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Anafilaksja kofeinowa jako postepujqca toksyczna demencja
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Alergia mdzgowa to atakujgce podatng tkanke w mézgu uczulenie na substancje,
zmieniajgce jego funkcjonowanie. Ukryta alergia mézgowa moze wywotywac symptomy choroby
psychicznej (Walker, 1996; Rippere, 1984; Sheinken i kol., 1979). Zakres symptomodw rozcigga
sie od minimalnych reakcji az po ostre stany psychotyczne, polegajace na irracjonalnych
zachowaniach, zaburzeniach uwagi, skupienia i odbioru rzeczywistosci, na zmianach nastroju i
zaniku zdolnosci organizacyjnych, oraz na nagtych przeskokach z zajecia na zajecie, oszukiwaniu
samego siebie, halucynacjach i paranojach (Sheinken i kol., 1979; McManamy i kol., 1936).

Alergiczna reakcja na kofeine przejawia sie anafilaksjg (Przybiela i kol., 1983). W stanie
anafilaksji kofeinowej ciato wchodzi w tryb “walcz lub uciekaj”, co zwykle jest brane za
nadaktywnosS¢ ruchowa, ataki paniki lub zaburzenia lekowe. Anafilaksja kofeinowa, wywotujac
vasculitis (grupa chordb polegajgca na zapaleniu naczyn krwionosnych), prowadzi do
przetamania bariery krwi w mdzgu, generujgcego toksyczng demencie.

Toksyczna demencja, wywotywana stymulantem lub inng trucizng, wptywa na
funkcjonowanie mozgu we wszystkich obszarach (Jacques, 1992). Jej przyktadowe objawy to
zaktdcenia pamieci, zubozenie zachowan spotecznych i intelektualnych oraz deficyty uwagi
(Allen i kol., 2001; Jacques, 1992; Headlee, 1948).

Zaburzenie deficytu uwagi (ADD), o ktorym uwaza sie, ze dotyka dzieci (cho¢ ostatnio
przypadki ADD dorostych stajg sie takomym kaskiem na liScie zaburzen psychiatrycznych), jest
nieodrdznialne od alergii kofeinowej. Dr Claudia Miller podkresla, ze wrazliwo$¢ chemiczna,
ktora obejmuje kofeine jako substancje zdolng jg wzbudzac¢, moze powodowac deficyty uwagi z
nadpobudliwoscig ruchowg (Miller, 1997).

Pierwsze stadium alergicznego zatrucia kofeing, deterioracja intelektu, kryje sie pod
maskg ADD. Niezdolno$¢ koncentracji, zaburzenia odbioru rzeczywistosci, skupienia sie i uwagi,
oszukiwanie sie, nadpobudliwos¢ i dezorganizacja proceséw myslowych, wszystko to sg
klasyczne objawy alergii kofeinowej. Uczuleniowa reakcja na te substancje prowadzi do zatrucia
przedczotowych okolic kory mdzgowej. Uszkodzenia w jej dolno-spodnim obszarze, pod
brwiami, sprawiaja, ze dana osoba jest rozkojarzona (absent-minded) i zaktdcajq jej zdolnosé
monitorowania wiasnych dziatan (Carter, 1998). Uszkodzenie tego obszaru prowadzi do
zahamowania spotecznego i werbalnego, odbija sie na pamieci i zdolnosci skupienia (Eliot,
1999) oraz wyttumia zdolnosci matematyczne (Carter 1998).

W badaniach dotyczacych takich proceséw myslowych, jak rozumowanie logiczne i
matematyczne, kofeina albo nie wykazywata wptywu, albo powodowata pogorszenia wynikow
(Braun, 1997). W istocie jednak, kofeina moze naraza¢ na szwank zdolno$ci matematyczne
potrzebne w szczegétowych projektach wymagajacych dodatkowego myslenia (Serafin, 1996;
NTP Chemical, 1991).

Anafilaksja kofeinowa zaktdca zdolnos$¢ skupienia uwagi. Spokojne siedzenie na miejscu
na staje sie wyzwaniem. Podnoszgc poziom katecholamin, kofeina produkuje dodatkowe ilosci
dopaminy (Carter, 1998), ktdrej nadmiar powoduje podniecenie, co nasila ruchy lokomocyjne.



U dzieci kofeina powoduje przyspieszenie mowy i ruchdéw (Nehring i kol., 1992). Sposrod
80% ludzi na ziemi uzywajacych tej substancji, wiekszos¢ byta nig stymulowana od dziecifnstwa.
Stymulujacy sie kofeing dorosli sg oczywiscie Slepi na zmiany, jakie powoduje ona w ich
dzieciach i w nich samych. Btednie oceniajgc naturalny stan dziecka zaktadajg oni, ze dzieci
powinny méwic i dziatac z takg sama predkoscia, co oni sami, stale pobudzajacy sie kofeina.
Zapominajg, ze wszyscy rodzimy sie z naturalnym stanem relaksacji. Przyspieszenie mysli,
mowy i zachowan wskazuje na stan manii (Victor i kol., 2001; Resta, 1984), zwigzany z chorobg
afektywng dwubiegunowg. Symptomy manii u hospitalizowanych psychiatrycznie dzieci
uznawane sg za przejawy ADD (Carlson i kol., 1998).

Uskarzanie sie na niemoznos$¢ skupienia uwagi, ubytki pamieci i inne mentalne odchylenia
od normy oznaczajg hipomanie — tagodniejszy stopien manii Victor, 2001), towarzyszacy
pierwszemu stadium anafilaksji bedacej skutkiem ciggtego zazywania kofeiny i wrzucajgcej
organizm w tryb ,walcz albo uciekaj” oraz w otepienie. Nie mogac uzgodni¢ objawdw takiego
pacjenta z diagnostycznym podrecznikiem zaburzen psychicznych, lekarze orzekajg ADD.

Wedtug APA (American Psychiatric Association), klasyfikujgcej kofeine jako substancje
psychoaktywng, intoksykacja nig moze prowadzi¢ do zaburzen w mysleniu, ocenie
rzeczywistosci, uwadze, percepcji, aktywnosci motorycznej i spotecznym funkcjonowaniu (DSM
IV, 1994). Toksyczno$¢ kofeiny moze wywotywac stany niepokoju, podniecenia, irytacji, zametu i
delirium (Steinman, 2001; Fisher Scientific, 1997; Turkington, 1994; Shen i kol., 1979).
Dodatkowo tez delirium moze by¢ wynikiem anafilaksji (Kaplan, 2000).

Inaczej niz Stephen Cherniske, ktéry uswiadomit sobie instynkt podpowiadajacy, ze
kofeina ma negatywny wptyw jego zachowania, dziecko nie jest tego w stanie wiedzie¢. Nie
moze ono czu¢ naptywu pobudzenia wskutek tej substancji, gdyz jego nie uksztattowane
jeszcze w petni ciato rozwineto na nig tolerancje. W podobny sposdb, zatruta kofeing osoba
dorosta traci swéj naturalny wglad i nie moze zauwazyc¢ u siebie zmian w intelekcie i
osobowosci, jakie nastepujg pod jej wptywem (Shen, 1979; McManamy, 1936; Crothers, 1902).

W czasie czeSciowego odstawienia, ciato metabolizuje czes$¢ kofeiny, jaka nasgczyta jego
komorki. Klarownos$¢ walczy o swéj powrdt. W tym stanie, symptomy czeSciowego odstawienia
mogq naktadac sie na symptomy zatrucia (Strain i kol., 1997) i nasladowac depresje (Hirsch,
1984), ktora pojawia sie wraz z obnizeniem sie poziomu noradrenaliny (Restak, 1994,
Ackerman, 1992). Wzbudzona odstawieniem kofeiny depresja moze przejawiac sie
hiperaktywnoscia, letargiem, poirytowaniem, zametem i niezdolnos$cig skupienia uwagi. Poziom
glukozy, ktéry wzrasta razem z adrenaling (Davidson i kol., 1969) i utrzymuije sie w okresie, gdy
ciato walczy o odzyskanie homeostazy, teraz opada. Obnizenie glukozy przejawia sie brakiem
motywacji, co rowniez imituje depresje.

Jak podkresilili to Allbutt i Dixon jeszcze w 1909 roku , kazda kolejna dawka kofeiny
przynosi niewielkg ulge, lecz kontynuuje narazenie organéw (1909). Powrdt do zazywania
kofeiny podnosi poziom noradrenaliny zwiekszajgc reakcje ,walcz albo uciekaj” i z kolei
nastepuje wzrost adrenaliny, dopaminy i glukozy, usuwajgc objawy depresji. Wraz z kontynuacja
przyjmowania kofeiny akumuluje sie w organizmie coraz wiecej toksyn (Van Winkle, 2000).

Alergia na kofeine jest zwodnicza. Przewlekfa anafilaksja zmniejsza alergiczne zapalenie i
utrzymuje organy w stanie pobudzenia. Endogenne glukokortykoidy (tgcznie z kortyzolem)
dziatajg bowiem hamujgco na rozwdj stanéw zapalnych (Claman, 1983). Teofilina, jak wiemy,
jest podstawg w leczeniu astmy. Wszystkie odmiany teofiliny dziatajg rozszerzajgco na drogi
oskrzelowe, utatwiajgc oddychanie. Podczas przewlektej anafilaksji kofeinowej, drogi
oddechowe pozostajg rozwarte.

Adrenalina, wiodacy narkotyk anafilaksji, zawsze jest obecna w organizmie konsumenta
kawy. Ttumigc uwalnianie phosphodiesterazy (phosphodiesterase), kofeina (Davidson, 1969)
wzmaga cykliczne AMP. Nadmierna ilos¢ cyklicznych AMP wstrzymuje produkcje histamin
(Dykiewicz, 1969; Ernst i kol., 1999). Inhibitory fosfodiesterazy wstrzymujg uwalnianie
histaminy (Raderer i kol., 1995).



Wzmozone cykliczne AMP wystepuje w przypadkach zdiagnozowanej schizofrenii i
zaburzen afektywnych (Nishino i kol., 1993; Erban i kol., 1980; Biederman i kol., 1977). U
schizofrenikdw obnizony jest tez poziom histaminy, co stanowi pdzng faze dtugotrwatej
kofeinowej anafilaksji.

Mimo obnizonego poziomu histaminy u schizofrenikéw (Malek-Ahmadi i kol., 1976; Hoffer
i kol., 1967), wykazujg oni znaczng tolerancje na nig (Lea, 1955). W przypadku anafilaksji
kofeinowej oznacza to, ze w aktywnej fazie schizofrenii, gdy anafilaksja wywotuje
hiperaktywnos¢ lub gdy pochodzace z niej symptomy leku i paniki sg mylnie brane za ADD,
(jeszcze przed chronicznym zatruciem tkanek mozgu), poziom histaminy jest wyzszy, ale alergia
kofeinowa uchodzi niezauwazona.

Objawy lekowe wskutek alergii kofeinowej (Bonner, 2000; Kaplan, 2000; Walsh, 2000)
moggq by¢ btednie uwazane za nerwice lekowg, uwazang za symptom poczatkujgcy schizofrenie.
Gdy w izbie przyje¢ pojawia sie mtoda osoba, przezywajgca swdj pierwszy epizod lekowy,
lekarze zwykle podejrzewajg paczkujgca schizofrenie (Victor, 2001).

Schizofrenii towarzyszg deficyty uwagi i pamieci (Zuffante et al., 2001; Goldberg et al.,
1993). Badacze wysuwaijqg teorie, ze przed jej wystgpieniem zmiany w percepcji danej osoby
mogq by¢ bardzo subtelne (Goldberg, 1993).

Chloropromazyna (thorazine) i inne pentotiazynowe narkotyki majg dziatanie
antyhistaminowe (Sifton, 1994; Malek-Ahmadi, 1976), podobne do difenydraminy (benadrylu).
Podejmujac leczenie pentotiazynami, osoba z alergig kofeinowg doznaje ulgi od objawow
przewlektej anafilaksji kofeinowej. Pentotiazyny redukujg takze jej psychologiczne symptomy,
takie jak paranoicznos$¢, halucynacje i ztudzenia, oraz przywrdca jej czesciowy wglad, skupienie i
zdolno$¢ trzezwego rozumowania.

Przewlekita alergia kofeinowa powoduje postepujaca toksyczng demencje. U takich osb
kazda dawka kofeiny lub teofiliny zwieksza kumulacje toksyn w organizmie. Nagromadzenie
kofeiny, moze zwiekszac poziom tolerancji i wptywa na zdolnosci metaboliczne (Carrillo et al.,
2000; Nehlig, 1999): wspdtczynnik akumulacji tego narkotyku przekracza wspotczynnik jego
eliminowania. Wprowadzanie stymulantow do organizmu osoby z alergig kofeinowg nasila
poziom zatrucia kory czotowej i hipotalamusa oraz maskuje alergiczne symptomy kofeinowej
anafilaksji. Przewlekte przyjmowanie stymulantéw nasila toksyczne psychozy, a to z kolei
prowadzi do afektywnego wyjatowienia i deterioracji zdolnoSci mentalnych.



