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Abstrakt

Vychodiska: Kofein je celospolecensky uzivana stimula¢ni latka, kterd v bézném davkovani
u zdravych jedincl neni nebezpe€nd. Pacienti s poruchami piijmu potravy kofein naduzivaji
a jeho nadmérny piijem mize zvySovat rizika jak somatickych, tak dusevnich komplikaci.

Cile: Hlavnim cilem prace bylo podat komplexni piehled literatury o zdrojich a ucincich
kofeinu a analyzovat specifick¢ aspekty uzivani kofeinu u psychiatrické populace
s poruchami pfijmu potravy. Priace se zamétfuje piedevSim na motivaci k uzivani u
jednotlivych poruch piijmu potravy a na vliv na fyzické i dusevni zdravi. Druhym cilem bylo
diskutovat o mozném klinickém ukotveni tématu a navrhnout zdravotnikim konkrétni
nastroj pro screnning uzivani kofeinovych vyrobki a implikaci dané problematiky do lécby
této specifické skupiny.

Metody: Prace je vedena teoretickou formou reSerSe soucasného stavu literatury a vyzkumu
z odbornych zdroji. Na zaklad€ ziskanych informaci byl vytvofen ndvrh dotazniku hodnotici
spotiebu kofeinu a ditvody k jeho uzivani u pacientd s poruchami piijmu potravy.

Vysledky: Z analyzy literatury vyplyva, Ze psychiatricti pacienti ¢asto zneuzivaji vyrobky
s obsahem kofeinu, u osob s poruchami pfijmu potravy je hlavnim diivodem k uziti potlaceni
chutik jidlu a zahnani hladu, zvySeni bdélosti a dodani energie bez kalorii. Vysledkem prace
je také navrzeny dotaznik.

Zavér: Prace je ucelenym systematickym piehledem ucinkii kofeinu nejen u pacientd s
poruchami piijmu potravy. Pfehled miize pomoci lepsimu porozuméni motivacim pacientl
k uzivani kofeinu a tim pfedchazet nezadoucim G¢inkiim a zdravotnim komplikacim. Byly
navrzeny dotazniky pro praci s pacienty a praktické metody k zavedeni individudlnich
opatteni do I€Cby, jejichz funkcnost je vSak potieba dale ovérit v klinické praxi.

Kli¢ova slova: Kofein, Poruchy p¥ijmu potravy, Kéva, Caj, Energetické napoje, Screening



Abstract

Background: Caffeine is a commonly used stimulant that is not dangerous in normal doses
in healthy individuals. Patients with eating disorders tend to overuse caffeine and excessive
intake may increase the risk of both somatic and mental health complications.

Aims: The main aim of this thesis was to provide a comprehensive review of the literature
on the sources and effects of caffeine and to analyse specific aspects of caffeine use in the
psychiatric population with eating disorders. The thesis focuses primarily on the motivation
for use in different eating disorders and the impact on physical and mental health. The second
aim was to discuss the possible clinical relevance of the topic and to propose a specific tool
for health professionals to screen for caffeine use and the implications of this issue in the
treatment of this specific group

Methods: The thesis is theoretical in the form of a search of the current state of literature
and research from academic sources. Based on the information obtained, a questionnaire was
designed to assess caffeine consumption and reasons for its use in patients with eating
disorders.

Results: An analysis of the literature shows that psychiatric patients often abuse caffeine
products, and for those with eating disorders, the main reason for use is to suppress appetite
and stave off hunger, increase alertness, and provide energy without calories. The paper also
resulted in a suggested questionnaire.

Conclusion: The paper is a comprehensive systematic review of the effects of caffeine not
only in patients with eating disorders. The review may help to better understand patients'
motivations for caffeine use and thus prevent adverse effects and health complications.
Questionnaires for working with patients and practical methods for introducing individual
measures into treatment have been proposed, but their validity needs to be further tested in
clinical practice.

Keywords: Caffeine, Eating disorders, Coffee, Tea, Energy drinks, Screening
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Seznam zkratek

ADHD — Attention deficit hyperactivity disorder — porucha pozornosti a hyperaktivity
AN — Anorexia nervosa — mentalni anorexie

BED — Binge eating disorder — zachvatovité piejidani

BN — Bulimia nervosa — mentalni bulimie

CUD - Caffeine use disorder — porucha uzivani kofeinu

CYP — Lidsky cytochrom P-450

CR — Ceska republika

Dg. — diagnoza

DSM-5 (4) — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Sth, 4th Edition —
Diagnosticky a statisticky manudl dusevnich poruch

EDS — Excessive daytime sleepiness — nadmérna denni spavost
EFSA — Evropsky ufad pro bezpec¢nost potravin
FDA — Food and Drug Administration — Sprava pro kontrolu potravin a 1é¢iv v USA

HBSC — Health Behaviour in School-aged Children — Mezinarodni vyzkumna studie o
zdravi a Zivotnim stylu déti a Skolaka

ICHS — Ischemicka choroba srde¢ni
KBT — Kognitivné behavioralni terapie

MKN-10 (11) — Mezinarodni klasifikace nemoci a souvisejicich zdravotnich problémd,
10., 11. revize

NL — Navykové latky

PPP — Porucha/y pfijmu potravy



1. Uvod

Vice nez 80 % dospélych v zépadnich zemich konzumuje kofein kazdy den, ¢imz se
tato stimulacni latka stdva nejcastéji uzivanou legalni psychoaktivni substanci na svéteé
(Fredholm et al. 1999; Verster, Koenig 2018). Hlavnimi zdroji kofeinu jsou pfedevsim kéva,
¢aj a kolové napoje, kromé toho mtize byt kofein obsazen 1 v 1é¢ivech a raznych doplicich
stravy (Doepker et al. 2016).

Navzdory své vSudypiitomnosti vyzkumy naznacuji, ze kofein mize byt spojen s
fyzickym a psychickym poskozenim. Mirnd konzumace kofeinu (do 400 mg za den) je
povazovana za bezpe¢nou, vyssi ddvky mohou vyvolat potencidlni negativni G¢inky jako
uzkost, neklid, nespavost ¢i tachykardie (Heckman et al. 2010; EFSA 2015). Nachylnost k
poskozeni je ov§em velmi individudlni a variabilni, navic tyto G¢inky se mohou projevit i pfi
niz§ich davkach, pfedevSim u jedinch citlivych na kofein a ve skupinach potencidlné
zranitelnych vici u¢inktim kofeinu, coz jsou t€hotné Zeny, déti a dospivajici, lidé se srdeCnim
nebo dusevnim onemocnénim (Temple et al. 2017; Verster, Koenig 2018).

Bakalafska prace se zamétuje na zkoumani spojitosti mezi uzivanim kofeinu a
poruchami piijmu potravy, coz je téma, jehoz vyznam stale roste v kontextu zdravotnim,
psychiatrickém i nutricnim. Hlavnim tématem je analyza uzivani kofeinu u osob s poruchami
piijmu potravy, s diirazem na jeho konkrétni dopady u jednotlivych poruch, a predev$im na
rozdilnost v motivaci k uzivani. Jak studie naznacuji, lidé s poruchami piijmu potravy ¢asto
konzumuji vétsi mnozstvi kofeinovych napoji a vyrobkl nez bézna populace ve snaze
potlacit chut’ k jidlu, zrychlit metabolismus a dodat energii bez nadbyte¢nych kalorii (Deal
zminénych fyzickych i1 psychickych problémi a ve spojeni s existujicimi zdravotnimi riziky
PPP miize vést k zdvaznym somatickym komplikacim, jakymi jsou naptiklad: rozvoj
metabolickych poruch, mineralovy rozvrat nebo kardiovaskularni komplikace az smrt (Haug
et al. 2001). V neposledni tadé v praci poukazujeme na mozné spojeni kofeinového
abuzu s PPP, ADHD a uzivani kofeinu jako formy sebemedikace.

Dostupnost 1é&by ke snizovani nebo abstinenci od kofeinu je nejen v CR omezena a
Casto opomijend, dotazy na jeho spotfebu byvaji u béznych vySetfeni pouze rutinni bez
nasledné intervence nebo opatteni, i ptes to, ze u konkrétnich jedinci s PPP mohou byt
klinické dopady vyznamné. Na zaklad¢ zjisténych informaci byl vytvofen dotaznik
monitorujici mnoZstvi, frekvenci, a hlavné diivody k uziti kofeinu pacienty s PPP. Dotaznik
je ur€en pro zdravotnické pracovniky a poskytuje moZznost Iépe porozumét motivacim k
uzivani kofeinu a pomoci véas podchytit patologické chovani nebo moznou zavislost na
kofeinu. Na zakladé¢ vysledkii mohou byt zajiSténa lécebnad opatfeni, piipadné odkézani
pacienta do dalsi péce.

Prace si timto klade za cil pfispét k lepSimu porozuméni vztahu mezi uzivanim
kofeinu a poruchami pfijmu potravy a nabidnout praktické navrhy pro zdravotniky pii praci

s témito pacienty.
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2. Kofein

Kofein je béznym ndzvem pro latku trimethylxanthin se systematickym oznacenim
1,3,7-trimethylxanthin a chemickym vzorcem CgHioN4O2, ktery patii do skupiny
methylxanting, latek pfirozené se vyskytujicich v ptirod¢ (Smith 2005).

ey e

kofein, dale theobromin (3,7-dimethylxanthin) a theofyhn (1,3-dimethylxanthin). Jejich
pojmenovani je odvozeno na zdklad¢ pivodu slouceniny, tj. protoze jsou methylovanymi
derivaty xanthinu. Clenové této skupiny maji velmi podobné farmakologické vlastnosti a
klinické uc¢inky. Dva hlavni metabolity kofeinu, theofylin a paraxanthin, maji srovnatelné
behavioralni stimula¢ni vlastnosti jako kofein, zatimco tieti metabolit, theobromin, jehoz
hlavnim zdrojem jsou produkty ze semen kakaovniku (Theobroma cacao), témét zadné
takové vlastnosti nema (Daly, Fredholm 1998; Nawrot et al. 2003; Burdan 2015).

o} 0]
H,C. JCH, He ,CH
ISV Gy
QN TN 0 N K=
- CH

Caffeine Theobromine
JL HCy, CHs
Theophylline Paraxanthine

Obrazek 1 — Chemicka struktura kofeinu a ostatnich prirodnich methylxantind
zdroj: Burdan (2015)

Kofein je latka piirozené se vyskytujici v listech, semenech nebo plodech vice nez
63 druhi rostlin po celém svéte (Patil 2012). Najdeme ho v kdvovych zrnech, ofiscich kola,
bobulich guarany a ¢ajovych listech vcetné yerba maté, stejné tak jako ve vyrobcich
obsahujicich kakao. Celkovy denni piijem u lidi, stejn€ jako hlavni zdroje pozitého kofeinu
se globaln¢ 1isi, nicméné, kava a Caj jsou dva nejvyznamnéjsi (Nehlig 1999; Heckman et al.
2010).

Trimethylxanthin se ziskava bud’ z vyse uvedenych ptirodnich zdrojt, polysynteticky
¢1 uplnou chemickou syntézou napi. z urey nebo 1,3-dimethylurey. Kromé zminénych
piirodnich napoji, se kofein nachéazi v energetickych népojich a nealkoholickych népojich
typu kola, které obvykle obsahuji ptidany synteticky kofein (Zhang et al. 2012).
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2.1 Historie

Kofein je jednou z nejrozsifenéjSich psychoaktivnich latek v potraveé po celém svéte
a uzivani kofeinovych napoji saha hluboko do historie lidstva, ov§em pevné diikazy jsou
spiSe nahrazovany mytologickymi piibchy. NejznadméjSim mytem o kave, ktery se objevil
v knize jazykii Antoina Faustuse Nairona v roce 1617 je ten o etiopském (nékdy uvadéno
arabském) pastyii Kaldim, ktery zac¢al konzumovat bobule divoké kavy poté, co si vSiml, Ze
jeho kozy mély po jejich poziti zvySenou energii. OvSem mistni prameny pro legendu chybi
a prvni zminky o kavé se objevuji az v dobé Arabské tiSe. Kavové bobule se nejdiive
konzumovaly jako takové, pozdéji kolem roku 1000 n. 1. se zacaly pouzivat nalevy s vrouci
vodou a az ve 14. stoleti byl objeven proces prazeni. Kava byla pfevazné¢ napojem vyssich
spolec¢enskych vrstev v Arabskych zemich a v Evropé¢ zlstavala relativnim luxusem az do
nedavné doby (Fredholm 2011). Historicky kavarny poskytovaly mista pro spolecenské akce
nebo politické debaty. V novodobé historii se takzvand kavarenska kultura (coffee-house-
culture) stava béznou soucasti kazdodennich zivotli a s postupnym piejimanim anglo-
americké kultury je na vzestupu nejenom v zapadni Evropé (Cierpich 2016; Vegro et al.
2020).

Historie ¢aje je podobné zahalena myty a Cihané tvrdi, e ¢aj byl v podstaté
odjakziva soucasti ¢inské kultury. K tomu se vaze piibéh cisafe Shen Nunga, ktery pry v
roce 2737 pt. n. 1. vylouhoval v horké vod¢ listy z nedalekého kete, které mu do konvice
nafoukal vitr. Diivéryhodnost pfibéhu sniZzuje ,,skutecnost®, Ze se tento cisaf narodil s hlavou
byka a téla muze a mluvil po 3 dnech od narozeni (Arab, Blumberg 2008; Fredholm 2011).
Prvni jednoznaény odkaz na konzumaci ¢aje jako napoje lze datovat v Cing jiz pred 2 100
lety — kolem roku 59 pft. n. 1. za vlady dynastie Zapadni Chan. V této rané literatufe se uvadi
ucinky ¢aje na zlepSeni nalady a pouziti pfedevSim pro lé¢ebné tcely (Hoh et al. 2009; Lu
et al. 2016). Do Evropy se ¢aj dostal az o n¢kolik stoleti pozdéji a v pritbéhu 17. a 18. stoleti
ziskalo piti ¢aje na oblibé nejen v Britanii (Fredholm 2011).

Vznik sycenych nealkoholickych ndpoji se pak poji s prelomem 19. a 20. stoleti
s uvedenim népoji Dr. Pepper, nasledovanych znackami Coca-Cola a Pepsi-Cola, které
vyuzivaji ofechy koly (Cola acuminata) jako ochucovadlo a zdroj kofeinu. Pomérné
neddvno vzniklé energetické napoje obsahuji guaranu, zeleny ¢aj a yerba maté jako ptirodni
zdroje kofeinu (Heckman et al. 2010). Pocinaje ndpojem firmy Red Bull vzniklého na
pocatku 90. let, se energetické napoje a tzv. energy shoty staly nejrychleji rostouci kategorii
napojui na trhu co do poctu, rozmanitosti i trzby z prodeje (Gurley et al. 2015).

Skodlivé aspekty nadmérné konzumace kofeinu byly poprvé diikladngji pozorovany
a popsany v roce 1833 (Cole 1833) a az do roku 1980 se zpravy o toxickych tcincich kofeinu
objevovaly v lékarské literature spiSe prileZitostné, ¢asto v souvislosti s pozivanim jinych
(tehdy) legélnich latek jako amfetamin nebo pozdéji nelegélnich latek napi. kokain (Quadra
et al. 2020). Po roce 1980 se pocet publikaci, které popisuji nezadouci ucinky kofeinu nebo
produktl s nim vyrazné navysil.
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2.2 Trendy v uzivani kofeinu

Celkova spotifeba kofeinu na svéte se zvySuje mimo jiné diky ristu populace (Quadra
et al. 2020). Dle studie autorti Verstera a Koeniga zroku 2018 byla u dospélych
kofeinu. Naproti tomu napt. v Irsku a Velké Britanii byl hlavnim zdrojem kofeinu ¢aj. Co se
tyka kolovych a energetickych napoji, tak ty by se u dospélych daly povazovat za
zanedbatelné zdroje (Verster, Koenig 2018). Mezi adolescenty se hlavni zdroje kofeinu liSily,
a to 1 mezi zemémi. VEtSina pijmu kofeinu u déti a dospivajicich je tvotfena nealkoholickymi
napoji (typu Cola atp.) a ¢ajem (Branum et al. 2014). Podle studie EFSA (2015) o spotiebé
kofeinu v 16 zemich Evropy se nejvyssi hodnoty zkonzumovaného kofeinu objevily ve
Spojeném kralovstvi, kde energetické napoje konzumuje 68 % mladych ve véku 1018 let,
dale pak v Nizozemsku a Belgii. 5-10 % adolescentli a 6—13 % déti konzumuje denné vice
nez 3 mg kofeinu na 1 kg hmotnosti. U déti ve v€ku od 3 do 10 let byla hlavnim zdrojem
kofeinu ¢okolada/kakao, nasledovana cajem a kolovymi napoji. Na obrazku ¢. 2 mizeme
vidét spotiebu kavy v jednotlivych zemich svéta v piepoétu na mg na ¢lovéka/ den. Cervend
barva ukazuje 20-58 g kavy, coz odpovida piiblizné 2-8 $alkim kavy dle pouzitého

mnozstvi.

g
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Obrazek 2 — Konzumace kavy ve svété
zdroj: Quadra et al. (2020)

Z dat Ceského statistického ufadu (2023) vyplyva, e se za rok 2022 v CR
zkonzumovalo 2,6 kilogramu kdvy na osobu, coZ je o néco vice nez v predchozich letech,
kdy spotfeba cinila 2,4 kg vroce 2020 a 2,1 kg vroce 2018. Co se tyce konzumace
energetickych napoji détmi, data vychdzi z kliCovych informaci, které byly ziskany v roce
2018 prostiednictvim Mezinarodni vyzkumné studie o zdravi a zivotnim stylu déti a skolaki
— Health Behaviour in School-aged Children (HBSC) zprostiedkovanou pro CR tymem z
Univerzity Palackého. Studie ukézala, Ze vice nez kazdy desaty jedinec mladsi 18 let
vykazuje tendenci k rizikové konzumaci téchto napoji. Mnoho mladistvych preferuje
energetické napoje misto diive popularnich slazenych napojt, jejichz spotieba u ceskych
déti naopak v pribéhu casu poklesla. Jak tedy ukazal nedavny prizkum, kolem 30 tisic
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ceskych skolakt ve véku mezi 13 a 15 lety je pravidelnymi konzumenty energetickych
napoju a jsou tim padem ohroZeni jejich nezddoucimi ucinky (Inchley et al. 2020).

Nartist novych kofeinovych potravin a napoji v poslednich letech mize vyvolavat
jisté obavy o bezpecnost v rdmci spotieby kofeinu jak u obecné populace, tak u konkrétnich
jedinct, protoze tyto produkty jsou vétSinou konzumovany navic k jiz tradi€énim zdrojim
kofeinu, jako je kava, Caj, limonady ¢i ¢okoldda. Ackoli bézna populace obvykle neni
identifikovana jako zranitelna z hlediska ptijmu kofeinu, tak déti, dospivajici a t€hotné Zeny
uz jsou povazovany za skupiny s moznym ohrozenim neptiznivymi ucinky(Verster, Koenig
2018). Autofi Henderson et al. (2006) 1 Burgalassi et al. (2009) dopliuji dalsi rizikové
skupiny, kterymi jsou pacienti s riznymi psychiatrickymi poruchami, pfedev§im osoby s
uzkostnymi poruchami, ale také jedinci trpici schizofrenii, afektivnimi poruchami,
poruchami spanku, zavislosti ¢i poruchou piijmu potravy.

2.3 Zdroje vyskytu kofeinu

Kofein, zejména v napojich, je Siroce konzumovan lidmi vSech vékovych
kategorii. Roste pocCet novych vyrobki s kofeinem a nékteré zdroje kofeinu mohou byt pro
spolecnost skryté nebo nezndmé a proto je vhodné znat piiblizné obsahy kofeinu
v jednotlivych produktech (Durrant 2002; Patil 2012).

2.3.1 Kava

Kavu je ziskdvana z kdvovniku, pfi¢emz této rostliny existuje kolem padesati druhi.
Nejvice se vyuzivaji 2 resp. 4 z nich: nejzndméjsi kdvovnik arabsky (Coffea arabica), ktery
ma niz8i obsah kofeinu, kolem 0,7-1,4 % a kavovnik robusta (Coffea robusta canephora)
jehoz obsah kofeinu je vyssi, asi 2,2-2,4 %. Dale to miiZze byt kavovnik Dewevrey (Coffea
dewevrey) pochazejici prevazné z Brazilie a kavovnik liberijsky (Coffea liberica), ktery ma
velka zrna a trp¢i chut. Aktudlné jsou nejveétSimi producenty kavy zemé Latinské Ameriky,
jakozto Brazilie, Kolumbie ¢i Guatemala. V Africe vynikaji Angola a Uganda (Petrikova et
al. 2000).

Obsah kofeinu na $éalek kavy se znacné 1i§i v zavislosti na velikosti porce, délce
extrakce, tlaku (napf. v kdvovarech), stupni prazeni zrn, na druhu pouzité kavy (nejcastéji
Arabica, Robusta nebo jejich kombinace), a zaroven na zplsobu piipravy (napt. filtrovana,
espresso, instantni), s ¢imz se poji i teplota vody, jak piSe Olechno et al. (2021). Teplota vody
muze mit vyznamny vliv na obsah kofeinu, rozpustnost se zvysuje pii 80 °C (180 mg/ml) a
svého vrcholu dosahuje pti 100 °C (670 mg/ml). Da se pak ptredpokladat, ze nizsi teploty
mohou zpomalit extrakci kofeinu v nédlevu. V zavislosti na technice vafeni muize tedy
spotiebitel pit kavu se zcela odlisnou chuti, viini a biochemickym slozenim (Nehlig 1999;
Mejia et al. 2014). V nasledujici tabulce jsou uvedeny hodnoty kofeinu v kavovych népojich
v zavislosti na jejich piipravé.
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Tabulka 1 — Obsah kofeinu v kdvovych napojich dle formy pripravy
Zdroj: Carrillo, Benitez (2000); Mejia, Ramirez-Mares (2014); Burdan (2015)

Zpusob piipravy Objem porce Obsah kofeinu
(ml) (mg)
Filtrovana 150 70-161
Espresso 30-90 6099
Rozpustnd, ptipravena z prasku 50-190 19-34
Kava bez kofeinu 150 2-10
2.3.2 Caj

Caj, latinsky Camellia nebo také Thea sinensis, ket s bohatou historii pochéazejici
z Ciny nyni péstovany po celém svété, konzumuji vice nez dvé tietiny svétové populace pro
svou osveézujici chut’, viini, 1é¢ivé a mirn€ povzbuzujici vlastnosti.

Kofein byl poprvé objeven v kave, nasledné byla podobna slozka izolovana z
cajovych listkil a pojmenovéna thein/tein, nicméné thein a kofein jsou ve skutecnosti stejnou
molekulou se stejnymi ucinky (Gramza-Michatlowska 2014). Je dulezité nezaménovat thein
a theanin, protoZe se jedna o dvé odliSné slouceniny. Theanin je aminokyselina, kterd snizuje
stres a zmirfiuje neklid. Thein neboli kofein je methylxanthin a plsobi jako stimulant. OvSem
Kombinace I-theaninu a kofeinu v ¢ajovych napojich mize zvysit koncentraci, bdélost a
uc¢innost ve vyssi mife nez pouziti jedné ze sloucenin samostatné (Dietz, Dekker 2017;
Farooq et al. 2018).

Slozeni a vlastnosti ¢aje se pak lisi podle druhu, stafi listu i postupt péstovani. Obsah
kofeinu ve vysledném napoji mize byt odliSny i v zavislosti na mnozstvi pouzitého caje,
objemu, teploté¢ vody a délce louhovani. Listy ¢ajovniku jsou bohaté na kofein, zaroven
obsahuji i malé mnoZstvi theofylinu a theobrominu. PfestoZe ¢aj obsahuje vice kofeinu nez
kava, procesem vareni a fedéni vodou se jeho obsah snizuje, coz ma za nasledek ptiblizné o
30 % méné kofeinu na Salek v porovnani s kdvou (Lin et al. 2003; Fredholm 2011).
Podrobnéji o obsahu kofeinu v jednotlivych druzich ¢aji nalezneme v tabulce €. 2 nize.

Obecnéd klasifikace deli ¢aj do tii kategorii, ptipadné dalSich podkategorii:
nefermentovany zeleny €aj, ¢astecné fermentovany oolong a plné fermentovany cerny caj.
Nékdy jsou zminovany i dalsi druhy jako zluty nebo bily ¢aj, které se podobaji ¢aji zelenému
(Hilal et al. 2007; Chin et al. 2008). Za zminku jesté stoji v dnesni dob¢ popularni ¢aj
Matcha. Matcha je jemny praskovy druh japonského zeleného nefermentovaného caje
odridy Tencha. Prasek se vyrabi z mladych vyhonkl ¢ajovych keit, které jsou po vétSinu
obdobi rlstu zastinény pfed pfimym sluneénim zafenim. Stinovani rostlin béhem obdobi
rustu podporuje procesy syntézy a akumulace biologicky aktivnich sloucenin, vcetné
theaninu, kofeinu, chlorofylu a riznych typt katechint (Farooq et al. 2018; Kolac¢kova et al.
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2020). Matcha ma ve srovnani s jinymi zelenymi ¢aji pomérné vysoky obsah kofeinu a jeden
gram Matchy obsahuje pfiblizn€ 19-44 mg kofeinu. Typicka porce Matchy se pohybuje mezi
2—4 gramy (1/2—1 ¢ajové 1zicky), kterd obsahuje 38—176 mg kofeinu.

V neposledni fad¢ uvedeme jesté rostlinu llex paraguariensis znamou spise pod
nazvem ¢aj yerba maté, coz je napoj s vysokym obsahem kofeinu. Obsah kofeinu v Salku je
srovnatelny s Salkem kavy (De Lima et al. 2019).

Tabulka 2 — Obsah kofeinu v béZnych ¢ajovych produktech
Zdroj: Durrant (2002); Chin et al. (2008); Mejia, Ramirez-Mares (2014)

Produkt Velikost porce (ml) Kofein v jedné porci (mg)
Caj ¢erny b&zny 230 29-74
Earl Grey Cerny 230 39-51
Caj ¢erny, bezkofeinovy 230 2-5
Caj zeleny 230 24-50
Caj oolong 230 2364
Caj bily 230 5-55
Nestea Lemon Iced Tea 300 26
Matcha 230 38-176
Yerba mate 230 65-130

2.3.3 Energetické napoje

Energetické napoje miizeme popsat jako nealkoholické napoje, jejichz kliCovymi
slozkami jsou voda, kofein a cukr, pfipadné nahradni sladidla. Od jinych nealkoholickych
napoju se 1isi mimo jiné v tom, ze nejsou tak vysoce nebo viibec sycené oxidem uhli¢itym,
coz usnadniuje jejich rychlou konzumaci. Maji vyssi obsah kofeinu a v jejich slozeni mohou
figurovat stimulacni latky, jako je taurin, rostlinné extrakty (napf. z guarany a Zensenu), ¢asto
obsahuji pfidané vitaminy, aminokyseliny, L-karnitin (NZIP; Gurley, Steelman, Thomas
2015; Cadoni, Peana 2023). Uginky téchto napoji jsou velmi variabilni predevsim dle
mnozstvi a frekvence uziti. PrestoZe spolecnosti vyrabéjici energetické napoje vyzdvihuji
jejich energizujici, proti tnavové, koncentraci zvySujici vlastnosti, neexistuje vSak mnoho
diikkazt a klinickych studii, které by potvrdily propagované ptinosy. Zejména pak nejsou
dostatecné prozkoumany mozné nebezpecné ucinky na déti a dospivajici, jejichz mozek se
teprve vyviji (Bronsky, Nevoral 2020; Cadoni et al. 2023).

Ve standardni plechovce energetického napoje s objemem 250 ml je obsazeno
piiblizn¢ 80—150 mg kofeinu. Na trhu jsou vSak nové dostupnéjsi ndpoje se stale vysSim
obsahem kofeinu 1 stimulanti. Nyni napf. influencery propagovaného napoje Prime, ktery
se stal diky socidlnim sitim u mladistvych velmi rychle oblibenym. MnoZstvi kofeinu v jedné
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plechovce energetické varianty napoje Prime Energy o objemu 355 ml dosahuje davky 200
mg kofeinu, coz je podstatné vyssi hodnota, nez u jinych energetickych napoju jako jsou
tteba Red Bull nebo Monster Energy, které ve stejném objemu obsahuji ptiblizné 114 mg a
107 mg kofeinu. Maximalni bezpe¢ny denni piijem u déti mladsich 18 let je dle EFSA 3
mg/kg hmotnosti, coz je u normalni hmotnosti ditéte mozné snadno piekrocit uz v ramci
konzumace jednoho baleni ndpoje Prime Energy. Vyrobci sice uvadi, ze napoj je ureny
pouze pro osoby starsich 18 let, zakonné omezeni na prodej napoje v CR vsak neexistuje.
Népoje tohoto typu navic disponuji atraktivnim vizudlnim provedenim v pestrobarevném
designu, ktery cili na déti a mladistvé (EFSA 2015; Stupari¢ 2023).

Tabulka 3 — Obsah kofeinu v energetickych ndpojich
Zdroj: Carvey (2012)

Napoj Objem Koncentrace kofeinu  Celkovy obsah kofeinu
baleni (ml) (mg/100ml) (mg)

Red Bull 250 32 80

Monster Energy 500 333 166
Rockstar 500 32 160
Big Shock 500 32 160
Tiger 500 32 160
Semtex 500 32 160
Prime Energy 335 56,3 200

2.3.4 Nealkoholické napoje

kofeinu u mladsich vékovych skupin (Smith 2005). Kofein se piidava do téchto napojt jako
ochucovadlo (Nour 2010). Nealkoholické napoje typu Cola obsahuji niz§i mnozstvi kofeinu
nez energetické ndpoje a kavoveé produkty, ovSem lid€ je piji ve vétSim mnozstvi a tim padem
mohou byt hodnoty piijmu kofeinu srovnatelné (Verster, Koenig 2018). Mezi akutni
nezadouci ucinky, mimo ucinky kofeinu, patii napt. zvysené vyluCovani vapniku, hot¢iku,
sodiku a chloridii mo¢i po dobu nejméné 3 hodin po konzumaci napoje (Massey et al. 1993).

Konzumace kolovych nealkoholickych ndpoji muize mit diky kofeinu a kyseliné
fosfore¢né (H3PO4) neptiznivé ucinky na zméknuti zubni skloviny (Jensdottir et al. 2006),
ucinky na mineralni hustotu kosti, ¢imz se zvysuje riziko rozvoje osteopordzy (Tucker et al.
2006), rozvoj metabolického syndromu a diabetu mellitu (Dhingra et al. 2007). N¢kolik
dikazi naznacuje, ze chronicka konzumace (v fadu litri za den) mize také neptiznivé
ovlivnit homeostazu drasliku a vést k potencidlné zavaznym staviim, jako je hypokalemicka
myopatie zpusobena bud glukézou a fruktézou v napojich nebo pravé kofeinem
(Tsimihodimos et al. 2009).
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Tabulka 4 — Obsah kofeinu v nealkoholickych napojich typu kola
Zdroj: Durrant (2002); Reissig et al. (2009)

Napoj Objem Koncentrace kofeinu Celkovy obsah kofeinu
(ml) (mg/100ml) (mg)
Coca-Cola 330 10 31
CBSi€ola Zero 330 14 46
Pepsi Cola 330 10 35
Dr Pepper 330 12 41
Royal Crown 330 10 36
Kokbla 330 15 50

2.3.5 Dalsi potraviny s obsahem kofeinu

Malé mnozstvi kofeinu je pfitomno také v ¢okoladach a vyrobcich z kakaa, a to jak
v napojich, tak v tabulkach ¢i tyCinkach (Smith 2005). Podle FDA se kofein pouziva v mensi
mife ijako ochucovadlo v pecivu, mlé¢nych dezertech, pudincich a ndplnich bonbonti. Vice
nez kofeinu se ale v kakaovych vyrobcich objevuje theobromin a to v relativné vysokych
koncentracich v zavislosti na obsahu kakaové susiny, pticemz hoika ¢okolada obsahuje 240—
520 theobrominu na 50 gramovou porci. Theobromin ovSem nema oproti kofeinu témef
z&dné stimulacni ucCinky (Smit et al. 2005).

Dal§im, mnohem vyznamnéjSim zdrojem kofeinu je guarana. Bobule této
jihoamerické rostliny (Paullinia cupana) obsahuji vétsi mnozstvi kofeinu nez kavova zrna.
Ptiblizn¢ 70 % produkce se vyuziva ve vyrobé nealkoholickych a energetickych napoja,
protoze jeden gram guarany obsahuje asi 40-80 mg kofeinu (Schimpl et al. 2013; Hoffman
2015).

Vyznamnym zdrojem kofeinu mohou byt v neposledni fad¢ kofeinové zvykacky.
Kofeinova zvykacka se rychleji vsttebava pies stni sliznici v porovnani se vstiebavanim ze
stteva (Wickham, Spriet 2018). Populdrni zvykacky Bitters uvadi (dle udaji od vyrobce), Ze
jedna zvykacka original ptichuté¢ obsahuje davku 100 mg kofeinu a k tomu 50 mg taurinu.

I rizné druhy enterdlni vyzivy (sippingu) s pfichuti ¢okolady jako je Nutridrink,
Fresubin nebo Ensure obahuji diky kakau mald mnozstvi kofeinu. Napt. jedno baleni Ensure
drinku s ptichuti ¢okolady obsahuje 5-10 mg kofeinu (dle konkrétni verze napoje) (Durrant
2002).

Tabulka 5 — Obsah kofeinu v potravinach
Zdroj: Durrant (2002); Mejia et al. (2014)

Potravina Hmotnost/objem (mg, ml) Celkovy obsah kofeinu (mg)
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Cokolada hoika 50 17-40

Cokolada mléena 50 9-15
Cokoladové mléko 150 4
Horké kakao 150 5-25
Zvykacky Bitters 4,5 (1 ks) az 100

2.3.6 Léky a doplnky stravy

Kofein je vyuzivan i pro terapeutické ucely a je soucasti Siroké skaly 1€kt na predpis
1 1€kt volné prodejnych jako jsou analgetika, diuretika, Iéky na kontrolu hmotnosti ¢i alergie
(Carrillo et al. 2000). Tyto léky jsou vice popularni v USA, ale n€které obsahujici kofein
jsou volng dostupné i v CR, viz tabulka &. 6. Dopliiky stravy, bylinné produkty a dalsi volng
prodejné piipravky mohou byt skrytymi zdroji kofeinu, ktery se v nich mlze ptirozené
vyskytovat, ale nemusi byt uveden jako Uc¢inna latka (Durrant 2002; Gurley et al. 2015).

Tabulka 6 — obsah kofeinu v lécich
Zdroj: Vranova et al. (2020)

Lék Obsah kofeinu na jednu tabletu (mg)
Acifein 50
Ataralgin 70
Coldrex 25
Kinedryl 30
Migralgin 30
Panadol extra 65

2.3.6.1 Preworkout suplmenty

V poslednich letech vzrostla na popularit¢ nova tfida doplikd stravy nazyvana
pfedtréninkové suplementy, nebo tzv. nakopavace. Tyto dopliky ve formé rozpustného
prasku, kapsle ¢i hotového napoje (shotu) jsou urceny k uzivani pted cviCenim a obvykle
obsahuji smés slozek, jako je kofein, kreatin, beta-alanin, aminokyseliny a dal$i ptisady,
které maji zlepsit vykon pfi cviceni, kofein vSak byva primarni slozkou (Harty et al. 2018).

Bylo prokdzano, Ze kofein zlepSuje vykon béhem vytrvalostniho, silového a
odporového cviCeni, mize snizit vnimani inavy a podpofit soustiedéni (Warren et al. 2009;
Martinez et al. 2016). Pfedtréninkové ptipravky standartné obsahuji pfiblizné 100-300 mg
kofeinu na porci (100 ml), coz se blizi k dennimu doporuc¢enému mnozstvi kofeinu za den
(Goldstein et al. 2010; Desbrow et al. 2019). Pfi uziti takového napoje pfed cvicenim, si
spotiebitelé nemusi uvédomovat, Ze G€inky kofeinu se s¢itaji a Ze 1ze v kombinaci s dal$imi
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napoji a potravinami obsahujici kofein béhem dne, doporu¢ené mnozstvi snadno piekrocit.
Navic miize obal produktu obsahovat vice porci, coz nemusi byt zfejmé spotiebiteliim kviili
relativné malé velikosti nékterych lahvicek (napt. 120 ml baleni obsahujici dvé davky) (Eudy
et al. 2013; Desbrow et al. 2019).

2.3.6.2 Spalovace tuku

Spalovac tukil nékdy nazyvan jako ,,prasek na hubnuti“ predstavuje doplnék stravy,
o kterém se tvrdi, ze akutn€¢ zvySuje metabolismus tukli nebo vydej energie, zhorSuje
vstiebavani tukli, podporuje ubytek hmotnosti ¢i zvySuje oxidaci tukd béhem cviceni
(Jeukendrupet al. 2011). Spalovace tukli mohou obsahovat slozky jako kofein, extrakty ze
zeleného Caje a guarany, L-karnitin, taurin, kapsaicin, synefrin, extrakty efedry (latky
podobné amfetaminu), nebo dalsi stimulacni latky, které zaroven potlacuji chut’ k jidlu,
nekteré mohou obsahovat 1 stimula¢ni laxativa (Roerig et al. 2003; Clark et al. 2021).

Spalovace obsahuji stejné jako nakopéavace vyssi obsah stimulacnich latek, konkrétné
kofeinu v priméru 220-250 mg na porci (Kerwin et al. 2019). Kanadské studie zminénych
autort jest¢ dopliuje, ze 5 % zkoumanych vzorkl presahlo 400 mg kofeinu v jedné porci a
nelze je tak povaZovat za bezpeéné. Pro piiklad, v CR volné prodejny 1ék Diterpex obsahuje
240 mg kofeinu ve dvou tobolkach.

Navzdory skutecnosti, Ze odborné studie naznacuji, ze nékteré dopliiky stravy mohou
skutecné zvysit metabolismus tukil, zistdva uzitecnost takovych piipravki diskutabilni
(Jakopin 2019; Conger et al. 2022). Kofein mlize zvysit oxidaci tuku tim, Ze inhibuje
fosfodiesterdzu a potlacuje negativni uCinky adenosinu na zvySené uvoliovani
noradrenalinu a mize zlepSit udrzeni hmotnosti prostfednictvim termogeneze. V mnoha
studiich se uvadi pozitivni ztrata télesné hmotnosti u lidi s vys$§im pfijmem kofeinu (>300
mg/den) (Westerterp-Plantenga et al. 2005; Harpaz et al. 2017; Tabrizi et al. 2019). Vice
studii se ale v soucasné dob¢ priklani k zavéru, Ze sice akutni poziti kofeinu ma potencial
zlepsit metabolismus tukil, ale samo o sobé nemusi byt dostate¢né ¢inné, aby ptsobilo jako
produkt na hubnuti. Pokud je ptipravek ptijiman po delsi dobu nebo u spotiebiteli s vyssim
pfijmem kofeinu, dochazi navic k naristu tolerance (Jeukendrup et al. 2011; Clark et al.
2021).

Obecné rizikové skupiny pro zneuzivani spalovacii tukl jsou kulturisti, adolescenti,
Hdietafi, lidé trpici poruchou piijmu potravy, ¢i experimentujici sportovci, které
spojuje touha rychle zhubnout velké mnoZstvi vdhy nebo dosdhnout extrémné nizké
hmotnosti (Pomeranz et al. 2015; Petroczi et al. 2015). Uzivani produkti ke kontrole vahy
miize vést k mnoha zdvaznym fyzickym ndsledktim, v€etné onemocnéni ledvin a poruch
elektrolytti (Hazzard et al. 2021). Levinson et al. (2020) i Hazzard et al. (2021) zjistili, Ze
osoby, které uzivaji dietni pilulky a projimadla k ovladani vahy maji 3,5x vétsiriziko rozvoje
poruchy pfijmu potravy do 3-5 let nez ti, co pilulky neuzivaji.
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2.4 Doporucena davka kofeinu, limity

Evropsky utad pro bezpecnost potravin (EFSA) zvetejnil v roce 2015 stanovisko k
bezpecnosti kofeinu. Toto stanovisko poskytuje rady ohledné piijmu kofeinu ze vSech zdrojt
potravy, které nevyvolavaji rizika ohledné ti€inkli na béZnou zdravou populaci. EFSA (2015)
dospél k zaveéru, ze u zdravych dospélych konzumace jednorazové davky kofeinu do 200 mg
nebo ekvivalentu 3 mg na 1 kg télesné hmotnosti (na zédklad¢ primeérné hmotnosti 70 kg)
nezpuisobuje bezprostiedni ohrozeni zdravotniho stavu (vyznamnd zména krevniho tlaku
nebo pritoku krve myokardem, dehydratace). Pokud jde o obvyklou spotfebu kofeinu za
cely den, EFSA uvadi, Ze pfijem az 400 mg/den (pfipadné 5,7 mg/kg hmotnosti/den) by
nem¢l vyvolavat rizika u zdravych dospélych v bézné populaci. S témito hodnotami se
shoduji i doporuceni ze spojenych stati americkych, kde se také drzi hodnoty do 400 mg
kofeinu za den (Food and Drug Administration n.d.).

V t&hotenstvi se hodnoty bezpecné davky lisi. Udava se, ze za nerizikovy piijem
kofeinu se povazuje davka do 200 mg kofeinu zkonzumovaného ze vSech zdroji, tzn. nejen
kavové napoje, ale i1 potraviny a jiné zdroje kofeinu. Stejnd maximalni davka kofeinu se
doporucuje 1 kojicim zenam (EFSA 2015). Vyssi pfijem kofeinu u matky je spojen se
zvySenym rizikem umrti plodu. Expozice kofeinu muiZe vést k vazokonstrikci v
uteroplacentarnim ob&hu, coz mtize nasledné ovlivnit rist a vyvoj plodu (Bech et al. 2005;
Chen et al. 2016).

U détské populace jsou udaje o doporuc¢eném mnozstvi kofeinu rozdilné. Napiiklad
organizace Health Canada doporucila, aby déti ve véku 10-12 let nekonzumovaly vice nez
85 mg kofeinu denné, a ne vice nez 2,5 mg/kg télesné hmotnosti (tj. 125—-175 mg kofeinu na
50-70 kg) u dospivajicich ve véku 13-18 let (Health Canada n.d.). EFSA uvadi davku
kofeinu stejnou jako u dospélych, tj. do 400 mg kofeinu za den. OvSem dodava, Ze jsou
k dispozici stile omezené zdroje ohledné dlouhodobéjSich ucinkt kofeinu na uzkost a
chovani u déti (EFSA 2015). Mezi hlavni rizika naduzivani kofeinu u déti patii neklid,
uzkost, naruseni spankovych cykli a tim i ovlivnéni riistu v tomto obdobi, naruseni
pozornosti po vysazeni kofeinu, riziko nediagnostikovanych srde¢nich onemocnéni a
v neposledni fad¢ zvyseny piijem slazenych potravin a napoji (Temple 2019).

Pti davkach kolem 250 mg kofeinu byla zaznamendna zvySend vzrusivost, vyssi
bd¢lost a koncentrace a lepsi dusevni pohoda (zahrnujici zvySenou radost, klid a piivétivost),
zatimco davka 500 mg a vice prokazateln¢ zvySuje napéti, nervozitu, uzkost, neklid,
podrazdénost, nevolnost, ties, poceni, buseni srdce. Nadmérné mnozstvi kofeinu pii piijmu
vice nez 2000 mg za den potom muze vyvolat vyznamnéjsi toxické ucinky, zvraceni,
tachykardie, tézka hypertenze, arytmie a dokonce smrt (nejcastéji diky infarktu myokardu
nebo arytmii). Jedinci citlivi na kofein mohou vykazovat nékteré z nezddoucich ucinkt i pti
vyrazné nizSich davkach (Hoffman 2015; Gurley et al. 2015; Willson 2018). Vice o
nezadoucich ucincich a toxicité bude uvedeno v nasledujicich kapitolach.
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2.4.1 Toxicita, predavkovani

Ukazuje se, ze vétSina populace pije kofeinové napoje v bezpecném mnozstvi, coz
syntetické ptipravky, kofeinové tablety ¢i jinak dehydrovany kofein v Cisté podobé, kde
davky kofeinu dosahuji mnohonasobné vysSich hodnot nez u bézného napoje. Smrt v
dasledku nadmérného poziti kofeinu neni tak bézna a jsou hlaseny pouze ojedinélé piipady.
Akutni smrtelna davka u dospélych osob je odhadovéna na 10 g kofeinu (Stavric 1988;
Nawrot et al. 2003). V ptipadech ptfedavkovani bylo pozito 5 a vice grami, coz vedlo k
umrtim, zejména pokud jedinci nebyli v€as hospitalizovani. Nékteti autofi uvadi, ze uz po
davce kolem 1 g kofeinu se zacnou projevovat toxické priznaky, davka 2 g vyzaduje
hospitalizaci, a vys$si ddvky mohou byt smrtelné (Willson 2018). Riziko poSkozeni ¢i umrti
po poziti kofeinu je nejvyssi u sportovcil, zejména atletii, psychiatrickych pacientii a déti
(Vranova et al. 2020).

Klinické ptiznaky intoxikace kofeinem se u jednotlived mohou liSit, obecné vSak
zahrnuji kardiovaskularni symptomy jako je hypertenze, nicméné¢ miize se rozvinout i
hypotenze, tachykardie, ventrikularni fibrilace, ischemie myokardu, srde¢ni zastava, infarkt
myokardu; dale gastrointestindlni problémy, kterymi miiZze byt nevolnost, zvraceni, bolest
bticha, prijem; neuropsychické symptomy zahrnujici halucinace, agitovanost, Uzkostné-
depresivni naladu, bolest hlavy, mozkovy edém; také metabolick¢ symptomy jakymi jsou
hypokalémie, hypokalcémie, metabolickd acidoza, hyperglykémie, zvySend teplota; navic
mohou byt pfitomny muskuloskeletalni ptiznaky — slabost, rigidita, tfes rukou nebo celého
téla, rhabdomyolyza; v neposledni fadé¢ se mohou projevit symptomy jako hyperventilace,
tinitus, diuréza, selhani ledvin, posSkozeni jater az smrt (Benowitz 1990; Banerjee et al. 2014;
Willson 2018).

Zatimco vySe uvedeny vycet pojednava o akutni toxicite, iu kofeinu se miize projevit
toxicita chronicka. Pii dlouhodobém uzivani vyssiho mnozstvi kofeinovych potravin miize
vzniknout chronickd otrava. Ta mtize zahrnovat pfiznaky hypokalemie, anorexie, nevolnosti,
zvraceni, poruchy traveni, busSeni srdce, dysrytmii, nespavosti, neklidu, nesoustiedéni a
soubor ptiznakll, oznaCovanych jako kofeinismus, o kterém se autorka zminuje v kapitole o
zavislosti (Greden 1974; Petrikova 2006; Willson 2018).

2.5 Mechanismus ucinku kofeinu

Kofein je strukturalné podobny adenosinu, inhibitoru neurondlni aktivity v centralni
nervové soustavé se sedativnimi vlastnostmi (Carvey et al. 2012). Riuzné typy
adenosinovych receptorti jsou rozlozeny jak v mozku, tak v perifernich Céastech téla.
Receptory adenosinu Al jsou Siroce distribuovany v mozku, miSe a perifernich tkanich.
Vyssi koncentrace téchto receptorli jsou pozorovany v oblastech jako je hipokampus,
mozkova kira, mozeCek a jadra hypotalamu, zatimco niz$i hladiny jsou zaznamenany v
bazéalnich gangliich. Receptory A2A, A2B a A3 jsou pfevazné lokalizovany na periferii;
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avSak podtyp A2A se vyskytuje také v oblastech mozku, které jsou bohaté inervovany vldkny
obsahujicimi dopamin, véetné striata, nucleus accumbens, kde koexistuji s dopaminovymi
receptory (Landolt 2008).

Kofein nejsilnéji interaguje s receptory A2A a s mirn€ nizsi afinitou i s receptory Al
a A2B, naopak, nemd zadnou afinitu k receptoru A3. Kofein v bézné konzumovanych
davkach blokuje priméarné prave receptory Al a A2A. I ptesto, ze hlavnim u¢inkem kofeinu
se zda byt blokada téchto adenosinovych receptorti, kofein vyvolava zaroven i sekundarni
ucinky na vice skupin neurotransmiterti, véetné noradrenalinu, acetylcholinu, dopaminu,
serotoninu, glutamatu a GABA (Smith 2005; Carvey et al. 2012; Doepker et al. 2016)

Za béznych fyziologickych podminek lze chovani a povzbuzujici u¢inky kofeinu
vysvétlit kompetitivnim antagonismem na centralnich mistech receptoru adenosinu. Pravé
diky podobné molekuldrni struktute kofeinu i adenosinu, ma kofein potencial obsadit mista
adenosinovych receptorti. Blokada adenosinu zpiasobi zastaveni ucinku adenosinu
podporujici spanek, cozZ méa za nasledek zrychleni neuront misto zpomaleni (Ferré 2008;
Heckman et al. 2010).

2.6 Metabolismus kofeinu v lidském organismu

Absorpce kofeinu probiha za pomoci gastrointestindlniho traktu a je pomérné rychla
— vrchol plazmatické koncentrace je variabilni a pohybuje se od 15 az do 120 minut,
nejcastejsi primeér je 30—45 minut po poziti. 20 % se vstiebad na trovni zaludku, zbyla ¢ast
v urovni tlustého stfeva. Hydrofobni vlastnosti kofeinu umoziuji jeho prichod vSemi
biologickymi membranami, snadno prochdzi hematoencefalickou bariérou a lze ho nalézt
témer ve vSech télesnych tekutinach a tkanich, prochézi i placentou a do mateiského mléka.
U lidi je farmakokinetika kofeinu nezavisla na zplisobu podéani a neni omezena first-pass
efektem v jatrech jako je tomu napft. u l€¢iv (Nehlig 2018). Poloc¢as rozpadu kofeinu je také
individualni a u zdravych dospélych se miize pohybovat v rozmezi od 2,5 az do 9,9 hodin,
pramérné vSak kolem 4 hodin (Smith 2005). Nawrot et al. (2003) dodava, ze polocas rozpadu
je 0 20-30 % kratsi u Zen nez u muzi.

Metabolismus kofeinu priméarné probiha v jatrech, kde probiha ptiblizn€ 95 % jeho
pocatecniho rozkladu prostfednictvim série reakci katalyzovanych enzymem cytochromu
P450 s oznacenim CYP1A2. Proces za¢ind N-demethylaci — odstranénim methylové skupiny
za vzniku primarniho metabolitu paraxanthinu; v mensich koncentracich se pak tvoii i dalsi
metabolity theobromin a theofylin (Doepker et al. 2016; Ehlers et al. 2019). Paraxanthin je
dale degradovéan, a nakonec vyluCovan ledvinami a mo¢i z téla. Pouze 1-5 % pozitého
kofeinu se vylouc¢i v nezménéné podobé moci (Nawrot et al. 2003).

Aktivita enzymu CYP1A2 je ovlivnéna rtiznymi faktory, jako jsou koufeni, strava a
zivotni styl anebo téhotenstvi. Rovnéz i genetickd variabilita genu CYP1A2 hraje roli
v individudlnich rozdilech v metabolizaci kofeinu. U lidi uzivajici nikotinové vyrobky
probiha rozklad kofeinu rychleji, protoZe nikotin, pfipadné dalsi slozky tabakového koufte,
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zvySuji aktivitu CYP1A2. Béhem téhotenstvi naopak dochédzi k opa¢nému efektu, kdy se
aktivita CYP1A2 zpomaluje, a tim se snizuje rychlost odstranéni kofeinu z téla a to od
primémnych 4 hodin béhem prvniho trimestru az na 18 hodin béhem tietiho trimestru
(Nawrot et al. 2003; Carvey et al. 2012; Doepker et al. 2016). Zpomaleny rozpad kofeinu
piiblizné o dvojndsobek oproti normalu se objevuje rovnéz u zen uzivajicich hormonalni
antikoncepci (Smith 2005). Inhibujici vliv na CYP1A2 miize mit také alkohol, steroidni
hormony, néktera antibiotika a dalsi 1éky uvedené v prehledu nize (Temple et al. 2017).

I konzumace samotného kofeinu, ktery pusobi jako aktivator této enzymatické
aktivity tedy ovliviluje rychlost jeho metabolismu. Té&z8i konzumenti kofeinu tak
metabolizuji kofein rychleji. Tento fakt miZze caste€né vysvétlit, pro¢ jsou pravidelni
uZzivatelé kofeinu méné citlivi na jeho behavioralni a fyziologické t¢inky (Ha et al. 1996;
Carvey et al. 2012). Je pravdépodobné, Ze uzivatelé s vyssi spotfebou kavy maji fenotypy
rychlych metabolizatorti, a fenotypy pomalych metabolizatort jsou spojené s vysSim rizikem
hypertenze a infarktem myokardu (Cornelis et al. 2006; Gurley et al. 2015).

2.6.1 Interakce kofeinu s léky

JiZ zminény cytochrom CYP1A2 se podili na metabolismu kofeinu a zaroven na
metabolismu fady klinicky vyznamnych I€¢iv. Bylo zaznamenano nckolik 1éka, vcetné
specifickych inhibitor zpétného vychytavani serotoninu, antiarytmik, antipsychotik ¢i
bronchodilatancii, které ptisobi také jako inhibitory tohoto enzymu. Tato skutecnost muze
mit dalsi klinické dasledky, protoze 1éky, které jsou metabolizované stejnym enzymem CYP
nebo s nim ngjak interaguji maji vysoky potencial pro jiné farmakokinetické interakce.
Interakce na urovni enzymu CYP1A2 mohou vést k toxickym uc¢inkiim pii soucasném
uzivani kofeinu a nékterych zminénych 1€kt (Carrillo et al. 2000).

Nasledujici I€ky jsou spolu s kofeinem substraty enzymu P450 CYP1A2. Bud’ kofein
nebo uvedeny 1ék, miize zesilit nebo inhibovat metabolismus druhého (SUKL n.d.; Carrillo
et al. 2000; Willson 2018):

- Antidepresiva: Amitriptylin (deprese, ale i syndrom drazdivého trac¢niku),
Klomipramin (OCD, deprese), Desipramin (deprese, ADHD)

- Antipsychotika: Klozapin (zejména lécba schizofrenie)

- Disulfiram (aversivum pfti 1€cb¢ alkoholismu)

- Antikoagulancia: Warfarin

- Antiarytmika: Mexiletin

Uziti nasledujicich latek mtize vést k zvySeni metabolismu CYP1A2 a kofeinu:

- Barbituraty
- Nikotin
- Omeprazol
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Dale jsou uvedeny 1éky, které ptisobi jako inhibitory CYP1A2, tj. jejich konzumace miize
vést k inhibici metabolismu kofeinu:

- Antibiotika: Ciprofloxacin, Clarithromycin, Erythromycin, Norfloxacin
- Antidepresiva: Fluvoxamin

- Mibefradil (1écba hypertenze)

- Peroralni antikoncepce obsahujici estrogen

Stejné tak by mélo byt omezeno soucasné uzivani kavy a ketoprofenu, nesteroidniho
protizanétlivého léku, ktery mize zvysit riziko snizeni objemu moci a vzniku srazenin. Dale
kofein miize potencialn¢ ovlivnit absorpci minerald jako jsou dopliiky stravy s vapnikem a
zelezem (Nada 1991; Carrillo et al. 2000).

2.7 Farmakodynamika
2.7.1 Vliv na gastrointestinalni systém

Methylxanthiny jsou znamy tim, Ze vyvolavaji Sirokou Skalu ucinkl na travici trakt,
véetné stimulace sekrece zalude¢ni kyseliny, uvoliiovani hladkého svalstva stfev a uvolnéni
dolniho ezofageédlniho svérace (Wagner et al. 1978; Nehlig 2022). Bylo prokdzano, ze kava
snizuje tlak dolniho jicnového svérace a stimuluje sekreci ze Zaludku. Oba G€inky mohou
zpusobit nebo zhorsit gastroezofagedlni reflux (Cohen, Booth 1975; Thomas et al. 1980).

Nejvice diskutované je ovlivnéni motility tlustého stieva. Bylo zjisténo, ze kéva,
podporuje potiebu stolice alespon u jedné tietiny populace, kterd je spojena se zvySenim
motorické aktivity rektosigmatu. Ale vzhledem k tomu, tento jev nastava po vypiti kavy jak
kofeinové, tak bezkofeinové, i kdyz mirngjsi (nikoli v§ak pouze horké vody), zda se, Ze tento
efekt je zprostiedkovan jinou slozkou kévy nez kofein, kterd zatim neni znama (Iriondo-
DeHond et al. 2021; Nehlig 2022).

2.7.2 Vliv na vyluCovaci systém

Methylxanthiny jsou obecné oznacované jako mirn¢ diuretické a poziti kofeinu (u
davek vyssich nez 250 mg) mize vyvolat kratkodobé zvyseni diurézy a vylucovani latek
jako sodik, draslik, hot¢ik a vapnik (Maughan et al. 2003; Zhang et al. 2015). Mechanismus
kofeinem indukované diurézy neni dosud uplné objasnén. Piedpoklada se, ze kofein miize
inhibovat fosfodiesterdzy v proximalnim tubulu ledvin, diureticky u¢inek bude
pravdépodobné souviset s jeho natriuretickym t¢inkem blokady adenosinového receptoru
(Zhang et al. 2015; Marx et al. 2016).

Konzumace kofeinu potencidlné¢ zvySuje riziko dehydratace u sportovcl a fitness,
kde je cviceni Casto spojeno s uzitim véet§itho mnozstvi kofeinu, dale u primyslovych
pracovnikd, seniort ¢i u lidi uzivajicich diuretika (Zhang et al. 2015). U pravidelnych
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konzumentli se ov§em vyviji tolerance a diureticky uc¢inek je pak mensi (Maughan et al.
2003).

2.7.3 Vliv na neuroendokrinni systém

V kratkodobych studiich bylo prokazéano, Ze kofein zvySuje hladinu inzulinu, snizuje
citlivost na inzulin a zvySuje hladinu kortizolu (MacKenzie et al. 2007). Konzumace
kofeinové kavy miize vést k neptiznivym akutnim ufinkiim, kdy se hladiny glukozy a
inzulinu zvySuji v prvnich 30 minutach po konzumaci kofeinu. Z dlouhodobych studii ale
naopak vyplyva, ze konzumace kavy s kofeinem muze zlepsit glykemicky metabolismus a
zlepsit inzulinovou odpovéd’ (Johnston et al. 2003; Reis et al. 2019). Studie na toto téma
jsou stale nejednoznacné.

Autofi Spindel et al. (1984) dosli k zavéru, Ze pii podani 250-500 mg kofeinu
nedochdzi k ovlivnéni plazmatické hladiny ristového hormonu, prolaktinu nebo
trijodtyroninu, pouze k navysSeni kortizolu. Lu et al. (2013) dopliuji, ze vysoka davka
kofeinu inhibuje sekreci parathormonu v buiikach ptistitnych télisek.

Kofein také aktivuje stresovou osu, zvySuje produkci kortizolu a katecholaminii
spolu se zvySenim krevniho tlaku (Lovallo et al. 2006). Ke zvySeni kortizolu mize dojit v
odpolednich hodinach u téch, kteti konzumuji opakované davky béhem dne (Lovallo et al.
2005). Krome toho mohou byt kofeinem modifikovany n¢které hormonalni parametry, které
souviseji s uzkosti. Bylo prokazano, Ze intravendzni podani kofeinu zdravym jedinciim zvysi
aktivitu osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny, ktera zvysuje hladinu
adrenokortikotropniho hormonu (ACTH) a kortizolu (Yamada et al. 2014).

2.7.4 Vliv na spanek

Utinky kofeinu se vyuzivaji predeviim k potlateni nezadouci ospalosti. Skute¢nost,
ze kofein miize odstranit ospalost znamena, ze miiZze narusit i normalni spanek (Smith 2005).
Vzhledem k vysoké variabilit¢ poloCasu eliminace kofeinu u zdravych dospélych se
konkrétni doporuceni ohledné€ posledni davky kofeinu znaéné lisi, a to od 4 do 11 hodin pted
spanim. Vyzkum autorii Drake et al. (2013) uvadi ze konzumace kofeinu 6 hodin pied
spanim (a mén¢) muze mit dilezité rusivé ¢inky na objektivni i subjektivni meteni kvality
spanku.

Dle EFSA (2015) a mnoha studii, napt. Karacan et al. (1976), Roehrs et al. (2008) se
ukazuje, ze jiz davky 100 mg kofeinu (asi 1,4 mg/kg télesné hmotnosti u 70 kg jedince)
podané pred spanim mohou zvysit spankovou latenci v prvni poloviné noci a zkratit
celkovou dobu spanku. Vyssi davky kofeinu podavané pied spanim jsou spojeny s
vyznamnymi poruchami spanku.

Vyzkum autorti Bonnet et al. (2005) podavajici probandiim 400 mg kofeinu 30 minut
pred spanim prokézal nejen zavazné naruSeni spanku, ale i vyznamné kardiovaskularni
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zmény pravdépodobné souvisejici se zvySenou aktivitou sympatiku. Lutz (1978) uvadi, ze
kofein je jednim z hlavnich etiologickych faktort zptsobujicich syndrom neklidnych nohou,
protoZe je zodpovédny za zvySené vzruseni nervového systému a také za ptimy kontraktilni
ucinek na pticné pruhované svalstvo. Toto vzruSeni se ¢asto psychologicky projevuje uizkosti
a nekdy 1 depresivnimi projevy, nespavosti, zvySenym proprioceptivnim vnimanim a
fyziologicky v senzorickém prozitku neklidnych nohou spojeného se zvySenou
neuromuskularni reaktivitou.

Neékolik populacnich studii dale naznacilo, ze vys$$i uzivani kofeinu (7 salkt
kavy/den) je spojeno 1 svys$si denni spavosti (Excessive daytime sleepiness/EDS).
Nadmérna denni ospalost mlze byt zplsobena nckolika faktory, primarn€ poruchami
spanku, ale také se vyskytuje u depresi a dalSich psychiatrickych onemocnéni, u kterych jsou
problémy se spankem, at’ s insomnii nebo naopak hypersomnii (véetné¢ EDS) velmi Casté
(Pallesen et al. 2007). A kofeinismus, jak bylo zminéno, mize ovlivnit spanek a zpisobit
nespavost, kterd poté mize vést k nadmérné denni spavosti, ¢imz se ndsledné zvysuje denni
pfijem kofeinu. N¢ktefi jedinci se tak mohou stat obétmi zacarovaného kruhu vzniklého
obousmérnym vztahem mezi kofeinismem a poruchami spanku (Roehrs et al. 2008).

2.7.5 Vliv na kardiovaskularni systém

Pravidelna konzumace kavy mize ovlivnit rtizné kardiovaskularni faktory, a to jak
negativnim, tak i protektivnim smérem. MiiZze se jednat o efekt mirného zvyseni krevniho
tlaku nebo o narGst hladiny plazmatického cholesterolu (Riksen et al. 2011). Zdravotni
pfinosy konzumace kavy pro kardiovaskularni systém a metabolismus vétSinou zavisi na
jejich antioxidacnich slouc¢eninach (Godos et al. 2014). Vysledky vétSiny klinickych studii
naznacuji, ze kofein vyvolava zvyseni systolického (5—15 mmHg) a/nebo diastolického (5—
10 mmHg) krevniho tlaku, nejcastéji pii davkach >250 mg u dospélych. Efekt je
nejvyraznéjsi u starSich, hypertenznich nebo na kofein citlivych jedinct. Tolerance k témto
zméndm tlaku vznikd béhem 1-3 dnl uzivani, ¢asteCné¢ se vytrati jiz po 12 hodinach
abstinence. Vé&tSina studii nenaznacuje zadnou souvislost mezi spotfebou kofeinu a rozvojem
hypertenze u zdravé populace a také neprokazuje vyssi riziko rozvoje ICHS nebo infarktu
myokardu. (Nawrot et al. 2003; Turnbull et al. 2017). Autofi Iriondo-DeHond et al. (2021)
hovoti o ,,Kavovém paradoxu®, ktery spociva v tom, ze kofein sice zvySuje krevni tlak, ale
piti kavy je spojeno naopak s niz§im rizikem hypertenze. Kofein ovliviiuje srdecni ¢innost
na zakladé blokady adenosinovych receptort a v nékterych studiich je spojen s rizikem
arytmii pti vySSich davkach, predev§im u pacientit s ICHS nebo pacientl s jiz existujicim
srde¢nim onemocnénim (Temple et al. 2017; Turnbull et al. 2017).

Néktera data naznacuji, ze konzumace kavy souvisi se zvySenim hladiny celkového
cholesterolu a HDL cholesterolu. Ovsem jiné uvadi, ze to neni kofein v kéave, ktery je
zodpovédny za jeji hypercholesterolémicky Ucinek, ale je to pravdépodobné zpiisobeno
jinymi slozkami kdvy neZ je kofein, pfedev§im cafestolem (Nawrot et al. 2003; Ricketts
2007; Turnbull et al. 2017).
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V ptipad¢ neuro-vaskularnich zmén zpiisobujicich naptiklad cévni mozkové ptihody,
nebyl zjiStén zadny statisticky vyznamny vztah mezi spotiebou kofeinu a rizikem mozkové
mrtvice (Turnbull et al. 2017). Naopak vyzkumy provedené v Japonsku ukazuji, Ze
konzumenti zelen¢ho ¢aje vykazuji snizené relativni riziko rozvoje mozkové piihody ve
srovnani s jedinci, ktefi zeleny Caj nepiji. Tyto vysledky vSak mohou souviset spiSe se
zelenym Cajem jako ndpojem nez s kofeinem jako sloZkou (Tanabe et al. 2008).

2.8 Zavislost na kofeinu

Nez bude uvedena kapitola zavislosti, je diillezité vyjasnit souvisejici pojmy jako je
uzivani (usus), zneuzivani (abusus) a zavislost na navykovych latkach (dale jen NL). Pojem
uzivani NL se pouziva v kontextu opakovaného uziti latky bez zavaznych negativnich
dopadii, vétsinou se hovoti o rekreacnim uzivani. Do bezproblémového uzivani spadé velka
¢ast populace (Daly, Fredholm 1998; Kalina et al., 2003). Naduzivani nebo také rizikové
uzivani se pak oznacuje uzivani takové, které jiz predstavuje n&jaké zdravotni riziko. U
kofeinu je takto oznacovano uzivani nad doporucenych 400 mg kofeinu/den. Poslednim
terminem je zavislost, coz je kompulzivni uzivani NL bez ohledu na dusledky. Zavislost
muze byt psychicka a fyzicka (Kalina et al., 2003).

Kofein pusobi stimula¢né na CNS, i kdyZ jeho G¢inky jsou obecné slabsi a krat$i nez
u jinych stimulantti. Kofein zptisobuje zvyseni energie, snizeni inavy a subjektivni zlepSeni
vykonu a pozornost. Kviili zminénym vlastnostem miize na kofeinu vznikat nadvyk (Patil
2012). I ptes bezpecné uzivani v béznych davkach (tj. <400 mg denn¢), nékteré behavioralni
rysy uzivani kofeinu tzce kopiruji chovani spojené s obvyklymi znamkami zavislosti na NL
(Huntley et al. 2012) ovSem zatfazeni kofeinu mezi jiné drogy je stale diskutabilni.

Kofein splituje nékterd kritéria pro zavislost a sdili s ostatnimi stimulanty (napf.
amfetaminy a kokainem) specifi€nost piisobeni na mozkovy dopaminergni systém.
Jako psychostimulancium kofein sice blokuje receptory adenosinu A2a a Ai, nicméné
methylxanthin neptisobi na dopaminergni struktury souvisejici s odménou a motivaci —
kofein nevyvolavé uvoliovani dopaminu ve ventralnim striatu jako ostatni NL. Proto tfeba
dle Heinz et al. (2020) kofein nespliiuje klicové neurobiologické kritérium pro navykovy
potencial. Vyvoj tolerance a ptiznaky abstinencniho syndromu, které se u uzivani kofeinu
objevuji, mohou nastat u jakékoliv farmakologicky aktivni latky, a jejich pfitomnost neni
dostateCnym kritériem pro klinickou diagnozu zavislosti. Diagnostika zavislosti vyzaduje
splnéni alesponi tii z Sesti kritérii dle MKN. V nésledujici tabulce €. 7 jsou uvedena kritéria
zévislosti dle MKN, ktera kofein naplnuje a kterd nikoliv:

Tabulka 7 — Kritéria zavislosti na kofeinu
Zdroj: World Health Organization (1993); Strain (1994); American Psychiatric Association (2013); Addicott
(2014), pokud neni uvedeno jinak

Kritérium zavislosti dle MKN-10  Naplnéni kritéria
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Craving — silné pfani uzit drogu

Prikaz tolerance jako vyzadovani
vysSich davek latky, aby se doséhlo
stejnych ucinkt

Vznik  abstinen¢nich  ptiznakd/
somaticky odvykaci stav

Potize v kontrole uzivani latky, a to
pokud jde o zacatek a ukonceni nebo
mnozstvi

Toto kritérium se objevuje v mirnéj$im rozsahu a
pravdépodobné neindikuje problematické uzivani
kofeinu.

Touha po opakovaném uzivani je nejmarkantnéjsi
u silnych konzumentti kofeinu (>1000 mg/den),
ktefi v minulosti trpéli abuzem alkoholu nebo
drog.

Dal$imi moznymi divody pro touhu uzit kavu
nemusi byt kofein jako takovy, ale i aroma a chut’
kavy a socialni prostiedi, které konzumaci kavy
obvykle doprovazi (Satel 2006).

Kofein castecné splituje toto kritérium, protoze
v nékterych piipadech vyvolava toleranci (napf.
kardiovaskularni u¢inky). Tolerance vici kofeinu
obvykle mizi po kratké dobé po skonceni uzivani
latky.

Kofein spliuje toto kritérium, abstinen¢ni
syndrom obsahuje pfiznaky jako je inava, bolest
hlavy, podrazdénost ¢i depresivni nalada. Tyto
symptomy mohou byt vazné u nekterych
jednotlivet, ale kofeinovy abstinenéni syndrom
obvykle neni rizikovy a ustupuje nékolik dni po
ukonfeni wuzivani. Uzivani kofeinu je casto
popsano jako sebemedikaéni, kdy diky vzniku
nechténych  (abstinen¢nich)  pfiznakli  pfi
vysokych davkach lidé pokracuji v uzivani, aby
se priznak zbavili.

Toto kritérium kofein spiSe nenaplituje. Je tfeba
vzit v avahu, ze kofein je obvykle pfijiman ve
formé¢ kavy, caje, nealkoholickych ndpoji a
cokolady. Krom¢ obsahu kofeinu mohou
organoleptické vlastnosti takovych potravin
(napt. chut a obsah cukru) ovlivnit jejich
dlouhodoby piijem.
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Postupné zanedbavani povinnosti, Methylxanthiny nespliuji toto kritérium. Naopak,
jinych potéSeni nebo zajml ve sociadlni vztahy ¢i pracovni prostfedi mohou
prospéch uzivané latky a zvySené podporovat konzumaci kofeinu.

mnozstvi Casu k ziskdni nebo

uzivani latky, nebo k zotaveni z

jejiho ucinku

Pokracovani v uzivani navzdory Kofein ¢astecné splituje toto kritérium. Zanechani

védomi trvalych nebo opakujicich uzivani mize byt doporuceno zdravotnikem ze

se fyzickych/psychickych problémi zdravotnich davodi napt. kardiovaskularnich
problémt, téhotenstvi, uzkosti, bolesti hlavy,
potizi se spankem, nebo ke snizeni kalorického
piijmu z kofeinovych nealkoholickych napoji —
kritérium plati, pokud tato doporuceni nejsou
respektovana.

DSM-5 jesté doplituje kritérium:

Trvald touha a neuspé$né pokusy o Methylxanthiny mohou spliiovat toto kritérium.

omezeni nebo kontrolu uzivani Podobné jako u ptedchoziho kritéria muze
nadmérnd konzumace potravin obsahujicich
kofein byt zplisobena faktory jinymi neZz
methylxanthiny. OvSem u nékterych jedinct se
vyskytuje touha ¢i netspéSné pokusy prestat nebo
omezit kofein.

Dle mezinarodni klasifikace nemoci 10. verze (MKN-10) je zavislost na kofeinu
zatazena do skupiny F15 — Poruchy duSevni a poruchy chovani zptisobené uzivanim jinych
stimulancii, v€etné kofeinu (World Health Organization 1993).

Ke stavajicim Ctyfem diagndézdm souvisejicim s kofeinem (intoxikace kofeinem,
uzkostnd porucha vyvolana kofeinem, porucha spanku vyvolana kofeinem a porucha
souvisejici s kofeinem jinak nespecifikovand) byl do posledniho vyddni DSM-5 v roce 2013
pfidan termin ,,vysazeni kofeinu® jako diagnostické kategorie.

Pravidelné uzivani kofeinu vede k neurofarmakologické adaptaci a fyzické zavislosti
charakterizované toleranci a definovanym kofeinovym abstinen¢nim syndromem. V oddile
3 DSM-5 se objevuje tzv. porucha uzivani kofeinu (CUD), jejiz klasifikace je urCena tak,
aby naplnila kognitivni, behaviordlni i fyziologické symptomy podobné jako je tomu u
poruch souvisejicich s uzivanim jinych NL (American Psychiatric Association 2013; Budney
et al. 2015).
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ProtoZe je ale uzivani kofeinu tak b&ézné, mize byt pro n€koho, ¢asto i zdravotniky,
obtizné ptijmout, ze uzivani kofeinu miize mit nékdy za nasledek stejné typy patologického
chovani, které mohou byt zplisobené ostatnimi NL. Pfesto vSak existuji diikazy, Ze n€kteti
jedinci maji jak psychickou tak fyzickou zavislost na kofeinu, i kdyz prevalence tohoto
fenoménu neni tak znama (Addicott 2014) a ma se za to, ze piti kavy je spiSe zvyk nebo
zlozvyk neZ nutkava zavislost, tedy Ze uzivani kofeinu vyznamné neskodi jednotlivci ani
spolec¢nosti (Satel 2006). Odbornici se obavaji potencidlniho naduzivani diagndzy této
poruchy, kdy nespravnd diagnostika by mohla mit pro daného jedince stigmatizujici
nasledky v oblasti socidlniho fungovéani. Navic jak jiz bylo zminéno, i bezproblémové
uzivani kofeinu u pravidelnych uzivateld splituje dvé primarni kritéria DSM-10 spole¢né pro
vSechny poruchy spojené s uzivanim NL, tj. tolerance a abstinen¢ni pfiznaky po vysazeni.
Pokud bychom tato kritéria nésledovali, prevalence této poruchy by vzrostla az extrémné
(Wakefield at al. 2013; Budney et al. 2015).

2.8.1 Odvykani

DSM-5 jiz obsahuje diagnosticka kritéria pro vysazeni kofeinu, ktera sestavaji z
dlouhodobého denniho uZzivani a tfi nebo vice abstinen¢nich ptiznakd, mezi které spada
bolest hlavy, vyrazna unava nebo ospalost, dysforicka/depresivni nalada, podrazdénost,
potize s koncentraci a priznaky podobné chiipce (American Psychiatric Association 2013).

K nastupu abstinen¢nich ptiznakti dochazi jiz 12-24 hodin po vysazeni nebo snizeni
davky kofeinu, s maximalni intenzitou za 20-51 hodin a po dobu 2-9 dnli. A piestoze se
vyskyt nebo zéavaznost piiznakli pfimou umérou zvySuje se zvySovanim denni davky,
piiznaky se mohou objevit jiz pii davkach 100 mg/den (bézny Salek prekapavané kavy)
(Daly, Fredholm 1998; Juliano et al. 2004; Alstadhaug et al. 2020).
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3. Vymezeni poruch prijmu potravy

Poruchy ptfijmu potravy (dale jen PPP) jsou skupinou dusevnich onemocnéni
vyskytujici se napti¢ populaci. Epidemiologické studie se v minulosti zaméfovaly predevsim
na mladé Zeny ze zépadnich zemi, PPP jsou vSak celosvétoveé hlaSeny mezi zenami 1 muzi
vSech ve€kovych kategorii ¢i socioekonomickych statut. PPP jsou charakterizované
abnormalnim stravovacim chovéanim spojenym s neadekvatnim vnimanim vlastniho téla
doprovazenym zménami hmotnosti a/nebo socidlnimi poruchami, které maji vyznamny vliv
na kvalitu Zivota (Hudson et al. 2007; Papezova 2010; Bahji et al. 2019; Qian et al. 2022).

Do skupiny PPP se tadi 3 zakladni podtypy, které jsou popsany jak v MKN, tak v
DSM klasifikacich: mentalni anorexie (anorexia nervosa, dale jen AN), ktera se dale déli na
restriktivni a purgativni typ, mentélni bulimie (bulimia nervosa, dale jen BN) a psychogenni
neboli zachvatovité prejidani (binge eating disorder, dale jen BED). Purgativni AN mtiZe byt
n¢kdy zaménovana s BN, protoze obé skupiny vyuzivaji ke snizeni hmotnosti zvraceni,
piipadné jiné ocCiStovaci techniky (laxativa, diuretika), ke kterym se ovSem purganitvni AN
uchyluji i po poziti minimdalni ¢i béZzné porce potravy a zaroven u nich nedochazi k epizodam
pfejidani. Kritérium podvahy u purgativni formy je shodné jako u restriktivni AN. Jak
v pripad¢ AN, tak u BN existuji atypické formy téchto dvou poruch — atypickd mentélni
anorexie, atypickd mentalni bulimie. V zavéru je nutné uvést, Ze existuji poruchy piijmu
potravy jinak nespecifikované, kam se fadi ostatni poruchy, které nespliiuji vSechna
diagnosticka kritéria pro nékterou z vySe uvedenych poruch. V dnes$ni dobé¢ nariistajici
ortorexie neni zatim povazovana za samostatnou poruchu (World Health Organization 1993;
Papezova 2010; American Psychiatric Association 2013).

Celozivotni prevalence AN se v literatufe udava od 0,1-3,6 % u Zzen a 0-0,3 % u
muzil (van Eeden et al. 2021; Qian et al. 2022) . U BN se u Zen uvadi kolem 0,6-2,3 % a
0,1-1,3 % u muzt (Galmiche et al. 2019). BED se v soucasnosti odhaduje na celosvétovych
1,5 % zen a 0,3 % muzi (Keski-Rahkonen 2021).

Vek prvozachytu PPP se neustéle snizuje, velky vliv na vznik PPP méla i pandemie
COVID-19, ktera podnitila problémy s jidlem, vzhledem, touhou po fyzické aktivité ¢i
potiebu kontroly (Schlegl et al. 2020). Dle Taquet et al. (2022) se vyskyt prvni diagnézy PPP
béhem pandemie zvysil o 15,3 % ve srovnani s predchozim rokem. Narist se tykal nejvice
divek ve véku 10-19 let s diagndzou AN. Vrchol vyskytu AN se udava kolem 13. —18. roku,
u BN veék 1618 let (Sacco et al. 2018), Swanson et al. (2011) uvadi primérny vék nastupu
PPP 12,5 let a Toulany et al. (2022) dokonce 10,1 let v roce 2020 (hodnoceno v USA).
Pocatek BED se bézné ptipisuje az v pozdni adolescenci a mladé dospélosti (15-27 let), ale
zacatek prvni epizody zachvatovitého prejidani udavaji Kjeldbjerg, Clausen (2023) uz pred
11. rokem u déti s obezitou.
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4. UZivani kofeinu u psychiatrické populace

Spotieba kofeinu je u psychiatrickych pacienti vyssi nez ve zdravé populaci (Greden
et al. 1978; Sharma et al. 2020). Souvislosti mezi celoZivotni spotfebou kofeinu, zavislosti
na kofeinu a rizikem vzniku psychiatrickych poruch, pfipadné poruch uzivani NL potvrzuji
mnohé dosavadni studie, napt. Greden et al. (1978); Rihs et al. (1996); Hughes et al. (2000);
Frigerio et al. (2021). Uzivani kofeinu je spojovano se specifickymi poruchami, jako jsou
uzkostné poruchy, poruchy spanku a PPP. Nadmérna konzumace kofeinu je také bézna u
pacientll se schizofrenii (Winston et al. 2005; Strassnig et al. 2006). Jednotlivci s jiz
existujicimi tizkostnymi poruchami jsou citlivéjs$i na anxiogenni u¢inky kofeinu, kdy kofein
miiZe tyto uzkosti prohloubit (Kendler et al. 2006; Yamada et al. 2014). Navic je zndmo, Ze
kofein interaguje se sedativy pfed spanim a mize tak inhibovat ¢i zesilovat ucinnost jinych
psychofarmak, jak jiz bylo zminéno.

Kofeinismus mize vyvolat symptomy, které jsou €asto nerozeznatelné od tizkostnych
neur6z, jako je nervozita, podrazdénost, ties, obcasné svalové zaskuby, nespavost, buseni
srdce, navaly horka ¢i gastrointestindlni poruchy a rozliSit mezi nimi Ize pouze pomoci
peclivé anamnézy se zaméfenim na stravovaci zvyklosti. Symptomy abstinencniho
syndromu u kofeinu mohou napodobovat tizkost s nervozitou, neklidem a bolesti hlavy.
Psychiatr by mél mit podezfeni na kofeinismus zejména u pacientii, ktefi nereaguji na
psychofarmaka nebo ktefi maji psychosomatické potize, u pacientii s chronickym pitim kavy
a u déti s hyperkinetickych syndromem (Greden 1974). Hospitalizovani psychiatricti
pacienti maji béhem jidla a ptfestavek casto neomezeny ptistup ke kofeinovym produktim,
jako je kava a caj. De Freitas a Schwartz (1979) naznacuji, Zze je pro pacienty v
psychiatrickych zatizenich neomezeny piistup ke kofeinu potencialné stejné skodlivy jako
neomezeny piistup k jakékoli jiné psychoaktivni latce.

Kofein v§ak miiZe pfinaset v psychiatrii 1 terapeutické vyhody, pti podavani kofeinu
jako neselektivniho antagonisty adenosinu v mirnych az stiednich davkach (do 5 salki/den),
ma latka potencial ke zlepSeni uzkosti a deprese, zvySuje bdé¢lost, pozornost a zlepsuje
kognitivni funkce u delSich nebo obtiznéjSich tkoli. U poruch ndlady kofein snizuje
depresivni naladu a pocity mentdlni inavy (Lara 2010).

4.1 Kofein u zavislosti

Koufeni cigaret je spojeno s vyssi konzumaci kdvy jak uddva napft. studie autorti
Treur et al. (2016) provedena v Nizozemsku a Spojeném kralovstvi. Vyssi spotifeba kavy
byla v této studii doprovazena vyssi prevalenci konzumace alkoholu, vy$sim BMI a
energetickym piijmem. Silni kutéaci potfebuji dvakrat az trikrat vyssi pfijem kofeinu, aby
dosahli stejnych koncentraci kofeinu v séru jako nekutaci (de Leon et al. 2003). Osoby s
anamnézou alkoholismu a jinymi formami drogové zavislosti také Castéji koufi cigarety a
uzivaji vice kofeinu (Winston et al. 2005). Kofein miize zesilovat u€inky zneuzivanych drog,
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predevsim stimulacnich (kokainu, amfetaminu), pfipadné energetickych napoji s alkoholem
(Ferré 2016).

4.2 Uzivani navykovych latek u PPP

Mnoho pacientll s PPP trpi psychiatrickymi komorbiditami, literatura uvadi, ze se
jedna o 20-98 % piipadi. Nejcastéjsi u AN jsou poruchy nalady, deprese (50-70 %), az 65
% pacienti s PPP ma uzkostné poruchy s nejcastéjSim typem obsedantné-kompulzivni
poruchy, ptipadn¢ poruchy uzivani NL (Blinder et al. 2006; Devoe et al. 2021). Metaanalyza
autort Bahji et al. (2019) udava celozivotni prevalenci komorbidni poruchy uzivani NL u
jedinct s PPP 21,9 %, n€kteti autoti uvadi az 44 % u bulimickych pacientek (Bushnell et al.
1994; Berardis et al. 2019). Mezi nejcastéjsi komorbidity patfi uzivani tabaku, kofeinu a
alkoholu. Uvadi se, Ze u lidi s PPP existuje specifickd preference k psychostimulanciim,
kvuli jejich anorexigennim vlastnostem (Bahyji et al. 2019).

Zneuzivani NL, jak legdlnich, tak nelegalnich je obecné vice spojené s BN piipadné
s AN purgativniho typu, nasledovanou zachvatovitym prejidanim, vyrazné¢ méné pak s
restriktivni anorexii (Holderness et al. 1994; Fouladi et al. 2015).
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5. Uzivani kofeinu u poruch prfijmu potravy

Piekvapiveé se konzumaci kofeinu u lidi s PPP vénuje v literatufe mald pozornost.
Jedinci s AN nebo BN konzumuji nadmérné kofeinové napoje k navySeni energie bez
nezadouciho efektu konzumace kalorii (Striegel-Moore et al. 2006).

Kofein ma nékteré fyziologické ucinky, které pacienti s PPP potencidln€ vyuzivaji
napt. potlaceni chuti k jidlu, zrychleni metabolismu, stimula¢ni a diureticky ucinek, lepsi
svalovy vykon pfi cvieni a pozd€jsi ndstup unavy. Piijem kofeinu mtize byt pozorovan jak
pro zajisténi nizkokalorické energie béhem hladovéni, tak 1 pro ovlivnéni hmotnosti a chuti
k jidlu. Data z literatury ukazuji naduzivani kofeinu mezi pacienty s PPP ve srovnani se
zdravou populaci, ale nazory se lisi, pokud jde o spojeni uzivani s konkrétnim typem PPP
symptomatikou pfipadné s dalSim problémovym chovanim, jako je uZivani NL (Haug et al.
2001; Stock et al. 2002) naopak studie autorti Striegel-Moore et al. (2006) popsala, Ze
konzumace kofeinu u mladych divek s PPP byla nejvyssi u AN. Dle Krahn et al. (1991) je
sttedni a vysoky piijem kofeinu (nad 250 mg/den) spojen se zvySenou frekvenci
zachvatovitého pfejidani a také s ¢astéjSim zneuzivanim laxativ.

5.1 Ovlivnéni spanku kofeinem
5.1.1 Mentalni anorexie

U restriktivni AN existuje spojitost s orexinovym pusobenim. Orexiny jsou
neuropeptidy tvoiené specifickymi neurony v laterdlni hypotalamické oblasti, kterd je
zapojena do piijmu potravy a s tim spojenych pocitti hladu/sytosti a cykli bdéni a spanku.
Tyto neurony monitoruji ukazatele energetického stavu a jsou aktivovany pii negativni
energetické bilanci, kdy zprostfedkovavaji zvySeni bdé€losti k hledani jidla v reakci na
hladovéni (Willie et al. 2001; Yamanaka et al. 2003). Pravé vyssi koncentrace orexinu je
spojena s horsikvalitou a snizenou efektivitou spanku (Allison et al. 2016). Kofein disponuje
podobnou funkci jako orexin a to jak pfi regulaci spanku, tak i pii aktivaci sympatiku (Liu
et al. 2020).

wev

ptiznaky PPP, jako je napiiklad vétsi touha po hubenosti, vyssi frekvence piejidani a
zvraceni. NaruSeny spanek souvisi s vétsi smyslovou deprivaci, kdy je obtiznéjsi kontrolovat
chut’ k jidlu a impulzivni chovani. Poruchy spanku u AN také vyznamné koreluji s hlaSenymi
depresivnimi a tizkostnymi symptomy, kdy pfitomnost nespavosti je jednim ze zakladnich
diagnostickych kritérii deprese (Delvenne et al. 1992), ¢imz se dostavame k problematice
ptedchozi podkapitoly. Autofi Allison et al. (2016) navrhuji zohlednéni vztahu mezi PPP a
poruchami spanku spolu se symptomy poruch nalady.
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5.1.2 Mentalni bulimie

I u osob s BN se vyskytuji poruchy spanku, ale dle dostupnych studii se zda, ze
nejsou tak vyrazné jako u osob s AN (Allison et al. 2016). Studie autorti Asaad Abdou et al.
(2018) uvadi, ze 21,7 % osob s PPP trpélo posunutou fazi spanku do pozdnich hodin a
nadmérnou denni spavosti. Tento jev bychom mohli dat do souvislosti s kofeinem, protoze
u BN je typictéjsi veCerni chronotyp (sova), ktery je spojeny s impulzivnimi a depresivnimi
rysy osobnosti zatimco ranni chronotyp je spojen s rysy jako je svédomitost a poddajnost,
kterd vice odpovida AN (Tonetti et al. 2009; Xiao et al. 2019). Vecerni chronotyp pak
umoziuje vyss$i konzumaci kofeinu béhem dne a ve vecernich hodinach a tim ovliviiuje
zminénou posunutou fazi spanku a naslednou denni hypersomnii (Xiao et al. 2019; Plano et
al. 2022).

5.1.3 Zachvatovité prejidani

Fyziologické mechanismy vztahu spanku a BED jsou komplikované, souvisi
pravdépodobné s vice faktory, jako je vyssi BMI/obezita, zhorSeny fyzicky vztah i1 vyssi
vyskyt depresivni poruchy (Allison et al. 2016). Dlouhodobé piejidani ve vecernich
hodinach béhem c¢ekani na spanek mulize Casem pfispivat k piibirani na vdze a nasledné
obezit¢ (Yeh, Brown 2014). Zminény vecerni chronotyp zapada i do klinického obrazu
pacientli s BED, protoze je spojen s vyssSim BMI, zachvatovitym piejidanim a vétSim
energetickym pifijmem v pribéhu vecera (Harb et al. 2012; Xiao et al. 2019).

Prodlouzenou spankovou latenci u téchto lidi mizeme dat opét do souvislosti
s vét§im objemem zkonzumovanych kofeinovych napoji béhem dne, které oddali usinani a
tim umozZni prostor pro konzumaci jidla. Pro potvrzeni této teorie je vSak zapotiebi dalSich
studi.

5.2 Kortizol a kofein

Steroidni hormon kortizol mlize souviset s patologii PPP ve spojeni s psychickym
stresem. Literatura se shoduje na tom, ze pacienti s AN maji ve srovnani se zdravou populaci
zvySené hladiny kortizolu (Lawson et al. 2013; Culbert et al. 2016). Faktory bézného stresu
a v ramci PPP 1 intenzivni tréninky, mohou vést k dlouhodobé nadmérné koncentraci tohoto
hormonu, coZz ovliviiuje vznik metabolickych poruch jako je inzulinovd rezistence,
hypertenze, abnormalni regenerace kosti ¢i nedostatek vapniku (Stachowicz et al. 2016).
Kortizol vSak muze reagovat na Cisté¢ psychické stresory i pii absenci fyzické namahy
(Lovallo et al. 2006). Vyssi hladiny kortizolu byly spojeny s nizs$i schopnosti regulace a
hodnoceni hladu a chuti k jidlu, coZ miize vést k zavéru, ze vysoka hladina kortizolu se mize
podilet na udrzovani AN (Lawson et al. 2013; Culbert et al. 2016).

U BN a BED mohou byt hladiny kortizolu také vyssi, ale tyto mechanismy jsou zatim
nejasné. Rozdily v kortizolu mezi pacienty s AN a BN mohou byt zpisobeny i rozdilem
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hmotnosti, protoZe snizené hodnoty jsou obvykle pfipisovany dietnimu omezeni a podvyzive
(Weltzin et al. 1991; Culbert et al. 2016).

Hyperkortizolemie u AN je zpusobena nadmérnou stimulaci osy hypothalamus-
hypofyza-nadledviny. Poruchy této osy jsou velmi podobné tém, které jsou pozorovany u
30-50 % pacientu s depresi (Nogal et al. 2008). Jak dodava Herbert (2013), vyssi hladiny
kortizolu predstavuji riziko pro depresi.

Jak bylo uvedeno v kapitole 2.7.3, kofein zvysuje hladinu kortizolu, coz znamena, ze
pti pravidelné konzumaci se miize podilet jak na udrzovani PPP, tak na vzniku deprese. Na
zakladé této informace mizeme diskutovat o vlivu (nad)uzivani kofeinu na AN, ptfipadné na
PPP a na zminé€nou depresi. K ovéfeni této mozné souvislost je vSak potieba dalSich studii.

5.3 Patofyziologie uzivani kofeinu u anorexie

V literatufe s tématikou anorexia nervosa se kofeinismus zmiiluje jen omezen¢.
Nicméneé je bézné, Ze pacienti trpici anorexii — jak ti s restriktivnim, tak i purgativnim typem,
piji kavu, caj a zejména dietni kolové napoje, které potlacuji chut’ k jidlu a hlad, zatimco
dodévaji energii a zvySuji bd€lost (Sours 1983). Ukazuje se, ze vztah mize mit i opacny
charakter a to ten, ze dlouhodob¢ vyssi hladiny kofeinu v plazmé jsou spojeny s vysSim
rizikem vzniku AN (Woolf et al. 2023). Jak naznacil Schubert et al. (2017), kofein podavany
34,5 hodiny pfed jidlem méa minimalni vliv pfijem potravy, ovSem kofein pozity 0,5-3
hodiny pted jidlem potlacuje nasledny energeticky piijem, ¢ehoz pacienti omezujici potravu
mohou vyuZivat.

Kofein mize také prostfednictvim antagonismu adenosinu hrat roli u AN a vlivu na
psychicky stav, protoZe u pacientt trpicich touto poruchou je bézné pozorovana zménéna
serotonergni a dopaminergni funkce (Bosanac et al. 2005).

5.3.1 Zdravotni rizika

Zejména u AN se mohou vyvinout zdvazné somatické komplikace, které zvySuji amrtnost
pacientl s touto poruchou (Qian et al. 2022). Rizika somatickych komplikaci se tykaji
predevsim mineralové a acidobazické rovnovahy a kardiovaskularnich komplikaci, které
mohou byt spojeny i s konzumaci kofeinu. Osoby s AN jsou obecné ve vysokém riziku
srdeCni arytmie a stimulacni G¢inek kofeinu mutze byt pro srdce nebezpecny. Az 80 %
pacientli s AN trpi kardiovaskularnimi komplikacemi, které nasledné zplsobuji az 30 %
umrtnosti u této poruchy (Westmoreland et al. 2016). Pacienti s AN purgativniho typu
mohou byt vystaveni zvySenému riziku arytmii v disledku nerovnovahy elektrolytti (Gibson
et al. 2019).

I osteopordza ma vysokou prevalenci u AN. Snizend kostni hustota je patrna jiz po
jednomroce AN, nehled¢ na relativné nizky vék téchto pacientli a nadmérné uzivani kofeinu
muze k osteoporoze prispét (Greden 1974; Deal 1997). Kofein je antagonista adenosinovych
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receptort, a prave adenosin reguluje kostni metabolismus. Indukuje tvorbu kosti aktivaci
osteoblastii a kompetitivni inhibice adenosinovych receptorii kofeinem tedy miiZze inhibovat
tvorbu kosti a podporovat kostni resorpci, piipadné¢ kofein miliZze ovliviiovat kost
prostiednictvim naruseného metabolismu véapniku a zménou reakci na vitamin D. Tyto
projevy jsou u zdravé populace mirné, nebo zanedbatelné, ale u ohrozenych skupin jako jsou
lidé s AN muze byt tento efekt ohrozujici (Berman et al. 2022).

Vyse zminéné zdravotni komplikace podnécuji i kompenzacni chovani u purgativni
AN (zvraceni, zneuzivani laxativ, ale i nadmérné cviceni), coz mize vést k dalSim
nezaddoucim nasledkiim vcetné hypochlorémie, hyponatremie a edému (Marino et al. 2009).
Shaul et al. (1984) dopliuje, ze hypokalémie a ketonurie jsou b&ézné€ pozorovany u
kofeinismu u anorektickych pacienti a kritické hypokalemické stavy mohou nastat u
pacientt, ktefi jsou jiz predisponovani k elektrolytovym abnormalitdm na zaklad¢ castého
zvraceni nebo zneuzivani laxativ.

U pacientti s PPP je také pomérné Casté, ze piji vétsi mnozstvi tekutin, nez je beézné
doporu¢ené mnozstvi. Védomy piijem vétsiho objemu tekutin ma za cil potlacovat hlad a
chut’ k jidlu nebo u purgativni AN mize byt divodem i potieba zvySovat Géinky laxativ,
zvySovat rychlost metabolismu a podpofit diureticky ucinek (Hart et al. 2011). Mezi
nejcasteji naduzivané nealkoholické napoje patii voda nasledovana dietni kolou, kavou a
¢ajem, coZ jsou samoziejmé zdroje kofeinu (Hart et al. 2005). Kolové napoje obsahuji 1
kyselinu fosfore¢nou, ktera spolecné s kofeinem muize ptispet ke zminéné osteopordze (Deal
1997). Obecné nadmérna konzumace tekutin mize mit za nasledek nerovnovahu elektrolyt
u PPP (Marino et al. 2009).

5.3.2 Metabolismus cytochromu P-450 u restrikce

Asi 80 % aktualné pouzivanych 1éka je metabolizovano enzymy cytochromu P-450
(CYP), enzym 1A2 (CYP1A2) je jednim z nejduleZitéjsich, ktery se zaroven podili z 95 %
na metabolismu kofeinu (Guo et al. 2021). Dle Sandvik et al. (2020) je aktivita tohoto
enzymu spojend s hmotnosti, resp. podvahou a ve chvili, kdy télo Setfi energii pii podvaze,
miiZze byt i metabolickd aktivita enzymt CYP niz$i, coz miize byt ptipad AN. Se zvySujicim
BMI se naopak metabolicka aktivita zvySuje. Pfesny mechanismus korelace mezi BMI a
metabolickou aktivitou CYP1A2 ovSem neni zatim uplné zndm. Gkouskou et al. (2022)
dopliuje, Ze rychli metabolizatoti kofeinu pravdépodobné konzumuji vyssi mnozstvi kavy,
maji snizenou chut’ k jidlu a tim vykazuji snizeny pfijem energie. Hladiny orexigenniho
hormonu asprosinu jsou kofeinem snizeny pouze u rychlych metabolizatori kofeinu a
snizeny asprosin je pozorovan u pacienti s AN. Naopak vysoké hladiny asprosinu jsou
spojeny s obezitou.

U jedinct nejen s AN dochézi k vyznamné restrikci a omezenému vybéru potravin.
Specifické je vyhybani se sacharidim a potravindam s vysokym obsahem tuku a
upiednostiiovani bilkovin, celozrnnych a zeleninovych pokrmt (Uniacke et al. 2020). A i
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konzumace zeleniny mize mit vliv na metabolismus CYP1A2 a kofeinu. McDanell et al.
(1992) a Lampe et al. (2000) zjistili, ze brukvovitd zelenina stimuluje metabolismus kofeinu,
konkrétné brokolice, zeli a kapusta zvySuji aktivitu CYP1A2 o 10-20 % a tim sniZuji jeho
prumérny plazmaticky polocas. Zarezadeh et al. (2021) doplnuji, ze aktivitu CYP1A2
zvysuje idieta s vysokym obsahem bilkovin, coZ opét odpovida stravé u AN. Naopak nékteré
druhy mitikovité zeleniny (mrkev, pastinak, celer, kopr, petrzel) snizuji primérnou aktivitu
CYP1A2 o 13-25 % (Lampe et al. 2000). Tento fakt mize ovlivnit metabolismus kofeinu u
pacientli s PPP se kterym by se mélo napf. pfi monitorovani piijmu kofeinu nebo v ramci
podavani medikace pocitat.

5.4 Patofyziologie uzivani kofeinu u bulimie

I kdyZ timrtnost spojena s BN je mnohem niZsi nez u AN, riziko je zvySené pfevazné
kvtli zdvaznym zménam elektrolytl diky castému uZivani laxativ nebo zvraceni, ke kterému
mohou kofeinové vyrobky prispivat (Westmoreland et al. 2016).

Pacienti s BN prokazali vyznamné vys$§i maximalni celoZivotni pfijem kofeinu ve
srovnani s kontrolni skupinou (Burgalassi et al. 2009). Stejné tak vyssi podil zen s BN jsou
pravidelné kutacky ve srovnani se zdravymi jedinci nebo s zenami s AN. Tato asociace mize
vznikat diky vSeobecné pfijimanému faktu, Ze nikotin pomaha s redukci vahy (Haug et al.
2001; Baker et al. 2010). Kouteni a vysoka spotieba kofeinu jsou potencialnimi rizikovymi
faktory pro snizenou hustotu kostnich minerali a osteopordzy, kterd asto doprovazi
pacienty s PPP (Haug et al. 2001).

vvvvvv

s cilem potlac¢it chut' k jidlu, pfipadné pomoci zvraceni, kdy velké mnozZstvi tekutin
usnadnuje vyvraceni obsahu zaludku. Vyssi ptfijem se muze projevit 1 nevédomé jako
nasledek naruseni fyziologickych funkei (vyssi sekrece antidiuretického hormonu, naruSena
schopnost rozpoznat zizei, postizené funkce ledvin napt. zvracenim) (Hart et al. 2005).

Pacienti s BN jsou stejn¢ jako AN ve vyssim riziku arytmii na zdklad€ nerovnovahy
elektrolytii zplisobené ocistnym chovanim. NejcastéjSimi abnormalitami elektrolytd u BN
jsou metabolicka alkaléza a hypokalémie. Vznik kardiomyopatie se také mize vyvinout u
jedinct, kteti zneuzivaji emetika (napt. v USA pouZivany Ipecac syrup, ¢esky hlavénkovy).
(Westmoreland et al. 2016; Gibson et al. 2019).

Uzivani a zneuzivani kofeinu je dale spojovdno s fenoménem ztraty kontroly
typického pro bulimické chovani (Stock et al. 2002). Studie Piran et al. (2006) zkoumajici
odli$né typy NL prokazaly pozitivni vztah mezi piejidanim (s naslednym zvracenim i bez) a
uzivanim psychostimulancii. Dal$im moznym propojenim muze byt Castd komorbidita
s ADHD. Autofi Cortese et al. (2007) predpokladaji, ze ADHD, které je provazeno
impulsivnim jedndnim mulZe vice podnécovat bulimické jednadni nebo zachvatovité
ptejidani. S tim je spojeno i1 zneuzivani stimulacnich latek, které propojuje oba fenomény
PPP a ADHD. Nejen ze jedinci s ADHD jsou ve vétSim riziku uzivani NL, ale také Castéji
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v ramci sebemedikace (bez lékarem ptredepsanych 1¢ékll) sahaji po stimulanciich jako je
legalni nikotin a kofein ptipadné po nelegalnim metamfetaminu ¢i kokainu (Liu et al. 2011;
Agoston et al. 2022; Hofmannova 2023).

5.4.1 Vliv na Ustni dutinu a jicen

Pacienti s PPP vykazuji n¢které Skodlivé stravovaci navyky, vyvolavani zvraceni,
Cast¢jsi Cisténi zubi, které je potencialné Skodlivé pro zdravi Gstni dutiny (Johansson et al.
2012; Johansson et al. 2020). Tato problematika nesouvisi pfimo s kofeinem jako takovym,
ale s nadmérnou konzumaci napoji, které¢ kofein obsahuji. Pravidelnd konzumace jak
slazenych, tak nealkoholickych néapoji se sladidly zvySuje riziko zubni eroze a kazu. U
bulimickych pacientll vznika v ustech kyselé prostiedi nejen z téchto napoji ale i ze
zaludecnich kyselin po vyvolaném zvraceni (Uhlen et al. 2014).

Dal8im problémem, ktery se miiZze projevit u BN je reflux jakoZto nasledek ¢astého
samovolné vyvolaného zvraceni, ktery se dale poji s rizikem Barretova jicnu (Mehler,
Rylander 2015). Samotné Casté zvraceni je pro tento jev rizikové a pravidelnd konzumace
kavy, ¢i sycenych ndpoji vyvolavaji gastroezofagedlni reflux a zvySuji expozici jicnu
kyselinam (Surdea-Blaga et al. 2019). OvSem piesny ulinek konzumace kavy na
onemocnéni neni presné znam a naopak metaanalyza Kim et al. (2014) ukazuje, ze zadna
vyznamna souvislost mezi gastroezofagealnim refluxem a ptijmem kavy nebyla prokazana.

/7 ’

5.5 Kofein a zachvatovité prejidani

Pacienti s BED vét§inou neuzivaji kofein v rdmci potlaceni chuti k jidlu, jako je tomu
u AN a BN, stejné¢ jako nepouzivaji jiné kompenzacni mechanismy. Vyzkum autorQ
Burgalassi et al. (2009) uvadi, ze ptijem kofeinu spiSe souvisi s jejich pasivnim postojem k
pfejidani, i pfes nespokojenost se svym vzhledem.

Heal a Smith (2022) navrhuji hypotézu, ze nejen BN ale i BED jsou casteCnou
poruchou kontroly a impulzivity podobné ADHD, a navic byvaji tyto dvé poruchy vzajemné
komorbidni. Pacienti s BED reaguji pozitivné na stimulacni léky urené pravé na ADHD,
napt. Lisdexamfetamin (l1ék dostupny v USA). Stejné jak bylo zminéno u BN, i pacienti
s BED mohou vyuzivat vyss§i davky kofeinu jako stimulacni latky v ramci sebemedikace
impulsivity ¢i pfimo ADHD v ptipadé, Ze nemaji standartni stimula¢ni 1éky dostupné nebo
jim porucha nebyla diagnostikovana. Studie Cusick et al. (2020) potvrdila, Ze adolescenti s
ADHD maji 2,5x vy$$i pravdépodobnost, Ze budou konzumovat kofein odpoledne a vecer a
mohou kofein vyuzivat jako zptisob sebemedikace, kdyz jejich 1éky na ADHD vyprchaji.

Vyzkumy ohledné potencidlniho vyuziti kofeinu v 1é¢bé ADHD probihaji zatim na
zvitecich modelech (Vazquez et al. 2022). Ale vzhledem ke spornym vedlej$im G¢inkiim
standartni 1éCby ADHD stimulanty by nova mozZnost alternativniho/doplikového
farmakologického pfistupu mohla byt pro nékteré jedince ptinosnym fesenim.
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5.6 Kofein a PPP ve sportu

Prevalence PPP je u sportovcil vyssi nez v bézné populaci a 1isi se i v zavislosti na
druhu sportu. Nejvice problematické se jevi sporty, které kladou dliraz na estetické aspekty
a Stihlost jako je gymnastika, tanec, krasobrusleni, dale vytrvalostni sporty — atletika, b¢h a
sporty zavislé na vaze (Sundgot-Borgen 1994; Byrne, McLean 2002). N¢které symptomy
PPP jsou v ramci sportovni kultury normalizované nebo dokonce trenéry podporované, napf.
piedstava, ze omezeni jidla a nadmérné cviceni/vice tréninkli zlep$i sportovni vykon,
potencialné podporuje rizika rozvoje PPP (Fewell et al. 2018).

U sportovell je bézné uzivani doplnkd stravy a latek zvySujici vykonnost a
zlepSujicich vzhled. Tyto latky jsou definované Australian Drug Foundation (2016) jako
ptipravky k budovani sval, spalovani tukli a hubnuti, zvySujici energii a odolnost uzivané
k upravé fyziologickych nebo psychickych stavii. NejcastéjSimi zastupci jsou anabolické
steroidy, latky podobné amfetaminu, kadva a derivaty kofeinu (Piacentino et al. 2017).
Psychostimulancia pfedstavuji jednu z nejstarsich tiid dopingovych latek a jsou pouzivany
Jiz po staleti a pravé kofein je v soucasné dob¢ jednou z legalné vyuzivanych (Thevis et al.
2010; Deventer et al. 2011).

Kofein se ve sportu bézné vyuziva v davkach mezi 3 a 6 mg/kg hmotnosti, coz jiz
miize v né¢kterych piipadech prekracovat denni doporucené mnozstvi (tj. 400 mg), zvIast pti
opakovaném podani béhem dne (Graham et al. 1995).

Kompulzivni cvi€eni je dal§im béznym projevem u PPP a sport miZze podnécovat
toto chovani ve smyslu zmény motivace pro pohyb kvili zméné vahy/tvaru téla a pocitu
povinnosti (de Bruin et al. 2007; Goodwin et al. 2016). Jedinci i v tomto pfipadé mohou
sahat po vysSich davkach kofeinu na dodani energie a podpofeni delsiho cviceni pii
trénincich a tim vice rozvijet patologické chovani.

5.7 Novéjsi rizikové vyrobky s kofeinem

5.7.1 Pilulky na hubnuti

Dle Reba-Harrelson et al. (2008) je uzivani pilulek na hubnuti (spalovact tukti) u
jedinct s PPP vyrazné vice spojeno se zvracenim a jinym purgativnim chovanim, vy$$im
BMI, (nad)uzivanim kofeinu, hleddnim novinek, uzkostnymi rysy, poruchami osobnosti,
piipadné zavislosti ve srovnani s restriktivni AN. Cim vy$si je BMI jedince, tim vyssi je
pravdépodobnost, Ze pouzije tyto suplementy, naduzivani je také pravdépodobnéjsi u
jedinct, ktefi maji (nebo méli) normélni vahu nebo nadvahu, nez u téch, ktefi maji (nebo
m¢eli) podvahu.

To muze souviset stim, ze pacienti s restriktivni AN vykazuji vice omezujici
chovani, vahavost uzivat jakékoli 1€ky, ptipadné strach z objevovani nového, coz snizuje
pravdépodobnost, ze budou experimentovat s anorexogennimi latkami (Klump et al. 2000).
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Reba-Harrelson et al. (2008) doporucuji se pacientl doptavat v anamnéze i na uzivani
téchto pilulek. Pokud pacient odpovi na otazku ,.Kolik pilulek na hubnuti v soucasné
dobe konzumujete kazdy tyden? “ vice nez 1, znaci to aktualni uzivani, na které je potieba se
vice zaméftit.

5.7.2 Zvykacky

U osob s PPP c¢asto dochazi k naduzivani zvykacek, opét ve snaze potlacit chut’
k jidlu a zaméstnat ustni dutinu (Lo Russo et al. 2008; Bern et al. 2016). Na trhu se objevuji
nové typy Zvykacek obsahujicich kofein a jak vyzkumy potvrzuji, Zvykacky s obsahem
kofeinu snizuji pocit hladu, chut’ k jidlu, konkrétné¢ chut’ na sladké a celkové pomahaji
s kontrolou energetického piijmu (Hetherington et al. 2007; Bobillo et al. 2018). Ohledné
spojeni PPP a zneuzivani kofeinovych zvykacek nebyly zatim nalezeny zZadné studie, ale na
zéklad¢ predchozich informaci pfedpokladdme, Ze by to mohlo byt pravdépodobné.
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6. Navrhy prace s pacienty

6.1 Méreni spotreby kofeinu

Zatim jsou znamy pouze dva sebeposuzovaci dotazniky méteni konzumace kofeinu.
Prvni, Dotaznik o spotfebé kofeinu (Caffeine Consumption Questionnaire - CCQ) z roku
1992 (Landrum 1992), je navrZeny tak, aby uZzivatel nemusel znat koncentrace kofeinu v
jednotlivych produktech. Uvadi se pouze, zda konzumoval konkrétni produkty, véetné kavy,
¢aje, nealkoholickych limonad, kakaa, cokoladového mléka a prodejnych 1ékti. Odbornik
poté vypocita, kolik kofeinu bylo pozieno. Skorovani/vypocet je vSak pro odborniky pracny,
a predev§im od doby ptivodniho vytvofeni se na trhu objevilo mnoho novych kofeinovych
produktt (napf. energetické napoje, kofeinové potraviny, doplilky stravy), které dotaznik
nezahrnuje (Irons et al. 2016).

Novéjsi sebeposuzovaci metoda, Stanfordsky kofeinovy dotaznik (Stanford Caffeine
Questionnaire — SCQ), byla vyvinuta na zakladé¢ CCQ za ucelem studia vlivii kofeinu na
spanek. Nova et al. (2013) upravili kategorie zdroji kofeinu do 14 skupin a zménili zaznam
z tydenni retrospektivy na zaznam piijmu kofeinu v redlném cCase.

Déle je zndm dotaznik Caffeine Expectancy Questionnaire (CaffEQ) vytvoteny
autory Huntley, Juliano (2012). Dotaznik se sklada ze 47 polozek hodnoticich o¢ekavani
psychickych a fyzickych ucinkli kofeinu rozdélenych do 7 kategorii: odvykaci
syndrom/zéavislost, zvySeni energie/prace, potlaceni chuti k jidlu, zlepSeni nalady, zvySeni
fyzické vykonnosti, uzkost a poruchy spanku. Nové byl dotaznik zkrdcen pouze na 20
polozek — Brief-Caffeine Expectance Questionnaire (B-CaffEQ). Hodnoty zjisténé pro
validaci a standardizaci nastroje jsou vSak relevantni pouze pro populaci USA (Schott et al.
2016). Dotaznik byl pieloZzen napt. do némciny, ceska verze dosud chybi.

Me¢éieni kofeinového abizu komplikuje fakt, Ze bohuzel neexistuje standardni
jednotka davkovani kofeinu na rozdil od standardnich davek alkoholu; 1 jednotka = 10 g
Cistého ethanolu = 0,33 1 piva = 1 dcl vina = 0,04 tvrdého alkoholu (Klinika adiktologie n.
d.). Dosud neni validovana zadna metoda urcena ke screeningu poruchy uzivani kofeinu pro
pouziti lékaiskymi profesiondly v CR. V nasledujici kapitole se pokusime navrhnout, co by
dotaznik v kontextu 1écby PPP mohl obsahovat.

6.2 Navrh dotazniku o uzivani kofeinu pro zdravotniky

Na zéklad¢ analyzy jiz existujicich, pfedev§im zahrani¢nich dotaznikd méficich
uzivani nebo motivaci uziti kofeinu, byla navrzena ¢eska verze screeningu uréena specificky
pro praci s pacienty s PPP v CR

Uvodni informace o abuzu kofeinu jsou v klinické praxi ziskavany pfi piijmovém
pohovoru, na kterém je zalozena 1. ¢ast dotazniku. Pacienti v ni uvadi pocet porci kavy, Caje,
nealkoholickych napojt, energetickych napoju a dal§ich produkti obsahujicich kofein, které

43



pravidelné konzumuji. Typicka velikost porce a hodnoty kofeinu je urcena informaci od
vyrobcell, na zdkladé potravinovych studii ¢i z nutricnich databazi. Dotaznik je kombinaci
frekvencniho dotazniku (FFQ), ktery se bézné vyuziva k hodnoceni jidelnich zvyklosti
béhem daného ¢asového obdobi a semikvantitativniho dotazniku SFFQ. V tomto hodnoceni
je uveden vybér potravin a vyrobku, které jsou nejéastéji konzumovany v CR. Kromé vyse
zminénych byl pro tvorbu dotazniku uZit Dotaznik frekvence jidla NHANES (National
Cancer Institute, 2003).

Pacienti budou dotaznikem definovani jako rizikovi v konzumaci nadmérného
mnozstvi kofeinu, pokud zkonzumuji 400 mg kofeinu/den nebo vice. Pokud by pacienti
vykazovali tzv. Skodlivé uzivani odpovidajici kritériim zavislosti dle MKN 10, mohla by byt
doporucena dalsi intervence ve spolupraci s adiktologem.

V dalSich castech se autorka prace inspirovala pfelozenou anglickou verzi CaffEQ
(Huntley, Juliano 2012), ktery se zamétuje na motivaci uzivani kofeinu, spolu s kritérii
zavislosti dle MKN, které hodnoti abstinen¢ni pfiznaky a toleranci. Dotaznik sestava
z vyrokl, u nichZ mize proband zvolit jednu z moZnosti uvedené stupnice.

6.2.1 Dotaznik

Cast 1 — Frekvence konzumace kofeinovych vyrobki

Jak Casto konzumujete dané vyrobky? Vyberte z moznosti

1x tydn€ nebo ménée
1-3 x za tyden

1 x denné

4-5 x denné

8 a vicekrat denné

Nikdy
3-6 x za tyden

2-3 x denné
6-7 x denné

1. Kava: Espresso (a jeho variace),
instantni, filtrovana atp.

2. Caj: zeleny, ¢erny, matcha atp.

3. Nealkoholické kolové napoje: Coca
Cola (zero), Pepsi, Kofola, RC atp.

4. Energetické napoje: Redbull, Monster,
Tiger, Prime, Mazagrande atp.

5. Preworkout/sportovni napoje: Nutrend,
Celsius, NOCCO BCAA atp.

6. Spalovace tuki: Fat Killer, Venira,
Nutrend, Fat Burner, Nero atp.

7. Jiné: kofeinové zvykacky, sacky, tablety
atp.
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Cast 2 - UZivani kofeinu

Uved’te na stupnici, jak souhlasite nebo nesouhlasite s nasledujicimi vyroky

[:P]
L]

—

rozhodné
nesouhlasi
nesouhlasi
§
souhlasi

rozhodné

souhlasi

1. Citim touhu dat si kofein, pokud nemam své
obvyklé mnozstvi

2. Citim se uzkostny/a, podrazdény/a, pokud nemam
davku kofeinu

3. Konzumuji kofein i pfes védomi, Ze by to mohlo
mit negativni dopady na moje zdravi

4. Bylo by pro mé velmi obtiZzné piestat uzivat kofein
ze dne na den

Lh

Konzumuyji vice kofeinu nez diive k dosazeni
stejného ucinku

6. Kofein je nezbytny pro moje kazdodenni fungovani

7. Citim se vice uzkostny/a, nervozni po konzumaci
kofeinu
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Cast 3 — Duvody uZivani kofeinovych vyrobkii (kofeinové napoje a dopliiky stravy)

Uvedte na stupnici, jak souhlasite nebo nesouhlasite s nasledujicimi vyroky

rozhodné

nesouhlasi

spise

nesouhlasi

spise

souhlasi

rozhodné

souhlasi

nevim/neni

relevantni

Kofeinové vyrobky mi chutnaji

Kofeinovy vyrobek potlacuje pocit hladu

Podporuje pocit plnosti, nemam prazdny zaludek

Kofeinem snizuji chut’ k jidlu

Kofein podporuje mou chut’ k jidlu

Kofein mi umoznuje vynechat jidlo

Povazuji kofeinovy vyrobek za alternativu jidla

Sl I IR Bl Bl Bl B e

UZivam kofein, abych zrychlil/a sviij metabolismus
a podpoftil/a hubnuti

Kofein mi pomaha kontrolovat svou vahu

10.

Uzivam kofein na podporu zvraceni

11.

Uzivam kofein k urychleni vyprazdiiovani

12.

Uzivam kofein kviali odvodnéni

13.

Kofein mi dodava energii

14.

Doplnéni tekutin ztracenych zvracenim

15.

Kofein mi umoziiuje cvicit déle/intenzivnéji

16.

Konzumuji vyrobek na zahtati, kdyz je mi zima

17.

Konzumuji vyrobek, kdyz se nudim

18.

Kofein mi poméha vyhnout se ptejidani

19.

Kofein zlepSuje moji naladu

20.

Kofein zmiriiuje moji impulsivitu a neklid

polozit v pribéhu vysetieni l€kafem nebo napft. psychologem. Navrhované otazky:

Vedle dotazniku je mozné zavést do klinické praxe soubor jednotnych otazek, které
by cilily na ustfedni slozky kofeinového ablizu. Tyto otdzky by byly tzv. orientacnim
zhodnocenim, které je méné ¢asové narocné nez administrace dotazniku a soucasné je lze

1. Uzivate kofeinové vyrobky, pokud ano, jaké a jak ¢asto?
2. Mate pocit, ze uzivate kofein nadmérné nebo ze ma negativni dopady na Vase

zdravi?

3. Z jakého duvodu uzivate kofeinové vyrobky?
4. Co by se mohlo stat, kdybyste je prestal/a uzivat?
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7. Metody

Prace je vedena formou teoretické reSerSe. Byla provedena analyza pifevazné
zahraniéni literatury za pomoci databazi PubMed, Medline, Google Scholar s cilem
identifikovat relevantni literaturu pomoci kli¢ovych slov a jejich dalSich a souvisejicich
vyznamil. Clanky byly zpo&atku tiidény podle nazvu, poté podle abstraktu, a nakonec podle
textu a relevance k této praci. Na zdkladé ziskanych poznatkii byly informace tematicky
skladany dle pottebnych kapitol. Do prace byla zahrnuta ptedevSim nejnovéjsi literatura
publikovana za poslednich 10 let, ale také i starSi zdroje pfedevSim pii dohleddvani
puvodnich zdroji literatury.

8. Etika

Prace byla zpracovana na zakladé etickych norem, vSechna data byla ziskdna a
pouzita pouze pro ucely této prace z relevantnich zdroji a studii. VSechna pouzitd literatura
je fadné citovana a uvedena v seznamu zdroju v kapitole 10.
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9. Diskuse a zaver

Cilem prace bylo poskytnout komplexni piehled informaci a analyzovat specifické
aspekty uzivani kofeinu u psychiatrické populace s PPP. Diiraz je v praci kladen pfedev§im
na divody uziti kofeinu vzhledem k jeho ucinkim na fyzické a psychické zdravi a na vztah
jeho uzivani vzhledem k dg. PPP. Soucasné ma prace ptispét k rozsiteni poznatki o vlivu
kofeinu na PPP a navrhnout mozné metody pro screening kofeinového abtizu u dané klinické
skupiny. Na zaklad¢ stanoveného cile byla zpracovana teoretickd ¢ast prace, kterd piinasi
poznatky jak o ucincich kofeinu a jeho obsahu v potravinach, tak o dopadech jeho uzivani
na psychiatrickou populaci s PPP a stim spojenych rizicich. Na zaklad¢ zjisténych
poznatki byl navrzen dotaznik, ktery se zaobiré rizikovym uzivanim kofeinu, a predevsim
motivaci k jeho uzivani pacienty s PPP. Dotaznik je vhodny pro administraci zdravotnickymi
pracovniky k posouzeni rizika rozvoje zavislosti na kofeinu pacientt s PPP. Na zéklad¢ jeho
vyhodnoceni by mohla byt indikovdna dal$i intervence, pfipadné zaveden kontrolovany
rezim uzivani v Ié¢be. V ramci zavérecné diskuse budou zhodnoceny poznatky této prace a
bude také diskutovano o ptinosech a ptipadnych omezenich naseho piehledu a o podnétech
pro dalsi vyzkum.

Zatim jen velmi malo studii zkoumalo souvislosti uzivani kofeinu a PPP, studie byly
provadény pouze v zahrani¢ni, v CR odpovidajici zdroje chybi. Tato prace je tedy prvnim
pfehledem zabyvajicim se danou problematikou psanym v ¢eském jazyce.

Mirna konzumace kofeinu (do 400 mg/den u zdravych jedinct) vede jen velmi ziidka
ke zdravotnim riziktim (EFSA 2015) a piinasi benefity ve form¢ lepsi koncentrace, bdélosti,
snizeni Unavy ¢i lepSiho sportovniho vykonu, coZ mize byt motivaci k jeho uzivani prave
pacienty s PPP. Dle Booth et al. (2020) vSak stoji za zminku, Ze doporu¢ena davka 400 mg
byla vyvinuta bez ohledu na rizika psychické uymy nebo zdvislosti. Zarovenl by se méla
zvazit nizsi hranice u zen vzhledem k jejich potencidlné vétsimu sklonu ke spInéni kritérii
poruchy uzivani kofeinu a pfipadnému vétSimu poskozeni nez u muzi. Obecné vyssi davky
kofeinu jsou spojené s negativnimi u€inky, jako je tachykardie, hypertenze, tizkost, neklid,
a poruchy spanku (Willson 2018). Opakovanou konzumaci kofeinu vznikd tolerance a po
vysazeni konzumenti pocit'uji abstinencni ptiznaky zahrnujici bolest hlavy, tinavu, negativni
naladu. Dlouhodobé uzivani vysokych davek kofeinu je spojeno se zvySenou uzkosti a
depresi ptedevsim u déti ale 1 u dospélych, coz miize zna¢né zkomplikovat compliance 1éCby
PPP (Juliano et al. 2004; Temple 2019). Neékdy je t€zké odhadnout, zda naduzivani kofeinu
prohlubuje pacientovu tzkost ¢i depresi nebo naopak deprese a uzkosti zptisobuji naduzivani
kofeinu v ramci pokusu o samolécbu téchto projevil (Krahn et al. 1991).

U konkrétnich poruch miize ptedstavovat kofein jind a rizné zadvazna zdravotni
rizika. U AN se jedna piedevsim o riziko rozvoje srdecnich arytmii, kde ndhla srde¢ni smrt
spolu s dal§imi zdravotnimi komplikacemi ¢ini asi 60 % tmrti. Stejné tak pacienti s BN jsou
vriziku vyskytu arytmii v désledku nerovnovahy elektrolytii, které mohou souviset
s nadmérnou konzumaci kofeinu (Westmoreland et al. 2016; Mohajan et al. 2023).
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Dalsi riziko nadmérné konzumace kofeinu piedstavuje vznik osteopordzy. Je
dokéazano, ze adenosinové Al receptory maji vliv na metabolismus kosti a jejich ovlivnéni
kofeinem ma schopnost zvysit vylu€ovani vapniku, hot¢iku, sodiku a chloridit mo¢i po dobu
nejméné 3 hodin po konzumaci (Berman et al. 2022). Massey et al. (1993) ale uvadi, ze u
zdravych mladych zen, které konzumuji dostate¢né mnozstvi vapniku nema uzivani kofeinu
zadné Skodlivé ucinky. OvSem osoby s PPP vétsSinou denni doporuc¢ené mnozstvi vapniku
nezkonzumuji, bud’ na zaklad¢ celkové restrikce nebo vyhybani se urcitym skupindm
potravin (Hadigan et al. 2000) nebo napf. u epizod piejidani vybérem potravin s vySSim
obsahem sachardzy, tuku ¢i nasycenych mastnych kyselin, kde vapnik také chybi (Gendall
et al. 1997). White (2012) dopliuje, Ze vyssi piijem kofeinu je spojen s koufenim cigaret,
které riziko osteopordzy jesté vice podporuje a osoby, které se ptejidaji koufi vice ve snaze
potladit U€inky prejidani jako zpiisob dalsi kompenzace. Témto rizikiim lze ptedejit
dostate¢nou konzumaci vapniku pii konzumaci kofeinu a omezenim/zanechanim kouteni.

Hlavnimi znamymi zdroji kofeinu jsou ve spolecnosti kava a c¢aj néasledované
kolovymi, nealkoholickymi a modernéjSimi energetickymi napoji (Durrant 2002). Cilem
piehledu bylo uvést i ostatni zdroje kofeinu, které¢ bud’ nejsou tak cCasté nebo jsou spiSe
prehlizené a u ohrozenych skupin jako jsou déti, t¢hotné Zeny ¢i psychiatricti pacienti mohou
byt rizikové. Jak uvadi Torres-Ugalde et al. (2020) spotiebitelé maji povédomi o negativnim
vlivu kofeinu na zdravi, maji vS§ak malé znalosti o U¢incich kofeinu v organismu nebo o
konkrétnich rizicich. Proto je na misté podporovat obecnou edukaci spolec¢nosti o mnozstvi
kofeinu v jednotlivych produktech a ptidavat informaci o obsahu ptipadné o rizicich i na
obaly vyrobki, u kterych to spotfebitel nemusi Cekat. Jednat se mize o rGzné druhy
nealkoholickych ndpoji a limonad, které jsou konzumovany détmi, a hlavné o dopliky
stravy a léky, kde kofein neni primarni G€innou latkou, ale miiZze dosahovat vysokych
koncentraci.

Piestoze kofein patii do skupiny psychostimulancii s mirn€j$imi farmakologickymi
ucinky, nez mé napt. amfetamin nebo kokain, jako o navykové latce se o ném mluvi zfidka.
Nicméné jak bylo zminéno, nékterd kritéria zavislosti napliuje a zavislostni chovani mize
byt u predisponovanych jedinct Skodlivé. MKN-10 i DSM-5 zahrnuji zavislost na kofeinu a
abstinen¢ni syndrom do dusevnich poruch.

V nasem piehledu zminujeme, Ze kofein kromé& zavislosti miize ptispivat k fadé
psychiatrickych poruch (Winston et al. 2005). Zhodnoceni miry piijmu kofeinu by proto
mélo byt soucasti psychiatrického vysetfeni, predevsim u pacientil, u kterych mtze byt vliv
kofeinu rizikovy, tj. u lidi s uzkostmi, poruchami spanku, poruchami pfijmu potravy a
zneuzivanim navykovych latek. Celkovy pfijem muize byt rozdélen napt. jak uvadi Winston
et al. (2005) na nizky (do 250 mg/den) stiedni (do 400 mg/den) a vysoky ¢ili rizikovy (nad
400 mg/den).

Krom¢ zavislostniho potencidlu, je rizikova i schopnost kofeinu potencovat
navykové a toxické ucCinky jinych NL. Jak uvadi i Treur et al. (2016) nebo Ferré (2016) u

uzivatell NL je spotfeba kofeinu vyssi nez u bézné populace. Dle Ciapparelli et al. (2010)
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miize byt uzivani kofeinu u psychiatrickych pacientli problematické, zejména kvuli
prohloubeni uzkostnych stavii a interakci s psychofarmaky, jejichz uc¢inky kofein bud’
zesiluje nebo naopak inhibuje.

Z ptehledu literatury vyplyva, ze hlavnimi divody uzivani kofeinovych vyrobku
osobami s PPP jsou potlaceni chuti k jidlu, zrychleni metabolismu a dodédni energie bez
piijmu nadbytecnych kalorii (Burgalassi et al. 2009; Hart et al. 2011). Motivace k uzivani
vsak mohou byt odlisné u jednotlivych typi PPP, u AN se pfidava napf. sniZzeni inavy ve
cviceni a strach z kalorického ptijmu z ostatnich potravin (Schubert et al. 2017). U BN se
diivody mohou pojit se zvracenim. Vyzkumy také ukazuji, Ze u BN a BED miize kofein
zvysit impulzivitu a Spatné rozhodovani. Moznym mechanismem jsou i zachvaty piejidani
a vetsi konzumace kofeinu v reakci na hladovéni (Grant et al. 2018).

Pravé na odlisné divody uzivani se zamétuje navrhovany dotaznik. Pokud bychom
znali konkrétni divody a motivace ke konzumaci, mizeme Iépe ptfedchazet naduzivani
kofeinu a tim omezit rizika nezadoucich ucink1, intoxikace ¢i zdravotnich komplikaci u této
ohroZené skupiny. Dle zjisténého mnoZstvi kofeinu a motivace pro jeho uziti mohou byt
zavedena individudlni opatfeni ¢i kontrolovany rezim uzivani kofeinovych vyrobku.
Dotaznik by mohl byt pouzivan za Gcelem screeingu kofeinového uzu u rizikovych skupin
PPP (napf. u adolescentli) ve vSech formach 1éCby (v hospitalizaci, na stacionafi, ale i
v ambulantni péci).

V ramci prace s divody uzivani kofeinu se nemusi jednat pouze o zdravotni rizika,
ale 1 napraveni patologického vztahu ke konzumaci kofeinu, ktery by mohl byt soucasti
napravovani vztahu s jidlem u PPP. Kofeinové vyrobky se ve spole¢nosti primarné uzivaji
kviili své chuti, na povzbuzeni, podporu kognice, zlepSeni nalady, v rdmci socializace, horky
Caj/kava na zahrati, limonady naopak na osvézeni (Choi 2020; Riera-Sampol et al. 2022).
Ale jak bylo zminéno, u osob s PPP se tato motivace méni a v radmci 1écby by napraveni
téchto motivaci mohlo byt jednim z cilt, aby pacienti/ky mohli Cerpat z benefitt, které¢ mirna
konzumace kofeinovych produktlii mize piinaSet bez patologickych dopadli na jejich
psychické ¢i fyzické zdravi.

Na zékladé€ pozitivni odpovédi v otazce 20 ve 3. ¢asti dotazniku se miize zdravotnik
doptat pacienta na pfitomnost ADHD, ptipadné jeho medikaci. Na zaklad¢ predchozich
zjisténi ohledné velmi Casté komorbidity ADHD a poruch impulsivity u BN nebo BED
pfedpokladdme moznou souvislost 1 s naduzivanim kofeinu. Jak uvadi i1 Broderick et al.
(2004) diky stimula¢nim uc¢inktim kofeinu na CNS mtizeme diskutovat o naduzivani kofeinu
osobami s ADHD jako o form¢ sebemedikace. V tomto piipad¢ je konzumace ale rizikova,
protoze neodbornym davkovanim mohou jedinci sice kompenzovat symptomy ADHD,
ovSem nadmérnou konzumaci zvySuji rizika negativnich dopadi jako je intoxikace, poruchy
nalady, Uzkosti aj. (Lara 2010).

V USA se jiz osveédcil Lisdexamfetamin (Iék na ADHD) v 1é€bé BED, u kterych
snizuje impulsivni jednani v podobé snizeni mnoZzstvi zachvatl piejidani (Heal, Smith
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2022). Pro 1é¢bu BED kofeinem bohuzel nebyly provedeny zatim zadné studie, ale na
zakladn¢ zminénych poznatkli by i1 pro tyto pacienty odborna farmakoterapie kofeinem
mohla byt pfinosnd. Vétsina studii zatim zjistila, ze kofein je méné u¢inny neZ na ADHD
bézn¢ uzivany methylfenidat, ale pro n€které ucastniky byl piinosny (Caballero et al. 2011).
Tito autofi zatim provedli vyzkum jen na zvifecim modelu, ale poukazuji na to, ze urcité
symptomy ADHD kofein zlepSuje, takZe lécba kofeinem by mohla byt zajimavou
alternativou k jinym derivatim amfetaminu. Vyhodou muze byt i to, Ze kofein je levnéjsi,
dostupnéjsi a jeho uzivani je obecné mén¢ stigmatizovano (Lara 2010). Naopak novéjsi
vyzkum autorti Agoston et al. (2022) ohledné samolé&by piiznaktt ADHD a piti kofeinu tento
vztah nepotvrdil. Jen dodava, ze osoby s ADHD mohou byt nadchylnéjsi k rozvoji poruchy
uzivani kofeinu.

Obecné by vcasné zachyceni ADHD a nasazeni spravné 1é¢by mohlo vést k prevenci
naduzivani kofeinu nejen u BN a BED, piipadné by terapeuticky podavany kofein mohl
piispét k 1€¢be téchto dvou poruch. Tato navrzena hypotéza vSak pottebuje dalsiho vyzkumu.

Kofein, ale i nikotin jsou v CR legalné uzivanymi latkami a jsou povolené ke
konzumaci v psychiatrickych nemocnicich, ¢asto bez omezeni. Bylo by na misté zvazit
néjaka opatieni jak v rdmci prevence a vefejného vzdélavani, tak na oddélenich v praci
s konkrétnimi psychiatrickymi diagndzami, aby se sniZila rizika z uzivani (Meredith et al.
2013). Je zapotiebi vice studii, aby se zjistilo, jaké metody nejlépe funguji pii podpote
snizovani nebo uplného zanechani uzivani kofeinu. Jako uzite¢né se jevi vyvinout levné a
casoveé nenaro¢né intervence pro zdravotniky, kterymi mize byt soubor kratkych otazek
nebo edukacni material, dale zapojeni vice nutri¢nich terapeutti ¢i adiktologii a psychologii,
poskytovani bezkofeinovych ndpoji na psychiatrickych oddélenich, podpora KBT terapie, a
predevsim normalizace 1éCby s plnou abstinenci od vSech psychoaktivnich latek.

Je na misté uvést i mozné limity této prace. Literarni reSerSe byla provedena pouze
jednim autorem, coz mohlo vést ke zkresleni vyhledavani a nedostate¢nému pokryti dat,
pfipadné jejich nespravné analyze a interpretaci. Tomuto riziku by se dalo predchézet
v piipadé, ze by se do vyhledavani a analyzy zapojilo vice vyzkumnikl, coz bohuZzel
piesahuje kapacitu bakalaiské prace. Limitujici mize byt i stafi pouzitych zdroji, které
v nékterych piipadech nejsou nejnovéjsi predevsim z diavodu chybéjicich aktualnéjSich
studii na dané téma, nebo se zpoplatnénym ¢i nedostupnym obsahem.

I navrzeny hodnotici dotaznik mize mit svd omezeni. V prvni fadé se jednd o
subjektivni hodnoceni, které mize byt pacientem zkresleno, tak jako tomu u sebehodnoticich
Skal byva, takze ne vzdy je ptfijem odpovidajici. Jak uvadi Nawrot et al. (2003), obsah
kofeinu v kavé a caji zavisi na jejich zpisobu piipravy (pfedev§im délce louhovani a
pouzitém mnozstvi), ale 1 znacce produktu a ve velikosti podavaného salku/porce. Motivaci
ke konzumaci konkrétnich vyrobkii ovliviiuji i chutové preference ptipadné dalsi slozky
obsazené ve vyrobku, které mohou podporovat jeho vyssi konzumaci (nejcastéji cukr nebo
tuk) a je potfeba je zohlednit (Meredith et al. 2013; Juliano et al. 2014). V neposledni fadé

si autorka uvédomuje zatéz zdravotnického personalu potencidlni administraci dotazniku o
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ttech Castech. Vzhledem k obecné pretizené psychiatrické praxi by se mohlo zdat
kontraproduktivni zatéZovat systém implementaci dalSich testovych metod. Nicméné
dosavadni techniky zjistovani uzivani kofeinu u PPP jsou nejednotné a v mnoha ptipadech
nedostatecné. Z téchto divodi je vhodné dotaznik, jak jiz bylo zminéno, administrovat
piredevSim tém pacientim s PPP, ktefi soucasn¢ spadaji do rizikovych skupin uzivateli
kofeinu (predevsim déti a adolescentil) a eventudlné pro vyzkumneé ucely. V bézné klinické
praxi je mozné opfit se otazky formulované v kapitole 6.2.

Dale je potieba upozornit na moznost zkresleni paméti pti zpétném dotazovani na
pocet uzitych kofeinovych vyrobkl. V piipadé PPP vSak maji pacienti vétSinou dobry
prehled o piijmu veskerych potravin napf. na zdkladé¢ monitoringu kalorii (Simpson et al.
2017), hrozi spiSe riziko neptiznani konkrétnich vyrobkii. Dopad téchto odchylek by mél byt
zohlednén pii interpretaci posuzovani piijmu kofeinu. Pro ovéfeni funkcnosti a validity
dotazniku v praxi je zapotitebi dalSich vyzkumi, které by mohly byt vyuzity napt. v mé
budouci diplomové praci.
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