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Kahvi ja 

Alzheimerin 
tauti

Kahvin juonti saattaa vähentää Alzheimerin tautiin (AD) sairastumisen riskiä ja viivyttää siihen 
sairastumista. Uusimmissa 2000-luvulla tehdyissä tutkimuksissa on saatu yhä enemmän kokeel-
lista ja epidemiologista näyttöä, joka puhuu kahvin Alzheimerin taudilta suojaavan vaikutuksen 
puolesta. Kahvinjuojilla Alzheimerin tautiin liittyvä muistin heikkeneminen tapahtuu hitaam-
min ja kognitiiviset kyvyt säilyvät pitempään kuin ei-kahvinjuojilla. Kofeiinin lisäksi kahvissa on 
ilmeisesti muitakin yhdisteitä, joilla saattaa olla taudin oireita estävä tai hidastava vaikutus.

TAUSTA A

Osa Alzheimerin 
taudin 
syntymekanismeista 
tunnetaan 
Yleisin dementian aiheut-

taja on Alzheimerin 

tauti, johon sairastuu 

noin 5 prosenttia yli 65-

vuotiaista. 55-vuotiailla 

miehillä riski sairastua 

elinaikanaan dementiaan 

on 16 prosenttia ja naisilla 

33 prosenttia (Ott ym., 

1998). Tämä hermostoa 

rappeuttava tauti johtaa 

käsityskyvyn asteittaiseen 

heikkenemiseen ja aivojen 

ß-amyloidiproteiinitason 

(Aß) nousuun. Osaan Alz-

heimerin tautimuodoista 

ovat syynä mutaatiot amy-

loidin prekursoriproteiineja 

(preseniliini 1 ja preseniliini 

2) koodaavissa geeneissä. 

Alzheimerin taudin syntyyn 

ja kehittymiseen vaikutta-

vat geneettiset ja ympäris-

tötekijät yhdessä. Ympäris-

tötekijöitä, jotka voivat olla 

joko vahingollisia tai suo-

jaavia, ei juurikaan tunneta. 

KOFEIININ SA ANNILL A K Ä ÄNTEINEN 

Y HTE YS AL Z HEIMERIN TAUTIIN 

Muutaman vuoden takainen tapaus-verrokki-tutki-

mus 54 potilaalla ja 54 verrokilla, molemmat ikä- ja 

sukupuolivakioituja ryhmiä, osoitti kofeiinin naut-

timisella (199 mg kontrolliryhmässä ja 74 mg poti-

lasryhmässä) olevan käänteinen, muista tekijöistä 

riippumaton yhteys Alzheimerin tautiin (OR=0,40). 

Korkealla verenpaineella, diabeteksella, aivohalva-

uksella, pään vammoilla, tupakoinnilla, alkoholin 

käytöllä, tulehduskipulääkkeiden käytöllä, E-vitamii-

nilla, ruoansulatuskanavan häiriöillä, sydänsairauksil-

la, koulutuksella tai perheen dementiahistorialla ei 

ollut tilastollisesti merkitsevää yhteyttä Alzheimerin 

tautiin (Maia ja de Mendonça, 2002).

K AHVIN JUOJILL A PIENENT Y N Y T 

SAIR A STUMISRISKI 

Eräässä toisessa Alzheimerin taudin riskitekijöitä sel-

vittäneessä tutkimuksessa seurattiin 4 615 henkilöä 

viiden vuoden ajan. Seurattavista 194:llä oli AD, ver-

rokkeina oli 3 894 kognitiivisesti normaalia henkilöä. 

Tulehduskipulääkkeiden käytöllä, viinin nauttimisel-

Kahvista ehkä 
apua Alzheimerin tautiin

la, kahvin nauttimisella ja säännöllisellä fyysisellä ak-

tiivisuudella oli yhteys pienentyneeseen Alzheime-

rin taudin riskiin (OR=0,69 kahvilla). Mielenkiintoista 

oli, että teenjuojilla ei tässä tutkimuksessa havaittu 

suojavaikutusta (Lindsay ym., 2002). 

KOFEIINI TOIMII AIVOISSA A 2 A RESEP TORIN 

ANTAGONISTINA 

Epidemiologisten tutkimusten ohella kofeiinin suo-

javaikutuksia on tutkittu myös eläimillä in vitro ja in 

vivo. Dall’Igna ym. (2003) käyttivät tutkimuksessaan 

pikkuaivojen jyvässolujen primaaria hermosoluvil-

jelmää. He osoittivat, että kofeiini ja selektiivinen 

adenosiinin A
2A

-reseptorin antagonisti estivät Aß-

proteiinin 25–35-fragmentin aiheuttamaa hermo-

solukuolemaa. Sen sijaan adenosiinin A
1
-antagonis-

tilla ei ollut tätä vaikutusta. Tämä on ensimmäinen 

in vitro -todiste siitä, että adenosiinin A
2A

-resepto-

rit saattavat molekyylitasolla välittää kahvinjuon-

nin hyödylliset vaikutukset Alzheimerin taudissa. 

Samalla mekanismilla on selitetty kahvin edulli-

sia vaikutuksia Parkinsonin tautiin (Kahvi ja terve-

ys 2/2004)
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KOFEIINI SUOJA A KO GNITIIVISIA K Y K YJÄ

Toinen tutkimus tehtiin amyloidiprekursoripro-

teiinin (APP) suhteen muuntogeenisellä ruot-

salaisella hiirikannalla (APPsw), jolle kehittyy 

kahdeksan kuukauden ikään mennessä kog-

nitiivinen häiriö (Arendash ym. 2004). Hiirten 

aivoista löytyi kohtalaisia määriä sekä liukois-

ta että liukenematonta Aß:a (Westerman ym., 

2002). Tutkimuksessa niiden juomaveteen lisät-

tiin 4–9 kuukauden ikäisinä kofeiinia 0,3 g/l. Kes-

kimääräinen päiväsaanti oli 1,5 mg kofeiinia, mi-

kä vastaa ihmisellä 500 milligrammaa eli noin 

viittä kupillista kahvia. Kofeiinia saaneet yksilöt 

suoriutuivat kautta linjan merkitsevästi parem-

min kuin vesijohtovettä juoneet yksilöt. Kaikissa 

kognitiivista suoriutumista vaativissa tehtävissä 

ne menestyivät yhtä hyvin kuin ei-muuntogee-

niset verrokit. Pitkäaikainen kofeiinin antaminen 

johti Aß-tasojen alenemiseen hippokampuk-

sessa. Vaikutus vahvistui myös hiirten hermo-

soluviljelmissä. 

Kofeiinia saaneilla hiirillä Aß-tuotantoon liit-

tyvien entsyymien tasot alenivat, mikä viittaa 

siihen, että Aß-tuotannon väheneminen voi-

si olla todennäköinen mekanismi, jolla kofeiini 

suojaa kognitiivisia kykyjä. Kofeiinikäsittely ei 

vaikuttanut adenosiinin A
1
- ja A

2A
-reseptorien 

tiheyteen, mutta se palautti APPsw-hiirten ai-

vojen adenosiinitasot normaaleiksi. Näin kofe-

iini saattoi liittyä älyllisten kykyjen suojeluun. 

Tulokset vahvistavat, että päivittäinen kofeiinin 

saanti saattaa vähentää sairastumisriskiä tai vii-

vyttää sairastumista Alzheimerin tautiin (Aren-

dash ym., 2006).

PIENETKIN KOFEIINIANNOK SET SA AT TAVAT 

ESTÄ Ä A ß:N KERT YMISTÄ AIVOIHIN

Kofeiinin vaikutuksia on tutkittu myös hiirillä, 

joiden kognitiivista suorituskykyä heikennet-

tiin Aß:lla. Kokeessa havaittiin, että sekä suu-

ret että pienet päivittäiset kofeiinimäärät juo-

mavedessä suojasivat hiiriä muistin heikkene-

miseltä. Sama suojaava vaikutus saatiin aikaan 

antamalla adenosiinin A
2A

-antagonistia. Niinpä 

mitä ilmeisimmin kofeiinin suojaava vaikutus 

Alzheimerin taudissa tapahtuvaa älyllisten ky-

kyjen heikkenemistä vastaan johtuu sen adeno-

siinin A
2A

-reseptoreja estävästä vaikutuksesta 

(Dall’Igna ym., 2007). 

Suojaava vaikutus voidaan saada aikaan 

myös melko pienillä kofeiinimäärillä. Arendash 

ym. (2006) osoittivat, että melko pienetkin ko-

feiiniannokset, jollaisista myös Maian ja de Men-

donçan (2002) epidemiologinen tutkimus ra-

portoi, saattavat riittää estämään sekä ihmisillä 

että kokeessa käytetyissä hiirikannoissa tapah-

tuvan Aß:n etenevän ja hitaan kertymisen. 

 K AHVIN TRIGONELLIINIT 

SUOJA AVAT HER MOS OLUJA

Lindsayn ym. (2002) tutkimuksen mukaan kah-

vi vähensi Alzheimerin taudin riskiä, mutta tee 

ei, joten on mahdollista, että kahvissa on kofe-

iinin ohella muitakin taudilta suojaavia aines-

osia. Etsiessään hermoverkostojen regeneraa-

tioon liittyviä luonnon yhdisteitä Tohda ym. 

(2005) havaitsivat kahvin trigonelliinin suojaa-

van hermostoa. Kokeellisissa hermosolututki-

muksissaan Tohda ym. (1999 ja 2005) havaitsi-

vat, että trigonelliini sekä lisäsi isoaivokuoren 

haarakkeellisten hermosolujen määrää että esti 

niiden surkastumista. Tutkijat arvelevat, että tri-

gonelliinia ja muitakin luonnontuotteista eris-

tettyjä yhdisteitä voitaisiin käyttää estämään 

hermosolujen kuolemaa yhdessä muiden hoi-

tojen kanssa.

K AHVI KOR JA A M AGNESIUMIN PUUTET TA

Eräs kahvin aktiivisista ainesosista on magnesi-

um, jonka puutoksen on väitetty olevan yleistä 

lukuisissa sairauksissa, myös Alzheimerin taudis-

sa (Johnson, 2001). On mahdollista, että kahvin 

magnesium yhdessä kahvin muiden aktiivisten 

molekyylien kanssa osaltaan suojaa Alzheime-

rin taudilta.

 Yhteenvetona voidaan todeta, että on 

yhä enemmän kokeellista ja epidemiologista 

näyttöä, joka puhuu kahvin Alzheimerin tau-

dilta suojaavan vaikutuksen puolesta. 

2. Kahvijuoman keskimääräiset kofeiini-, magnesium- ja trigonelliinipitoisuudet

Kofeiinia mg/100 ml Magnesiumia mg/100 ml Trigonelliinia mg/100 ml

90 (vaihteluväli 80–100)   11,0 25,0


