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Súhrn 

Kofeín je xantínový alkaloid so psycho stimulačným účinkom, ktorý je sprostred­
kovaný jeho antagonistickým pôsobením na adenozínové A2A receptory. Jeho farma­
kologickým cieľom sú predovšetkým striatálne A2A-D2 receptorové heteroméry. Ako 
neselektívny antagonista adenozínových receptorov však blokuje aj presynaptické 
Al receptory, čo vedie k jeho monoamínergickému pôsobeniu. V závislosti od kon­
centrácie môže interagovať s GABAergickou neurotransmisiou a agonisticky pôsobiť 
na ryanodínové receptory. Neuropsychofarmakologickým profilom kofeínu je daný 
i jeho neuroprotektívny účinok, synergický účinok s antidepresívami, ale aj jeho 
nežiaduce a potenciálne nebezpečné účinky v kombinácii s inými psychostimulancia­
mi. 

K ľ ú č o v é s lov á: kofeín - adenozín - dopamín - intoxikácia kofeínom - syn­
dróm z odňatia kofeínu - závislosť od kofeínu - psychosti­
mulanciá 
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M. Patarák: ESSENTIAL NEUROPSYCHOPHARMACOLOGY 
OF CAFFE INE FROM THE VIEWPOINT 
OF ADDICTOLOGY 

Summary 

Caffeine is a xanthine alkaloid with a psychostimulant effect mediated by its an­
tagonistic action at adenosine A2A receptors. Its pharmacological targets are prima­
rily stri atal ~A-D2 receptor heteromers. However, as a non-selective adenosine re­
ceptor antagonist, it also blocks presynaptic Al receptors, leading to its monoami­
nergic action. Depending on the concentration it may interact with GABA-ergic neu­
rotransmission and act at ryanodine receptors as an agonist. Neuropsychopharma­
cological profile of caffeine also determines its neuroprotective effect, synergistic ef­
fect with antidepressants, but also its undesirable and potentially dangerous effects 
in combination with other psychostimulants. 

Key w o r ds: caffeine - adenosine - dopamine - caffeine intoxication - caffeine 
withdrawal- caffeine use disorder - psychostimulants 

Úvod 

Kofeín, chemicky 1,3,7-trimetylxantín (obr. 1), je prírodný xantínový al­
kaloid, ktorý obsahujú viaceré rastlinné druhy, najmä však Coffea arabica, 
Thea sinensis a Theobroma cacao. Na ľudský organizmus má množstvo bio­
logických účinkov, pričom tým najznámejším je jeho psycho stimulačný 
efekt, pre ktorý sa radí medzi psychostimulanciá (Morelli aSimola, 2010). 
Cieľom nasledujúceho textu nie je prehľad všetkých fyziologických účinkov 
kofeínu, ale priblíženie jeho účinkov na centrálny nervový systém a osvetle­
nie jeho dopamínergického pôsobenia, ktoré je základom nielen jeho psycho­
stimulačného efektu, ale aj jeho tendencie k vyvolaniu závislosti. 
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Obrázok 1. Chemická štruktúra kofeínu 

o 

Kofeín je pravdepodobne najčastejšie konzumovanou psychoaktívnou lát­
kou vôbec. Napriek farmakologickej dependencii (kofeinizmus), ktorú navo­
dzuje pri pravidelnom užívaní, je veľkou a pretrvávajúcou otázkou, či vôbec 
existuje závislosť od kofeínu v klinickom zmysle. So závislosťou od kofeínu 
sa stretávame v 10. vydaní Medzinárodnej klasifikácii chorôb (SZO, 1994), 
kde je uvedená pod spoločným kódom porúch vyvolaných užívaním iných 
psychostimulancií (F15.x). Od kokaínu a amfetamínov majú však problémy 
vzniknuté v súvislosti s užívaním kofeínu kvalitatívne značne odlišný cha­
rakter. V najnovšom vydaní Diagnostického a štatistického manuálu dušev­
ných porúch Americkej psychiatrickej spoločnosti sa závislosť od kofeínu 
ako Caffeine Use Disorder objavuje len v rámci zoznamu stavov na ďalšie 
posúdenie (Conditions for Further Study), nie priamo medzi závislosťami 
(Substanee Use Disorders, SUD) (APA, 2013). V psychiatrickej literatúre sa 
často zabúda na kofeín ako psychostimulancium, psychiater obvykle venuje 
jeho psychoaktívnym vlastnostiam len okrajovú pozornosť. Klinickým súvis­
lostiam závislosti od kofeínu bude venovaný priestor na konci článku. 
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Dopamínergická podstata psychostimulačného 
účinku kofeínu 

Kofeín vedie k psychostimulačným a posilňujúcim účinkom vďaka svojej 
schopnosti zvyšovať centrálnu dopamínergickú neurotransmisiu, čo majú 
spoločné všetky psychostimulanciá (Ferré, 2016). Kofeín však nemá priamy 
dopamínergický účinok ako kokaín a amfetamín. Tieto psychostimulanciá 
bezprostredne interagujú s dopamínovým transportérom, pričom amfetamín 
je nielen jeho inhibítorom, ale aj pseudosubstrátom, takže sa do presynap­
tických neurónov dostáva namiesto dopamínu (Stahl, 2013). Pôsobenie ko­
feínu na dopamínový systém je nepriame, sprostredkované adenozínovými 
receptormi. 

Zvýšenie centrálnej dopamínergickej neurotransmisie je v pozadí kofeí­
nom indukovanej psychomotorickej aktivácie, jeho odmeňujúcich a posilňu­
júcich účinkov, ako aj jeho povzbudzujúcich účinkov (aro using effects). Ko­
feín je často konzumovaný práve pre všetky uvedené efekty (Ferré, 2016). 

Posilňujúci účinok drog, respektíve ich tendencia k vyvolaniu závislosti, 
môže byť predikovaná z ich schopnosti indukovať psychomotorickú aktivá­
ciu (Wise a Bozarth, 1987), a tá je podmienená dopamínergicky. V prípade 
psychostimulačného účinku ide vlastne o zvýšenie responzivity na environ­
mentálne podnety. Dopamínové neuróny odpovedajú na apetitívne, ale aj 
averzívne podnety z prostredia, pričom rozhodujúce je, ako to ukazujú práce 
Wolframa Schultza, že sú motivačne významné (salient) (Schultz, 2010). 
Okrem dopamínových neurónov, ktoré odpovedajú na motivačnú význam­
nosť (motivational salience) podnetov, existujú dopamínové neuróny, ktoré 
odpovedajú len na motivačnú hodnotu (motivational value) environmentál­
nych podnetov (Matsumoto, 2015; Bromberg-Martin a kol, 2010). Práve pre­
to sa môže zvýšiť aktivita určitých dopamínových neurónov v prípade odme­
ňujúceho (kladná motivačná valencia), ale aj v prípade averzívneho podnetu 
(záporná motivačná valencia), pričom ak ide o dopamínový neurón, ktorý je 
špecializovaný na motivačnú významnosť stimulov, tak sa aktivuje bez 
ohľadu na to, či je podnet apetitívny alebo averzívny. Nereaguje len na neu­
trálny alebo z hľadiska motivačných systémov irelevantný podnet. 

Zvýšenie centrálnej dopamínergickej neurotransmisie teda facilituje re­
sponzivitu dopamínových neurónov na vonkajšie podnety, čo je podstata 
psychostimulačného účinku. Za istých okolností sa pri takto navodenom hy­
perdopamínergickom stave môže stať, že dopamínové neuróny odpovedajú 
aj na motivačne irelevantné podnety, čím sa týmto podnetom pripisuje 
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význam, ktorý v skutočnosti nemajú. Ide o jeden z dobre opísaných patolo­
gických mechanizmov, podmieňujúcich psychotické stavy (Kapur, 2003). Ko­
feínu sa to v bežne konzumovaných dávkach zvyčajne netýka, hoci už boli 
opísané aj prípady kofeínom indukovanej psychózy (Hedges a kol., 2009). 

Dopamínové receptory v striate 

Dopamínové D2 receptory sú v striate súčasťou nepriamej striatopalidál­
nej dráhy, kým Dl receptory sú súčasťou priamej striatonigrálnej dráhy. 
U miestnené sú na inhibičných GABAergických neurónoch, ktoré smerujú do 
výstupných oblastí bazálnych ganglií, ktorými sú glob us pallidus internus 
(GPi) a substantia nigra pars reticularis (SNr), v prípade nepriamej dráhy 
však nepriamo cez prepojenia na glob us pallidus externus (GPe) a nucleus 
subthalamicus. Dopamínové receptory Dl-receptorovej rodiny sú spojené 
s Gs proteínom, stimulujú adenylátcyklázu a zvyšujú celulárne hladiny 
cAMP a Ca2+. Dopamínové receptory D2-receptorovej rodiny sú spojené 
s Gilo proteínom, pričom inhibujú adenylátcyklázu a znižujú množstvo 
intracelulárneho cAMP a Ca2+ (Fišar, 2009; Mravec, 2007a). 

Adenozín a adenozínové receptory 

Adenozín reguluje uvoľňovanie iných neurotransmiterov, synaptickú pla­
sticitu a neuroprotektívne deje v tkanive poškodenom ischémiou, hypoxiou 
či oxidačným stresom (Sheth a kol., 2014). Je produktom metabolizmu ATP. 
Niektorými neurónmi je uvoľňovaný prevažne ako kotransmiter, teda je 
uvoľňovaný spolu s iným neurotransmiterom. Vo všeobecnosti sa považuje 
za inhibičný neurotransmiter. Pôsobiť môže na štyri druhy adenozínových 
receptorov: ~, AzA' AzB a Aa receptory, pričom všetky sú spojené s G-pro­
teínmi (Mravec, 2007b). Vyššiu afinitu k adenozínu majú 1\ a AzA receptory. 
Al receptory sú v CNS lokalizované presynapticky, pričom modulujú 
uvoľňovanie glutamátu, acetylcholínu, sérotonínu a kyseliny y-amino­
maslovej (GABA). AzA receptory sa nachádzajú najmä v dendritických tŕ­
ňoch a v postsynaptických oblastiach bazálnych ganglií, hoci v hipokampe 
sú tiež umiestnené presynapticky (Sheth a kol., 2014). 
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Heteroméry ~A a D2 receptorov v striate 

Hlavným farmakologickým cieľom kofeínu sú heteroméry adenozínových 
~A a dopamínových D2 receptorov na GABAergických neurónoch vstriate. 
Kofeín pôsobí ako ~A antagonista. ~A-D2 heteroméry sa nachádzajú na ne­
priamej striatopalidálnej dráhe, kým ~-Dl heteroméry na priamej striato­
nigrálnej dráhe. Tieto receptorové komplexy sú prinajmenšom sčasti zodpo­
vedné za antagonistické interakcie medzi adenozínovými a dopamínovými 
receptormi a majú relevanciu pre problematiku závislostí, schizofrénie, ale 
aj Parkinsonovej choroby, respektíve pre všetky s dopamínovou neurotrans­
misiou súvisiace ochorenia (Perreault a kol., 2014). 

Mechanizmus pôsobenia kofeínu na ~A-D2 
receptorové heteroméry 

Kofeín pôsobí podobne ako dopamínové agonisty vďaka svojmu účinku 
na adenozínové ~A receptory, na ktoré pôsobí ako antagonista. Na dopa­
mínové receptory sa pritom vôbec neviaže. ~A antagonisty majú podobný 
účinok ako D2 agonisty, a teda pôsobia psychostimulačne. Presne opačne 
pôsobia ~A agonisty, ktoré majú účinok podobný D2 antagonistom (Ferré, 
2016). ~A antagonisty, medzi ktoré patrí aj kofeín, zvyšujú responzivitu na 
odmeňujúce podnety, či už ide o jedlo (Nunes a kol., 2013), podnety, ktoré 
indukujú materské správanie (Pereira a kol., 2011) alebo intrakraniálnu 
samo-stimuláciu (Lazenka a kol., 2015). Psycho stimulačný účinok kofeínu 
teda umožňuje jeho ~A antagonizmus. 

Funkčné heteroméry ~A a D2 receptorov modulujú GABAergické pôsobe­
nie striatopalidálnych neurónov. Medzi týmito receptormi existujú v rámci 
~A-D2 heteromérov komplexné recipročné interakcie. Naviazanie A;,A recep­
torového ligandu znižuje afinitu a účinnosť dopamínu alebo exogénnych li­
gandov na D2 receptoroch. D2 agonisty zas vedú k protichodným účinkom na 
adenylátcyklázu v porovnaní s ~A agonistami. Preto vo výslednom efekte 
pôsobia ako ~A antagonisty (Ferré, 2016). 

Kofeín ako ~A antagonista vedie k zvýšeniu aktivity D2 receptorov stria­
topalidálnych neurónov nepriamej dráhy. Keďže D2 receptory sú inhibičné, 
znižujú aktivitu GABAergických striatopalidálnych neurónov, čím pôsobia 
psychostimulačne (obr. 2 a obr. 3). Zníženie aktivity striatopalidálnych 
neurónov totiž dezinhibuje GABAergickú aktivitu GPe, čo inhibuje glu­
tamátergické neuróny v nucleus subthalamicus. Tie sú spojené s výstupným 
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GPi, pôsobiacim inhibične. Inhibované glutamátergické neuróny subtala­
mického jadra dostatočne nestimulujú GABAergické neuróny GPi, takže 
výsledné palidotalamické spojenie je dezinhibované. Inak povedané, dochá­
dza k psycho motorickej aktivácii. 

Kofeín je však aj antagonistom ~ receptorov, či už presynapticky lokali­
zovaných, alebo tých, ktoré sú súčasťou ~-Dl heteromérov na GABAergic­
kých striatálnych neurónoch priamej dráhy. Blokáda presynaptických stria­
tálnych ~ receptorov vedie k zvýšenému uvoľňovaniu dopamínu a glutamá­
tu v striate. Na tento účinok kofeínu však veľmi rýchlo vzniká tolerancia, 
farmakodynamicky podmienená zvýšenou denzitou alebo senzitivitou <\ re­
ceptorov (Karcz-Kubicha a kol., 2003). Zvýšený adenozínový tonus vedie 
k symptómom odňatia (withdrawal) po prerušení chronického užívania ko­
feínu, ktorý sa okrem iného prejavuje aj redukciou spontánnej psychomoto­
rickej aktivity (Nikodijevi a kol., 2003). 

Obrázok 2. Heteromérny komplex ~A-D2 receptorov 
v pokojových podmienkach 

o o 
o o oA 

o 

Legenda k obr. 2: V pokojových podmienkach prevažuje v A2A-D2 heteromére tonická 
aktivita ~A receptorov, čo je spojené s vyššou aktivitou GABAergických neurónov 
striata a s nizkou psychomotorickou aktivitou. 
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Obrázok 3. Heteromérny komplex ~A-D2 receptorov 
pri pôsobení podnetov súvisiacich s odmenou 

Legenda k obr. 3: V prítomnosti podnetov spojených s odmenou vedie striatálne 
uvoľnenie dopamínu k aktivácii D2 receptorov, ktoré majú následne funkčnú preva­
hu nad ~A receptorovou signalizáciou, čo je spojené s psychomotorickou aktiváciou. 
Kofeín alebo selektívny A 2A antagonista posúva rovnováhu medzi A 2A a D2 receptoro­
vou signalizáciou v prospech D2 signalizácie, čo vedie k zvýšenej odpovedavosti na 
odmeňujúce podnety, respektíve k psychomotorickej aktivácii. 

Neuroprotehtívne pôsobenie hofeínu 

K hypokinéze pri Parkinsonovej chorobe vedie znížená aktivita priamej 
a zvýšená aktivita nepriamej striatopalidálnej dráhy, keďže pre hypodo­
pamínergický stav sú D2 receptory nedostatočne stimulované. Nedostatočná 
aktivita inhibičných D2 receptorov vedie k zvýšenej aktivite inhibičných 
GABAergických neurónov striata, a tým pádom k inhibícii GPe, dezinhibícii 
stimulačného subtalamického jadra a napokon k zvýšenej GABAergickej 
aktivite výstupného GPi. Liečba Parkinsonovej choroby spočíva práve na 
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zvýšení stimulácie D2 receptorov, či už prostredníctvom endogénneho dopa­
mínu, po dodaní jeho prekurzoru, alebo prostredníctvom dopamínových re­
ceptorových agonistov. Kofeín by mohol viesť k priaznivým účinkom na dys­
regulovanú striatopalidálnu dráhu, pretože ako A;,A antagonista zvyšuje D2 
receptorovú aktivitu. Čo je z terapeutického hľadiska veľmi dôležité, na psy­
chomotorický aktivačný efekt A;,A antagonistov, ktorý potencuje účinok D2 
agonistov alebo levodopy, sa nevyvíja tolerancia (Popoli a kol., 2000). Na a­
nimálnom modeli Parkinsonovej choroby zmierňujú A;,A antagonisty moto­
rické príznaky parkinsonizmu (Fathalla a kol., 2016; de Souza a kol., 2017) 
a kofeín dokonca v závislosti od dávky redukuje rotenónom indukovanú 
neuronálnu stratu v pars compacta substantiae nigrae. (Soliman a kol., 
2016). U ľudí s Parkinsonovou chorobou môže kofeín zlepšovať viaceré mo­
torické príznaky a potenciálne môže byť využitý ako prídavná liečba k do­
pamínergickým látkam (Negida a kol., 2017). Štúdie s použitím samotného 
kofeínu majú skôr rozporuplné výsledky (Postuma a kol., 2017). Neuropro­
tektivita kofeínu sa ale ukazuje na inverznom vzťahu medzi jeho kon­
zumáciou a rizikom Parkinsonovej a Alzheimerovej choroby (Costa a kol., 
2010; Santos a kol., 2010). Za priaznivým pôsobením kávy ale môže byť aj 
rastlinný polyfenol kvercetín, ktorý účinkuje ako antioxidant (Lee a kol., 
2016). Neuroprotektívne účinky kofeínu sú sprostredkované jeho ~A anta­
gonistickým pôsobením, pričom však na ochranu dopamínergických neuró­
nov kofeínom nie je potrebný antagonizmus na astrocytárnych A;,A recepto­
roch (Xu a kol., 2016). 

Synergické účinky kofeínu a antidepresív 

Svojim antagonistickým pôsobením na presynaptické 1\ receptory môže 
kofeín zvyšovať uvoľňovanie dopamínu, noradrenalínu a sérotonínu. Tento 
monoamínergický účinok môže mať antidepresívny efekt, čo je potvrdené 
animálnymi experimentami. Kofeín, podobne ako antidepresíva, skracuje 
trvanie imobility v teste núteného plávania lforced swim test), a toto trva­
nie je ešte kratšie v kombinácii s antidepresívami rôznych tried, čo pouka­
zuje na možný synergický efekt kofeínu a bežne používaných antidepresív 
(Szopa a kol., 2016). Kofeín by tak mohol byť využitý na augmentáciu tera­
peutických postupov v liečbe depresie (Kale a Addepalli, 2014). Nízka dávka 
kofeínu (60 mg) viedla v nedávnej štúdii k zlepšeniu depresívnej symptoma­
tiky, k zlepšeniu kognitívneho výkonu a k normalizácii hladiny kortizolu 
v slinách pacientov s depresívnou poruchou (Liu a kol., 2017). 
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Ďalšie neuropsychofarmakologické efekty kofeínu 

Kofeín sa viaže na viaceré regulačné miesta GABl\ receptorov, čím in­
terferuje s GABAergickou neurotransmisiou. Antagonisticky pôsobí na gly­
cínové receptory, čo amplifikuje jeho účinky na excitačnú neurotransmisiu. 
Ako agonista ryanodínových receptorov, ktoré sa nachádzajú na endoplaz­
matickom retikule, zvyšuje ryanodín-senzitívne uvoľňovanie Ca2+ z intrace­
lulárnych zásob a jeho intracelulárnu koncentráciu, čo má významný vplyv 
na neurotransmisiu. Práve týmto mechanizmom môže kofeín redukovať 
uvoľňovanie kyseliny y-aminomaslovej. Intracelulárne mobilizované kalcium 
totiž môže aktivovať kalcium-dependentné fosfatázy, ktoré vedú k defosfo­
rylácii GABAA receptora. Medzi rôznymi neurotransmiterovými systémami 
však dochádza ku komplexným interakciám a kofeín môže inhibovať 

uvoľnenie GABA aj bez zvýšenia intracelulárneho kalcia. Cytozólový vápnik 
je potrebný aj pre endokanabinoidmi sprostredkovanú supresiu uvoľňovania 
kyseliny y-aminomaslovej (I sokawa , 2016). Supresia uvoľňovania kyseliny 
y-aminomaslovej je opäť účinok v súlade s excitačným pôsobením kofeínu. 
Uvoľňovanie kyseliny y-aminomaslovej z nucleus reticularis thalami do ven­
trobazálneho talamického jadra kofeín moduluje ovplyvnením adenylátcyk­
lázy po naviazaní sa na presynaptické A. receptory. Tak môže ale aj zmier­
ňovať znížené uvoľňovanie GABA, sprostredkované presynaptickými 5-HT1A 

receptormi po naviazaní sérotonínu, ktoré inhibujú adenylátcyklázu (Goitia 
a kol., 2016). Interagovať môže aj so stimulačným účinkom 5-HT2A recepto­
rov na GABAergickú neurotransmisiu. Kofeínom navodené zmeny v tala­
mickej GABAergickej neurotransmisii môžu mať v konečnom dôsledku ruši­
vý vplyv na talamokortikálnu signalizáciu. 

Kofeín má mnohoraké farmakologické efekty, ktoré sú závislé od dávky. 
Kým napríklad antagonizmus kofeínu na adenozínových alebo glycínových 
receptoroch sa objavuje v jeho mikromolárnych koncentráciách, k uvoľneniu 
kalciových zásob po jeho agonistickom pôsobení na ryanodínové receptory 
dochádza až v milimolárnych koncentráciách, ktoré sú pre človeka toxické 
(tab. 1). 
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Tabuľka 1. Farmakologické pôsobenie kofeínu v závislosti 
od koncentrácie 

Cieľ Účinok Koncentrácia 

Adenozínové Al a ~A receptory antagonizmus 0,01-0,1 mM 

GABAA receptory antagonizmus 0,1-1,0 mM 

Ryanodínové receptory agonizmus 1,0 -10 mM 

Poznámka k tab. 1: Plazmatická koncentrácia kofeínu pri jeho priemernom re­
kreačnom užívaní je < 0,1 mM (Podľa Morelli aSimola, 2010). 

Farmakodynamické interakcie s inými 
psychoaktívnymi látkami 

Skutočným nebezpečenstvom kofeínu ako psychoaktívnej látky je poten­
ciácia psychostimulačného účinku iných psychostimulancií. Psychostimulan­
ciá posúvajú rovnováhu v 1\A-D2 striatálnych heteroméroch smerom 
k vyššej dopamínergickej aktivite. Kofeín tým, že pôsobí antagonisticky na 
1\A receptory, odstraňuje poslednú brzdu dopamínergickej aktivity. V situá­
cii simultánnej konzumácie kofeínu s dopamínergicky pôsobiacimi psycho­
stimulanciami je adenozínergická 1\A signalizácia minimálna, dopamíner­
gická D2 signalizácia maximálna a výsledný psychotimulačný efekt výrazne 
potencovaný (Ferré, 2016). Kofeín však nezvyšuje len psychostimulačné, ale 
aj toxické efekty psychostimulancií, ako sú 3,4-metyléndioxyamfetamín 
(MDA) alebo 3,4-metyléndioxymetamfetamín (MDMA), takže jeho konzu­
mácia sa môže podieľať na zvýšení telesnej teploty, tachykardie a imortality 
po užití týchto drog (Vanattou-Safoudine a kol., 2012). 

Nebezpečná môže byť aj kombinácia kofeínu s alkoholom. Alkohol vedie 
k nechceným somnogénnym účinkom a k cerebelárnej ataxii inhibíciou nu­
kleozidového transportéra ENT1 (equilibrative nucleoside transporter 1), 
čím zvyšuje hladinu adenozínu a nepriamo aj stimuláciu adenozínových 1\ 
a 1\ receptorov (Parkinson a kol., 2009). Ide o pre užívateľa nechcené účin­
ky alkoholu. Kofeín však zvyšuje chcené aktivačné účinky alkoholu tým, že 
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blokuje adenozínové receptory (Ferré, 2016). Kombinovanie alkoholických 
nápojov s nápojmi s vysokým obsahom kofeínu zvyšuje chuť na alkohol a pri 
opakovanom kombinovaní urýchľuje rozvoj tolerancie na alkohol a závislosti 
od alkoholu. Pri chronickom užívaní alkoholu sa kompenzačne zvyšuje 
ENT1 a adenozínový tonus sa znižuje, čo môže podmieňovať zvýšený psy­
chostimulačný a posilňujúci účinok alkoholu. Kofeín by mohol byť aj tera­
peutickým prostriedkom v liečbe syndrómu z odňatia alkoholu, keďže bloku­
je signalizáciu up-regulovaných ~ receptorov (Ferré a O'Brien, 2011). 

Intoxikácia kofeínom 

Nedávna konzumácia kofeínu v množstve prekračujúcom 250 mg môže 
viesť k intoxikácii. Čoskoro po užití sa objavujú príznaky ako nepokoj, ner­
vozita, rozrušenie, insomnia, začervenanie tváre, zvýšenie močenia, gastro­
intestinálne poruchy, svalové zášklby, neusporiadaný prúd myšlienok a reči, 
tachykardia a srdcová arytmia, neprítomnosť únavy alebo psychomotorická 
agitovanosť. Keďže kofeín má biologický polčas 4 - 6 hodín, príznaky into­
xikácie odznejú väčšinou v deň konzumácie a nemajú dlhotrvajúce následky 
(APA, 2013). Bežná šálka kávy obsahuje okolo 100 mg kofeínu, čo približne 
zodpovedá plazmatickej koncentrácii 5 JIM. Toxická plazmatická kon­
centrácia je 1,0 mM. Pri nej už dochádza k uvoľneniu intracelulárnych kal­
ciových zásob (Morelli aSimola, 2010). Veľmi vysoké dávky (5 - 10 g) však 
môžu byť letálne a vyžadujú okamžitú lekársku starostlivosť (APA, 2013). 
K závažnej intoxikácii kofeínom môže dôjsť aj pri nadmernej konzumácii 
kolových alebo energetických nápojov. V našej i zahraničnej literatúre sú 
opísané prípady dokonaných suicídií prostredníctvom intoxikácie letáinou 
dávkou kofeínu (Šidlo a kol., 2017; Silva a kol., 2014). 

Syndróm z odňatia kofeínu 

Abstinenčné príznaky sa môžu objaviť do 24 hodín od prestávky v den­
nom užívaní kofeínu alebo po ukončení denného užívania kofeínu, pričom 
zvyčajne nie sú nebezpečné, i keď sú nepríjemné a počas svojich prejavov 
obmedzujú život jedinca. Ide o symptómy ako bolesť hlavy, únava, zvýšená 
ospanlivosť, dysfória, depresívna nálada, podráždenosť alebo ťažkosti s kon­
centráciou. Nemusia sa objaviť všetky v rovnaký čas a ich intenzita je inter­
individuálne variabilná. Keďže mnohí konzumenti si vďaka sociálnej in-
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te grácii užívania kofeínu v denných rituáloch a spoločenských zvyklostiach 
nemusia byť svojej fyzickej dependencie od kofeínu vedomí, môžu byť pre 
nich príznaky z odňatia nečakané a prekvapivé. V takom prípade ich často 
pripisujú iným príčinám, napríklad chrípke alebo migréne. Symptómy z od­
ňatia vrcholia po jednom alebo dvoch dňoch abstinencie a trvajú zvyčajne 2 
- 9 dní, málokedy dlhšie (APA, 2013). 

Závislosť od kofeínu 

Hoci DSM-5 rozoznáva intoxikáciu kofeínom (Caffeine lntoxication), 
syndróm z odňatia kofeínu (Caffeine Withdrawal) a iné s kofeínom súvisiace 
poruchy (Other Caffeine-Induced Disorders), kde sa napríklad radí kofeínom 
indukovaná nespavosť (Caffeine-Induced Sleep Disorder) alebo úzkostná po­
rucha (Caffeine-Induced Anxiety Disorder), závislosť od kofeínu nie je sú­
časťou týchto porúch. Ako Caffeine Use Disorder sa spomína len v časti 

Conditions for Further Study. Znamená to, že podľa Americkej psychiatric­
kej spoločnosti neexistuje dostatok argumentov a dôvodov na to, aby sme 
mohli považovať závislosť od kofeínu za duševnú poruchu, a to napriek to­
mu, že existencia kofeínom navodenej dependencie, ktorej dôkazom sú ab­
stinenčné symptómy po prestávke v užívaní kofeínu, sa bez problémov 
prijíma. O závislosti od kofeínu by bolo možné podľa DSM-5 hovoriť, ak by 
boli u jedinca za posledných 12 mesiacov splnené aspoň prvé tri z predkla­
daných kritérií (APA, 2013): 

1. Trvalá túžba alebo neúspešná snaha o zníženie alebo ovládnutie uží­
vania kofeínu. 

2. Pokračovanie užívania kofeínu napriek tomu, že jedinec vie o tom, že ko­
feín pravdepodobne spôsobuje alebo exacerbuje jeho perzistentné alebo 
rekurentné fyzické alebo psychologické problémy. 

3. Syndróm z odňatia kofeínu, ktorý sa prejavuje niektorým z nasledovných 
bodov: 
a) charakteristický syndróm z odňatia kofeínu; 
b) užívanie kofeínu alebo inej príbuznej látky, aby sa zabránilo rozvoju 

príznakov syndrómu z odňatia alebo aby sa tieto príznaky zmiernili. 
4. Kofeín sa užíva vo väčších množstvách alebo dlhší čas, ako sa pôvodne 

zamýšľalo. 

5. Opakované užívanie kofeínu vedie k zlyhávaniu plnenia si hlavných po­
vinností v práci, škole alebo v domácom prostredí. 
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6. Pokračovanie v užívaní kofeínu napriek tomu, že vedie k perzistentným 
alebo rekurentným sociálnym alebo interpersonálnym problémom (sťaž­
nosti od partnera na následky užívania kofeínu, zdravotné problémy, vý­
davky na kofeín). 

7. Tolerancia, ktorá je definovaná niektorým z nasledovných bodov: 
a) potreba zvyšovania dávok kofeínu, aby sa dosiahol chcený účinok; 
b) zjavne znížený účinok pokračujúceho užívania rovnakého množstva 

kofeínu. 
8. Podstatné množstvo času, stráveného na získavanie kofeínu, jeho užíva­

nie, alebo na zotavenie z jeho účinkov. 
9. Craving alebo silná túžba či nutkanie na užívanie kofeínu. 

Problémom uznania závislosti je vysoká spoločenská akceptácia užívania 
kofeínu, respektíve habituálne neproblematické užívanie kofeínu, nedosta­
tok širšieho konsenzu ohľadne zdravotných rizík a nebezpečenstiev spoje­
ných s rekreačným užívaním kofeínu a neprítomnosť negatívnych psychoso­
ciálnych dôsledkov tohto užívania. Pitie kávy má skôr sociálne, a nie antiso­
ciálne rozmery a kontexty. Preto majú v porovnaní s inými závislosťami dia­
gnostické kritériá závislosti od kofeínu v DSM-5 vyššie nastavený prah, 
ktorý sa prinajmenšom týka zníženej a oslabenej kontroly užívania kofeínu 
(l. kritérium), zdravotných problémov, ku ktorým vedie jeho pokračujúca 
konzumácia (2. kritérium) a dependencie (3. kritérium). Napriek spoločens­
kej integrácii konzumácie kofeínu do bežných denných návykov a rutiny 
však nemožno tvrdiť, že by kofeinizmus nemohol predstavovať problém. 
Mnohí ľudia sa chcú pitia kávy zbaviť, pričom sú motivovaní buď určitými 
zdravotnými problémami, alebo jednoducho túžbou oslobodiť sa od subjek­
tívne vnímanej závislosti. Na dôvažok, užívanie kofeínu sa vonkoncom netý­
ka len kávy, ale aj kolových alebo energetických nápojov. Najmä užívanie 
zvyšných menovaných sa pre vysoký obsah kofeínu stáva rastúcim spoločen­
ským a zdravotným problémom predovšetkým v populácii detí a adolescen­
tov. 

Záver 

Kofeín je látka s mnohorakým pôsobením na centrálny nervový systém, 
od neuroprotektívnych až po antidepresívam podobné účinky. Väčšina 

z nich je sprostredkovaná jeho antagonistickým pôsobením na adenozínové 
receptory, vrátane jeho psycho stimulačného efektu. Ten sám o sebe, zdá sa, 
nie je väčším problémom. Klinické nebezpečenstvá kofeínu sú spojené naj-
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mä s jeho nadmernou konzumáciou, s užitím vyšších dávok a s interakciou 
s inými psychostimulanciami alebo alkoholom. 

Vyhlásenie autora o konflikte záujmov: Žiaden deklarovaný potenciálny konflikt 
záujmov vo vzťahu k tejto publikácii. 
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