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MUZE KONZUMACE KAVY OVLIVNIT
RIZIKO ROZVOJE DIABETU 2. TYPU?

Ing. Martina Maxova

Oddéleni metabolizmu diabetu, IKEM Praha

Kavu Ize celosvétové povazovat za nejcastéji konzumovany napoj s farmakologickym uc¢inkem a kofein, ktery je v ni obsazeny, za nejbézné-
ji konzumovanou psychoaktivni substanci. Vysledky experimentalnich i epidemiologickych studii, které se zabyvaiji vlivem kavy resp. ko-
feinu na metabolické poruchy spojené s inzulinovou rezistenci, svédci o jejim pozitivnim ucinku, avsak je tieba vzdy brat v ivahu mnoZstvi
konzumovaného kofeinového napoje, zptisob jeho pfipravy i pfipadna onemocnéni u pacienta, jemuz chce lékar dat sva dietni doporuéeni.
Mechanizmy, jimiz kava uplatiiuje svij pozitivni efekt, nejsou dosud zcela pfesné objasnény. Z nasich experimentalnich vysledku vyplyva,
Ze v mechanizmu Géinku kavy na sniZenirizika rozvoje diabetu se miize uplatnit zvy$ena senzitivita tukové tkané k uéinku inzulinu, snizena
akumulace triglycerid v jatrech a zvySena aktivita antioxidacnich enzymii. Konzumace 3-5 $alkii kavy za den neni v humannich studiich
spojovana s negativnim iéinkem na zdravotni stav, ale naopak vysledky ukazuiji, ze piti filtrované kavy mize snizovat riziko rozvoje diabetu
2. typu. Naproti tomu je tfeba varovat pred konzumaci tzv. ,,soft“ napojt, které obsahuji pouze kofein samotny a navic maji vysoky obsah
cukr, které mohou negativné ovlivnit krevni tlak i metabolické poruchy provazejici metabolicky syndrom (MS) a diabetes 2. typu.

Med. Pro Praxi 2008; 5(11): 452-454

Kdva bezesporu patfi mezi bézné soucasti stra-
vy a i pfes nekonzistentni informace o jejim vlivu na
lidsky organizmus stoupé jeji oblibenost. Uginnou
latkou tohoto ndpoje je zejména kofein, objeveny
v zelenych kévovych bobech jiz v roce 1820. Tato
biologicky aktivni slozka patfi spole¢né s theobro-
minem, vyskytujicim se zejména v kakaovych bo-
bech, theofilinem a paraxantinem, obsazenych hlav-
né v Caji, do skupiny tzv. metylovanych oxopurin.
V Ceské republice je kofein konzumovén nejéastsji
ve formé kavy, Caje a kolovych ¢i energetickych na-
pojli, pficemz se uvadi, ze $alek kavy (150 ml) obsa-
huje 64-95mg kofeinu, Salek ¢erného Caje 47mg,
§élek zeleného Caje 30mg, Sélek kolovych napoji
20-23mg a obsah kofeinu v §&lku energetickych na-
pojli je jesté vyssi (obvykle 48 mg). Ve 100 g kakaa je
13 mg kofeinu a ve stejném mnoZstvi horké Cokolady
10mg (15). Instantni kdva obsahuje pfiblizné 35mg
kofeinu/g. Primérna ro¢ni spotfeba kavy v Evropé
a v USA je 5,1 kg na osobu, vy$si konzumace by-
va tradiéné v severskych zemich (napf. Finsko 12
kg), primérna spotfeba kavy v Ceské republice
¢ini 2,3 kg/osobu. Kévu u nas pije 75,4 % dospélé
populace (21), obvykle v davce 1-3 Salky za den,
oproti napf. Francii, kde obyvatelé vypiji denné 3-10
alka.

Kéva vedle kofeinu obsahuje vice nez 1000 dal-
Sich slozek, jejichZ kvalita i mnozstvi se méni podle
zplsobu prazeni kavovych bobl a podle zplisobu
pfipravy kévy. Mezi nejvyznamnéjsi komponenty
patfi fenolické latky (kyselina kdvovéa a chloroge-
nova), mineraly (Mg, Ca), folaty, flavonoidy, stopové
prvky a mnohé dalsi slozky vykazuijici vyznamnou
antioxidacni aktivitu. V kavé vSak byly identifikovany
i latky psobici negativné. Jsou to zejména diterpeny
kafestol a kahweol, které se z mletych kavovych zrn
vyluhuji horkou vodou, avsak Ize je snadno zachytit
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papirovym filtrem. Tyto latky zcela prikazné zvySuji
koncentraci LDL-cholesterolu v séru 0 8-10% a zvy-
Suji oxidabilitu lipoproteinovych LDL &astic, atim i je-
jich aterogenitu (3). Jejich nejvy$si koncentrace je
v kévé pfipravované varem, méné v italském espre-
su, zatimco v kavé pfipravené varem pes papirovy
filtr (v pfekapavané a instantni kavé) je obsah téchto
diterpen( jiz zcela zanedbatelny.

Castym argumentem, pro& nekonzumovat kavu,
je jeji mozny vliv na zvySovani krevniho tlaku (TK)
a zvyseni rizika infarktu myokardu. Z experimental-
nich i klinickych studii je prokdzano, ze kofein zvySu-
je koncentraci latek aktivujicich sympaticky nervovy
systém (adrenalin, noradrenalin a kortizol). Je vSak
nutné rozliSovat viiv jednorazové davky kofeinu,
kterd i u normotenznich jedinct zvySuje systolicky
a diastolicky TK o 3-14mm Hg, a vliv dlouhodobé
konzumace, pfi niz ¢asem dochazi k toleranci kofei-
nu. V fadé provedenych studii nebyl vliv na zvySova-
ni TK prokdzén. Na zvy$eni TK mé prikazné vétsi
vliv kofein samotny nez kava, nebot kofein podavany
ve formé tablet zvySoval TK Ctyfikrat vice nez piti
kavy se shodnym obsahem kofeinu (8). Naproti tomu
kdva mlze mit na regulaci krevniho tlaku vliv pozi-
tivni, a to tfeba diky chlorogenové kyseling, ktera
je v ni nejvice zastoupenym polyfenolem a ktera je
podstatnym zdrojem antioxidantt. Bylo prokazano,
Ze poddvani chlorogenové kyseliny pacientim s mir-
nou hypertenzi snizovalo jiz po 12 tydnech jejich
systolicky TK o 10mm Hg a diastolicky TK o 7mm
Hg, snizovalo koncentraci homocysteinu, zlepSova-
lo endotelidini funkce a vazodilataci. Chlorogenova
kyselina zpomaluje vydej glukézy z jater a snizuje
vstfebavani glukdzy ze stfeva, zatimco kofein jej
zvySuje (3). Dokonce bylo zjiSténo, ze konzumace
kdvy tlumila zvySovani krevniho tlaku zplsobené
konzumaci alkoholu.
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Z pohledu rizika diabetu doklada protektivni vliv
kavy 19 ze 22 studii, které jsou shrnuty v mezina-
rodni metaanalyze, popisujici soubor téméF 200000
osob (23). Ke stejnym vysledkdm dosli i autofi $véd-
ské a finské studie (4, 16), ktefi po dobu témérf 20 let
sledovali 1400 resp. 10000 lidi od 30 do 65 let véku.
Salazaar-Martinez et al. (18) v prospektivni studii
ukéazali snizené riziko vzniku diabetu 0 54 % u muzd,
ktefi pili alespon 6 Salku kdvy denné (0 29% u Zen),
oproti osobam, jez kévu nepily nikdy. U obéznich
Fin(i snizovalo piti alespon 7 $alkd kavy za den rizi-
ko vzniku diabetu o polovinu u muzi i u Zen, a to bez
ohledu na fyzickou aktivitu, BMI a spotfebu alkoholu
(9). V jiné mezindrodni studii autofi zjistili snizeni rizi-
ka vzniku diabetu u muz{ o 23 % pfi konzumaci mini-
malné 4 §alku kavy za den (13). Ve studii provedené
u 28812 americkych zen ve véku 55-69 let, které by-
ly pozorovany 11let, byla zjisténa inverzni zavislost
mezi konzumaci kavy a vznikem diabetu (14). Zeny
po menopauze reagovaly na kévu stejné jako muzi.
Konzumace bezkofeinové kavy byva spojovana sice
vysledk |ze usuzovat, Ze k reduki rizika pfispivaji
té7 jiné latky nez kofein samotny, napf. polyfenolové
antioxidanty, hof¢ik atd. (23). Greenberg et al. (7)
zjistili snizeni rizika diabetu po pfijmu kofeinu, kavy
kofeinové i bezkofeinové a ¢erného ¢aje, avsak pou-
ze U 0sob, u nichZ sou¢asné poklesla i télesna hmot-
nost a jejich vék nepfesahoval 60 let. Protektivni viiv
kavy na metabolické poruchy souvisejici s diabetem
byl zjistén v fadé dalsich studii. U velkych soubort
ve Spanélsku (1226 osob) a v Japonsku (3225 osob)
konzumace kdvy zlepSila postprandiéini glukézovou
toleranci a inzulinovou senzitivitu (23, 24). Pfiznivé
ucinky kdvy na inzulinovou senzitivitu byly proka-
zény i hyperinzulinovym euglykemickym clampem
u Svédské populace (2). Pouze ve tfech z 22 studii
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zpracovanych metaanalyzou nebyl sice protektivni
ucinek kavy prokazan, ale sou¢asné nebyl pozoro-
van ani jeji negativni vliv na krevni tlak nebo riziko
diabetu (11, 17, 19). ZvySené riziko zhorSené glukd-
zové tolerance zaznamenali Agardh et al. (1) u osob
konzumuijicich vice jak 5 $alk( kavy za den. Na rozdil
od kavy, kterd obsahuje kromé kofeinu fadu dalsich
latek (draslik, hofcik, antioxidanty), jednorazové po-
dani samotného kofeinu v davce odpovidajici 2-3
§alkim kavy zvysilo glykemii v dlisledku snizeného
vyuziti glukézy ve tkanich (10).

Vzhledem k tomu, ze mechanizmy, jimiz kava
mUze uplatfiovat sv0j pozitivni vliv na snizeni rizika
rozvoje diabetu, nejsou dosud objasnény, dali jsme
si za cil sledovat Ucinky dlouhodobého podavani ka-
vy na experimentalni model metabolického syndro-
mu, kterym byl kmen hereditarné hypertriglyceride-
mickych (HHTg) potkan(. Tato zvifata maji geneticky
zafixovanou hypertriglyceridémii a vykazuji i dalsi
slozky metabolického syndromu jako zhor§enou glu-
kdzovou toleranci, rezistenci tkani k Gcinku inzulinu
a mirnou hypertenzi. BEéhem experimentu byla do-
spélym potkanlm podavana filtrovana kava po dobu
10 tydnd v davce odpovidajici konzumaci 3-5 §alkd
za den. Zvifata byla navic krmena dietou s vysokym
podilem sacharézy (70% kalorii), ktera potencuje
poruchy spojené s MS. Konzumace kavy neovlivnila
u potkand piijem potravy, tekutin ani télesnou hmot-
nost. Bez vyraznych zmén byly i sérové koncentrace
triglyceridli, glukézy, neesterifikovanych mastnych
kyselin a adiponektinu. Podavanim kévy nebyla
zménéna ani glukdzova tolerance hodnocena oral-
nim glukézovym toleran¢nim testem (OGTT), avSak
byly zaznamenany signifikantné niz8i koncentrace
inzulinu v séru. Podavani kavy vedlo u potkani ke
zmenseni adipocytl, ke zlepSeni jejich metabolické
aktivity a ke zvySenému spalovani tuku jak v tukové
tkani, tak v kosternim svalu. Dal$imi vysledky, které
ukazuji na mozné pozitivni Ucinky kévy z hlediska
metabolickych poruch, bylo priikazné zvyseni akti-
vity antioxidacnich enzym( v plazmé i v myokardu
a zéroven signifikantni pokles tvorby lipoperoxidl
(12). Z nasich vysledkd vyplyva, ze v mechanizmu
Ucinku kévy na sniZeni rizika rozvoje diabetu se mu-
Ze uplatnit zvySena senzitivita tukové tkané k ucinku
inzulinu, snizena akumulace triglyceridd v jatrech
a zvy$ena aktivita antioxida¢nich enzymd.

Pozitivni dieteticky vliv mlze byt pfipisovan i ob-
sahu solubilni vidkniny, nebot ten je v kavé vyssi nez
ve viné nebo v dzusu (6). V souladu s rozsahlymi
epidemiologickymi studiemi jsme mohli konstatovat,
Ze konzumace standardni kofeinové kavy pfipravené
varem pfes filtr zmirfiuje projevy inzulinové rezisten-
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ce a mize mit pozitivni vliv na nékterd metabolicka
onemocnéni spojend s diabetem 2. typu. Naproti
tomu negativni dlsledky mdze mit konzumace kévy
ve vy$Sich dennich davkach pfesahuijicich hodnotu
500 mg kofeinu. Tyto ddvky mohou vést k podrazdé-
nosti, nespavosti, bolestem hlavy, prdjmu, tremoru,
palpitaci a pod vlivem zvySeni acidity v zaludku i ke
vzniku peptickych vfedd. Tolerance vici kofeinu
a schopnost jej metabolizovat je vSak dana i gene-
tickou vybavou (5) a negativné ji ovliviiuje téZ star-

betu 2. typu. Cilem IéCebné-preventivni péce o paci-
enta by méla byt optimalizace stravovacich navyku.
Pokud to nezbytné nevyzaduje zdravotni stav, neni
divod pro radikalni zmény, zejména u starsich lidi.
Ve svétle souCasnych poznatkU jiz ddvno neni na
misté strikiné zakazovat $alek kavy, na ktery je pa-
cient zvykly, a to nejen z dlivod( jeho psychické po-
hody. Spravné je oviem poucit pacienta o optimalni
denni davce a doporudit pfipravu kavy za pomoci fil-
tru, ktera snizuje riziko zvySeni plazmatickych hladin

nuti diky pomalejSimu odbourdvani kofeinu. Riziko  LDL-cholesterolu.
rozvoje diabetu 2. typu razantné zvySuje konzuma-
ce tzv. kofeinovych ,soft* népojt, nebot ty obsahuiji
pouze samotny kofein bez ostatnich pozitivné puso-
bicich latek, které jej v kavé doprovazeji. Navic tyto
napoje obsahuji znaéné mnozstvi sachardzy, ktera
prokazatelné zvySuje hladiny triglyceridli a zhorSuje
metabolické poruchy asociované s MS a diabetem
2. typu.

Zavérem lze shrnout, Zze konzumace 3-5 Salki
denné m0ze mit pFiznivy U¢inek na redukci rizika dia-
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