAPOBIEGANIU OTĘPIENIU

Jedną z powszechnie stosowanych substancji mogących 
zredukować ryzyko rozwoju otępienia jest kawa. Zawiera 
ona kilkaset związków chemicznych, do których należą al-
kaloidy – kofeina, trygonelina i teobromina – a także wol-
ny kwas chlorogenowy, fenolokwasy (kwas kawowy i estry 
z kwasem chinowym), garbniki, węglowodany, białko, li-
pidy, witaminy z grupy B oraz 5-hydroksytryptamina (se-
rotonina).
Kofeina rozszerza naczynia mózgowe, zwiększając dopływ 
krwi do mózgu, i działa pobudzająco na ośrodkowy układ 
nerwowy (OUN). Poza ziarnami kawy kofeina naturalnie 
występuje również w liściach krzewu herbacianego, ostro-
krzewu paragwajskiego mate, ziarnach kakao i liany bra-
zylijskiej, zarodkach nasion koli i w 60 innych gatunkach 
roślin. Może też występować pod innymi nazwami: teina, 

guaranina, metyloteobromina, 7-metyloteofilina. Kofeinę 
dodaje się także do napojów energetycznych i orzeźwia-
jących (Dochniak i Ekiert, 2015). Proces palenia ziaren 
kawy sprawia, że trygonelina ulega przekształceniu w kwas 
nikotynowy, który w postaci amidu (witamina PP) jest 
składnikiem wielu enzymów niezbędnych do prawidłowego 
funkcjonowania OUN i narządów wewnętrznych. Związ-
ki polifenolowe zawarte w kawie wykazują działanie prze-
ciwutleniające, przeciwdrobnoustrojowe i przeciwzapalne 
(Madeira et al., 2017), przeciwgrzybicze czy przeciwwiru-
sowe oraz uszczelniają naczynia krwionośne (Koszowska  
et al., 2013). Prażenie nasila właściwości przeciwutleniają-
ce, a z żywieniowego punktu widzenia najkorzystniejsze jest 
spożywanie kawy o krótkim lub średnim czasie prażenia 
(Dybkowska et al., 2017).
Ponadto kofeina ma właściwości neuroprotekcyjne – wpły-
wa na aktywność neuronów cholinergicznych i zmniejsze-
nie akumulacji beta-amyloidu w mózgu (Barczak, 2019; 
Dominguez i Barbagallo, 2018). Neuroprotekcyjne dzia-
łanie kawy jest prawdopodobnie wynikiem kombinacji 
wszystkich jej składników, mogących wchodzić w bezpo-
średnie interakcje z patogenicznymi beta-amyloidem i biał-
kiem tau, co prawdopodobnie zapobiega ich agregowaniu 
(Mancini et al., 2018).

KAWA A ZABURZENIA POZNAWCZE 
W PÓŹNIEJSZYM WIEKU

Liczne dane pochodzące z metaanaliz świadczą o istnie-
niu zależności między spożywaniem umiarkowanych ilo-
ści kawy a zahamowaniem związanego z wiekiem pogor-
szenia sprawności poznawczej (Haller et al., 2018). Dotyczy 
to szczególnie kobiet, które stanowią większość pacjentów 
z otępieniem (Vauzour et al., 2017).
Dane z badań epidemiologicznych wskazują na rzadsze roz-
poznawanie ŁZP i AD u osób pijących umiarkowane ilości 
kawy. Wyższe stężenie kofeiny u pacjentów z ŁZP korelowa-
ło z brakiem konwersji do otępienia w ciągu 2–4 lat. Zdrowe 
starsze osoby, które ograniczały picie kawy, w późniejszym 
wieku częściej cierpiały na ŁZP niż osoby spożywające do  
3 filiżanek dziennie. Co więcej, picie kawy wraz ze spoży-
waniem niewielkich ilość wina koreluje ze zwiększoną ob-
jętością istoty białej w mózgu i lepszym przepływem móz-
gowym (Haller et al., 2018). Jest to prawdopodobnie zależne 
od innych niż polifenole substancji bioaktywnych zawar-
tych w kawie.
Doniesienia wskazują również na niższe ryzyko rozwoju 
choroby Parkinsona u kobiet, które piją duże ilości kawy. 
Umiarkowane spożycie kawy wpływa na zachowanie spraw-
ności poznawczej w okresie 10 lat wśród kobiet – wśród 
badanych mężczyzn nie odnotowano analogicznego efektu 
(Driscoll et al., 2016).
Niestety, wyniki badań dotyczących roli kofeiny w zapobie-
ganiu otępieniu (w tym AD) nie pozwalają na potwierdze-
nie bezpośredniego wpływu spożycia kawy na zahamowa-
nie procesu neurodegeneracyjnego (Larsson i Orsini, 2018).



Anna Barczak

334

PEDIATR MED RODZ Vol. 15 No. 3, p. 332–337DOI: 10.15557/PiMR.2019.0058

KAWA A AKTYWNOŚĆ POZNAWCZA

Utrzymanie aktywności poznawczej jest szczególnie istot-
ne w zapobieganiu otępieniu, zwłaszcza w późniejszym 
wieku, kiedy okres formalnej edukacji już się zakończył, ale 
człowiek nadal może wzbogacać swoją rezerwę poznawczą 
(Barczak, 2014).
Spożywanie produktów z kofeiną wpływa na poprawę kon-
centracji i czujności, funkcji poznawczych, psychomoto-
rycznych i nastroju oraz zwiększenie tolerancji wysiłku 
umysłowego. Spożywanie kawy zawierającej 100 mg kofe-
iny poprawia szybkość reakcji i czujność w zadaniach bada-
jących wzrokowe przeszukiwanie pola widzenia (Dochniak 
i Ekiert, 2015).
Wpływ kofeiny na procesy pamięci w dużym stopniu zale-
ży od czynników indywidualnych, głównie od zaangażowa-
nia w zadania badające procesy mnestyczne. Długotrwałe 
spożywanie kawy może poprawiać zdolność do zapamięty-
wania. Przy bardziej złożonych funkcjach wykonawczych 
spożycie kawy może eliminować wpływ czynników za-
kłócających wykonywanie skomplikowanych czynności –  
poprzez lepsze skupienie, wzrost szybkości przetwarzania 
informacji i czujności. Również w przypadku zmęczenia 
kofeina wpływa, w sposób zależny od dawki, na poprawę 
czujności. Najbardziej pozytywne efekty obserwuje się przy 
umiarkowanym spożyciu kofeiny (100–300 mg) (Haskell-
-Ramsay et al., 2018).
Kawa bezkofeinowa także poprawia czujność, prawdopo-
dobnie za sprawą kwasu chlorogenowego, którego spoży-
wanie przez 6 miesięcy przez osoby starsze skarżące się na 
pogorszenie sprawności poznawczej wpłynęło na poprawę 
funkcji uwagowych, mnestycznych i wykonawczych (Kato 
et al., 2018).

KAWA A AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA

Brak aktywności fizycznej i siedzący tryb życia sprzyjają 
rozwojowi schorzeń sercowo-naczyniowych, których obec-
ność jest jednym z czynników ryzyka otępienia i pełnoobja-
wowej AD (Kivimäki et al., 2019).
Aktywność fizyczna może zmniejszyć ryzyko wystąpienia 
objawów otępienia w AD nawet o 45%. Efekt protekcyjny 
zależy od redukcji nadciśnienia i otyłości. Adaptacja orga-
nizmu jako odpowiedź na ćwiczenia fizyczne sprzyja popra-
wie krążenia mózgowego – zwiększa przepływ krwi przez 
naczynia mózgowe, co skutkuje dostarczaniem tlenu do 
różnych obszarów mózgu. Przypuszcza się również, iż wysi-
łek fizyczny działa protekcyjnie w AD poprzez zwiększenie 
aktywności czynników sprzyjających neurogenezie i neu-
roplastyczności oraz redukujących wolne rodniki w obrę-
bie hipokampu (Silva et al., 2019).
Osoby regularnie wykonujące ćwiczenia fizyczne cechu-
ją się mniejszym ryzykiem zachorowania na AD, a dorośli 
aktywni fizycznie w wieku średnim znacznie rzadziej roz-
wijają otępienie w wieku powyżej 65 lat niż ci prowadzą-
cy siedzący tryb życia. Ćwiczenia aerobowe, przykładowo 

intensywne 40-minutowe spacery 3 razy w tygodniu, prze-
kładają się na wolniejsze tempo procesów neurodegenera-
cyjnych oraz poprawiają pamięć i inne funkcje poznawcze 
(Barnard et al., 2014).
Kofeina jest środkiem ergogenicznym, czyli wspomagają-
cym sprawność i wydajność w trakcie różnych form ak-
tywności fizycznej, włączając w to wytrzymałość aerobową 
i mięśniową, siłę mięśniową czy szybkość. Przyjmuje się, 
iż spożycie 2 filiżanek kawy na godzinę przed rozpoczę-
ciem ćwiczeń ma pozytywny wpływ na sprawność fizyczną  
(Grgic et al., 2019).
Dodatkowo kofeina wpływa na osłabienie odczuwania do-
legliwości bólowych i wysiłku podczas ćwiczeń. Umiar-
kowane spożycie kofeiny wydłuża czas ćwiczeń, redukuje 
poczucie wyczerpania, poprawia koncentrację na wyko-
nywanych ćwiczeniach, jak również wpływa na ich efek-
tywność (McLellan et al., 2016).
Spożywanie 1 lub 2 filiżanek napojów zawierających kofe-
inę wiąże się z około 25-procentowym prawdopodobień-
stwem realizacji zaleceń dotyczących czasu poświęcanego 
na aktywność fizyczną niezbędną do zachowania zdrowia. 
Dotyczy to zarówno osób w wieku średnim, jak i starszych. 
Uczestnicy badań pijący kawę czuli się mniej zmęczeni 
i bardziej pobudzeni od uczestników niespożywających ko-
feiny lub pijących więcej niż 2 filiżanki kawy dziennie. Kawa 
redukuje zmęczenie i podnosi poziom witalności, co z ko-
lei zachęca do ruchu. Pozytywny wpływ kawy na aktywność 
jest najlepiej widoczny w grupie kobiet w średnim wieku, 
w której kawa zmniejsza uczucie braku energii i zmęczenia, 
będące główną barierą przed podjęciem wysiłku fizycznego 
(Torquati et al., 2018).

KAWA A CUKRZYCA TYPU 2

Picie kawy wpływa korzystnie na metabolizm glukozy (po-
ziom glukozy we krwi, stężenie poziomu insuliny, wskaź-
nik insulinooporności) (Reis et al., 2018). Liczne badania 
epidemiologiczne dowodzą protekcyjnego wpływu spożycia 
kawy – zależnego od jej ilości – na ryzyko rozwoju cukrzy-
cy typu 2 (CT2). Każda wypita w ciągu dnia filiżanka kawy, 
bez względu na zawartość kofeiny, obniża ryzyko CT2 o 8% 
(Poole et al., 2017). Działanie to przypisywane jest kwaso-
wi chlorogenowemu, jednemu z głównych składników kawy 
(Reis et al., 2018; Williamson, 2017), ale również samej ko-
feinie; stężenie obu substancji wzrasta w procesie palenia 
kawy (Santos i Lima, 2016).
Niektóre badania oceniające działanie kofeiny w CT2 
w krótkim czasie sugerują wzrost poziomu glukozy zależ-
ny od liczby wypitych filiżanek kawy; większość badań dłu-
goterminowych wskazuje jednak na redukcję ryzyka CT2 
u osób pijących kawę przez wiele lat.
Spożywanie ponad 4 filiżanek kawy dziennie wiąże się ze 
znacznie mniejszym ryzykiem CT2 niż kofeinowa absty-
nencja (O’Keefe et al., 2018) czy wypijanie tylko 2 filiżanek 
dziennie. Co więcej, redukowanie ilości spożywanej kawy 
podwyższa ryzyko rozwoju CT2 o 17%, a dodanie każdej 
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kolejnej filiżanki do dziennego spożycia istotnie obniża ry-
zyko wystąpienia CT2 w ciągu 4 lat (Reis et al., 2018).
Dodawanie mleka, cukru i innych substancji słodzących ni-
weluje dobroczynny wpływ kawy na metabolizm glukozy 
(O’Keefe et al., 2018).

KAWA A NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

Wbrew powszechnej opinii spożywanie kawy nie sprzy-
ja rozwojowi nadciśnienia tętniczego (NT). Ze względu 
na działanie pobudzające kofeina w nieznacznym stopniu 
podnosi mierzone wartości, ale efekt ten szybko przemija.  
Kawa jest bezpieczna dla całego układu naczyniowo-ser-
cowego i dopiero dawka kofeiny powyżej 600 mg na dobę 
wywołuje łagodne, w pełni odwracalne efekty (Turnbull 
et al., 2017).
Polskie badania populacyjne wskazują, iż picie 3–4 filiża-
nek kawy dziennie wiąże się z niższym ryzykiem NT niż 
spożywanie jednej lub mniej filiżanek. Jest to szczególnie 
zauważalne w grupie kobiet (Grosso et al., 2016), również 
w okresie pomenopauzalnym (Rhee et al., 2016), i w gru-
pie niepalących mężczyzn. Palenie papierosów, które stano-
wi bardzo ważny czynnik ryzyka NT, niweluje protekcyjny 
efekt kofeiny (Grosso et al., 2017).
Każda codziennie wypijana dodatkowa filiżanka kawy obni-
ża ryzyko NT o 2% (Xie et al., 2018). Niezależnie od rodzaju 
napoju oraz wieku, płci czy uwarunkowań genetycznych pa-
cjenta spożycie kawy w umiarkowanych ilościach ma pozy-
tywny wpływ na NT (Zhou i Hyppönen, 2019). Ryzyko roz-
woju NT u osób pijących do 3 filiżanek kawy dziennie było 
wyższe niż u osób pijących ponad 3 filiżanki. Wzrost warto-
ści skurczowego i rozkurczowego ciśnienia krwi wydaje się  
zależny nie tyle od spożywania kawy, ile od specyficzne-
go działania kofeiny. Reakcja organizmu na kawę skutkuje 
krótkotrwałym wzrostem ciśnienia krwi, ale wraz z proce-
sami trawienia i wchłaniania kawy hipertensyjne działanie 
kofeiny jest eliminowane (Buscemi et al., 2016).
Spożywanie kawy bezkofeinowej także wiąże się z obniżo-
nym ryzykiem NT – z uwagi na obecność kwasu chloroge-
nowego (Ngueta, 2019; Williamson, 2017).
Protekcyjny wpływ kawy można tłumaczyć zawartością 
kofeiny i polifenoli, których udział w redukowaniu ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego – głównie za sprawą 
właściwości przeciwzapalnych, antyoksydacyjnych i prze-
ciwzakrzepowych – jest udowodniony naukowo (Gaeini  
et al., 2019).

KAWA A DEPRESJA

Zaburzenia nastroju są problemem powszechnie występują-
cym w populacji osób starszych. Wiążą się ze zwiększonym 
ryzykiem innych problemów zdrowotnych i polipragmazji, 
szybszym rozwojem otępienia oraz koniecznością zaanga-
żowania innych osób w opiekę nad pacjentem. Najpoważ-
niejszą konsekwencją nieleczonych zaburzeń depresyjnych 
w podeszłym wieku jest śmierć w wyniku samobójstwa.

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują, że picie kawy 
wiąże się z mniejszym ryzykiem depresji (Poole et al., 2017). 
Spożywanie powyżej 3 filiżanek zielonej herbaty dziennie 
skutkuje spadkiem ryzyka depresji o 21%, ale picie powy-
żej 2 filiżanek kawy obniża to ryzyko o 32% (Navarro et al., 
2018). W grupie Japonek w podeszłym wieku zaobserwo-
wano mniejsze rozpowszechnienie depresji u kobiet, któ-
re piły kawę; ponieważ analogicznego efektu nie odno-
towano dla spożycia kofeiny, wydaje się, iż kluczową rolę 
w prewencji depresji mogą odgrywać inne składniki kawy  
(Kimura et al., 2019).
Kofeina jest natomiast niezbędna w walce z apatycz-
nością i brakiem motywacji, które towarzyszą depresji.  
Spadek energii, będący jednym z objawów osiowych depre-
sji, może być redukowany również przez spożycie produktów 
zawierających cukier. Wyniki badań wskazują, że konsump-
cja słodkich napojów sprzyja rozwojowi depresji u osób 
starszych, ale kawa znacząco redukuje to ryzyko (Navarro  
et al., 2018).
Badania obserwacyjne sugerują, iż zwiększenie spożycia ko-
feiny jest predyktorem poprawy w zakresie objawów soma-
tycznych, głównie męczliwości, u pacjentów leczonych inhi-
bitorami wychwytu zwrotnego serotoniny. Niemniej jednak 
zbyt wysokie dawki kofeiny mogą u chorych z depresją na-
silać objawy lęku, pobudzenia i bezsenności (O’Keefe et al., 
2018). Wypijanie więcej niż jednej filiżanki kawy dzien-
nie znacząco redukuje też ryzyko samobójstwa, a spożywa-
nie powyżej 4 filiżanek dziennie obniża to ryzyko o 50%  
(Navarro et al., 2018).

KAWA A OTYŁOŚĆ

U osób o nadmiernej masie ciała częściej diagnozuje się 
CT2, NT i zaburzenia gospodarki lipidowej, które także sta-
nowią czynniki ryzyka otępienia.
Kofeina wspomaga odchudzanie poprzez przyspieszenie 
przemiany materii. Substancje aktywne obecne w kawie 
(głównie kwas chlorogenowy, kofeina, trygonelina) przy-
spieszają utratę wagi za sprawą działania antyoksydacyj-
nego, hipoglikemicznego i hipolipidemicznego. Słodzenie 
napojów zawierających kofeinę i spożywanie gotowych pro-
duktów zawierających również cukier pozbawiają kawę wła-
ściwości sprzyjających utracie wagi (Siwek et al., 2013).
Dane z badań polskiej populacji sugerują, iż spożywanie po-
wyżej 3 filiżanek kawy dziennie wiąże się z mniejszą często-
ścią występowania otyłości w porównaniu z piciem mniej 
niż jednej filiżanki (Grosso et al., 2015). Zgodnie z wyni-
kami badań epidemiologicznych picie kawy obniża ryzy-
ko rozwoju otyłości, jest związane z niższym wskaźnikiem 
masy ciała (body mass index, BMI) i dodatkowo modyfiku-
je ekspresję genów odpowiedzialnych za otyłość uwarunko-
waną genetycznie (O’Keefe et al., 2018). Nawet spożywanie 
jednej filiżanki kawy dziennie zmniejsza o 30% ryzyko oty-
łości. Osoby genetycznie predysponowane do otyłości, które 
spożywały znaczne ilości kawy (powyżej 6 filiżanek dzien-
nie), miały znacznie niższy BMI od osób niepijących kawy.  
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Wpływ kawy na redukcję BMI i obwodu w pasie nie doty-
czy obu płci w równym stopniu – lepsze efekty obserwowa-
ne są u mężczyzn (Lee et al., 2019).
Kofeina jest substancją powszechnie używaną w środkach 
wspomagających leczenie otyłości. W połączeniu z efedryną 
powoduje niewielką, ale znaczącą utratę masy ciała u osób 
otyłych, które przez dłuższy czas ograniczają spożycie ka-
lorii. Zmniejsza także stężenie triglicerydów w osoczu.  
Zachodzi tutaj zjawisko synergizmu, gdyż kofeina i efedry-
na przyjmowane osobno nie działają w analogiczny sposób 
(Bojarowicz i Przygoda, 2012).
Poza dobroczynnym wpływem na redukcję masy ciała kawa 
ma działanie protekcyjne w przypadku CT2, NT, nowotwo-
rów, chorób wątroby czy nerek (Gaeini et al., 2019), powin-
na więc stanowić element zrównoważonej diety. Autorzy 
nowych rekomendacji Instytutu Żywności i Żywienia zale-
cają spożywanie kawy z uwagi na jej właściwości profilak-
tyczne (Jarosz, 2019).

KAWA A AKTYWNOŚĆ SPOŁECZNA

Zaangażowanie w aktywności społeczne może chronić 
przed otępieniem. Dostarczają one bowiem dodatkowych 
bodźców, sprzyjają aktywności poznawczej i fizycznej, za-
pobiegają rozwojowi depresji (Barczak, 2014). Wielu inter-
akcjom społecznym towarzyszą jedzenie i napoje, również 
kawa. Stanowi ona często pretekst do spotkania się w celach 
czysto towarzyskich. Dla wielu osób starszych dotkniętych 
samotnością wyjście do kawiarni daje możliwość przebywa-
nia z innymi ludźmi. W licznych kawiarniach znajdują się  
książki i gazety, organizowanie są też wydarzenia kultural-
ne, co wzbogaca rezerwę poznawczą. Izolacja społeczna, 
powszechna w podeszłym wieku, może prowadzić do po-
gorszenia sprawności poznawczej, a spędzanie czasu z in-
nymi przy filiżance kawy zwiększa poziom interakcji spo-
łecznych u ludzi starszych (Cacioppo i Cacioppo, 2014).  
Dla osób z początkowymi stadiami otępienia codzienne 
picie kawy – zarówno w domu, jak i poza domem, często 
w gronie rodziny lub przyjaciół i znajomych – stanowi część 
rutyny, która pozwala zachować codzienną niezależność.
Spożywanie kawy działa relaksująco i łagodzi skutki stresu 
(Papakonstantinou et al., 2016). Kawiarnie od ponad 500 lat 
są miejscami spotkań, wymiany intelektualnej i emocjonal-
nej. Pozwalają też odpocząć od spraw związanych z życiem 
rodzinnym i zawodowym.
Badania wskazują, iż jedną z głównych przyczyn wyboru 
kawy jako napoju, poza działaniem pobudzającym i tera-
peutycznym, jest smak. Znacznie mniej osób wybiera kawę 
z powodu korzyści prozdrowotnych (Samoggia i Riedel, 
2019).

PODSUMOWANIE

Spożywanie kawy, pomimo jej psychostymulującego dzia-
łania, jest bezpieczne przy zachowaniu umiarkowanych 
ilości (3–4 filiżanki dziennie). W niektórych przypadkach 

przekraczanie podanej ilości może mieć jeszcze bardziej do-
broczynny wpływ niż redukowanie spożycia kofeiny – nadal 
czasami zalecane w niektórych schorzeniach.
Wyniki najnowszych badań wieloośrodkowych i metaanaliz 
jednoznacznie wskazują na pozytywny wpływ kawy na wie-
le schorzeń, często uznawanych za choroby cywilizacyjne. 
Duża część tych schorzeń przyczynia się również do rozwo-
ju otępienia. Przy braku skutecznych metod leczenia przy-
czynowego prewencja schorzeń neurodegeneracyjnych jest 
kluczowym zagadnieniem. Dotychczasowe rezultaty badań 
oceniających bezpośredni wpływ spożywania kawy czy ko-
feiny w przypadku chorób neurodegeneracyjnych nie przy-
niosły jednoznacznych wniosków co do roli poszczególnych 
składników kawy w modyfikowaniu procesu chorobowego. 
Znaczenie interwencji żywieniowych w prewencji otępienia 
jest natomiast udowodnione, a dane dotyczące poszczegól-
nych składników diety wskazują na procesy przeciwzapal-
ne i antyoksydacyjne jako szczególnie ważne w hamowaniu 
zmian neurodegeneracyjnych. Poza powszechnie znanym 
działaniem pobudzającym składniki kawy, głównie polife-
nole, wykazują powyższe właściwości i działają nie tylko na 
mózg, lecz także na inne organy.
Prewencja otępienia jest możliwa w każdym wieku, a stoso-
wanie bezpiecznych, ogólnie dostępnych i skutecznych me-
tod prewencyjnych to najlepszy sposób na odroczenie kli-
nicznej manifestacji chorób neurodegeneracyjnych. Jedną 
z form profilaktyki jest spożywanie kawy, działające zarów-
no wtórnie – przez redukcję czynników ryzyka (cukrzyca, 
nadciśnienie, otyłość, depresja), jak i pośrednio – przez sty-
mulowanie aktywności poznawczej i fizycznej, a prawdopo-
dobnie też bezpośrednio na OUN.
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