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Ist Kaffeetrinken gesund?

ELKE RICHLING | MICHAEL HABERMEYER

Kaffee ist eines der weltweit am meisten kon-
sumierten Lebensmittel. Ein Deutscher trinkt
pro Jahr im Durchschnitt mehr als 140 Liter
Kaffee. Damit liegt der Konsum von Kaffee
sogar vor dem von Mineralwasser (137 Liter/
Jahr), Bier (105,5 Liter/Jahr) und Fruchtsaft
(33,2 Liter/Jahr) [1, 2]. Kaffee ist ein Getrdnk,
das aus der gerésteten Frucht des Kaffee-
strauchs (Coffea) hergestellt wird. In der
Regel wird Kaffee (iber den Tag verteilt in
gréBeren Mengen konsumiert. Daher stellt
sich die Frage, ob ein tdglicher Kaffeekonsum
einen Beitrag zur Gesundheitsprévention leis-
ten kann oder ob - wie in der Vergangenheit
- vor regelmdRigem Konsum von Kaffee
aufgrund potentiell nachteiliger Effekte zu
warnen ist.

Herkunft und Bedeutung
Es wird angenommen, dass die Kaffeefriichte urspriinglich
aus Afrika, aus der Region von Ethiopien bzw. Yemen stam-
men. Erste Hinweise auf den Anbau von Kaffee finden sich
im 9. Jahrhundert n. Chr. im heutigen Persien (Iran). Heut-
zutage wird Kaffee in vielen Regionen um den Aquator an-
gebaut. Hauptanbaulinder sind Brasilien, Kolumbien, Viet-
nam und Indonesien mit insgesamt iiber 4 Mio. Tonnen pro
Jahr.

Die am hiufigsten konsumierten Kaffeesorten sind Cof-
Jfea arabica L. (Arabica Kaffee) und Coffea canephora var:
Robusta (Robusta Kaffee). Nach der Ernte der roten Kaf-
feefriichte (Kirschen, Abbildung 1) werden die Samen zur
Verhinderung von Schimmelbildung rasch aus der Frucht
herausgelost und getrocknet. Dies geschieht vorwiegend
im Freien durch die Sonne fiir 3 bis 9 Tage oder mit der
Jfeuchten‘ (,wet) Methode durch Einmaischen und Fer-
mentation fir 18 bis 36 h, anschlieRendes Waschen und
Trocknen (;,washed coffee). Die so erhaltenen griinen Kaf-
feebohnen (Abbildung 2) werden getrocknet und fiir den
Verkauf/Versand auf dem Weltmarkt vorbereitet [3].

Nach Angaben der Ernihrungs- und Landwirtschaftsor-
ganisation der Vereinten Nationen (FAO, Food and Agricul-
ture Organization of the United Nations) erzielt Kaffee als
Handelsgut pro Jahr einen Umsatz von etwa 28,3 Mrd. US$
[4].

Das Rosten der griinen Kaffeebohnen im Vertriebsland
erfolgt in der Regel mittels Trommel- und Wirbelschicht-
roster bei iiber 200 °C und Rostzeiten von wenigen Minu-
ten. Dabei vergrofRert die Bohne ihr Volumen - gebildetes
CO; entweicht -, sie wird gebriunt (Abbildung 3) und ent-
wickelt ihr charakteristisches Kaffeearoma.

Wihrend des Rostvorgangs kommt es durch die hohen
Temperaturen bei einer Vielzahl von Inhaltsstoffen der Boh-
nen zu Verinderungen, und es bilden sich die fiir das Kaf-
feearoma sowie die Farbe charakteristischen Stoffe. Ent-
scheidenden Anteil daran hat die Maillard-Reaktion (Info-
kasten Maillard-Reaktion): So entstehen aus Kohlenhydraten
und Aminosiuren die Melanoidine oder andere charakte-
ristische Rostprodukte wie das aus Trigonellin gebildete
N-Methylpyridinium (NMP) (Abbildung 4) [5] [6].

Auch die jeweilige gewihlte Zubereitungsart beeinflusst
die Zusammensetzung der Inhaltsstoffe im Kaffeegetrink.
Systematische Studien haben beispielsweise ergeben, dass
die Triterpene Kahweol und Cafestol bei der Filtermetho-
de nur zu einem geringen Anteil im Getrink zu finden sind
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Abb. 1 Rote Kaffeekirschen am Strauch
[Quelle: Tchibo].

(ca. 0,1 mg/Tasse) wogegen bei Verwendung des soge-
nannten ,French Press‘-Verfahrens oder bei Herstellung ei-
nes ,Turkisch Mokka‘ oder Espresso, bis zu 8 mg/Tasse nach-
gewiesen werden konnten [7]. Auf dem europiischen Markt
befinden sich Produkte wie Kaffeebohnen, gemahlener Kaf-
fee (Kaffeepulver), l10slicher Kaffee (Instantkaffee), entkof-
feinierter Kaffee, Kaffeegetrinke, aber mittlerweile auch
Mischprodukte aus griinen und gerdsteten Kaffeebohnen

[3].

Inhaltsstoffe

Rohkaffee enthilt Kohlenhydrate, Lipide, Proteine und freie
Aminosiuren sowie sekundire Pflanzenstoffe wie Trigo-
nellin, Chlorogensiuren (Ester der Kaffeesiure mit der Chi-
nasidure wie Caffeoylchinasiduren, Dicaffeoylchinasiuren
und Lactone der Caffeoylchinasiuren, sowie Feruloylchi-
nasiure, p-Cumaroylchinasiure) und organische Sauren (Ab-
bildung 4).

Kohlenhydrate/Fette/Proteine
In der grinen Kaffeebohne liegen als Hauptkomponenten
mit tiber 50 % Trockenmasse (TM) Kohlenhydrate (Mono-
saccharide wie Fructose, Glucose und Galactose, Saccha-
rose, Mannane, Arabinogalactanproteine, Cellulose und Spu-
ren von Hemicellulosen) und ca. 10 % Aminosiuren vor
[3].

Im gerosteten Kaffee sind die Melanoidine von grof3er
Bedeutung. Sie gehen in das Kaffeegetrink iiber und bilden
die charakteristische Farbe. Ihr Anteil im Kaffeegetrink liegt
bei etwa 1/5 der Trockenmasse. Melanoidine sind polyme-
re Verbindungen, die durch die Maillard-Reaktion zwischen
Zucker und Aminosiuren beim Rostvorgang entstehen und
auch phenolische Komponenten aufweisen konnen. Etwa
80 % der Melanoidine haben ein Molekulargewicht von
< 3kDa, die hohermolekulare Fraktion (12 kDa und grofier)
wird im Rahmen der Maillard-Reaktion beispielsweise aus
den Arabinogalactanproteinen gebildet und enthilt auch
Einschliisse von Chlorogensiuren [3]. Zu den Lipiden im
Kaffee zihlen Triglyceride, aber auch die Triterpene Ca-
festol, Kahweol und 16-Methylcafestol mit 6 bis 12 mg/
Tasse.
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Abb. 2 Griine Kaffeebohnen [Quelle: Tchibo].
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Abb. 3 Gerdstete Kaffeebohnen [Quelle: Tchibo].

Aus den in griinen Bohnen enthaltenen Aminosiuren
und Kohlenhydraten (Monosaccharide und Saccharose, Ara-
binogalactane etc.), Chlorogensiuren und Trigonellin (Me-
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MAILLARD-REAKTION

Die seit (iber 100 Jahren bekannte und nach dem franzésischen Wissenschaftler Louis
Camille Maillard benannte thermische Brdunungsreaktion zwischen reduzierenden Zu-
ckern und Aminosduren bzw. Aminoverbindungen fiihrt zu Farb- und Aroma-aktiven
Verbindungen, die die Sensorik von Lebensmitteln maRgeblich beeinflussen. Die Mail-
lard-Reaktion wird auch als nicht-enzymatische Brdunung bezeichnet und ist beispiels-
weise fiir die braune Farbe von Brotkruste, Kaffee oder gebratenem Fleisch verantwort-
lich.

Bei der Maillard-Reaktion handelt es sich nicht um eine einzelne chemische Reakti-
on, sondern um eine Vielzahl komplexer sowohl nebeneinander als auch nacheinander
ablaufender Reaktionen. In einer mehrstufigen Reaktion kommt es (iber die Zwischen-
stufen 1-Amino-1-desoxyketosen (Amadori-Umlagerung) und 2-Amino-2-desoxyaldo-
sen (Heyns-Verbindung) u.a. zur Bildung von unléslichen Melanoidinen. Der Strecker-
Abbau fiihrt ausgehend von o-Dicarbonyl-Verbindungen und Aminosduren unter
Transaminierung zu Aminoketonen, CO und im Vergleich zur Ausgangs-Aminosdure
um ein GAtom verkiirzten Aldehyden (Strecker-Aldehyden). Die im Verlauf des Stre-
cker-Abbaus entstandenen Aminoketone konnen z.B. zu Pyrazinen weiterreagieren,
die hdufig extrem niedrige Geruchsschwellen aufweisen. Zusammen mit den Strecker-
Aldehyden tragen diese Aroma-aktiven Verbindungen wesentlich zum typischen
Aroma erhitzter Lebensmittel bei.
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TAB. 1

CHEMISCHE ZUSAMMENSETZUNG VON COFFEA ARABICA L.

UND COFFEA CANEPHORA VOR BZW. NACH DEM ROST-
PROZESS (% TROCKENMASSE, TM) (MOD. NACH [3])

Robusta
gerostet
[% TM]

Arabica
gerostet
[% TM]

Robusta
Rohkaffee
[% TM]

Arabica

Rohkaffee
[% TM]

Kohlenhydrate 53,7 50,7

Lipide 15,2 9,4 17 11
Aminosduren/Proteine 11,1 11,8 7,5 7,5
Trigonellin 0,8 0,7 0,3 0,7
Koffein 1,3 2,3 1,2 2,4
Chlorogensauren 8,1 9,9 2,5 3,8
Organische Sduren 2,3 1,7 2,4 2,6
Mineralstoffe 3,9 4,4 4,5 4,7
Melanoidine - - 25,4 25,9
Aromastoffe Spuren Spuren 0,1 0,1

Rl N RS
X X
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Pyrazine
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Abb. 5 Pyrazine,
Furane.
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Abb. 6 Struktur-
formel von Koffein

thylnicotinsidure) werden wihrend der Rostung auch viele
niedermolekulare Produkte wie Furane oder Nicotinsiure
gebildet und Proteine abgebaut. Im Rahmen der Strecker-
Reaktion entstehen Pyrazine und Oxazole (Abbildung 5).

Neben der thermisch induzierten Bildung neuer rost-
spezifischer Komponenten kommt es auch zu einer Ab-
nahme einzelner Stoffklassen (Tabelle 1). Neben diesen ge-
wiinschten Reaktionen fiihrt der ROstprozess jedoch auch
zur Bildung unerwiinschter hitzeinduzierter Kontaminan-
ten in Kaffee wie Furan und Acrylamid, die beide als krebs-
erzeugend gelten.

Koffein
Die allen wohlbekannte stimulierende Wirkung von Kaffee
wird durch das im Rostkaffee sowie im Kaffeegetrink ent-
haltene Purinalkaloid Koffein (1,3,7-Trimethylxanthin) ver-
mittelt (Abbildung 6).

Arabica-Kaffee enthilt zwischen 0,9 und 1,6 % TM Kof-
fein, Robusta dagegen etwa 1,4 bis 2,9 % TM. Bei einer nor-
malen Brithstirke von 55 g Kaffeepulver pro Liter Kaffee
sind in einer Tasse Kaffee (125 ml) etwa 50-100 mg Kof-
fein enthalten. Durch Entkoffeinierungstechniken kann der
Koffeingehalt von Kaffee gesenkt werden. Dabei werden
die griinen Kaffeebohnen mittels Wasserdampf gequollen
und anschiefend mit Dichlormethan, tiberkritischem CO,
oder Ethylacetat extrahiert. Der erhaltene entkoffeinierte
Kaffee enthilt im Durchschnitt noch 0,1 % Koffein in der
Trockenmasse [3, 8].

Aromastoffe
Im Rostkaffee sind bisher iiber 1000 Aromastoffe identifi-
ziert worden. Neben Kohlenwasserstoffen sind Alkohole, Al-
dehyde, Ketone, Pyrrole, Pyrazine und Furanone als Haupt-
komponenten beschrieben worden [9].

Fiir das charakteristische Kaffeearoma zeigten sich die
Verbindungen 2-Furfurylthiol, (E)-f-Damascenon, 3-Mer-
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capto-3-methylbutylformiat, 3-Methyl-2-butenthiol, 2-Isobu-
tyl-3-methoxypyrazin, 4-Hydroxy-2,5-dimethyl-3[2H]-fura-
non, Guajacol, 4-Vinylguajacol, 2,3-Butandion, 2-Ethyl-3,5-di-
methylpyrazin verantwortlich (Abbildung 7) [3, 9].

Biologische Wirkung von Xanthinen

bzw. Koffein
Kaffee erfreut sich grofler Beliebtheit aufgrund seiner an-
regenden und stimulierenden Wirkung. Hierfiir wird in ers-
ter Linie die Gruppe der Methylxanthine verantwortlich ge-
macht, mit der Hauptkomponente 1,3,7-Trimethylxanthin
(Koffein).

Als Grundlage fiir die zahlreichen physiologischen Wir-
kungen des Koffeins gilt vor allem seine antagonistische
Wirkung auf die Adenosin-Rezeptorfamilie (A; und Azy).
Adenosin hemmt die Ausschiittung der Neurotransmitter
Acetylcholin, Noradrenalin, Dopamin, gamma-Aminobut-
tersiure (GABA) und Serotonin (5-Hydroxytryptamin) und
verringert so die Neuronenaktivitit in vielen Hirnregionen
und fiithrt zu ,Sedierung‘ bzw. dimpfenden Effekten. Durch
die Koffein-vermittelte Antagonisierung von Adenosin an
den Rezeptoren wird die Ausschiittung von Neurotrans-
mittern verstarkt, wodurch sich z.B. die Konzentration von
Noradrenalin und Adrenalin im Blut erhoht. So beeinflusst
Koffein kurzfristig den Blutdruck, aber auch Stoffwechsel
und Energieumsatz und fiihrt zu erhohter Wachheit und
Aufmerksamkeit [8]. Auch wird vermutet, dass Koffein die
Blutgerinnung durch Wechselwirkung mit dem Adenosin
Azs-Rezeptor von Blutplittchen (Thrombozyten) hemmen
kann. So ist regelmiRliger Kaffeekonsum mit einer verrin-
gerten Plittchenaggregation assoziiert [8].

Koffein selbst wird schnell absorbiert und mittels Cy-
tochrom P450 1A2 schnell zum Paraxanthin (1,7-Dimethyl-
xanthin) demethyliert (Abbildung 8).

Die Halbwertszeit von Koffein im Korper betrigt etwa
4 h. Unterschiedliche Polymorphismen der beteiligten En-
zyme unterschiedlicher Genotypen (NAT2, CYP 1A2 und
2A6) konnen die Metabolisierung des Koffeins beeinflus-
sen. Dies konnte zumindest teilweise unterschiedliche Sen-
sitivititen fiir Koffein bzw. Kaffee bei Kaffeetrinkern erkli-
ren. Die Analytik von Koffeinmetaboliten im Urin ldsst sich
als Biomarker fiir die Metabolisierung von Fremdstoffen/
Kontaminanten nutzen [8].

Kaffee enthilt zudem noch eine Vielzahl weiterer In-
haltsstoffe mit biologischen Wirkungen. Zum einen handelt
es sich dabei um Verbindungen, die in der urspriinglichen
griinen Kaffeebohne enthalten sind wie die Chlorogensiu-
ren, aber auch um Produkte, die beim Rostprozess entste-
hen wie NMP. Viele dieser Stoffe stehen dabei im Fokus wis-
senschaftlicher Forschung zur Untersuchung der moleku-
laren Wirkmechanismen von Kaffee.

Kaffeekonsum und Gesundheit
Viele epidemiologische Studien lassen darauf schliefen,
dass der regelmiflige Konsum von Kaffee mit gesundheit-
lich positiven Effekten verbunden ist. Besonders bekannt
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wurde eine Assoziation von regelmifligem Kaffeekonsum
mit deutlich vermindertem Risiko, an Diabetes mellitus Typ
2 (T2D), kardiovaskuliren Erkrankungen oder bestimmten
Krebsformen zu erkranken.

Kaffee und chronische Erkrankungen
Eine groRe europiische epidemiologische Studie, die Eu-
ropean Prospective Investigation into Cancer and Nutrition
(EPIC) Studie mit 42.659 Teilnehmern, hat in den vergan-
genen Jahren Zusammenhinge zwischen Ernihrung und
chronischen Erkrankungen wie Typ 2 Diabetes mellitus,
Herzinfarkt, Schlaganfall und Krebs untersucht [10]. Wih-
rend des fast 9-jihrigen Beobachtungszeitraums konnte ei-
ne Korrelation zwischen hohem Kaffeekonsum (mehr als
vier Tassen pro Tag mit/ohne Koffein) und vermindertem
Erkrankungsrisiko fiir Diabetes mellitus Typ 2 (T2D) fest-
gestellt werden. In dieser Studie war ein Effekt des Kaffee-
konsums auf Krebserkrankungen und kardiovaskulire Er-
krankungen nicht feststellbar. Generell wurde das Risiko
fiir chronische Erkrankungen nicht erhoht.

In einer der groften epidemiologischen Studien der ver-
gangenen Jahre, der ,nurses health study‘ mit iiber 83.000
Probandinnen und einem Beobachtungszeitraum von tiber
24 Jahren zeigte sich, dass in der Gruppe der Frauen, die
mehr als vier Tassen Kaffee pro Tag konsumierten, das
Schlaganfallrisiko um 24 % reduziert war. Andere epide-
miologische Studien ergaben, dass durch Kaffee der Anteil
an Herz-Kreislauf-Mortalitit gegentiiber Nicht-Kaffeetrinkern
um tiber 40 % reduziert werden konnte. Die Autoren haben
dies auf das Koffein zuriickgefiihrt, da der Verzehr von ent-
koffeiniertem Kaffee keinen Effekt erkennen lie3 (Fra-
mingham Heart Study). Hinweise auf eine Erhohung des Ri-
sikos fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen durch Kaffeekonsum
ergaben sich bei Konsum von mehr als fiinf Tassen Kaffee
tiaglich [8]. Man geht mittlerweile davon aus, dass gesunde
Personen ohne Vorerkrankungen keinerlei nachteiligen ge-
sundheitlichen Effekt in Bezug auf kardiovaskulire Erkran-
kungen haben [11], vielmehr ist bei moderatem Kaffee-
konsum von einem reduzierten Risiko auszugehen [12].

Jedoch wurde auch festgestellt, dass der Konsum von
nicht gefiltertem Kaffee zu einer ErhOhung der Triglyceri-
de, des LDL-Cholesterins und des Gesamtcholesterins fuh-
ren kann [13]. So erhohte der Konsum von 5 Tassen ge-
bruhtem Kaffee (turkische Art) das Gesamtcholesterin um
23 mg/dL und LDL Cholesterin um 14 mg/dL, wogegen bei
Filterkaffee das Gesamtcholesterin um nur 3 mg/dL anstieg
und fiir LDL Cholesterin keine Zunahme festzustellen war
[7, 8]. Hierfiir verantwortlich gemacht werden Diterpene im
Kaffee (Cafestol und Kahweol). Cafestol und Kahweol ge-
langen aus dem Kaffeepulver ins Kaffeegetrink, werden je-
doch beim Gebrauch von Papierfiltern zuriickgehalten [3].
Hohe Gehalte finden sich daher in Kaffeegetrinken, die mit
der turkischen Methode oder im ,French Press‘-Verfahren
hergestellt werden. Dies zeigt, dass die Art der Zubereitung
des Kaffeegetrinks bei Bewertung gesundheitlicher Effek-
te zu berticksichtigen ist. Die Mechanismen des Einflusses
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von Cafestol und Kahweol auf den Lipidmetabolismus bzw.
der Erhohung des Cholesterinspiegels sind noch weitge-
hend unbekannt [3].

Neuere Untersuchungen deuten andererseits an, dass
der Konsum von Kaffee mit einer Erhohung des HDL-Cho-
lesterins und einer Senkung des LDL-Cholesterins in Pro-
banden assoziiert ist [14, 15]. Auch zeigte sich, dass Ent-
ziindungsmarker durch Kaffeekonsum in begrenztem Aus-
mafd positiv beeinflusst werden konnen. Weitere Studien
miissen zeigen, ob ein von den Autoren diskutierter Zu-
sammenhang zwischen reduzierten Entziindungsmarkern
und gleichzeitiger Erhohung des HDL-Cholesterins mit ver-
mindertem Risiko fiir T2D bestitigt werden kann.

ABB. 7 ‘ STRUKTURFORMELN AROMAAKTIVER VERBINDUNGEN
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Plasmahomocystein wird mit einem erhohten Risiko fiir
Herz-Kreislauferkrankungen assoziiert. Hier war bei Kon-
sum von Kaffee eine Erh6hung der Homocysteingehalte in
Plasma nachweisbar [8]. Der Konsum von Kaffee hat kurz-
fristig Auswirkungen auf den Blutdruck. So kann der Kon-
sum von Koffein den Blutdruck fiir einige Stunden um
5-8 mmHg erhohen [12]. Ein systematischer Review von
15 Studien ergab jedoch keinen Zusammenhang zwischen
Kaffeekonsum und Blutdruck bzw. Bluthochdruck oder ei-
nem erhohtem Risiko fiir kardiovaskulire Erkrankungen
[12].

Eine Vielzahl von Kohortenstudien ergab, dass mit stei-
gendem Kaffeekonsum das Risiko an T2D zu erkranken ver-
mindert wird. Optimal scheint hier ein Verzehr von min-
destens drei bis vier Tassen pro Tag zu sein [3]. Eine Meta-
studie (systematischer Review von neun Studien, insgesamt
uiber 190.000 Teilnehmer) hatte ergeben, dass bei einem
Konsum von mindestens sechs Tassen Kaffee das T2D-Risi-
ko um 35 %, bei einem Verzehr von 4-6 Tassen tiglich um
28 % vermindert ist [8]. Erst kiirzlich wurden epidemiolo-

RF2|ARE-SIGNALWEG

Der an das Repressorprotein Keap-1 gebundene Transkriptionsfaktor Nrf2 kann bei-
spielsweise durch oxidativen Stress freigesetzt werden, womit der Signalweq aktiviert
wird. Phosphorylierungen von Nrf2 durch verschiedene Proteinkinasen unterstiitzen
die Freisetzung. Freies Nrf2 transloziert in den Zellkern und bildet dort Heterodimere
mit anderen Transkriptionsfaktoren wie ,small MAF* oder Jun. Diese Komplexe binden
an das ,antioxidant response element‘ (ARE) der DNA und aktivieren die Transkription
einer Vielzahl antioxidativer oder entgiftender Enzyme (Phase Il des Fremdstoffmeta-
bolismus), die u.a. auch an der Abwehr des oxidativen Stresses beteiligt sind.
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Aktivierung des Nrf2/ARE-Signalwegs. ARE, antioxidant response element;
Keap-1, Kelch-like ECH-association protein 1; MAF[Jun, Transkriptionsfaktoren;
MAPK, Mitogen aktivierte Proteinkinase; Nrf-2, nuclear factor-erythroid
2-related factor 2 (Transkriptionsfaktor); PI3K, Phosphatidylinositol-3-Kinase;
PKC, Proteinkinase C; ROS, reaktive Sauerstoffspezies.
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gische Daten von Bidel und Tuomilehto (2012) zusam-
mengefasst [12]. Bis heute zeigte sich, dass gesunde regel-
miRige Kaffeetrinker im Vergleich zu Nichtkaffeetrinkern
ein reduziertes Risiko an T2D zu erkranken haben. Die ge-
nauen Zusammenhinge sind nicht bekannt.

Humanstudien ergaben Hinweise auf verminderte Niich-
tern-Blutglucosespiegel bei Genuss von entkoffeiniertem
Kaffee [8]. Sowohl entkoffeinierter Kaffee als auch kof-
feinhaltiger Kaffee zeigten in vivo Effekte auf den Glucose-
stoffwechsel [12].

Es ist offen, ob Koffein oder andere Substanzklassen fiur
mogliche Wirkungen auf den Insulin- oder Kohlenhydrat-
stoffwechsel in Betracht zu ziehen sind. In Interventions-
studien mit Koffein waren tendenziell post-prandiale Hy-
perglykimie und geringe Insulinsensitivitit zu beobachten
[12]. Weitere Inhaltsstoffe des Kaffees wie Chlorogensiuren
konnen die Absorption der Glucose beeinflussen [16] und
beispielsweise die Glucose-6-phosphat-Translokase oder die
Glucose-6-phosphatase in der Leber hemmen [12]. In einer
Humanstudie mit Instantkaffee und Chlorogensiure ange-
reichertem Instantkaffee konnte eine Reduzierung der Glu-
coseabsorption um 6,9 % durch den angereicherten Kaffee
beobachtet werden [12].

Kaffee enthilt viele Antioxidantien und Stoffe, die die
Abwehr und Reparatur von oxidativen Schiden verstirken
konnen. Der oxidative Stress im Korper und damit die Bil-
dung reaktiver Sauerstoffspezies kann durch exogene Fak-
toren wie UV-Licht oder Xenobiotika verstirkt werden,
entsteht aber auch permanent als Nebenprodukt endoge-
ner zellulirer Prozesse wie der Mitochondrienaktivitit.
Oxidativer Stress scheint mit der Entstehung von degene-
rativen Erkrankungen wie Alzheimer, Morbus Parkinson
oder T2D assoziiert zu sein. Neben der korpereigenen Ab-
wehr der reaktiven Sauerstoffspezies sind die tiber die Nah-
rung aufgenommenen Antioxidantien ebenfalls von Be-
deutung. Generell kann gesagt werden, dass der regelmi-
Rige Kaffeekonsum zu einer Aufnahme von iiber 1 g
Antioxidantien (vorwiegend Chlorogensiuren und Mela-
noidine) pro Tag fiihrt. Kaffee ist somit neben Obst, Ge-
miuse und Tee eine der Hauptquellen fiir Antioxidantien.
In zwei aktuellen Studien konnte gezeigt werden, dass der
Konsum von Kaffee mit einer Verringerung von Schiden
an der Erbsubstanz DNA einherging [17]. Jingste For-
schungsergebnisse ergaben Hinweise, dass die aufgenom-
menen Polyphenole (Hydoxyzimtsduren und Flavonoide)
zu einer Induktion der kOrpereigenen antioxidativen Ab-
wehr fiihren konnen. U.a. kommt es zur Induktion der
Transkription des ,Antioxidant Response Elements‘ (ARE)
uber den Transkriptionsfaktor Nrf2. Diese Aktivierung
fiihrt zur vermehrten Bildung von Enzymen, die fiir die
antioxidative Abwehr verantwortlich sind, z.B. Katalase
(CAT), Glutathionperoxidase (GPx), Superoxiddismutase
(SOD), Glutathion-S$-Transferase (GST), NAD(P)H Quinone
Oxidoreduktase 1 (NQO1), y-Glutamylcysteinligase (y-GCL)
oder Hemoxygenasel (HO-1) (Infokasten Nrf2/ARE Sig-
nalweg) [18]. In einer Studie aus Brasilien wird berichtet,
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dass in gesunden Probanden durch Konsum von leicht-
und mittel-gerostetem Filterkaffee die Aktivititen einiger
der 0.g. Enzyme (SOD, CAT, GPx) um 13 bis 75 % erhoht
wurden [19].

Auf eine schiitzende Wirkung des Koffeins haben For-
scher auch im Zusammenhang mit der Ausbildung von Mor-
bus Parkinson geschlossen, da hier sowohl die Gruppen der
Kaffeetrinker als auch die der Teetrinker weniger erkrank-
ten [15]. In einigen epidemiologischen Studien wird iiber
eine inverse Korrelation zwischen Koffein- oder Kaffee-
konsum und dem Risiko an Parkinson zu erkranken be-
richtet [8, 12]. Nicht nur der Kaffeekonsum, sondern ge-
nerell der Konsum koffeinhaltiger Getrinke scheint das Ri-
siko fiir Morbus Parkinson zu reduzieren. So konnte in einer
Studie gezeigt werden, dass ab einer Tasse Kaffee sich das
Risiko zumindest bei Midnnern halbierte. Bei Frauen scheint
dabei die Hormonersatztherapie mit Ostrogenen in der Me-
nopause ebenfalls eine Rolle zu spielen. Man diskutiert hier
die Inhibierung den Enzyms Cytochrom P450 1A2 durch Os-
trogene, was den Metabolismus des Koffeins beeinflusst

[8].

Kaffee und Krebs
Generell scheint es keinen Zusammenhang zwischen dem
Konsum von Kaffee oder Koffein und einem erhéhen Risi-
ko fiir Krebs zu geben [8]. Aus epidemiologischen Studien
konnte keine Risikoerhohung von Brust-, Bauchspeichel-
drusen-, Nieren-, Eierstock-, Prostatatumoren und Tumoren
des Verdauungstrakts abgeleitet werden [20]. Beziiglich der
Reduzierung des Risikos fiir Dickdarmkrebs liegen wider-
spriichliche Daten vor [8]. Sinha und Mitarbeiter konnten
im Rahmen einer grof} angelegten US-Kohortenstudie mit
fast 490.000 Teilnehmern tiber einen Beobachtungszeit-
raum von 10,5 Jahren (NIH-AARP Studie) eine inverse Kor-
relation zwischen Kaffeekonsum und Dickdarmtumoren
feststellen. Dies gilt auch fiir Personen, die entkoffeinierten
Kaffee tranken, aber nicht fiir Teetrinker [21]. Eine weite-
re Auswertung der NIH-AARP-Studie konnte keinen Zu-
sammenhang zwischen Kaffeekonsum und einem erhohten
allgemeinen Krebsrisiko feststellen [22].

Korrelationen liegen fiir die Reduzierung von einigen
Tumorerkrankungen wie Gebirmutterkrebs (Endometrium)
beim regelmiRigen Konsum von Kaffee vor. In Bezug auf an-
dere Krebserkrankungen wie Eierstockkrebs ist die Daten-
lage widerspriichlich. Das Risiko fiir Hepatokarzinome war
ebenfalls Dosis-abhingig mit Kaffeekonsum reduziert [8,
12, 20]. Zusammenhinge zwischen der Reduzierung des
Leberkrebsrisikos und der Wirkung einzelner Inhaltsstoffe
des Kaffees sind nur z.T. zu belegen. So konnen die Diter-
pene Cafestol und Kahweol Phase II Enzyme der Leber in-
duzieren. Aber auch Wirkungen der Chlorogensiuren oder
des Koffeins auf den Leberstoffwechsel werden diskutiert.
Vor allem im Zusammenhang mit Kaffeekonsum und Le-
bererkrankungen kann von einer signifikanten Reduzierung
des Risikos fiir Leberzirrhosen ab zwei Tassen Kaffee pro
Tag ausgegangen werden [8]. Dieser Effekt lie3 sich mit
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dem Genuss von schwarzem Tee ebenfalls zeigen, und die
Autoren folgerten, dass dies auf die Wirkung des Koffeins
zuruckzufiihren sei [15].

Allgemein sind die Wirkmechanismen nicht abschlie-
Rend gekliart und durch die Vielzahl von tber 1000 be-
kannten Inhaltsstoffen konnten bisher aufier Coffein keine
einzelnen aktiven Verbindungen identifiziert werden. In
einigen Untersuchungen wird den polyphenolischen Ver-
bindungen wie den Chlorogensiuren oder den Melanoidi-
nen Bedeutung zugemessen. Aber auch Kaffeealkaloide wie
Trigonellin und seine Rostprodukte, vor allem N-Methyl-
pyridinium, werden als Inhaltsstoffe mit priventivem Po-
tential im Zusammenhang mit einer antioxidativen Wir-
kung als Modulatoren des Nrf2/ARE-Signalweges und bei
der Reduzierung der Magensiuresekretion diskutiert [23].

Zu erwihnen bleibt, dass in epidemiologischen Studien
beobachtete Effekte mit dem Verzehr komplexer LM kor-
reliert wurden. Ein Zusammenhang mit Einzelsubstanzen
ist hierbei schwer zu ermitteln. Im Fall von Kaffee lassen
sich Ergebnisse mit ,normalem* koffeinhaltigem Kaffee im
Vergleich zu entkoffeiniertem Kaffee untersuchen. Dies ist
aber nur ein (wenn auch wichtiger) Inhaltsstoff.

Kaffee und Gewichtsreduktion

Einzelne Studien deuten darauf hin, dass der Konsum von
Kaffee zu einer Verminderung des Korpergewichts bzw.
des Korperfettanteils fithren kann. Dies konnte zum einen
mit einem Einfluss von Kaffeeinhaltsstoffen auf die Sitti-
gungsregulation zusammenhingen oder zum anderen mit
der diskutierten Wirkung auf die Erhohung der Thermoge-
nese und Lipolyse [8, 15].

Kaffee als Vitaminquelle

Kaffee ist zudem ein wichtiger Lieferant fiir das Vitamin
Niacin (Nicotinamid, Vitamin B3). Niacin ist beteiligt an
zahlreichen Stoffwechselprozessen u.a. im Energiehaushalt
und als Wasserstoffiibertriger (NADH) sowie als Cofaktor
wichtiger Enzyme. In einer Tasse Kaffee sind im Durch-
schnitt 1 bis 3 mg Nicotinsiure enthalten welche beim Rost-
prozess aus Trigonellin entsteht. Im Korper wird Nicotin-
saure in Nicotinamid umgewandelt. Eine Tasse Kaffee stellt
6-18 % des Tagesbedarfs eines Erwachsenen an Niacin zur
Verfiigung [8].

Nachteilige Effekte von Kaffee
In der Vergangenheit wurde hiufig tiber nachteilige Wir-
kungen des Kaffeekonsums berichtet. So soll Kaffeegenuss
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eine diuretische Wirkung (d.h. urinférdernd) haben. Ein
solcher Effekt konnte in jiingster Zeit nicht bestitigt wer-
den. Kaffee zihlt neben anderen Getrinken zu den tigli-
chen Fliissigkeitslieferanten [24].

Koffein und Schwangerschaft
Es gibt Hinweise, dass erhohte Koffeinaufnahme mit einem
erhohten Risiko von Wachstumsstorungen des Fotus bzw.
Fehlgeburten assoziiert sein kann. Die britische Food Stan-
dard Agency (FSA) hat deshalb empfohlen, die tigliche Kof-

MARGIN OF EXPOSURE

¢ Datenpunkt aus dem Tierexperiment
—— Bestmdgliche mathematische Anpassung
der Datenpunkte
——— Untere Grenze des 95% -Konfidenzintervalls

Tumorinzidenz (%)

10%

BMDL10 BMD10

Dosis (mg / kg Kérpergewicht / Tag)

Ermittlung der Benchmark-Dosis BMDL10.

Der Margin of exposure (MOE) bezeichnet den Abstand zwi-
schen einer im Tierversuch kanzerogenen Dosierung (Bench-
mark-Dosis) und der Exposition des Menschen. Die Ermittlung
der Benchmark-Dosis erfolgt mittels mathematischer Modelle,
die bestméglich die Dosis-Wirkungs-Kurve aus experimentell
ermittelten Datenpunkten beschreiben. Berechnet wird in der
Regel die Dosis, die gegentiber der unbehandelten Kontrolle
zu einer um 10 % erhéhten Tumorinzidenz (benchmark dose
10 %, BMD10) fiihrt. Um experimentelle Unsicherheiten zu be-
riicksichtigen, wird die untere statistische Vertrauensgrenze
95 % dieses Wertes, der BMDL10 (benchmark dose 10 % lower
confidence limit) verwendet.

Den MOE erhdlt man, indem der BMDL10-Wert aus dem
Tierversuch durch die Héhe der menschlichen Exposition divi-
diert wird (MOE = BMDL10 / Exposition). Ist der MOE eines
Stoffes >10.000, geht die Europdische Behérde fiir Lebensmit-
telsicherheit (EFSA) von nur einem geringen Gesundheitsrisiko
und geringer Prioritdt fiir MaBnahmen des Risikomanage-
ments aus (,would be of low concern from a public health
point of view and might reasonably be considered as a low
priority for risk management actions“). Der Wert von 10.000
basiert dabei auf einem Faktor 100 fiir Inter- und Intraspezies-
variabilitdt, einem Faktor 10 fiir individuelle Unterschiede im
Prozess der Karzinogenese (Zellzykluskontrolle, DNA-Repara-
tur) und einem Faktor 10, der beriicksichtigt, dass der Bezugs-
punkt kein NO(A)EL ist.
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feinaufnahme auf max. 200 mg zu begrenzen [25]. Die deut-
sche Gesellschaft fiir Ernihrung (DGE) schlief3t sich dieser
Stellungnahme an und empfiehlt max. 3 Tassen Kaffee fiir
Schwangere tiglich, da hier noch keine negativen Wirkun-
gen zu erwarten sind [24].

Kontaminanten in Kaffee
Ein weiteres Augenmerk der Wissenschaft gilt im Kaffee
vorhandenen Kontaminanten wie Acrylamid oder Furan,
aber auch bestimmten Mykotoxinen wie Ochratoxin A
(OTA) (Abbildung 9).

Acrylamid
Zu den bekanntesten Kontaminanten in Kaffee zihlt Acryl-
amid (2-Propenamid). Es entsteht bei der Maillard-Reaktion
aus Asparagin und reduzierenden Zuckern durch Decar-
boxylierung mit nachfolgender Eliminierung der o-Amino-
gruppe. Acrylamid wird im Organismus rasch aufgenom-
men und systemisch verteilt. Fiir die Neurotoxizitit (peri-
phere Neuropathie) wurde als Dosis ohne Wirkung
(no observed adverse effect level, NOAEL) ein Wert von
0,5 mg/kg Korpergewicht in einer Studie an Ratten abge-
leitet.

Acrylamid gilt aber auch als genotoxisches, d.h. erb-
gutschidigendes, Kanzerogen, wobei die genotoxische Wir-
kung auf den durch Cytochrom P450 2E1 gebildeten Meta-
boliten Glycidamid (2,3-Epoxypropanamid) zuriickgefiihrt
wird. Die Exposition gegeniiber solchen unvermeidbaren
Stoffen ist nach dem ALARA-Prinzip (as low as reasonably
achievable) zu minimieren.

Heutzutage werden diese Stoffe mittels des ,Margin Of
Exposure’ (MOE)-Konzeptes bewertet, das dem Risikoma-
nagement zumindest Entscheidungsgrundlagen fiir Priori-
titensetzung beziiglich Minimierungs- und Handlungsmaf3-
nahmen bietet. Der MOE stellt den Vergleich der im Tier-
versuch ermittelten Dosis, die beispielsweise zu einer
10 %igen Erhohung der Tumorinzidenz fithrt, und der Ex-
position des Menschen dar [26] (Infokasten ,Margin Of Ex-
posure). Aus einer Zweijahresstudie an Ratten wurde als
untere statistische Vertrauensgrenze (95 %) fiir eine 10 %ige
Tumorinzidenz (BMDL10) der Brustdriise eine Acrylamid-
Dosis von 160 ug/kg Korpergewicht/Tag ermittelt. Die tig-
liche Gesamtexposition von Erwachsenen mit Acrylamid
wird von der Europidischen Behorde fiir Lebensmittel-
sicherheit (European Food Safety Authority, EFSA) auf
0,6-2,3 ng/kg Korpergewicht geschitzt [27]. Damit resul-
tiert fiir Acrylamid ein MOE von 70-270. Ab einem MOE
von >10.000 geht die EFSA von nur geringem Gesund-
heitsrisiko und geringer Prioritit fiir Minimierungsmaf-
nahmen aus [26].

Es stellt sich nun die Frage, wie hoch Kaffee zur Expo-
sition mit Acrylamid beitrigt. Unter der Annahme, dass ge-
rosteter Kaffee 280 pg Acrylamid/kg (Signalwert fiir
Deutschland aus 2010) enthilt und durchschnittlich 55 g
Kaffeepulver pro Liter eingesetzt werden, weiterhin, dass
simtliches Acrylamid vollstindig ins Kaffeegetrink tiber-
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geht, ergibt sich ein Gehalt von 15,4 ug Acrylamid/L Kaf-
feegetrink. Bei einem Konsum von 4 Tassen und einem Kor-
pergewicht von 70 kg wiirde daraus eine Acrylamidexpo-
sition aus Kaffee von 0,11 ug/kg Korpergewicht resultieren.
Bei ,Vielverzehrern“ (oberes 95.tes Perzentil, 2,3 ug Acryl-
amid/kg Korpergewicht/d [27]) entspriche dies etwa 5 %
der Gesamtaufnahmemenge aus Lebensmitteln.

Furan
Eine weitere bekannte Kontaminante in Kaffee ist das fliich-
tige Furan. Furan kann in Lebensmitteln sowohl aus der
Maillard-Reaktion zwischen reduzierenden Zuckern und
Aminosiuren hervorgehen als auch aus bestimmten Ami-
nosiduren sowie aus Lipidperoxidationsprodukten mehrfach
ungesittigter Fettsiuren entstehen [26].

Furan wird im Organismus rasch aufgenommen und
kann ebenfalls durch Cytochrom P450 2E1 metabolisiert
werden. Der nach o-Hydroxylierung entstehende reaktive
Metabolit, cis-2-Buten-1,4-dial, kann mit DNA-Basen, Ami-
nosiuren bzw. Proteinen Addukte bilden. Furan wird als
ergbutschidigende und im Tierversuch kanzerogene Ver-
bindung angesehen, jedoch ist die Datenlage zur Genoto-
xizitit widerspriichlich. Jiingste Befunde legen nahe, dass
fiir die Kanzerogenitit von Furan moglicherweise sekun-
dire Mechanismen von Bedeutung sind und daher ein nicht
genotoxischer Wirkmechanismus vorliegt. Dennoch wird
Furan derzeit nach dem MOE-Konzept bewertet. Als
BMDL10 wurde aus einer Langzeitstudie an Ratten ein Wert
von 1,277 mg/kg Korpergewicht/Tag fiir Leberadenome
und Karzinome abgeleitet [28]. Die EFSA schiitzt die mitt-
lere Furanexposition fiir Erwachsene auf 0,03-0,59 ug/kg
Korpergewicht, unter Berticksichtigung des 95.ten Perzen-
tils (hohe Exposition) auf 0,09-1,3 ug/kg Korpergewicht,
wobei der Hauptteil der Exposition (85 %) dem Konsum
von Kaffee zugeschrieben wird [27]. Damit ergibt sich fiir
Furan ein MOE von etwa 1.000-2.100, der ebenfalls unter-
halb des von der EFSA als nicht besorgniserregend einge-
stuften MOE-Wertes von >10.000 liegt.

Kaffee gilt als Hauptquelle fiir eine Furanexposition. Ge-
halte liegen bei 45 pg/kg im Kaffeegetrink, 1,936 ug/kg fiir
gemahlene Kaffeebohnen und 3660 ug/kg fiir gerostete gan-
ze Kaffeebohnen. Ebenso haben die Zubereitungsart (Es-
pressomethode, gebriihter Filterkaffee, Pads, Kapseln, Kaf-
feevollautomaten usw.) sowie die Zeit bis zur Aufnahme
des Getrinks einen Einfluss auf den Furangehalt, was eine
verlissliche Expositionsabschitzung zusitzlich erschwert.

Ochratoxin A (OTA)
Da Kaffee in Regionen mit tropischem Klima angebaut, ver-
arbeitet und gelagert wird, kann bei nicht sachgerechter
Lagerung ein Befall mit Schimmelpilzen erfolgen. An My-
kotoxinen spielt im Kaffee vor allem das Mykotoxin Och-
ratoxin A eine Rolle, welches durch Schimmelpilze der Gat-
tung Aspergillus sowie Penicillium gebildet wird. Kaffee
wird daher regelmiBig auf das Vorkommen des Mykotoxins
Ochratoxin A untersucht.
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In der Verordnung (EG) Nr. 1881/2006 sind als Hochst-
mengen flur Kaffeebohnen (ganz/gerostet) 5 ug/kg, fir In-
stant-Kaffee 10 ug/kg festgelegt. OTA ist im Tierversuch nie-
rentoxisch und nierenkanzerogen. Da ein nicht genotoxi-
scher Wirkmechanismus fiir OTA angenommen wird, hat
die EFSA bei der Risikobewertung das Vorliegen eines
Schwellenwertes unterstellt. Ausgehend von frithen Mar-
kern fiir Nierentoxizitit liegt die geringste Dosis mit noch
erkennbarer nachteiliger Wirkung (lowest observed adver-
se effect level, LOAEL) bei 8 ug OTA/kg Korpergewicht/Tag.
Nach Anwendung eines Gesamtsicherheitsfaktors von 450
wurde, angesichts der langen Plasmahalbwertszeit im Men-
schen, eine duldbare wochentliche Aufnahme (tolerable
weekly intake, TWD) von 120 ng/kg Korpergewicht festge-
legt. Eine Analyse der ernihrungsbedingten Exposition von
erwachsenen europdischen Verbrauchern ergab, dass die
wochentliche Exposition mit OTA im Bereich von 15 bis
60 ng pro kg Korpergewicht/Woche liegt. Der Expositions-
anteil iiber Kaffee liegt hier bei etwa bis zu 10 % [29].

Gesamtbewertung

Bei der Risikobetrachtung von Kaffee und seinen Kontami-
nanten sowie bei Berticksichtigung epidemiologischer Da-
ten scheint der Beitrag dieser Kontaminanten aus Kaffee
zum Krebsrisiko geringfiigig bis vernachlissigbar. Regel-
maifiger Kaffeegenuss ist andererseits mit vermindertem Ri-
siko an bestimmten Krebserkrankungen assoziiert. Ebenso
liegt iiberzeugende Evidenz fiir eine positive Beeinflussung
des Risikos fiir Diabetes mellitus Typ 2 und M. Parkinson
vor. Insgesamt iiberwiegt - neben dem Genussaspekt - der
gesundheitlich positive Nutzen des tiglichen Kaffeekon-
sums.

Zusammenfassung

Bei Kaffee handelt es sich um ein vielfach tdglich verzehrtes
Lebensmittel mit préventiven Eigenschaften. Bis zum heuti-
gen Zeitpunkt konnten in Kaffee iiber 1000 Inhaltsstoffe iden-
tifiziert werden. Insgesamt kann bei moderatem Kaffeekon-
sum (3-4 Tassen pro Tag) von einem gesundheitsférdernden
Aspekt ausgegangen werden. Ein positiver Zusammenhang
zwischen dem Verzehr von Kaffee konnte fiir Diabetes melli-
tus Typ 2 und Parkinson festgestellt werden. Im Allgemeinen
ist das Krebsrisiko nicht erh6ht. Bei manchen Krebsarten war
eine Reduzierung des Risikos feststellbar. Trotz des Vorkom-
mens von Kontaminanten in Kaffee ist insgesamt von einer
positiven Wirkung dieses populdren Getrdnkes auf den
menschlichen Organismus auszugehen.

Summary
Coffee is a frequently consumed food with preventive prop-
erties. Nowadays, more than 1000 compounds have been
identified in coffee so far. Altogether, there is compelling evi-
dence for positive health effects of moderate (3-4 cups per
day) coffee consumption. Positive correlations were reported
for risks of type 2 diabetes and Parkinson’s disease. Cancer risk
is in general not increased, yet for some cancers even reduced
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risks were reported. Despite the discussed occurrence of con-
taminants like acrylamide, furan or ochratoxin A, coffee con-
sumption may be considered with an overall positive effect on
human health.

Schlagwoérter
Kaffee, Koffein, Krebs, Typ 2 Diabetes, Acrylamid, Furan,
Ochratoxin A
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