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Vorwort

Die Idee zu diesem Buch entstand schon vor einigen Jahren, als ich als Suchttherapeut zu-
nehmend feststellen musste, dass Suchtkranke, nachdem sie von ihrer bevorzugten Droge -
egal ob legal oder illegalisiert — entzogen worden waren, ihren Koffeinkonsum zumeist massiv
steigerten. Gleichzeitig war mir aber, als seit Jahrzehnten in diesem Bereich tétiger klinischer
Psychologe, bewusst, dass der Koffeinkonsum in der Diagnostik und Behandlung von Sucht-
kranken keine Rolle spielte. Es wurde schlicht und einfach davon ausgegangen, dass Koffein eine
harmlose Substanz sei, die ohnehin kaum schadet, und dass Koffein noch allemal besser sei als
Alkohol und andere Drogen. Wobei letzteres wohl stimmt, wurde dabei iibersehen, dass Sucht-
kranke nicht nur auf andere, bisher nicht missbrauchte Drogen wechseln, sondern eben auch
auf Koffein. Wihrend Suchttherapeuten sonst sehr sensibel auf solche sogenannten Suchtver-
schiebungen reagieren, wurde und wird Koffein einfach negiert. Das mag vielleicht auch nicht
zuletzt daran liegen, dass Spitalspersonal zu jenen Berufsgruppen gehort, welchen ein besonders
hoher Koffeinkonsum nachgesagt wird — wie vielen Berufen, die Schichtarbeit leisten miissen.

Als Suchtforscher beginnt man, wenn man einem ,unbekannten® Phinomen nachzugehen
versucht, mit der Literatursuche. Dabei musste ich erkennen, dass zu Koffein kaum rezen-
te wissenschaftliche und vor allem kritische deutschsprachige Literatur vorliegt, obwohl
bereits 1938 vom Springer-Verlag ein erstes wissenschaftlich fundiertes deutschsprachiges
Werk zu diesem Thema vorgelegt wurde. Vor allem die populdrwissenschaftliche Litera-
tur befasste sich im Regelfall recht unkritisch mit den, sicherlich vorhandenen, positiven
Auswirkungen von Koffein bzw. Tee oder Kaffee, beachtete aber den Zusammenhang mit
verschiedenen anderen Krankheitsbildern kaum.

Das vorliegende Werk versucht diese Liicke zu schliefien und die in verschiedenen englisch-
sprachigen, wissenschaftlichen Zeitschriften verstreuten Beitrige zu sammeln sowie den
aktuellen Stand der Koffeinforschung einem breiteren Publikum zugénglich zu machen.

Dieses Buch hat nicht zum Ziel, noch ein Genussmittel zu dimonisieren oder einen ge-
nussvollen Umgang mit koffeinhaltigen Getranken und Nahrungsmitteln zu reglementie-
ren, aber es ist mit der Hoffnung verbunden, dass die einseitige positive Sichtweise einem
informierten, gezielten Umgang mit Koffein Platz macht. Es ist letztlich eine chemische
Substanz, die bei bestimmten Arten des Gebrauchs, in bestimmten Lebensumstinden und
bei bestimmten Krankheitsbildern durchaus kritisch zu betrachten ist.

Ich danke meinen Patienten, dass sie mich gelehrt haben, Koffein ernst zu nehmen, sowie
meiner Familie und meinem sozialen Umfeld, dass sie in den letzten Monaten vor Fertig-
stellung des vorliegenden Werkes das notige Verstandnis aufgebracht haben. Ich danke zu-
dem den Mitarbeiterinnen des Springer- Verlags Monika Radecki, Sigrid Janke und Bettina
Arndt (Lektorat) fiir die professionelle Begleitung des Buches.

Wolfgang Beiglbock
Wien, im Janner 2016
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2 Kapitel 1 - Einleitung

Koffein auch im Weltall

120.000 Tonnen pro Jahr

Koffein ist die mit Abstand am haufigsten konsumierte psychoak-
tive Substanz weltweit — noch vor Nikotin und Alkohol. In Europa
und im angloamerikanischen Raum wird von ungefahr 80-90% aller
Erwachsenen tdglich Koffein konsumiert. Der erwachsene Europder
konsumiert durchschnittlich 200 mg dieser Substanz pro Tag, wobei
dieser Wert europaweit starken Schwankungen unterworfen ist: in
den nérdlichen europdischen Staaten wie etwa Finnland, Norwe-
gen oder Schweden sind es bis zu 400 mg pro Tag. Weltweit werden
pro Jahr Gber 1,3 Trillionen Tassen Kaffee und Tee konsumiert. Es ist
die einzige Substanz mit Suchtpotenzial, die nahezu tberall und
ohne wesentliche gesetzliche Einschrankung verkauft werden darf
und sich sogar in Nahrungsmitteln wiederfindet, die an Kinder und
Jugendliche vermarktet werden. Und es ist wohl die einzige Droge,
die der Mensch in den Weltraum mitgenommen hat: Als im Jahr
2014 eine italienische Astronautin zur internationalen Weltraumsta-
tion ISS startete, nahm sie eine - aufgrund der Schwerelosigkeit -
spezielle, von einem italienischen Kaffeeréster und der italienischen
Raumfahrtbehorde entwickelte Espressomaschine mit, damit sie
auch im All nicht auf ihr tégliches Koffein verzichten musste.

Es gibt weltweit kaum eine Kultur, die ohne Koffein auskommen
muss. Koffein findet sich in natiirlicher Form in den Bliiten, Blit-
tern, Samen und Friichten von mehr als 60 verschiedenen Pflan-
zen wieder und wird — soweit nicht vor Ort konsumiert - weltweit
gehandelt. Natiirliches Koffein wird iiberwiegend in Form von
Kaffee, Tee, Kakao bzw. Schokolade, aber auch Kolaniissen, Mate
(die Blatter eines immergriinen siidamerikanischen Baumes) und
Guarana (getrocknete und geriebene Samen eines ebenfalls siidame-
rikanischen Strauches) konsumiert. Pro Jahr werden ca. je 5 Millio-
nen Tonnen Tee und Kakao sowie knapp 9 Millionen Tonnen Roh-
kaffee produziert und in verschiedenen Zubereitungsarten konsu-
miert. Hinzu kommt noch synthetisches Koftein als Zusatz zu Kola-
artigen Getranken und sogenannten ,,Energydrinks®, aber auch zu
diversen Kaugummis oder anderen nicht so offensichtlich koffe-
inhaltigen Getridnken - so wird in den USA seit einiger Zeit auch
mit Koffein versetztes Wasser angeboten. Dazu kommen noch jene
Pillen und Tinkturen, welchen synthetisches Koffein aus medizi-
nischen oder kosmetischen Griinden beigefiigt wurde. Insgesamt
wird davon ausgegangen, dass weltweit mehr als 120.000 Tonnen
jenes weiflen kristallinen Pulvers (so sieht Koffein in seiner che-
misch reinen Form aus) konsumiert wird - eine nicht unbeachtli-
che Menge, wenn man bedenkt, dass eine Tasse Tee oder Kaftee je
nach Zubereitungsart ungefdhr zwischen 50 und 200 mg Koffein
beinhaltet.



Einleitung

Wohl nicht zuletzt aufgrund dieser weiten Verbreitung von
koffeinhaltigen Nahrungsmitteln und deren hohen Konsum, wird
Koftein kaum mehr als Droge, sondern als Genussmittel wahrge-
nommen und dessen Gebrauch auch kaum mehr kritisch reflek-
tiert — auch wenn viele von uns es kaum als Genussmittel einset-
zen: Wir denken uns nichts Groflartiges, wenn ein Arbeitskollege
sagt: ,,Jetzt brauche ich aber einen Kaftee, damit ich den Nachmittag
tiberstehe!“. Wiirde er aber ein kleines Sdckchen mit weiflem Pulver
hervorholen und mit einer Apothekerwaage 300 mg abwiegen, in
Wasser auflosen und trinken, hitten wir wohl ein mulmiges Gefiihl.
Dies war aber nicht immer so: Nahezu alle ,,Entdeckungsmythen®
aus allen Erdteilen betonen eher die psychoaktive Wirkung koffe-
inhaltiger Getrinke als deren geschmackliche Qualititen. Und als
Koffein in Kaffee und Tee in Europa eingefiithrt wurde, wurde er als
Medizin betrachtet und teilweise auch vor dem Konsum gewarnt.
Das dnderte sich jedoch schnell, sodass Johann Sebastian Bach in
seiner sogenannten ,,Kaffeekantate® um 1734 ein junges Méadchen
singen ldsst:

» Ei! wie schmeckt der Coffee sii3e,
Lieblicher als tausend Kisse,
Milder als Muskatenwein.

Wobei sich der weitere Text auch als erste Beschreibung einer Kof-
feinabhéngigkeit lesen lief3e.

Die Tatsache, dass es sich bei Koffein um eine psychoaktive
Droge handelt, spiegelt sich wahrscheinlich schon in der etymologi-
schen Herkunft des Wortes wider. Zwar stammt das Wort ,,Koffein®
von ,,Kaffee“ ab, da die chemisch reine Substanz erstmals aus Kaffee
gewonnen wurde. Aber woher stammt die Bezeichnung fiir Kaffee,
der iibrigens in nahezu allen grofen Sprachen ahnlich heif3t: ,,coffee”
in Englisch, ,,café“ im Franzosischen, caffé im Italienischen, ,,Koftie“
im Niederlandischen oder ,, Kahveh*im Tiirkischen, selbst im Unga-
rischen, dass sich in vielem von den indogermanischen Sprachen
unterscheidet, spricht man von ,,Kavé*?

Der Ursprung liegt mit ziemlicher Sicherheit im Arabischen
»Qahwa®, das von arabischen Wortern abgeleitet wird, die in etwa
»den Wunsch nach etwas mildern® bedeuten. In alten arabischen
Gedichten war ,,Qahwa“ auch eine ehrfurchtsvolle Bezeichnung
fiir Wein und fand in spiterer Zeit auch fiir andere berauschende
Getranke wie etwa Khat - einem aufputschenden Aufguss aus Blat-
tern der Kaftapflanze (Catha edulis) - Anwendung. Wobei eine
Theorie auch besagt, dass ein direkter Zusammenhang zwischen
»Kafta“, dem Khatgetrank und dem heutigen Kaffee besteht, da

Nicht nur ein Genussmittel

Bedeutung des Wortes ,Koffein”
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Kaffee als Substitut fiir das teurere Khat Verwendung fand. Das ist
iibrigens eine Vorgangsweise, die auch bis in die letzten Jahrzehnte
versucht wurde. Die Regierung des Jemen versuchte den Khatge-
brauch durch die Forderung des Kaffeeanbaus zu verringern. Die
Theorie, dass das Wort von der Region Kaffa in Athiopien, einem
der Hauptanbaugebiete von Kaffee in Afrika, abstammt, findet nur
wenig wissenschaftliche Unterstiitzung — es kdnnte genauso sein,
dass Kaffa vielmehr nach der Pflanze benannt wurde, die den Wohl-
stand der dortigen Bevolkerung sichert.

Obwohl Koffein eine der weltweit wissenschaftlich meistunter-
suchten psychoaktiven Substanzen ist, mag eben die Wahrnehmung
als tagliches Genussmittel dazu beigetragen haben, dass das Wissen
um die unter Umstdnden auch gesundheitsschiadigende Wirkung
von Koffein kaum weite Verbreitung fand und meist von einer, wohl
von der Nahrungsmittelindustrie geforderten, positiv gefiarbten
Sicht gekennzeichnet ist. Wahrend in den letzten Jahren, teilweise
zu Recht, Erndhrungsgewohnheiten hinterfragt werden, geschieht
dies beim ,,Nahrungsmittel“ Koffein kaum. Im Folgenden sollen
daher nicht nur die durchaus vorhandenen Vorziige von Koffein
dargestellt werden, sondern es wird auch versucht, jene Lebensbe-
reiche zu erfassen, in welchen Koffein zumindest mit etwas mehr
Vorsicht konsumiert werden sollte.
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6 Kapitel 2 - Zur Geschichte des Koffeinkonsums

Olmeken: die ersten Nutzer
des Koffeins

Europa war wohl - neben Australien - iber einige Jahrtausende der
einzige Erdteil, der ohne Koffein auskommen musste, da es keine
naturlich vorkommenden, fiir den menschlichen Konsum verwert-
baren, koffeinhaltigen Pflanzen gab. Die Menschen in den euro-
paischen Regionen mussten daher auf den Kontakt mit anderen
Kulturvolkern warten, ehe sie sich ihren téglichen meist nicht nur
morgendlichen, Kick” verpassen konnten. Wenn wir in Europa heu-
te Uber Koffein sprechen, denken wir vorerst an Kaffee (schon al-
lein der Name der Substanz verleitet uns dazu) und dann vielleicht
an Tee. Aber Koffein kommt nicht nur aus dem arabischen oder
vielleicht noch dem asiatischen Raum. Unser Koffeinbedarf wird
aus vielen Quellen gespeist, die wir mehr oder weniger als solche
wahrnehmen. Es war nicht die Kaffeebohne, die den Siegeszug des
Koffeins in Europa einleitete. Die Geschichte des Koffeins ldsst sich
daher nur fiir jeden Erdteil einzeln erzahlen. Den Europaern kommt
nur die ,Ehre” der gekonnten Vermarktung und des Konsums zu —
und die Entdeckung, wie man Koffein kiinstlich herstellen kann.

2.1  Zur Geschichte des Koffeinkonsums in
Siidamerika

2.1.1 Kakao

Mit Sitddamerika und Drogen assoziieren wir heutzutage vor allem
Kokain, das in grofien Mengen den amerikanischen und européi-
schen Markt tiberschwemmt. Allerdings ist es nicht nur der Coca-
Strauch, der in Siidamerika schon iiber Jahrtausende aufgrund
seiner psychoaktiven Wirkung kultiviert wurde. In Siidamerika
liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit auch die Wiege des Koffeinkon-
sums: Es diirften die Olmeken gewesen sein, die vor bereits knapp
3500 Jahren in der kiistennahen fruchtbaren mexikanischen Tief-
ebene koffeinhaltige Pflanzenderivate konsumiert hatten: Kakao -
jedenfalls legen das archdologische Untersuchungen nahe. Die
Kakaopflanze selbst wurde mit hoher Wahrscheinlichkeit schon
frither im heutigen Peru oder Kolumbien angebaut. Allerdings nicht
um Koffein zu gewinnen, sondern eine andere psychoaktive Subs-
tanz: Alkohol. Die Friichte wurden zur Erzeugung einer Art von
Bier verwendet.

Der Kakaobaum (Theobroma cacao), ein kleiner 4-8 m hoher
Baum mit seitlich abstehenden Asten, gehdrt zur Familie der Stink-
baumgewichse. Im Regenwald der westlichen Hemisphére findet
man an die 20 Kakaoarten, wovon die meisten als Nahrungsquelle
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dienten, wobei jedoch eben nur Theobroma cacao wirtschaftliche
Bedeutung erlangte. Etwa 5-6 Monate nach der Bliite werden die
langlichen Fruchtkorper gedftnet, um die ,,Bohnenzu entnehmen.
Die folgende Fermentierung diente urspriinglich nur der Entfernung
des lastigen Fruchtfleischs, stellt aber mittlerweile auch ein quali-
tatsbestimmendes Veredelungsverfahren zur Aromabildung dar.

Von dem Volk der Olmeken stammt wahrscheinlich auch unser
Ausdruck fiir Kakao ab: ,,Kakawa® Die Tradition des Kakaokon-
sums wurde in weiterer Folge von den Mayas in die Yucatan-Halb-
insel und in all ihre Besitzungen weitergetragen. Da die Olmeken
jedoch kaum schriftliche oder bildliche Darstellungen hinterlassen
haben (dass das Wort ,,Kakawa“ von den Olmeken stammt, wird
aus sprachwissenschaftlichen Untersuchungen geschlossen), wurde
lange Zeit angenommen, dass die Maya die ,,Erfinder” des Kakao-
konsums sind. Der Anbau bzw. Konsum wurde nach der Vernich-
tung der Maya-Zivilisation von den Tolteken und schliefSlich den
Azteken tibernommen. Von diesen lernten letztendlich die spani-
schen Konquistadoren die Zubereitung der Kakaobohne kennen
und brachten so das erste Koffein nach Europa.

Die erste Darstellung der Kakaozubereitung findet sich auf
einem Maya-Gefaf3 aus dem 8. Jahrhundert. Eine Frau lasst Scho-
kolade aus grof8erer Hohe von einem kleinen in einen grof3en Krug
flieen. Der Sinn der Prozedur war, dass das Getrdnk dadurch mog-
lichst viel Schaum bildete, da dieser als der beste Anteil des Getrénks
betrachtet wurde - dhnlich wie wir uns heute bemiihen, dem Kaffee
eine moglichst gute ,,crema“ zu verleihen. Ubrigens wurde die Trink-
schokolade damals kalt genossen - erst viel spiter setzte sich die
warme Schokolade als Getrank durch. Die getrockneten, fermentier-
ten und gemahlenen Bohnen wurden bei Bedarf zwar mit warmen
Wassern aufgeschaumt, aber erst konsumiert, sobald die Fliissig-
keit abgekiihlt war.

Unser Wort Schokolade stammt wahrscheinlich vom azteki-
schen ,,Cacahuatl, das sich aus dem Maya-Wort ,Kakawa“ und dem
aztekischen ,,Atl“ zusammensetzt, das ,,Wasser“ bedeutet. Vermut-
lich wurde dieser ,,Cacahuatl“ mit diversen Gewiirzen geschmack-
lich aufgebessert, um den bitteren Geschmack der Kakaobohne zu
tiberdecken. Allerdings ist Chili die einzige Zutat, die heute als gesi-
chert gilt — eine Methode, die in der letzten Zeit auch in Europa
wieder modern geworden ist.

Kakaobohnen hatten in der prakolumbianischen Periode eine
grofle 6konomische Bedeutung und der Wert vieler Waren wurde
mit Kakaobohnen bemessen: Ein Kaninchen kostete 8-10 Bohnen,
ein Sklave bis zu 100. Der Grund dafiir liegt wohl einerseits in der
kultischen Bedeutung der Kakaobohne, andererseits aber auch in

Schokolade mit Chili
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Kakao als Droge

Schokolade mit hohem
Koffeingehalt

ihrer psychoaktiven Wirkung: Jenen Gefangenen, die als Menschen-
opfer fiir die Fruchtbarkeitsgottin der Mayas vorgesehen waren,
wurde vor deren Opferung eine besonders reichhaltige Schokolade
serviert. Sie glaubten, dass sich das Herz des Opfers dadurch in ein
Schokoladengefify verwandelt, das nunmehr dem Opfer aus der
Brust geschnitten und der Gottin als Brandopfer dargebracht wurde.
Die Azteken gingen auch davon aus, dass ihnen der Kakaobaum
von ihrem Gott Quetzalcoatl, der gefiederten Schlange, geschenkt
wurde - neben anderen so wertvollen Pflanzen wie dem Grund-
nahrungsmittel Mais.

Der hohe Wert der Kakaobohne erklirt sich aber eben nicht
nur aus deren religioser Wichtigkeit, sondern eben auch als Droge.
Berauschende alkoholhaltige Getranke waren zwar nicht dezidiert
verboten, allerdings streng kontrolliert und durften meist nur von
Personen konsumiert werden, die ein bestimmtes Alter erreicht
hatten - jedoch bedeutete das nicht wie heutzutage ein relativ junges
Alter. Die Personen mussten meist bereits in einem Alter sein, in
dem sie Enkel hatten, bevor sie vergorenen Agavensaft konsumie-
ren durften und dann wurde eine heftige Berauschung auch noch
mit der Todesstrafe sanktioniert.

Es wundert daher nicht, dass das Getrink vor allem von der
aztekischen Aristokratie als Ersatz fiir Alkohol geschitzt wurde. Ein
Phinomen, das sich tibrigens im 18./19. Jahrhundert in Europa mit
Kaffee wiederholen sollte: Die schnelle europaweite Ausbreitung von
Kaffeehdusern wird unter anderem auch darauf zuriickgefiihrt, dass
die europiische Aristokratie und Intelligenzija Koffein gegeniiber
Alkohol vorzogen, da ersterer die geistige Leistungsfihigkeit eher
steigerte, wahrend Alkohol zum Gegenteil fihrte. Nur im Ausnah-
mefall wurde Kakao an andere verteilt: im Kriegsfall an Soldaten
und an eine besondere Kaste von Handlern, die hohe Belastungen
auf sich nahmen, um begehrte Waren in das Kernland zu bringen -
also an Personen, die den aktivierenden, stimulierenden Effekt von
Koffein zur Unterstiitzung ihrer Tatigkeit fiir das Allgemeinwohl
benétigten.

Der europiische Konsument kann sich heutzutage kaum vorstel-
len, dass Kakao eine stimulierende Wirkung haben soll - vielmehr
machen wir uns Sorgen um den hohen Zuckergehalt. Der Grund
liegt darin, dass wir Schokolade kaum mehr in seiner reinen Form
zu uns nehmen, sondern als Milchschokolade. In 100 g Milchscho-
kolade finden sich tatséchlich nur in etwa 10-15 mg Koffein (aller-
dings eine hohere Menge Theobromin als in Kaffee, ebenfalls ein Sti-
mulans, aber mit deutlich geringerer Wirkung). In 100 g Bitterscho-
kolade - je nach Kakaoanteil - sind aber bis an die 90 mg Koffein
enthalten, so viel wie sich auch in einer durchschnittlichen Tasse
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Kaffee finden ldsst — und in dieser Form wurde Kakao damals kon-
sumiert. Und auch die ersten Spanier konsumierten Kakao als ,, Auf-
putschmittel Thomas Gage, ein ehemaliger Missionar, schrieb im
16. Jahrhundert, dass er von morgens beginnend bis zu 6 Tassen
Kakao trinke und ,wenn ich linger wach bleiben muss, um meine
Studien zu beenden, dann noch eine Tasse um sieben oder acht am
Abend - das hilt mich dann bis Mitternacht wach.*

Wie aber kam Kakao nach Europa? Mit hoher Sicherheit bereits
1502 mit Columbus. Die Kakaopflanze war damit die erste koffein-
haltige Pflanze, die Europa erreichte. Bei seiner vierten Reise tiber
den Atlantik bemerkte er beim Aufbringen eines einheimischen
Sklavenkanus den hohen Wert, der den mitgefiihrten ,, Mandeln®
beigemessen wurde, die die ,,Eingeborenen® an Geldes statt ver-
wendeten. Columbus brachte diese ,,Mandeln® an den spanischen
Konigshof, ohne den Zusammenhang mit Schokolade zu erkennen.
Erst der Konquistador Cortés beobachtete 1528 am Hof Montezu-
mas, der tibrigens bis zu 50 Tassen pro Tag konsumiert haben soll,
wie Schokolade zubereitet wurde, und erkannte den Zusammen-
hang zu den ,,Mandeln®. Er nannte Schokolade erstmals in einem
Brief an Karl V. von Spanien das ,,Getrink der Gotter®. - Ein Name
der sich dann in der botanischen Bezeichnung von Carl von Linné
wiederfindet: Theobroma cacao (griech. Speise der Gétter). Diese
Gattungsbezeichnung ging auch dann auf einen weiteren Inhalts-
stoff des Kakao tiber: das oben erwihnte Theobromin.

Aber auch Cortés ging es nicht um die geschmacklichen Aspekte.
Er empfahl seinem Konig den Anbau des Kakaos deswegen, weil er
darin eine Moglichkeit sah, die Kampfkraft und Ausdauer seiner
Soldaten zu stirken - d. h. die Wirkung des Koffeins auszuniitzen.
Allerdings geschah in weiterer Folge dasselbe wie im Aztekenreich -
es blieb iiber lange Jahre der Aristokratie vorbehalten. Diesem
Konig, Karl V., wird auch zugeschrieben, dass er dann am spani-
schen Hof als erster Schokolade mit Rohrzucker mischte. Damit
war der unaufhaltsame Aufstieg dieses Getrinks besiegelt. Auch zu
dieser Zeit wurde Schokolade noch in aztekischer Tradition zuberei-
tet und war somit ein fiir die damaligen Verhaltnisse aufSergewohn-
liches Stimulans. Das Geheimnis der Zubereitung blieb wahrend
grof3er Teile des 16. Jahrhunderts ein wohlgehiitetes Geheimnis des
spanischen Hofes — und der spanischen Ménche und Nonnen, die
den Konquistadoren nach Mittelamerika folgten und nahezu ein
Handelsmonopol aufbauten - vor allem als sie die feste Schokolade
»erfanden® Die spanische Kirche war aufgrund der internationa-
len Vernetzung der katholischen Orden dann wahrscheinlich auch
mit ,,Schuld®, dass die Schokoladezubereitung nicht mehr geheim
gehalten werden konnte.

Kakao: das Getrank der Gotter

Koffein starkt Kampfkraft der
Soldaten
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Kakao und Schokolade in
Europa

Affenkakao

Mate: das Koffein aus der
,Palme”

Bereits 1606 war Schokolade in Italien angekommen, 1615 in
Frankreich, um 1650 in England. Aber erst die Holldnder ,,demo-
kratisierten” den Schokoladekonsum, da sie durch ihre Handels-
macht so viel importierten, dass die Preise sanken. Da Karl V1. die
Steuern auf Kakao recht nieder hielt, wurde das Getriank zuerst in
Osterreich ein wirkliches Volksgetrink, ehe es sich auf das weitere
Europa ausbreitete. Ubrigens wurde der Kakaokonsum in Nord-
amerika erst iber den Import aus England bekannt. Kakao diente
in Nordamerika tiberwiegend als Medikament und wurde erst 1755
direkt aus Mittelamerika importiert - dann wurde Schokolade aber
sehr schnell populdr. Im Gegensatz zu Asien, wo sie nie wirklich
Fufd fasste und auch heute noch der Konsum relativ gering ist, holte
Afrika - wohl auch aufgrund der 6konomischen Bedingungen —
langsam auf. Der letzte Durchbruch erfolgte 1828, als es einem nie-
derlandischen Chemiker gelang, den bitteren Geschmack zu extra-
hieren und aus der entstehenden Kakaobutter jene Schokolade ent-
stand, wie wir sie heute kennen. Seither ist dafiir Sorge getragen, dass
wir von Kindheit an an Koffein gew6hnt werden.

2.1.2 ,Affenkakao”

Vielleicht ist Thnen in diversen Ziergirten schon einmal ein kleiner
3-6 m hoher Baum oder Strauch mit groflen glanzenden tiefgriinen
Blattern aufgefallen, dessen scharlachrote Bliiten direkt am Stamm
sitzen. Die griinen bis gelben Friichte sind bei den meisten Arten
auch essbar und besitzen ein siifles Fruchtfleisch. Es wird sich dabei
um eine Herrania-Art handeln, die im Pflanzenhandel meist als
»Affenkakao“ vertrieben wird. Dieses Gewichs ist mit dem Kakao-
baum so nahe verwandt, dass es lange Zeit als dieser Gruppe zuge-
horig definiert wurde. Tatsdchlich ist es der ndchste botanische Ver-
wandte des Kakaobaums und enthilt ebenfalls geringe Spuren von
Koffein. Diese Pflanze schaffte allerdings — wohl nicht zuletzt auch
aufgrund dieses sehr geringen Koffeingehalts — nicht den Weg in
den Lebensmittelhandel. Sie blieb daher der Kakaoersatz fiir unsere
néchsten Verwandten.

2.1.3 Mate

Nach Kaftee, Tee und Kakao ist Mate die grofite Koffeinquelle welt-
weit. Es wurde wohl schon lange Zeit vor der Ankunft der Spanier
von indigenen Volkern im heutigen siidlichen Brasilien, Argenti-
nien und Paraguay konsumiert, also in jenen Regionen, in welchen
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die Pflanze ihr natiirliches Vorkommen hat - die archdologischen
Quellen sind rar, aber auch hier kursieren Legenden eines ,,gottli-
chen Geschenks®. Die meisten berichten davon, dass diese Pflanze
als Dank fiir ein besonders fiirsorgliches und soziales Verhal-
ten, das von einem Gott beobachtet wurde, den Menschen zum
Geschenk gemacht wurde. Das Wort ,,Mate“ kommt aus dem Spa-
nischen und stammt seinerseits wieder von einem Quechua(Inka)-
Wort fiir ,Kalebasse®ab — also jenem Gefaf$ aus dem es konsumiert
wurde. Aufgrund seiner anregenden Wirkung wurde es rasch von
den spanischen Eroberern angenommen und ab 1550 von Jesuiten
kultiviert.

Mate (oder korrekt Ilex paraguariensis) ist eine Stechpalmen-
art, deren getrocknete Blatter als eine Art Tee getrunken werden.
Ahnlich wie bei Tee gelten die jungen, fast noch geschlossenen
Blitter als die besten - sie enthalten auch das meiste Koffein. Der
Koffeingehalt einer Tasse Mate-,,Tee“ ist aufgrund der unterschiedli-
chen Zusammensetzung und der unterschiedlichen Zubereitungsart
schwer zu schitzen, bewegt sich aber wohl zwischen schwach auf-
gebrithtem Tee oder Kaffee (25-100 mg pro Tasse). Zudem diirfte
selbst innerhalb einer Plantage der Anteil an Koffein an den ein-
zelnen Blattern verschiedener Pflanzen starken Schwankungen
unterliegen.

Lange Zeit wurde Mate hauptsachlich in den Anbaugebieten
konsumiert, in den letzten Jahren wurde aber Mate vermehrt in
Reformldden als Bestandteil von Krauterteemischungen vertrie-
ben. In dieser Zusammensetzung ist der Koffeingehalt noch schwe-
rer abzuschitzen und wird von manchen Konsumenten oft als ver-
meintlich koffeinfreier Kréautertee getrunken. Der Vertrieb tiber
Reformldden erfolgt vor allem deshalb, weil Mate gesundheitsfor-
dernde Wirkung zugeschrieben wird. Dazu liegen allerdings recht
unterschiedliche Studien vor: Wahrend die Senkung des Choleste-
rinspiegels durchaus relevant sein konnte, ist der antikarzerogene
Effekt noch nicht gesichert; wihrend eine positive Auswirkung
auf einige Krebsarten wahrscheinlich ist, ist eine krebsfordernde
Wirkung bei anderen Krebsarten nicht auszuschliefSen. Mittlerweile
werden ca. 250.000 Tonnen getrockneter Mate-Blétter pro Jahr pro-
duziert, was in etwa 3000 Tonnen Koffein pro Jahr entspricht.

Die indigenen Volker Nordamerikas kannten tibrigens auch
noch eine andere Stechpalmenart, die zur Erzeugung eines stimu-
lierenden Getrinks namens ,,Cassina“ verwendet wurde. Die Pflanze
heif3t Ilex vomitoria - brecherregende Stechpalme, deswegen weil
der Sud aus Friichten zum Erbrechen anregen kann. Es gibt Berichte
aus 1542, dass Creek-Indianer dies als schwarzen Tee konsumierten.
Im européischen Raum fand es allerdings nur miflige Verbreitung
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Guarana: Wirkstoff Koffein

als Medikament bei Erkdltungskrankheiten. Ein Versuch, Anfang
des vorigen Jahrhunderts dieses ,,Cassina Mate“ in den Vereinigten
Staaten von Amerika als Getriank zu etablieren, war nicht erfolg-
reich - vielleicht weil der lateinische Gattungsname sehr nah am
englischen Wort fiir Erbrechen ist: ,,vomiting®

2.1.4 Guarana und Yoco

Guarana (Paullinia cupana) ist eine lianenartige Pflanze aus der
Gruppe der Seifenbaumgewéchse und stammt aus dem Amazonas-
becken. Der wissenschaftliche Name stammt allerdings vom deut-
schen Botaniker C.E. Paullini, der am Wechsel des 17./18. Jahrhun-
derts lebte und dem die Entdeckung der Pflanze aus botanischer
Sicht zugeschrieben wird. Die Legendenbildung nimmt vor allem
auf das Aussehen der Friichte Bezug, die menschlichen Augen glei-
chen. Sie handeln meist vom Tod eines klugen und freundlichen
Kindes, das von Damonen getotet wurde und aus dessen Augen
nach dem Begribnis die Pflanze spross. Der Name selbst kommt
wahrscheinlich von den Guarani-Indianern oder dem Namen dieser
Pflanze in dieser indigenen Sprache ,Warana®

Getrunken wird ein Aufguss aus den gerdsteten und gemahlenen
Samen dieses Baumes. Guaranasamen enthalten 2-bis 3-mal so viel
Koffein wie die gleiche Menge an Kaffeebohnen, weswegen es auch
im Europa des 19. Jahrhunderts als Medikament verwendet wurde.
Jedenfalls ist es als Erfrischungsgetriank dhnlich unseren Cola-Ge-
tranken in Stidamerika sehr popular. Erst in den letzten Jahren wird
es als ,,neuartiges®, biologisches und exotisches Stimulans vor allem
in Reformhdusern vermarktet. Viele der Konsumenten sind sich
dabei gar nicht bewusst, dass sie hohe Mengen an Koffein zu sich
nehmen, wenn sie sich Guaranapulver iiber das morgendliche Miisli
streuen, oder in Kapseln eingeschlossenes Guaranapulver konsu-
mieren. Vor allem auch deswegen, weil das Koffein in Guarana,
dhnlich wie Tee, aufgrund der ebenfalls enthaltenen Gerbstofte lang-
samer resorbiert wird und eine scheinbar ,,angenehmere, sanftere®
Wirkung hat.

In Stidamerika wird auch die Rinde des Yoco-Baumes (Paulli-
nia yoco), einer der Guarana verwandten Pflanze, verwendet, um
ein koffeinhaltiges Getrank zu erzeugen. Die Rinde wird geraspelt
und in kaltem Wasser ein Auszug bereitet. Auflerhalb der Stam-
mesgebiete wurde man erst 1906 auf diese Pflanze aufmerksam.
Die Angaben iiber den Koffeingehalt schwanken zwischen 0,5 und
2,75%. Dies konnte daran liegen, dass die Rinde des unteren Teils des
Gewéchses mehr Koffein enthilt, als die oberen Teile. Offensichtlich
musste vor allem der untere Teil gegen Schiddlinge geschiitzt werden.
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Jedenfalls hat diese Pflanze vorldufig noch nicht den Weg in unsere
Reformhduser und Biol4dden gefunden.

2.2 Zur Geschichte des Koffeinkonsums in Asien

2.2.1 Tee

An einem heiflen Tag vor knapp 5000 Jahren saf} einer der mythi-
schen ersten Kaiser von China, Shen Nung (manchmal auch Shen-
nong), im Schatten eines Strauches, um Wasser abzukochen und
sich so zu erfrischen. Das Feuer entziindete er mit dem Holz jenes
Gewdchses und wahrend das Wasser kochte, schwebten durch eine
Windbrise vom Strauch gerissene Blitter dieses Strauches in den
Topf mit kochendem Wasser. Als nun Shen Nung von dem griinli-
chen Wasser trank, verspiirte er sofort die angenehm erfrischende,
stimulierende Wirkung dieses Getridnks und entwickelte sofort das
chinesische Schriftzeichen dafiir: ,,Cha®

Falls sich der Leser nun erstaunt zeigen sollte, warum an einem
heiflen Tag kein kiihles Wasser getrunken wurde und warum eine
Verunreinigung des Wassers nicht sofort beseitigt wurde: Als ,,Gott-
lichem Heiler® wird Shen Nung auch die Erkenntnis zugeschrie-
ben, dass man nach dem Genuss abgekochten Wassers wesentlich
seltener krank wird. Des Weiteren gilt Shen Nung als Entdecker
so ziemlich aller wichtigen Heilkrduter des Altertums — so soll er
unter anderem auch Ginseng und Marihuana entdeckt haben. Es
nimmt also nicht wunder, dass er so ziemlich alle Pflanzen auspro-
biert haben soll, die ihm unter die Augen kamen - auch wenn die
Legende erzdhlt, dass ihm der Wind gesagt hitte, er solle die Blitter
im Topflassen. Dazu passt auch das Wort ,,cha®, das wohl urspriing-
lich alle Aufgiisse aus Pflanzen im Allgemeinen bezeichnet haben
diirfte und erst spater den Aufguss aus echtem Tee bezeichnete.

Allerdings diirfte Tee anfanglich gar nicht in der uns heute ver-
trauten Form konsumiert worden sein. Anfanglich diirften die
griinen Teeblitter eher als nahrhafte Suppe zubereitet worden sein:
Die frischen Teebldtter wurden geddmpft, in einem Morser zersto-
3en, zu einem Kuchen gepresst und zusammen mit Reis, Ingwer,
Salz, Orangenschalen, Gewtirzen, Milch und manchmal auch Zwie-
beln gekocht. Eine dhnliche Zubereitungsart findet sich heute auch
noch in Teilen Tibets und bei manchen Mongolenstimmen.

Die medizinischen Wirkungen von Tee (in Shen Nungs Fall
eigentlich Griintee) und anderen von ihm entdeckten Heilkrdutern
soll er dann im Jahre 2737 vor Christus in einem Buch zusammen-
gefasst haben, in welchem bereits wichtige physiologische und psy-
chologische Wirkungen von Koffein genannt wurden. So berichtet
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er bereits von einer diuretischen, bronchodilatierenden, stimulie-
renden und stimmungsauthellenden Wirkung von Tee. Allerdings
datiert die erste bekannte Ausgabe dieses Buches aus einer Herr-
scherdynastie (Neo Han), die erst zwischen 24 vor bis 220 nach
Christus regierte. In den ersten Auflagen wird Tee als Heilkraut nicht
einmal erwahnt. Er findet sich erst in den Auflagen des 7. Jahrhun-
derts wieder. Allerdings fanden jiingst Archéologen Tee im Grab
eines Herrschers der Han-Dynastie im westlichen Tibet, der vor
ca. 2100 Jahren verstorben ist. Es handelte sich dabei um Tee der
auch noch heute héchsten Qualititsstufe (ndmlich tiberwiegend um
Knospen, siehe unten), der besonders viel Koftein enthalt. Da diese
Teeblitter jedoch in einem Biindel gemeinsam mit Hirse, Reis und
einer Art Spinat aufgefunden wurden, geht man davon aus, dass Tee
damals wohl noch als Art Suppe oder ,,Buttertee®, so wie es in Tibet
auch heute noch iiblich ist, konsumiert wurde. Da aber in diesem
Teil Tibets Tee nicht gedeihen kann, musste also schon ein reger
Handel damit geherrscht haben. Dies diirfte also jene Zeit gewesen
sein, zu der Tee langsam grof3ere Verbreitung fand. Erste schriftliche
Erwihnungen finden sich um 59 vor Christus, um 220 vor Christus
berichtet der Arzt und Chirurg Hua Tao, dass Tee Aufmerksamkeit
und Konzentration steigert — die auch heute noch angestrebten psy-
choaktiven Wirkungen von Koffein.

Die geschmackliche Komponente, die angeblich heute so im
Vordergrund steht, fand anfinglich also kaum Erwdhnung. Aus
dieser Zeit ist auch ein Brief eines fithrenden Generals der Qin-
Dynastie erhalten, in dem er seinen Neften ersucht, ihm doch ,,rich-
tigen Tee“ zu senden, damit er seine Depressionen behandeln konne.
Tee diirfte demnach in China wohl irgendwann im ersten Jahrtau-
send vor Christus in Gebrauch gekommen sein — und das wohl vor-
wiegend wegen seiner psychopharmakologischen Wirkung. Die
nichtpharmakologische Nutzung von Tee erfolgte wahrscheinlich
erst 100 vor unserer Zeitrechnung. Der Kaiser Wu Ti soll aufgrund
des um sich greifenden Reisweinkonsums Tee als Ersatz fiir Alkohol
propagiert haben, was seine Nachfolger weiterhin mit Nachdruck
verfolgten, so dass sich Tee ab dem 4. Jahrhundert unserer Zeitrech-
nung langsam als Genussmittel durchzusetzen begann und in den
folgenden Jahrhunderten ein regelrechter Kult um die Teezeremonie
entstand, wobei die psychotrope Wirkung der Substanz weiterhin
sehr geschitzt wurde. So schrieb Lo Tung, ein chinesischer Dichter
der Tang-Dynastie, um das Jahr 800:

» Die erste Tasse netzt mir die Lippen und die Kehle. Die zweite
verscheucht meine Einsamkeit. Die dritte durchdringt mein
unfruchtbares Inneres, um darin nichts weiter als einige
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5000 Bdande wunderlicher Ideogramme zu finden. Die vierte
Tasse erregt einen leichten Schweil3 — alles Schlechte des
Lebens schwindet durch meine Poren dahin. Bei der flinften
Tasse bin ich geldutert. Die sechste ruft mich ins Reich des
Unvergdnglichen. Die siebente Tasse — ah, aber ich kann

nicht weiter trinken, ich fuhle nur den kiihlen Windhauch, der
sich in meinen Armeln fangt. Das Paradies, wo liegt es? Lasst
mich mit diesem lieblichen Windhauch segeln und dorthin
schweben! (Zitiert nach Okakura 2011)

Wahrscheinlich ist die Nutzung von Teeblittern nicht einmal eine
chinesische Erfindung. Selbst chinesische Historiker berichteten
davon, dass die Teepflanze von indischen Einwanderern nach China
gebracht wurde. Jedenfalls existiert der Teestrauch (der eigentlich,
wenn er nicht beschnitten wiirde, ein bis zu 10 Meter hoher Baum
werden kann) heute in zwei Varietiten: einer chinesischen (Camel-
lia sinensis varieta sinensis) und einer indischen (Camellia sinensis
varieta assamica). Beide Varietiten gehoren zur Gattung der Kame-
lien innerhalb der teeartigen Pflanzen (Theaceae) und somit zur
Ordnung der heidekrautartigen Pflanzen (Ericales).

Im 7. Jahrhundert diirfte mit der Expansion des chinesischen
Reiches Tee auch im gesamten asiatischen Raum grofle Verbrei-
tung gefunden haben. Im Falle von Japan, in dem die Teezeremo-
nie ebenso wie in China nahezu kultische Bedeutung hat, diirfte
dies auch religiose Griinde gehabt haben. Bodhidharma, einer der
Begriinder des Zen-Buddhismus, der um 500 gelebt haben soll, soll
nach iiber neun Jahren Meditation in einer Hohle eingeschlafen
sein. Als er aus seinem Schlaf erwachte, habe er sich tiber diesen
Umstand so gedrgert, dass er sich seine Augenlider abschnitt, um
nie mehr einzuschlafen - aus den abgeschnittenen Augenlidern sei
dann der Teestrauch gewachsen. Diese Legende konnte auch inso-
fern einen wahren Kern haben, als Bodhidharma urspriinglich aus
Indien stammte, von wo ja Tee urspriinglich kommen soll.

Jedenfalls war Japan eines der ersten Lander, das Tee aus China
bezog, wobei Tee auch in Japan lange Zeit als Heil- und nicht als
Genussmittel galt. Die Legende des Bodhidharma beschreibt wohl
auch den Umstand, dass Tee dann in weiterer Folge zuerst in Zen-
Klostern konsumiert wurde, wohl aus dhnlichen Motiven, warum
die Sufis begonnen haben, Kaffee zu konsumieren. Noch heute wird
in japanischen Klostern in den Pausen zwischen den einzelnen
Meditationssitzungen griiner Tee getrunken, wohl nicht zuletzt um
die Achtsamkeit wahrend der langen Sitzmeditationen zu férdern
und das Einschlafen zu verhindern. Der Legende nach wurde der
erste Tee bereits 801 von dem Monch Saicho in Japan angebaut - er
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Tee in Europa

hatte die Samen von China mitgebracht. Der Teekonsum verbrei-
tete sich in weiterer Folge dann nicht nur unter Priestern, sondern
auch unter Adeligen und die Anzahl der Teeplantagen stieg rapide
an. Die dann in weiterer Folge entstandenen Teegesellschaften des
Militdradels wurden zu Beginn des 14. Jahrhunderts vom regieren-
den Shogun verboten, da er darin eine Brutstitte fiir diverse Aus-
schweifungen sah. Da aber nie versucht wurde, den Tee als solchen
zu verbieten, entwickelten die Samurai eine Reihe von strengen Ver-
haltensvorschriften fiir eine andere Art des Teekonsums, der nicht
unter dieses Verbot fiel und der wieder Bezug zum Zen-Buddhismus
aufnahm - Die Grundlage fiir das bis heute bestehende ,,Teezeremo-
niell“ cha-no-yu (japanisch fiir ,heifles Wasser fiir Tee“) war gelegt.

Arabische Handler schliefllich begannen mit dem Teehandel um
das Jahr 900. Marco Polo berichtete zwar tiber Tee als Tributzah-
lung an die mongolischen Herrscher schon um 1299, war sich aber
wahrscheinlich iiber seine Verwendung nicht ganz im Klaren. Es
waren die Portugiesen, die erstmals China und Japan in der Absicht
Handel zu treiben erreichten, und um 1550 iiber Tee berichteten.
Sie betrachteten Tee allerdings anfanglich wohl noch nicht als wert-
volles Handelsgut. Erst zu Beginn des 17. Jahrhunderts verlieflen
erste holldndische Schiffe China mit Tee in ihren Laderdumen Rich-
tung Europa, wo dann sein Siegeszug begann. Indirekt waren es
auch die Portugiesen, welche die Grundlage fiir den Tee-Enthu-
siasmus der Briten lieferten: als Konig Charles II die portugiesi-
sche Infantin Katharina heiratete, die ihren geliebten Tee 1662 nach
England mitbrachte. Sie popularisierte den Teekonsum unter den
Frauen der gehobenen englischen Gesellschaft, wihrend Kaffee als
»ménnliches“ Getrank galt. Daran dnderte auch eine ,woman's peti-
tion against coffee” recht wenig, in der Beschwerde dariiber gefiihrt
wurde, dass sich die Mdnner immerzu in Kaffeehdusern authiel-
ten, nie zu Hause seien und dass Kaffee impotent mache. Erst als
der ,,russische® Tee, der mittels Karawanen nach Europa kam, im
Verlauf des 18. Jahrhunderts zunehmend an Bedeutung verlor,
wurde England zum Zentrum des Teehandels in Europa und Tee
wurde zunehmend auch fiir Médnner interessant. Die 3000 um 1700
in London noch bestehenden Kaffeehduser wandelten sich langsam
in Ménner-,Clubs“ um - wenn Manner mit ihren Frauen ausge-
hen wollten, mussten sie wohl oder iibel in Teehéduser gehen. Letzt-
endlich hatte die Weiblichkeit in ihrem Kampf gegen den Kaffee
obsiegt und mit der zunehmenden wirtschaftlichen Bedeutung von
Tee wurde dieser auch zunehmend in den Kolonien des britischen
Weltreiches angebaut und gehandelt.

Die Briten waren aber eigentlich ,late adopters® Schon um
1600 war Tee in Frankreich bekannt und um 1650 war er in Paris
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ein hochbegehrtes Getrink, das erst nach Einfithrung von Kaffee
und Schokolade als Koffeinlieferant in den Hintergrund trat (im
Gegensatz zu England). Auch eine andere Nation von Teetrinkern
gehorte zu den ,,late adopter®: Russland begann trotz einer gemein-
samen Grenze zu China erst ab 1689 mit dem Import nennenswer-
ter Mengen von Tee. Ab 1735, durch eine Erh6hung des Teeimports
auf Anordnung von Zarin Elisabeta Petrovna, wurde Tee dann so
glinstig, dass auch die Biirger Tee konsumieren konnten. Die Erfin-
dung des Samowars, die ebenfalls um diese Zeit erfolgte, tat dann
ein Ubriges, um die russische Bevélkerung dazu zu bringen, vor
allem sehr starken, d. h. stark koffeinhaltigen Tee zu konsumieren.
Mit dem Tod Katharinas der Grofen war der Teeimport, der wei-
terhin auf dem Landweg erfolgte, von urspriinglich 600 Kamella-
dungen auf 6000 Kamelladungen gestiegen. (Eine Ladung umfasste
ca. 300 kg Tee.) Auch in Deutschland wurde Tee ungefihr zur glei-
chen Zeit wie Kaffee eingefithrt (um 1650 erscheint Tee erstmals auf
den Preislisten von Apotheken), fand aber im Gegensatz zu Kaffee
kaum weite Verbreitung - aufler in Ostfriesland, wo mehr Tee pro
Kopf konsumiert wird als in Grof3britannien, was wahrscheinlich
damit zusammenhingt, dass sich Ende des 18. Jahrhunderts auf-
grund einer britischen Handelssperre gegen Holland viele nieder-
landische Héndler in Ostfriesland niederlieflen und den Teeimport
von dort aus betrieben. Grofibritannien ist im Ubrigen auch nicht
»die“ Teenation Europas, wie immer wieder gern behauptet wird.
Auch Russland und Irland konsumieren mehr Tee pro Kopf als der
durchschnittliche Brite.

Tee wird im Wesentlichen in zwei Varianten konsumiert, die
sich durch die unterschiedliche Bearbeitung nach der Ernte unter-
scheiden: griiner Tee und Schwarztee. Schwarztee wird nach dem
Welken und dem Rollen fermentiert. Wobei dies keine Fermentie-
rung in der jetzigen Bedeutung des Wortes ist - ndmlich eine anae-
robe (d. h. unter Luftabschluss stattfindende Garung unter Mithilfe
von Mikroorganismen, wie z. B. bei der Produktion von Sauerkraut).
Teebldtter werden eigentlich ,,oxidiert®, d. h. reagieren mit Sauer-
stoff und erhalten so ihre schwarze Farbe. Bei griinem Tee unter-
bleibt diese Oxidation. Weifler Tee ist ebenfalls Tee ohne gewollte
Oxidation, der durch die Harchen an der Unterseite des Blattes eine
silbrig-weif3e Farbe erhilt, wihrend Oolong teilweise oxidiert wird.

Guter Tee wird durch die Formel ,,two leaves and the bud“ cha-
rakterisiert (die Bliite und die beiden obersten Blitter eines Astes).
Jedoch gibt es auch Tees, bei welchen nur alte Blétter verwendet
werden oder Blitter, die sich weiter unten am Ast befinden. Dies ist
insofern von Bedeutung, als dies den Koffeingehalt mitbestimmt. Je
nach Sorte finden sich in der Trockenmasse zwischen 0,5 und 6% an
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Koffein in Tee wirkt ,anders”

Koffein - bestimmte Griintees konnen auch mehr Koffein aufwei-
sen. Jiingere Pflanzenteile (eben die Knospen und die ersten Bltter)
weisen generell mehr Koffein auf als dltere, der ,,first flush (die erste
Ernte zwischen Februar und April) mehr als die zweite Ernte und
auch sogenannte ,,beschattete Tees®, also wahrend bestimmter Teile
der Wachstumsperiode und vor der Ernte beschattete Teestraucher,
zeigen hohere Koffeinwerte. Des Weiteren beeinflusst auch die Zieh-
zeit den Koffeingehalt - je ldnger, desto mehr Koffein. So kann ein
normaler Beutel Schwarztee nach einer Ziehzeit von einer Minute
17 mg, nach 3 Minuten 38 und nach 5 Minuten 47 mg Koffein pro
Tasse enthalten. Wird das Brithwasser nicht iiber 50 Grad Celsius
erhitzt, wird wieder weniger Koffein aus dem Tee gelost (allerdings
auch weniger andere Inhaltsstoffe).

Daher kann es durchaus sein, dass man bei einer Tasse Tee -
z. B. bei bestimmten Griinteesorten, wie dem zunehmend populi-
ren Matcha-Tee - genauso viel Koffein wie mit einer Tasse Kaffee zu
sich nimmt, aber mit nur wenig erhitztem Wasser kurz gezogenen
Tees minderwertiger Qualitdt durchaus viel weniger.

Trotzdem schworen viele auf den Teekonsum, weil die Wirkung
viel geringer sei. Dies liegt jedoch nicht unbedingt an der Menge
des Koffeins, die Tee angeblich von Kaffee unterscheidet, sondern
an der unterschiedlichen Wirkung im Korper. Im Tee ist Koffein an
gerbsdureartige Polyphenole (sekundire Pflanzenstoffe) wie z. B.
Catechine gebunden und nicht so wie im Kaffee an die sogenannte
Chlorogensdure, da beim Kaffeerdsten die sekundaren Pflanzen-
stoffe weitgehend verloren gehen. Dies bewirkt, dass das Koffein
im Tee erst langsam im Darm freigesetzt wird und somit der Koffe-
inspiegel nur langsam aufgebaut wird, aber auch langsamer sinkt.
Weiters befindet sich in Tee eine Aminosiure, die dem Kaffee fehlt,
ndmlich Theanin - nicht zu verwechseln mit Thein, das ja wie weiter
unten angefithrt nur félschlicherweise fiir eine andere Substanz als
Koftein gehalten wurde — wohl eben aufgrund der unterschied-
lichen Bindungen des Koffeins in den beiden Pflanzen. Theanin
(oder korrekt L-Theanin) soll eine gewisse beruhigende Wirkung
aufweisen. Der Anteil an L-Theanin im aufgegossenen Tee vermin-
dert die Wirkung des Koffeins. So fillt die stimmungsverbessernde
und leistungssteigernde Wirkung von Koffein deutlich geringer aus
und kann unter Umstanden sogar ganz verloren gehen. Jedenfalls
gelten diese unterschiedlichen Wirkungen vor allem fiir Griintee,
da beim Schwarztee ein Teil der Catechine durch die Oxidation in
Aromastoffe umgewandelt wird.

Einen Grof3teil der Teekonsumenten wird all dies aber wohl nur
am Rande betreffen, da sie ihren Tee gar nicht mehr selbst herstel-
len - nicht einmal mehr ein Teesidckchen in warmes Wasser hingen,
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geschweige denn Tee in zeremonieller Art und Weise zubereiten. In
den USA wird mittlerweile 85% des konsumierten Tees in Form von
vorfabrizierten, in Dosen abgefiillten Eistees konsumiert.

2.2.2 Jute

Unsere beliebteste Koffeinquelle, Kaffee, wird in Sacken auf die
Reise geschickt, die aus einer Pflanze gefertigt wurden, die ebenfalls
Koffein enthalt: Corchorus capsularis. Es handelt sich um eine ein-
jahrige krautige Pflanze, dessen holzige Teile eben meist zu Fasern
und in weiterer Folge zu Jutesdcken verarbeitet werden. In Teilen
Afrikas und Asiens werden die Blétter jung als Salat konsumiert und
die reifen Blatter als Gemiise zu Suppen und dhnlichen Speisen ver-
kocht, teilweise aber auch als Tee konsumiert, dem unter anderem
eine entziindungshemmende, appetitanregende und auch stimulie-
rende Wirkung nachgesagt wird. Seit kurzem werden auch Versuche
unternommen, das Koffein, das sich vor allem in den Bléttern befin-
det, zu extrahieren. Ob sich das wirtschaftlich auch rechnen wird,
steht noch offen, wire aber neben der Nutzung als Faserpflanze im
Hauptproduktionsgebiet in Bangladesch eine willkommene zusitz-
liche Einkommensmaoglichkeit (immerhin enthalt 1 mg Bldtterex-
trakt 0,23 mg Koftein). Jute gehort, vorldufig nur nebenbei ange-
merkt, zur Gattung der Lindengewéchse, was uns in weiterer Folge
noch beschiftigen wird.

2.2.3 Zitrusfriichte

In einer weiteren Pflanze, die man kaum mehr mit Asien und schon
gar nicht mit Koffein in Verbindung bringt, sondern mit siidlichen
Lindern und deren Flair, findet sich tatsichlich Koffein: in den aus
dem stidostasiatischen Raum stammenden Zitrusfriichten. Es sind
vor allem die minnlichen Bliiten dieser zu den Rautengewichsen
(Rutaceae) zahlenden Pflanze, die Koffein enthalten. Es war vor 20
Jahren, als der amerikanische Botaniker Ivan Stewart auf der Suche
nach Wachstumshormonen in Pflanzen in den Blattern, aber eben
vor allem den Bliiten von Zitrusfriichten, Koftein fand. Die Mengen
sind allerdings sehr gering. In getrockneten Orangenbliiten finden
sich 166 ug Koffein pro Gramm Trockenmasse und in Honig nur
bis zu 10 pg pro Gramm und auch nur wenn der Honig nahezu aus-
schlieSlich aus dem Nektar von Zitruspflanzen hergestellt wurde.
Eine Tasse Orangenbliitentee hat damit etwa um den Faktor 1000
weniger Koffein als eine durchschnittliche Tasse Kaffee.
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Bienen ,fliegen” auf Koffein

Kaffee fiir Krieger

Allerdings war man bisher davon ausgegangen, dass Koffein in
Pflanzen vor allem dazu dient, aufgrund seiner Toxizit4t Fressfeinde
oder Mikroorganismen abzuhalten oder die Entwicklung konkur-
rierender Pflanzen zu verhindern. Das wiirde ja den — wenn auch
sehr geringen und daher auch kaum wirksamen - Anteil in den
Blattern und eventuell Samen erkldren — aber in den Bliiten? Diese
sollten ja von Bienen und anderen Bestdubern aufgesucht werden.
Es ergibt ja fiir eine Pflanze keinen Sinn, ihre Bestduber zu vertrei-
ben ... Wie man mittlerweile weif3, ,,fliegen” Bienen auf Bliiten mit
Koffein. Pflanzen, die koffeinhaltige Bliiten und Nektar zur Verfii-
gung stellen, werden deutlich hiufiger von Bienen besucht und sie
merken sich den Weg zu koffeinhaltigen Bliiten besser als zu anderen
Bliiten. Es sind also nicht nur die Menschen, die kaum mehr ohne
ihr tagliches Koffein auskommen.

2.3  Zur Geschichte des Koffeinkonsums in Afrika

2.3.1 Kaffee

Kaldi, ein abessinischer Ziegenhirte, beobachtete mit Erstaunen,
dass seine Ziegen, wenn diese von den roten Beeren eines kleinen
Busches fraflen, die gesamte Nacht kaum schliefen, sondern fort-
wihrend munter herumsprangen. Also versuchte er die Frucht auch
selbst und erlebte die gleiche angenehm stimulierende Wirkung.
Wegen seiner Freude dariiber brachte er die Friichte einem heili-
gen Mann in einem nahegelegenen Kloster. Doch der Gelehrte ver-
dammte die Friichte als nicht gottgefillig und warf sie ins Feuer,
worauf diese jedoch einen derartigen Wohlgeruch verstromten, dass
er sein erstes Verdikt doch revidierte und die weitere Geschichte
dieser Pflanze ganz anders verlief. Eine schone Legende, die sich
jedoch in keiner afrikanischen oder arabischen Quelle nachweisen
lasst. Sie taucht erstmals in der zweiten Hilfte des 17. Jahrhunderts
in einem der ersten europdischen Essays zum Thema Kaffee auf: in
einem Buch von Antoine Faustus Nairon, einem Professor fiir orien-
talische Sprachen. Diese — wohl der Imagination des Professors ent-
sprungene - Legende war offensichtlich so schon und vermeintlich
so authentisch, dass sie all die Jahrhunderte (iberdauerte.

Eine der wenigen Wahrheiten an dieser Legende diirfte jene der
Gegend sein, an der sie verortet wurde. Die anregende Wirkung
von Kaffee diirfte erstmals von den Galla-Stimmen, den legenda-
ren Eroberern des dthiopischen Hochlandes, genutzt worden sein.
Traditionelle Erzahlungen, und die gegenwirtige Praxis, deuten
auf eine langjahrige Nutzung als Stimulans wihrend kriegerischer
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Auseinandersetzungen hin. Sie morserten die reifen Beeren, ver-
mischten diese mit tierischem Fett und formten kleine Bélle daraus
und verwendeten sie, dhnlich wie die Soldaten des Zweiten Weltkrie-
ges, die Koffeintabletten mit sich fiihrten, als Mittel gegen Erschop-
fung und Hunger im Verlaufe ausgedehnter Kriegsziige.

Warum Kaffee allerdings bis in das 15. Jahrhundert hinein,
auch im arabischen Raum, kaum Verbreitung finden konnte, bleibt
eines der Ritsel der Menschheitsgeschichte. Zwar waren grof3e Teile
Afrikas ,Terra incognita®, aber gerade mit Athiopien gibt es eine
mehr als dreitausendjihrige Geschichte der Handelsbeziehungen,
deren Belege sich bis in biblische Texte zuriickverfolgen lassen. Die
erste Beschreibung findet sich erst bei dem berithmten arabischen
Arzt Abu Bakr Mohammed Ibn Zakariya El Razi, der Berichten
zufolge von 852 bis 932 gelebt haben soll. Er beschreibt ein Getrink
namens ,,Buncham®, das aus einer Pflanze namens ,,Bunn®zubereitet
wurde. Diese Worter bezeichnen bis heute in Athiopien Kaffee und
Kaffeepflanze. Als Arzt berichtet er allerdings nur dariiber, dass das
heifle Getrank sehr gut fiir den Magen sei. Dies wird von Avicenna
(Ibn Sina) spater aufgegriffen, weswegen er die gelben Bohnen
(Kaffee wurde offensichtlich noch nicht gerostet) als Starkungsmit-
tel empfiehlt, das die Haut reinigt und die darunter liegende Feuch-
tigkeit verschwinden lasst. Obwohl die Werke Avicennas auch in
Europa bekannt waren, fand Kaffee keinerlei Anklang in der euro-
péischen Medizin. Im arabischen Raum verblieb es offensichtlich
ebenfalls bei der medizinischen Nutzung der Kaffeebohnen. Noch
Suleiman der Grof3e (1494-1566) lobt vor allem chinesischen Tee.

Erst zu Beginn des 16. Jahrhunderts begann sich Kaffee als
»Qahwah" von jemenitischen Sufikldstern aus in die damaligen ara-
bischen Metropolen wie Kairo und Mekka auszubreiten, was nicht
sonderlich verwundert, da dem Sufiorden auch viele Laienbriider
angehorten. Die Sufis tranken ,,Qahwah® wahrscheinlich seit der
Mitte des 15. Jahrhunderts zu Beginn der ,,Dhikr“-Zeremonie -
eines intensiven Gebetsrituals zur Erinnerung an die Grofle Allahs.
Wenn sie dann nach den Ritualen nach Hause kamen, war es wohl
nur naheliegend, die (religiosen) Erfahrungen mit Kaffee auch mit
ihren Freunden und Verwandten zu teilen - das Kaffeehaus war
geboren. Somit scheint die Geschichte des Kaffeekonsums kiirzer
zu sein, als die vieler anderer Koffeinquellen, dafiir aber auch inten-
siver. Heute werden mehr als 2,25 Milliarden Tassen Kaffee pro Tag
weltweit getrunken und an die 100 Millionen Menschen leben direkt
oder indirekt von der Kaffeeproduktion.

Die Kaffeepflanze gehort zur Familie der Rubiaceae oder
Rotegewidchse und somit zur viertgréfiten Gruppe der Bedeckt-
samer (Angiospermen), die aus mehr als 11.000 Arten in 660
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Die Bohne bestimmt den
Koffeingehalt

Gattungen besteht. Die genetisch ndchsten Verwandten des Kaffees
sind erstaunlicherweise Tomaten und die Weinrebe. Das Koffein,
das sich sowohl in den Bléttern, den Friichten als eben auch in
den Samen des Kaffeestrauches befindet — wobei vor einiger Zeit
allerdings auch eine natiirliche koffeinfreie Kaffeepflanze entdeckt
wurde -, scheint also in der Pflanzenwelt im Laufe der Evolution
aufverschiedene Arten ,,entdeckt” worden zu sein. Koffein wird in
Tee oder Kakao (zu dem eine entferntere Verwandtschaft besteht)
anders biosynthetisiert.

Die eigentliche Pflanzengattung Kaffee besteht aus tiber 125
verschiedenen Arten, wobei es verwundert, dass davon nur zwei
Arten Arabica (Coffea arabica L.) und Robusta (Coftea canephora
oder Coffea robusta) weltwirtschaftliche Bedeutung haben - 99%
der Kaffeernte entfallen weltweit lediglich auf diese beiden Sorten.
Bei Coffea robusta gilt das alte lateinische Sprichwort ,nomen est
omen"“ wirklich - es ist die deutlich widerstandsfihigere Pflanze
(obwohl es wohl umgekehrt war — omen est nomen): Parasiten, Pilz-
krankheiten und hohere Temperaturen werden besser toleriert. Da
bei einem hoheren Ertrag die Samen jedoch kleiner sind, gilt die
Pflanze als minderwertiger, weswegen sie fiir den Konsum meist mit
Arabica-Bohnen verschnitten werden. Bei der Qualititsbeurteilung
spielen allerdings auch organoleptische Kriterien eine grofie Rolle -
Arabica schmeckt uns Menschen einfach besser. Robusta enthilt
aulerdem mehr an Chlorogensiuren - abgesehen davon, dass diese
harntreibend wirken, konnen sie bei empfindlichen Menschen auch
zu Magenbeschwerden fiithren.

Hinzu kommt noch, dass Arabica nur in hoheren Lagen ange-
baut werden kann, da nur in Héhen iiber 900 m der Rostpilz (Hemi-
leia vastatrix), fiir den Arabica besonders anfillig ist, erfolgreich
bekdmpft werden kann. Hohere Lagen bedeuten aber nicht nur
langere Transportwege, sondern auch eine erhohte Frostgefahr —
und schon einige Minuten Frost konnen grofien Schaden an der
Pflanze ausrichten. Arabica ist also nicht nur wegen seines besseren
Geschmacks um einiges teurer als Robusta.

Die beiden Varianten unterscheiden sich aber auch im Koffein-
gehalt. Arabicabohnen enthalten zwischen 1 und 1,7% Koffein und
Robustabohnen zwischen 2 und 4,5% Koffein. Daher ist der tatsich-
liche Kofteingehalt einer Tasse Kaffee auch so schwierig anzugeben.
Abgesehen von Zubereitungsart und Kaffeemenge spielt eben auch
das Mischungsverhiltnis der beiden Kaffeesorten eine grofie Rolle.

Kaffeepflanzen kénnen eigentlich bis zu 4 m hoch werden,
werden aber aus erntetechnischen Griinden meist als Strauch
gezogen. Wer schon einmal die Bliiten dieses immergriinen Strau-
ches sehen konnte, fiihlt sich sowohl in Form als auch in Geruch
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dezent an Jasmin erinnert — weswegen die Pflanze in den ersten
botanischen Bestimmungsbiichern auch als Jasminum arabica-
num aufgetaucht ist. Der Name Kaffeebohne ist etwas irrefiith-
rend - es handelt sich um den Samen der in der Reifung roten
Kaffee-,Kirsche® - einer Steinfrucht. Die Samen sind auch noch
von der sogenannten Silberhaut und einer Pergamenthaut umgeben,
ehe das Fruchtfleisch folgt. Auch diese miissen in dem aufwindi-
gen Aufbereitungsprozess entfernt werden. Bei der Kaffeeernte gibt
es — dhnlich wie bei der Traubenernte — unterschiedliche Erntearten:
entweder per Hand oder mit speziellen Kimmen (teil)maschinell.
Ersteres garantiert natiirlich eine hoherwertige Qualitdt, da damit
das gleichzeitige Abstreifen von unreifen oder halbreifen Friichten
vom Strauch verhindert werden kann - was sich dann, wie beim
Wein, auch deutlich auf den Preis niederschldgt. Nach der Ernte
werden die Samen von dem sie umgebenden Fruchtfleisch befreit,
was wieder auf zwei Arten erfolgen kann: ,,gewaschen® oder ,,unge-
waschen® Die Kaffeebohnen werden bei ersterer Methode zum
Trocknen in der Sonne ausgebreitet und es wird gewartet, bis die
Fruchthiille nach einigen Wochen vertrocknet ist. Das Waschen hat
den qualitativen Vorteil, dass beim Aufschwemmen unreife Friichte
nach oben schwimmen und somit entfernt werden kénnen. Danach
wird das mittlerweile aufgequollene Fruchtfleisch abgewaschen. Da
dann noch die innere Pergamenthiille am Samen klebt, muss dieser
fermentiert werden, ehe auch diese Hiille entfernt und der Samen
letztendlich getrocknet werden kann - ein deutlich aufwéndigeres
Verfahren, das sich dann ebenfalls auf die Preisgestaltung auswirkt.

Fiir den menschlichen Genuss brauchbar wird die Kaffeebohne
allerdings erst durch die Réstung — dadurch erhilt sie ihren unver-
wechselbaren Geruch und Geschmack. Die Samen werden trocken
und fettfrei (meist auch unter atmosphirischem Druck) erhitzt. Je
nach Rostgrad erhalten die Kaffeebohnen dann einen individuellen
milderen und sduerlichen oder siiflich-bittereren Geschmack. Beim
Rosten verdampft das Wasser in den Bohnen, die sich zuerst auf-
blahen, ehe sich die dufleren Silberhdutchen der Bohnen 16sen und
abplatzen. Durch die bei der Rostung ablaufende ,,Maillard-Reak-
tion“ verandert sich nicht nur die Farbe, sondern auch die chemische
Struktur. Aminosauren und reduzierende Zucker (z. B. Fructose)
werden zu neuen Verbindungen umgebaut und es entstehen bis zu
800 Aromastofte. Durch das Mahlen der Kaffeebohnen beziehungs-
weise das Aufbrechen der Zellen konnen dann diese dabei entste-
henden Aromastoffe freigesetzt werden.

In den letzten Jahren ist noch eine andere Art der Kaffeeauf-
bereitung durch die Medien gegangen: Fermentation durch Ver-
dauung. Eine indonesische Schleichkatzenart, der Fleckenmusang
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Kaffee als illegale Droge

(Paradoxurus hermaphroditus, ein marderartiges nachtaktives
Tier), erndhrt sich tiberwiegend von reifen Kaffeekirschen, wes-
wegen sie eigentlich als Schadling galt. Die Kaffeebohnen werden
aber unverdndert ausgeschieden, das Tier genief3t nur das Frucht-
fleisch der Kirschen. Jedoch nur duflerlich unverandert — wihrend
der Verdauung wird durch die entsprechenden Enzyme eine Fer-
mentation eingeleitet, die der Kaffeebohne bestimmte Bitterstoffe
entzieht, weswegen dem daraus resultierenden Getrink sagenhafte
geschmackliche Eigenschaften zugeschrieben werden - und das
selbstverstindlich zu sagenhaften Preisen. Die der Bohne nachge-
sagte Qualitat hat wahrscheinlich auch mit etwas zu tun, das in der
Psychologie als ,,Nachentscheidungsdissonanz“ bezeichnet wird.
Wenn wir etwas gekauft haben, das eigentlich keinen wirklichen
Mehrwert bringt, oder zumindest keinen Mehrwert der dem iiber-
hohten Preis entspricht, beginnen wir unser damit verbundenes
»ungutes” Gefiihl ,,schénzureden® Mit anderen Worten: Was teuer
und exklusiv ist muss gut sein! Wer sich diesem Gefiihl entziehen
mochte, oder wem die Vorstellung, vorverdaute Nahrungsmittel zu
sich zu nehmen, etwas Unwohlsein bereitet: Espressomaschinen
entziehen dem Kaffee in kurzer Zeit unter hohem Druck ebenfalls
Bitterstoffe, ohne die Aromastoffe zu entziehen. Mit dieser Zube-
reitungsart lassen sich also dhnliche geschmackliche Effekte erzie-
len. Es muss also nicht ,,Kopi Luwak" sein (,,Kopi“ = indonesisch fiir
Kaffee, ,Luwak® = indonesischer Name fiir den Fleckenmusang).

Wie aber wurde aus einer Pflanze, deren Bestandteile auch im
arabischen Raum urspriinglich nur zu medizinischen Zwecken
oder aufgrund der ihr eigenen psychoaktiven Wirkung eingesetzt
wurden, ein im arabischen und vor allem im europiischen und
anglo-amerikanischen Raum nicht mehr wegzudenkendes ,,Genuss-
mitte]“? Die ersten regelméfligen Koffein-,,User®, die Galla und die
Sufis, verwendeten Kaffee wohl ausschliefllich wegen dessen akti-
vierender Wirkung - die einen, um lianger Krieg fiihren zu kénnen,
die anderen, um langer beten zu konnen, und kaum wegen des
Geschmacks.

Selbst arabische Historiker des 16. Jahrhunderts waren sich unsi-
cher, woher denn der Kaffee kam. Jedoch waren sie sich sicher, dass
im Jemen Sufis den Kaffee um die Wende vom 15. zum 16. Jahr-
hundert auch in privatem Rahmen konsumierten und andere, die
nicht dem Orden angehorten, an dessen Wirkung teilhaben lief3en.
Obwohl Kaffee in weiterer Folge im arabischen Raum grofe Bedeu-
tung gewann, fithrte die urspriingliche Verwendung als ,,Droge®
bereits zu Beginn zu heftigem Widerstand der religiosen Elite und
der Regierenden. Und obwohl der Kaffeegebrauch aus einem isla-
mischen ,,Orden® resultierte, waren viele islamische Rechtsgelehrte
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der Meinung, dass der Gebrauch einer psychoaktiven Substanz
nicht dem Koran entspricht und daher ebenso wie Wein verboten
werden muss. Die Regierenden unterstiitzen diese Ansicht — aller-
dings wohl aus einem anderen Grund: Die sich in Aden, in Mekka
und in Kairo etablierenden Kaffeehduser wurden als Bedrohung der
sozialen und politischen Stabilitdt gesehen, da sich dort - so wie
spiter in Europa - Intellektuelle, Schriftsteller, Poeten und Kiinst-
ler der jeweiligen Stadte versammelten, um unter der anregenden
Wirkung des Koffeins wichtige politische und gesellschaftliche
Themen zu diskutieren. So grof$ war die Angst vor ,,marqaha“ (das
arabische Wort fiir die Euphorie oder das ,,High", das durch den Kaf-
feekonsum verursacht wurde) und vor damit verbundenen politi-
schen Umstiirzen, dass der Polizeichef von Mekka 1511 Kaffee zu
einer illegalen Substanz erklédrte. Der Kaffehandel wurde verboten,
die Kaffeehiduser geschlossen und jeglicher Kaffee, der sich noch
auftreiben lief3, wurde verbrannt. Der fiir Mekka zusténdige Sultan
residierte damals in Kairo, wo Kaffee allerdings mittlerweile eine
wichtige Handelsware war und Gegenstand einer gleichsam vor-
borslichen finanziellen Spekulation. Der Sultan lockerte sofort die
drakonischen Gesetze, als er davon erfuhr, und ersetzte den Poli-
zeichef ziemlich schnell.

Da die Bereitschaft auf ein schon damals wichtiges Handelsgut
und eine beliebte Droge zu verzichten sehr gering war, war der Weg
nach Europa geebnet. Bereits um 1570 gab es angeblich bereits tiber
600 Kaffeehduser in Konstantinopel und der deutsche Arzt Leon-
hard Rauwolf - der erste Europier, der Kaffee als solchen erwahnte —
berichtete, dass in Aleppo die gesamte Bevolkerung stindig im
Kreis safl und Kaffee konsumierte. Aufgrund dieses Umstandes
ging er davon aus, dass dies eine jahrhundertealte Tradition sein
miisse - tatsdchlich hatte hundert Jahre zuvor wohl kaum jemand
in Aleppo von Kaffee gehort! Reisende der damaligen Zeit berich-
teten von der Beldstigung durch bettelnde Bewohner vor Kaffee-
hédusern, deren einziges Ziel es war, genug Geld fiir den néchsten
Kaffee zu erhalten — wer sich dabei an gewisse stadtische Plitze und
Straflen erinnert fiihlt, in deren Umfeld bettelnde Heroinabhin-
gige zu finden sind, wird wohl nicht ganz falsch liegen - Reisende
des 16. Jahrhunderts berichteten jedenfalls iiber 4hnliche Gefiihle.

Obwohl Kaffee um die Mitte des 16. Jahrhunderts in Konstan-
tinopel so weit verbreitet war, dass sogar in Heiratsvertragen fest-
gehalten wurde, dass eine mangelhafte Versorgung der Ehegat-
tin mit Kaffee einen Scheidungsgrund darstellen kann, gab es um
1570 einen neuerlichen Versuch, Kaffee zu illegalisieren. Murat III
ordnete die Schlieflung sémtlicher Kaffeehduser und Verkaufsbuden
tiir Kaffee an und bedrohte deren Besitzer mit Folter. Er hatte seine

25



26 Kapitel 2 - Zur Geschichte des Koffeinkonsums

Von der illegalen Droge zum
Genussmittel

komplette Familie ermordet, um an die Regentschaft zu kommen,
und wollte das stindige Gerede dariiber in den Kaffeehdusern in
den Griff bekommen. Der Kaffeekonsum verlagerte sich daher kurz-
fristig in den privaten Bereich, aber bereits unter dessen Nachfolger
wurde Kaffee wieder erlaubt und massiv besteuert. Nachfolgende
Herrscher versuchten in der Mitte des 17. Jahrhunderts nochmals
Kaffee zu verbieten, aber selbst drakonische Strafen, wie das Einné-
hen von Kaffee-,,Usern® in Kaffeesdcke, um sie dann in den Bospo-
rus zu werfen, oder das Herausreiflen der Zunge, konnten langfristig
nichts am Kaffeekonsum dndern. Der ,,war on drugs“ war damals
genauso wenig zu gewinnen wie heute. Der persische Shah hatte sich
im 16. Jahrhundert bereits damit abgefunden, dass das Verbot einer
Droge keinen Erfolg haben konnte - er schickte Mullahs in die Kaf-
feehduser, welche die Besucher durch Monologe tiber Geschichte,
Rechtsfragen und Poesie von ihren politischen Diskussionen ablen-
ken sollten - sollte dies nicht erfolgreich sein, waren auch genug
Spione unter den Gésten, um den Shah vor drohenden Umsturz-
versuchen zu warnen.

Aufgrund der enormen Verbreitung von Kaffee im arabischen
Raum war es dank der schon damals recht engen Handelsbeziehun-
gen nur eine Frage der Zeit, bis Kaffee auch in Europa auftauchen
wiirde. Die ersten Kaffeebohnen brachte angeblich ein veneziani-
scher Mediziner, Prospero Alpini, nach Italien. Charles de1"Ecluse
nahm sie 1596 dann iiber die Alpen mit nach Frankreich - er will
diese von einem italienischen Reisenden erhalten haben. Wahr-
scheinlich waren jedoch schon vorher — undokumentierte — klei-
nere Mengen von Einzelpersonen nach Europa gebracht worden.

Bereits 1614 gab es bei der Niederldndischen Ostindischen
Kompanie Uberlegungen, Kaffee aus dem Jemen zu importieren.
Die erste bedeutende Ladung an Kaffee erreichte Europa wohl iiber
Venedig. Im Jahre 1624 wurde in Venedigs Hifen die erste doku-
mentierte Schiffsladung mit Kaffee aus Konstantinopel geloscht.
Um 1650 wurde dgyptischer Kaffee in Marseille angelandet. Um
1700 beherrschten niederlidndische Reeder den Kaffeeimport nach
Europa, aber erst mit der weltweiten Verbreitung und Kultivierung
von Kaffee im 18. und 19. Jahrhundert wurde dieser zu einer der
bedeutendsten pflanzlichen Kommodititen weltweit.

Kaffee diirfte aber bereits an der Wende zum 17. Jahrhun-
dert in Italien verbreitet konsumiert worden sein - auch wenn es
einer gebildeten Elite vorbehalten gewesen sein diirfte - wie z. B.
den Dozenten und Studierenden der Universitit Padua. Jeden-
falls soll Papst Clemens VIIT um 1600 um sein Urteil {iber Kaffee
ersucht worden sein. Ahnlich wie muslimische Religionsgelehrte
hatten auch katholische Priester argumentiert, dass der Genuss von



2.3 - Zur Geschichte des Koffeinkonsums in Afrika

Kaftee nicht mit in diesem Fall der christlichen Lehre in Einklang zu
bringen sei, was jedoch den venezianischen Kaufleuten zuwider lief.
Allerdings befand Clemens VIII nach einer Kaffeeverkostung, dass
man dieses kostliche Getrdnk unméglich nur den Heiden erlauben
durfte — damit ersparte sich Europa den langen religiosen Kampf
um den Kaffee, der den Kaffeekonsum in der muslimischen Welt
die Jahrhunderte zuvor geprégt hatte.

Wo das erste Kaffeehaus Europas erdfinet wurde, lasst sich nicht
mehr ganz exakt bestimmen - es war offensichtlich eine Idee, die in
groflen Teilen Europas ,,in der Luft®lag. Einige berichteten, dass die
erste ,bottega del café“ entweder 1645 oder 1683 in Venedig eroffnet
worden sein soll. Kaffee wurde damals ausschlief3lich {iber Arabien
importiert und zwar iiber die Hafenstadt Mokka — eine Bezeich-
nung, die sich als Bezeichnung fiir starken Kaffee bis heute erhalten
hat, auch wenn heutzutage der Kaffeeimport aus dem arabischen
Raum eine sehr untergeordnete Bedeutung hat.

Bereits 1650 soll ein aus dem Libanon stammender Mann, von
dem lediglich der Vorname, Jakob, bekannt ist, ein Kaffeehaus in
Oxford und 1651 in London eréffnet haben — das iibrigens 300 Jahre
bestand hatte. Das war im selben Jahr, in dem zudem angeblich der
erste Sack Tee in England angeliefert wurde. Das heutige britische
Nationalgetrink fand also spéter Beachtung als Kaffee. Im Jahr 1664
gab es erste Beschwerden seitens der Universititsverwaltung von
Cambridge, dass sich Studenten zu viel in Kaffeehdusern herum-
treiben wiirden - dhnlich wie in Italien war Kaffeekonsum offen-
sichtlich anfinglich akademischen Eliten vorbehalten. Knapp 20
Jahre spiter, 1683, soll es jedoch nach mehreren iibereinstimmenden
Quellen schon 3000 Kaffeehduser in London gegeben haben; und
das bei einer geschitzten Gesamteinwohnerzahl von 500.000! Noch
1675 hatte Konig Charles IT versucht, Kaffee aus London zu verban-
nen - der offizielle Grund war, dass die offenen Feuer zum Rosten
des Kaffees zu verheerenden Branden fithren kénnten und man die
Bevolkerung vor den ,,evil and dangerous effects” des Kaffees schiit-
zen miisse. Der wahre Grund war allerdings der gleiche wie 150
Jahre zuvor im arabischen Raum: Kaffeehiuser waren zu gefihr-
lichen Brutstitten fiir neue, liberalere politische Ideen geworden.
Das Gesetz sollte am 10. Janner des Jahres 1676 in Kraft treten — am
8. Janner wurde es aufgrund massiver Proteste und der vorauszuse-
henden wirtschaftlichen Folgen wieder zuriickgenommen ...

Eine osterreichische Legende will es, dass 1683 nach der
erfolgreichen Abwehr der Belagerung Wiens durch Kara Mustafa
in dessen Heerlager, dass er Hals tiber Kopf verlassen musste,
nachdem ein polnisches Entsatzheer unter Jan Sobieski die tiir-
kischen Truppen vernichtend geschlagen hatten, merkwiirdige
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braune Bohnen gefunden wurden, die fir Kamelfutter gehalten
wurden. Nur der Pole Karl Koschitzky, der als Kundschafter und
Ubersetzer eine bedeutende Rolle bei der Niederschlagung des
Angriffs gespielt haben soll, hitte erkannt, dass es sich um Kaffee
handelt und noch im gleichen Jahr das erste Kaffeehaus eroffnet.
Allerdings war Kaffee in Wien schon frither bekannt. Bereits 1665
war ein tiirkischer Botschafter im Zuge von Friedensverhandlun-
gen zwischen dem tiirkischen und dem Habsburgerreich in Wien.
Dass er Unmengen Kaffee rosten lief3, wissen wir unter anderem
deswegen, weil sich die Wiener bei den Behérden tiber den unge-
heuren Holzverbrauch der Tiirken beschwerten, die stindig Kaffee-
bohnen résteten, um ihre Kaffeeversorgung nicht unterbrechen zu
miissen. Bereits ab 1666 bestehen Steueraufzeichnungen tiber Kaf-
feeimporte nach Wien. Es ist daher mehr als wahrscheinlich, dass
zumindest 2 Kaffehiduser bereits vor 1683 in Wien existierten. Die
beiden Armenier Johannes Diodato und Isaac de Luca diirften um
diese Zeit bereits Kaffee in einer eigens dafiir gegriindeten Gast-
stitte verkauft haben.

Mit der Ausnahme Osterreichs konnte Kaffee in Zentraleuropa
erst spater Fuf3 fassen. Das erste Kaffeehaus Deutschlands wurde
wahrscheinlich 1679 in Hamburg von einem Niederlander er6ftnet,
weniger weil der Bedarf bei den Einwohnern Hamburgs bestand,
sondern aufgrund der Nachfrage von englischen Hiandlern und
Seemidnnern - wohl deswegen hief} es ,,das englische Kaffeehaus".
Regensburg folgte 1689, Leipzig 1693 und Berlin 1721. Einen Riick-
schlag erlitt der Kaffeekonsum wihrend der Regierungszeit von
Friedrich dem Groflen. Er war der Meinung, dass Kaffee der Ober-
schicht vorbehalten werden sollte. Er befiirchtete, dass mit der Aus-
breitung des Kaffeekonsums in breiten Bevolkerungsschichten zu
viel Geld ins Ausland abflieffen und der preuflischen Wirtschaft
verloren gehen wiirde. AufSerdem war er der Ansicht, dass Kaffee
Minner und Frauen unfruchtbar machen wiirde - eine damals weit
verbreitete Ansicht unter deutschen Arzten, die zwar eine gewisse
Grundlage hatte, wie wir spéter sehen werden, jedoch nicht in dieser
Art und Weise. Daher erhob er exorbitante Steuern auf Kaffee, um
diesen nur mehr fiir Wohlhabende leistbar zu machen. Er begriin-
dete dies damit, dass auch er mit Biersuppe, einer zu seiner Zeit
weit verbreiteten Friihstiicksmahlzeit, grofy geworden sei — und
was fiir einen Konig gut sei, sei wohl auch fiir die Untertanen gut.
Daher errichtete er ein Monopol auf den Kaffeehandel, das ihn reich
machte, aber die Biirger zu ,,Ersatzstoffen” greifen lief. Damals
wurde Gersten- und Zichorienkaffee erfunden, dessen Produk-
tion auch staatlicherseits gefordert wurde. Aber wie alle Versuche,
Drogen zu unterdriicken, war auch dieser Versuch zum Scheitern
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verurteilt und fithrte nur zu einem kurzfristigen Riickgang des
Kaffeekonsums in Deutschland, da sich der Kaffee in Stiadten wie
Leipzig oder Berlin weiter behaupten konnte.

Allerdings mussten sich drmere Schichten lange Zeit weiter-
hin mit Ersatzkaffee, dem ,,Muckefuck®, abfinden. Urspriinglich
wurde angenommen, dass das Wort von einer Verballhornung des
franzosischen ,,mocca faux“ (falscher Mokka) kommt. Heute wird
davon ausgegangen, dass das Wort aus dem Rheinland stammt:
»Mucken® = brauner Holzmulm, ,,fuck® = faul. Kaffee blieb wei-
terhin ein teures Gut, das sich nur wenige leisten konnten, weswe-
gen Kaffee auch sehr ,,diinn“ getrunken wurde und eine durchsich-
tige braune Briihe ergab. Da jedoch Zichorienkaffee immer schwarz
blieb, wurde der durchsichtige hellbraune Kaffeeaufguss zum Status-
symbol. Der ,,Bliimchenkaffee (d. h. der Kaffee durch den man die
Bliimchendekoration am Boden der Porzellantasse sehen konnte)
war geboren und der schlechte Ruf des deutschen Kaffees im rest-
lichen Europa ebenso.

1689 eroftnete der aus Florenz gebiirtige Francois Procope ein
Kaffeehaus in Paris, das den Kaffeehdusern im arabischen Raum
nachempfunden war und in den folgenden Jahrzehnten zum Mittel-
punkt des gesellschaftlichen Lebens in Paris wurde. Es wurde nicht
nur von spiteren Revolutiondren und Intellektuellen, sondern auch
von Napoleon Bonaparte hdufig frequentiert. 30 Jahre spiter sollen
es bereits 380 in ganz Paris gewesen sein.

Noch schwerer tat sich Schweden mit Kaffee. Bis zur Wende
zum 18. Jahrhundert spielten koffeinhaltige Getrianke kaum eine
Rolle. Bereits kurz nach der Einfiihrung 1746 wurde Kaffee (und
Tee) schon wieder verboten und die Prohibition eingefiihrt, was
aber, genauso wenig wie die amerikanische Alkoholprohibition von
Erfolg gekront war. Es erhohte lediglich den Kaffeeschmuggel. Daher
versuchte Konig Gustav III zu beweisen, dass Kaffee giftig sei — er
befahl einem Gefangenen taglich Tee zu konsumieren und als ,,Kon-
trollperson® einem zweiten taglich Kaffee trinken zu lassen, in der
»Hoffnung® dass beide bald sterben wiirden. Die beiden iiberwa-
chenden, abstinenten Mediziner starben allerdings nach wenigen
Jahren, K6nig Gustav wurde ermordet, die zwei Gefangenen hatten
jedoch ein langes Leben - letztlich starb der Teetrinker als erster —
im Alter von 83 Jahren. Erst 1820 gab die schwedische Administra-
tion auf und koffeinhaltige Getrinke wurden erlaubt. Heute gehort
Schweden zu jenen Landern mit dem hochsten Pro-Kopf-Konsum
an Kaffee in Europa. - Interessanterweise wird diese Liste von euro-
péischen Landern angefiihrt — mit teilweise deutlich hoherem Ver-
brauch als in Lindern des arabischen Raums, kaffeeproduzierenden
Landern oder den USA.
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Koffein und die Griindung der
USA

Der Kaffeekonsum iiberwand nicht nur die Grenzen européi-
scher Linder in atemberaubender Geschwindigkeit, sondern auch
den Atlantik. Zwar diirfte die ,,Mayflower“ 1620 noch keinen Kaffee
an Bord gehabt haben, aber niederldndische Siedler sollten diesen
recht bald importieren. Der erste Nachweis fiir Kaffeekonsum im
durch die Briten neu benannten ,,Neu Amsterdam* findet sich fiir
das Jahr 1668 in New York. In diesen Jahren diirfte Kaffee bereits
Bier als bevorzugtes Friihstiicksgetriank verdrangt haben. Hohe Kaf-
feepreise im Rest der zukiinftigen Vereinigten Staaten verhinderten
jedoch dann eine weitere Verbreitung. Nach den damals tiblichen
Preisen diirfte eine Tasse Kaffee so viel wie ein Abendessen in einem
gewohnlichen Gasthaus gekostet haben.

Im Jahr 1689 wurde in Boston dann das erste amerikanische
Kaffeehaus eroffnet, das iibrigens gleichzeitig auch Biicher ver-
kaufte. 1669 folgte endlich New York - die Wiege des nordameri-
kanischen Koffeinkonsums. In allen anderen Kolonien wurden in
Folge in kurzen Abstinden weitere Etablissements er6ffnet, wobei
die frithen amerikanischen Kaffeehduser in ihren ,,assembly rooms*
auch Gerichtsverhandlungen und Stadtratssitzungen beherberg-
ten und es war ein Kaffeehaus, das ,,Green Dragon® in Boston, in
dem die Grundlage fiir den Protest gegen die Besteuerung einer
anderen Koffeinquelle gelegt wurde - die Boston Tea Party. Koffein
hatte also keinen unwesentlichen Anteil daran, dass die Vereinig-
ten Staaten von Amerika, so wie wir sie heute kennen, gegriindet
wurden. Koffein war somit wohl die einzige Droge, die zu einer
Staatsgriindung fiithrte. Der Kampf gegen die Teebesteuerung diirfte
auch dazu beigetragen haben, dass in Amerika die Teeblitter durch
Kaffeebohnen als bevorzugter Koffeinlieferant ersetzt wurden. Dies
sollte sich jedoch mit der Erfindung von Colagetrinken nochmals
radikal andern.

Lediglich Japan erwies sich als ,,]ate adopter®. Obwohl niederlan-
dische Kaufleute ab 1724 Kaffee fiir den Eigengebrauch nach Japan
importierten, wurden erst 1888 zwei ,,Kaffee-Teehduser® erofinet,
die damit warben, dass sie nicht nur ein Teehaus, sondern eben
auch ein Kaffeehaus seien. Erst ab den 1930er Jahren etablierten
sich ,,reine Kaffeehduser, die iiberwiegend Kaftee verkauften. Diese
wurden wihrend des Zweiten Weltkrieges wieder geschlossen. Erst
in den 1970er und 80er Jahren fand sich wieder ein Publikum fiir
diese Art von Kaffeehdusern. Mittlerweile nimmt man an, dass es
allein in Tokio bis zu 1600 sogenannte ,,kohis“ gibt, die die alten
Teehiuser in Form von Kaffeehdusern neu interpretieren - es gibt
nicht nur das tibliche Studentencafé, manche sind gleichsam kleine
Konzerthallen, wo man mittels High-end-Musikanlagen von Oper
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bis Rock alles horen kann, manche gleichzeitig Verkaufsstatten von
Mangas und Biichern, manche brillieren ,,nur“ durch ihre opulente
Ausstattung.

Kaffee ist somit ein nicht nur in der westlichen Welt unverzicht-
barer Bestandteil der Alltagskultur geworden und wird in allen
Gesellschaftsschichten und Berufsgruppen konsumiert. Was tibri-
gens die Berufsgruppen betrifft: das ,,schwarze Gewerbe® hat die
Schwirze der Druckerfarbe mittlerweile durch die Schwirze des
Kaffees ersetzt. Journalisten konsumieren den meisten Kaffee aller
Berufe - zumindest wenn man einer britischen Umfrage trauen
kann.

2.3.2 Kolanuss

In den Medien wurden in den letzten Jahren, vor allem im Hinblick
auf Jugendliche, neuere, vor allem seit den 1990er Jahren erhiltli-
che koffeinhaltige Getrénke dimonisiert — die sogenannten Ener-
gydrinks. Dabei wird gerne vergessen, dass der allererste Energy-
drink bereits iiber 125 Jahre alt ist: Coca-Cola. 1886 von dem ameri-
kanischen Apotheker John Stith Pemberton erfunden und von dem
Apothekengrofihindler Asa Griggs Candler zur Weltmarke gefiihrt.
Urspriinglich wurde das Getrénk von Pemberton als Medikament
gegen Miidigkeit, Depressionen und Neurasthenie vermarktet und
selbst als es schon als Softdrink etabliert war, wurde es als Aufputsch-
mittel vermarktet. Eine Zeitungsanzeige aus dem Jahr 1909 fragt
die Zeitungsleser: ,,Miide? Komm herein und trink ein Glas Coca-
Cola. Es hilft gegen Deine Erschopfung!“ Ein knapper Viertelliter
enthielt damals ungefihr 80 mg Koffein - ungefihr genauso viel
wie heute der durchschnittliche Energydrink. Anfanglich wurde
dieses Getrank mit noch mehr Misstrauen verfolgt als heutige Ener-
gydrinks. Die ,,Pure Food Commission“ des damaligen Landwirt-
schaftsministeriums unternahm mehrere Versuche aufgrund des als
gefihrlich eingeschitzten Koffeingehaltes den landesweiten Verkauf
zu verbieten, musste sich aber nach mehreren Verfahren geschla-
gen geben. Wihrend heute vor allem Koffein aus chemischer Pro-
duktion beigesetzt wird, wurde anfianglich Koffein tatsichlich aus
Extrakten der Kolanuss gewonnen. Der zweite Namensbestandteil
beruhte auf der Verwendung von Blitterextrakten des Coca-Strau-
ches. Diese Ingredienz wurde allerdings bald nicht mehr verwen-
det. Allerdings finden sich die Extrakte der Kolanuss seit einiger Zeit
in modernen ,,Bio-Kolas“ wieder, die in den letzten Jahren zuneh-
mende Popularitit erfahren.
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Koffein im Schlaftee

Kolaniisse sind die Samen immergriiner westafrikanischer
Biume (Cola acuminata und Cola nitida) und enthalten bis zu 3,5%
Koffein - also deutlich mehr als die Kaffeebohne. Sie geh6ren zur
selben Pflanzenfamilie wie Kakao. Die Niisse werden in der Sonne
getrocknet und in Afrika von Arbeitern und Angestellten, dhnlich
wie bei uns Kaffee, wahrend der Arbeit konsumiert, um mit Miidig-
keit und Belastungen umzugehen. In Somalia und im Sudan wurde
ein Aufguss dieser Niisse als ,,sudanesischer Kaffee“ oder ,,arabischer
Tee“ von Nomadenvolkern konsumiert. Durch den Sklavenhandel
gelangte die Pflanze im 17. Jahrhundert nach Jamaica und Brasilien,
wird aber heute dort nur in einem geringen Ausmaf3 angebaut. Die
ersten Erwihnungen finden sich im 12. Jahrhundert durch einen
spanischen Arzt, der unter dem Namen Al Ghafeky bekannt wurde
und im 13. Jahrhundert durch den arabischen Botaniker und Phar-
makologen Ibn Al-Baithar. Der deutsche Arzt und Pharmakologe
Louis Lewin beschreibt noch 1920, welche Bedeutung Kolaniisse vor
allem als Gastgeschenk in Afrika hatten. Teilweise fand sie auch als
Geldersatz Verwendung: z. B. fiir den Kauf von Sklaven.

Die Kolanuss wird tibrigens, ebenso wie alle anderen koffeinhal-
tigen oder die meisten psychotropen Pflanzen, als Gottesgeschenk
betrachtet. Allerdings musste in den afrikanischen Legenden dafiir
einmal - in Abwandlung der Adam- und Eva-Geschichte - ein
christlicher Gott herhalten: Gott hatte bei einem seiner Erdenbesu-
che ein Stiick einer Kolanuss vergessen, als er wieder in den Himmel
zuriickkehrte. Ein Mann sah dies und wollte diese gottliche Nuss
probieren, obwohl ihn seine Frau davon abzuhalten versuchte. Als
Gott bemerkte, dass er die Nuss vergessen hatte und auf die Erde
zuriickkehrte, fand er den noch immer daran kauenden Mann vor.
Als er sah, dass der Mann die Nuss zu schlucken versuchte, griff er
ihm an die Kehle, um ihn daran zu hindern und zu zwingen, die
Nuss wieder auszuspucken. Seither kann man die Stelle am mensch-
lichen Hals sehen, an der Gott seine Fingerabdriicke hinterlief3: den
Adamsapfel.

2.4 Und letztendlich doch: Koffein aus Europa

2.4.1 Linde

Wie schon berichtet haben Pflanzen Koffein nicht nur zur Abwehr
von Fressfeinden ,,erfunden®, sondern auch um Bienen von sich
»abhingig“ zu machen. Auch in Europa existiert zumindest eine
Pflanze, die dies offensichtlich so handhabt. Allerdings wurde sie von
Menschen nie fiir diesen Zweck verwendet. Uberraschenderweise
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ist es eine Pflanze, deren Bliiten als Tee zubereitet als Einschlaf-
hilfe angeboten werden: Lindenbliiten. Nachdem Jute, obwohl v6llig
anders aussehend als unsere Lindenbaume (Tilia spp.), ebenfalls
zur Gattung der Lindengewiéchse gehort, iiberrascht es wohl nicht
mehr sehr, dass sich in Lindenextrakten ebenfalls Koffein nach-
weisen lasst. Es sind jedoch sehr geringe Mengen: Die maximale
Menge, die in einer Tasse Lindenbliitentee gefunden wurde, betrug
226 pg. Im Durchschnitt ist das ein Bruchteil des Koffeins, das sich
z. B. in entkoffeiniertem Kaffee befindet. Das ist mit hoher Wahr-
scheinlichkeit eine Koffeinmenge, die bei Erwachsenen keine mess-
bare physiologische Wirkung hat. Da aber Kinder Koffein nur sehr
schlecht abbauen (die Halbwertszeit liegt bei Kleinkindern bei bis
zu 4 Tagen!) kann es bei hdufiger Gabe von Lindenbliitentee doch
zu einer Akkumulierung des Koffeins im kindlichen Organismus
kommen, so dass diese Praxis vielleicht iiberdacht werden sollte.

2.4.2 Koffein aus dem Labor

Ein Grofiteil des Koffeins, das wir heute z. B. in Form von Cola- und
Energydrinks zu uns nehmen, stammt aber nur mehr bedingt aus
natiirlichen Quellen. Mit dem Aufstieg von Coca-Cola als Erfri-
schungsgetriank stieg auch der Bedarf an Koffein. Im Jahr 1905
begann eine Firma, die heute eher fiir ihre Saatgutproduktion bzw.
fiir ihren Umgang mit dem von ihr produzierten Saatgut bekannt
ist, fur die Coca-Cola Company neben Vanillin und Saccharin auch
Koffein zu produzieren.

Die Entdeckung des Koffeins beginnt aber bereits im Jahre 1819.
In diesem Jahr traf der 25-jahrige Student der Chemie Friedlieb
Ferdinand Runge den damals gréfiten lebenden Dichter deutscher
Zunge: Johann Wolfgang Goethe. Dieser hatte sich damals aber
bereits vermehrt wissenschaftlichen Forschungen hingegeben und
wurde auf Runge durch dessen Professor Wolfgang Dobereiner auf-
merksam, der die theoretischen Grundlagen des Periodensystems
chemischer Elemente entwickelte. D6bereiner hatte Goethe von den
Versuchen Runges erzihlt, der mit Belladonna-Extrakt bei seiner
Katze eine Dilatation der Pupillen hervorrufen konnte, worauf
Goethe ihn unbedingt kennenlernen wollte. Wihrend diese Begeg-
nung auf Goethe wohl keinen allzu nachhaltigen Eindruck hinter-
lief3 (jedenfalls finden sich in Goethes Tagebiichern nur einige Rand-
bemerkungen dazu), berichtete Runge noch Jahre spiter fasziniert
davon. Goethe hatte ihm zum Abschied des Besuches, nachdem
ihm die Belladonna-Wirkung demonstriert wurde, Kaffeebohnen
in die Hand gedriickt mit der Aufforderung, deren Inhaltsstoffe zu
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Koffein: ein chemischer
Verwandter der Harnsdure

analysieren. Runge betrachtete dies wohl als Arbeitsauftrag, denn
binnen weniger Monate extrahierte er aus Kaffeebohnen jene Subs-
tanz, deren Namen er ihnen gab: Koffein. Noch im selben Jahr ent-
deckte von Giese ebenfalls Koffein, das er ,,Kaffeestoff “ nannte, aber
spiter selbst bestitigte, dass es sich um das Koffein Runges handelte.
Unabhingig von Runge und von Giese konnten 1821 die franzgsi-
schen Apotheker Piere Joseph Pelletier, Joseph Bienaimé Caventou
und Pierre Robiquet ebenfalls Koffein isolieren. 1826 isolierte dann
K.EP. von Martius aus Guarana-Paste sogenanntes ,,Guarin®, das
er dann 1840 doch zum Koffein erkliaren musste. 1827 entdeckte
schlieSlich der Franzose Jean Baptiste Oudry in Teeblittern das
Thein, das aber bereits 1838 vom Stuttgarter Chemiker Carl Jobst
ebenfalls als Koffein identifiziert wurde. Ein Umstand, der jedoch
in mehr als 170 Jahren noch immer nicht umfassend zur Kenntnis
genommen wurde.

Koffein wurde also nicht einmal, sondern zumindest fiinfmal
entdeckt! Der deutsche Chemiker Justus von Liebig konnte letztend-
lich bereits 1832 mit Hilfe von Verbrennungsversuchen gemeinsam
mit Christoph Pfaff die Summenformel des Koffeins bestimmen:
CgH,(N,O, Koffein ist zwar jene Bezeichnung, die sich - zuriick-
gehend auf die Umstande der Entdeckung — umgangssprachlich
durchgesetzt hat, die offizielle, korrekte Bezeichnung ist jedoch:
1,3,7-Trimethyl-2,6(1H,3H)-purindion oder ,,kurz* 1,3,7-Trime-
thylxanthin. Es ist somit ein (natiirlich vorkommendes) Purin und
gehort in die gleiche chemische Gruppe wie z. B. Harnsdure, was
erstmals von Ludwig Medicus 1875 erkannt wurde.

Koffein stellt sich unter Raumtemperatur als weifles, geruchlo-
ses Kristall mit bitterem Geschmack dar. Ab 178 Grad Celsius geht
esin einen gasformigen Zustand tiber, das Ausmaf} der Wasserlds-
lichkeit der Substanz hingt von der Temperatur ab. Reines Koffein
ist hoch toxisch. In koffeinproduzierenden chemischen Fabri-
ken wird mit Entliftungssystemen, Gesichtsmasken und Schutz-
handschuhen gearbeitet. Ein Warnhinweis auf einem Fldschchen
medizinisch reinen Koffeins kénnte sich unter anderem wie folgt
lesen:

»Schlucken oder Inhalieren kann Thre Gesundheit schadigen.
In Tierversuchen konnten mutagene Schadigungen des Fotus fest-
gestellt werden. Bei empfindlichen Personen konnen bereits nied-
rige Dosierungen zu Ubererregbarkeit, Muskelzittern, Arhythmien,
Schwindel, Bluthochdruck und Atemnot fithren. Kann Kopfschmer-
zen, Magenschmerzen, Schlaflosigkeit Ubelkeit, Erbrechen und
Krampfanfillen sowie Angststorungen verursachen. Bei Augen-
kontakt konnen Rotungen und Konjunktivitis auftreten. Bei hohen
Dosierungen wird tiber Todesfélle berichtet.”
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Nichtsdestotrotz war der Beginn der kommerziellen Produk-
tion von Koffein im Jahre 1905 nur der Beginn einer erfolgreichen
Geschichte. Bereits 1918 wurde aufgrund des grofSen Bedarfs in
Formosa (dem heutigen Taiwan) ein weiterer grofier Chemiekom-
plex eréfinet, der sich der Kofteinproduktion widmete. Anfinglich
wurde kiinstliches Koffein aus Teeabfillen oder zu einem geringe-
ren Teil aus Kakaobohnen extrahiert, ein immer gréf3erer Anteil
fiel auch bei der Produktion entkoffeinierten Kaffees an. Die Ent-
koffeinierung von Kaffee ist iibrigens ebenfalls eine deutsche Erfin-
dung: Ludwig Roselius, der Griinder der Kaffee Handels AG (Kaffee
HAG), lief§ es sich 1906 patentieren, angeblich nachdem die Arzte
seines verstorbenen Vaters dessen Tod auf den hohen Kaffeekon-
sum zuriickfithrten. Das Verfahren ist in Grundziigen bis heute
gleich geblieben. Noch griine, ungerdstete Kaffeebohnen werden
mit Wasser aufgequollen und mit einem Losungsmittel wird in meh-
reren Durchgingen so viel Koffein entzogen, bis man letztendlich
auf einen Restgehalt von 0,1% kommt - der in der EU vorgeschrie-
bene Grenzwert fiir entkoffeinierten Kaffee.

Roselius benutzte als Losungsmittel noch Benzol, das als krebs-
erregend gilt, daher wird dies nur mehr selten verwendet. Es wurde -
neben mittlerweile anderen zugelassenen Verfahren — durch ,,super-
kritisches“ Kohlendioxid ersetzt. Dies bedeutet, dass Kohlendioxid
so stark erhitzt und unter so hohen Druck gesetzt wird, dass es fast
einer Fliissigkeit gleicht. In diesem Zustand kann es das Koffein
entfernen, aber gleichzeitig den Geschmack des Kaffees beibehal-
ten. Das Koffein scheidet sich dann in einem Wassertank vom abge-
kithlten Kohlendioxid ab und kann anschliefiend daraus konzen-
triert werden.

In Folge des Zweiten Weltkriegs konnten jedoch die Produktions-
kapazititen der grofien Chemieunternehmen die Nachfrage und den
Bedarfnach diesem ,,natiirlichen® Koffein aus Pflanzenbestandteilen
nicht mehr befriedigen. In den USA, weil man der Ansicht war, dass
eine Versorgungsunterbrechung mit ,,soft drinks“ — die im Regel-
fall Koffein enthielten und als integraler Bestandteil der amerikani-
schen Kultur galten - die Kriegsmoral untergraben konnten bezie-
hungsweise weil es das Bestreben von Coca-Cola war, dass jeder
US-Soldat, gleichgiiltig wo immer er sich auch befand, fiir 5 Cent
sein Coca-Cola erwerben konnen sollte. In den USA begann 1945
die Synthetisierung (der rein chemischen Zusammenstellung) von
Koffein. Es stellte sich heraus, dass auch hier Deutschland bereits
»die Nase vorn® hatte - allerdings aus anderen Griinden: koffeinhal-
tige Pflanzen konnten aufgrund des Krieges nicht mehr importiert
werden, der Bedarf war aber selbstverstindlich weiterhin gegeben.
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»Naturliches” Koffein ist nicht
immer nattrlich

Bereits 1942 erdffnete Boehringer Ingelheim eine Fabrik zur
Synthetisierung von Koffein. Bereits 1895 hatte der Chemiker Emil
Fischer mittels Harnsdure versucht Koffein herzustellen - dafiir und
fiir andere Entdeckungen erhielt er 1902 einen der ersten Nobel-
Preise. 1900 veréffentlichte dann Wilhelm Traube eine indust-
riell einsetzbare Methode zur Koffeinsynthetisierung, die nach
ihm benannte Traube-Synthese. Die verschiedenen Methoden der
Synthetisierung unterscheiden sich nur in geringem Ausmaf} und
bedienen sich im Wesentlichen dieser Methode. Vereinfacht gesagt
wird meist Dimethylharnstoff (erinnern wir uns: Koffein und Harn-
stoft gehoren zur selben Gruppe: den Purinen) mit Cyanessigsaure
zusammengefiigt, womit man Uracil erhilt: Neben Adenin, Cytosin
und Guanin eine der vier wichtigsten Kernbestandteile in unserer
DNA. Daraus wird - iiber mehrere chemische Reaktionen — wieder
Theophyllin gewonnen, das in Kakao und Tee natiirlich vorkommt.
Durch Reaktion mit Chlormethan kann dann Koffein gewonnen
werden. Der Grofiteil des weltweit konsumierten synthetischen Kof-
feins kommt mittlerweile aus China — womit sich der Kreis der Kof-
feinversorgung aus dem asiatischen Raum wieder schlief3t.

Durch Unreinheiten fluoresziert synthetisches Koffein gelegent-
lich blaustichig — mehr oder weniger stark. Da leuchtende Teege-
tranke nicht unbedingt verkaufsfordernd wirken kénnen, wird syn-
thetisiertes Koffein mit noch mehr chemischen Substanzen, wie etwa
Essigsdure, Chloroform, Natriumnitrit oder Natriumcarbonat, wei-
terbehandelt, um diesen unerwiinschten Nebeneffekt zu beseitigen.

Obwohl es fiir den Korper vollig nebenséchlich ist, ob er reines
Koffein in Form von aus Kaffeebohnen gewonnenem Koffein oder
aus Harnstoft und Essigsdure gewonnenem Koftein zu sich nimmt,
klingt ein Produkt, das aus etwas dhnlichem wie ,Harn“ gewon-
nen wird, nicht sehr verkaufsférdernd. Dieser Umstand und ande-
rerseits die verkaufsfordernde Moglichkeit etwas als ,,natiirlich zu
bezeichnen hat dazu gefiihrt, dass bei bestimmten Produkten in
den Inhaltsangaben oft von ,natiirlichem® Koffein die Rede ist -
inwieweit sich der Verbraucher dadurch tiuschen ldsst, bleibt dahin-
gestellt. Da allerdings synthetisches Koftein deutlich giinstiger zu
erwerben ist als ,,natiirliches“ Koffein, werden diese Versprechen
nicht immer gehalten. Mittels Kohlenstoftdatierung, jenem Ver-
fahren, das die meisten von uns wohl aus der Altersbestimmung
archiologischer Artefakte kennen, kann erkannt werden, ob es sich
um Koffein aus einer natiirlichen Quelle handelt. Durch die Ver-
wendung bestimmter chemischer Substanzen finden sich in syn-
thetisiertem Koffein 4ltere Kohlenstoffisotopen. 2011 konnte eine
Gruppe deutscher Forscher zeigen, dass von ihren 38 untersuchten
Produkten, deren Erzeuger behaupteten ,,natiirliches Koffein“ zu
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verwenden, vier synthetisches Koffein enthielten. Darunter zwei
teehaltige Getrinke, ein Mate-Getrank und erstaunlicherweise auch
ein Instantkaffee.

»Kiinstliches“ Koffein wird aber nicht nur tiber Nahrungsmittel
aufgenommen. Mit der M6glichkeit Koffein zu synthetisieren eroft-
nete sich ein neuer Marktzugang: Koftein in Pillenform. Da Koffein
als Nahrungsbestandteil und daher als verhéltnisméaflig ungefahr-
liche Substanz betrachtet wird, sind diese im Regelfall nicht rezept-
pflichtig und die Produktion muss auch, z. B. in den sonst sehr stren-
gen USA, nicht von den zustidndigen Behorden tiberpriift werden. In
den USA ist der Verkauf von Koffeinpillen, deren Marketing sich vor
allem an Studenten, Lastwagenfahrer und Bodybuilder richtet, ein
60-Millionen-Dollar-Markt. Vergleichbare Zahlen fiir den europii-
schen Markt liegen nicht vor, da diese Pillen nicht so wie in den Ver-
einigten Staaten kaum in Drogerien erhaltlich sind, lauft der Verkauf
tiberwiegend tiber das Internet — was eine Einschitzung schwie-
rig macht. Obwohl z. B. eine Reihe von Studien vorliegt, dass die
Zufuhr von Koffein bei Uberlandfahrten mit weniger Unfillen ver-
bunden ist, oder auch durchaus gewisse leistungssteigernde Effekte
vorliegen, sollten die Nebenwirkungen einer eher unkontrollier-
ten Einnahme nicht tibersehen werden, da meist ja noch zusatz-
lich andere koffeinhaltige Nahrungsmittel konsumiert werden.
Immerhin miissen in den USA auf Tabletten, die mehr als 100 mg
Koffein enthalten, folgende Warnhinweise aufgedruckt sein: ,,Die
empfohlene Dosis dieses Produkts enthdlt ungefihr so viel Koffein
wie eine Tasse Kaffee. Beschranken Sie Thren Konsum koffeinhal-
tiger Medikamente, Nahrungsmittel oder Getrianke wiahrend Sie
dieses Produkt einnehmen, da zu viel Koffein zu Nervositit, Reiz-
barkeit, Schlaflosigkeit und gelegentlich zu einem beschleunigten
Puls fithren kann.“
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Kohlenstoff, Wasserstoff,
Stickstoff und Sauerstoff

1,3,7-Trimethyl-2,6(1 H,3 H)-purindion - klingt ein wenig kompli-
ziert, beschreibt aber nur die chemische Struktur jener Substanz,
die uns wach macht: Koffein. Erfahren Sie, warum ein wenig Che-
mie notwendig ist, um zu verstehen, wie Koffein in unserem Kérper
wirkt und warum Koffein eine groBe Anzahl physiologischer Prozes-
se in unserem Korper beeinflusst bzw. warum uns das manchmal
gut tut und manchmal schaden kann.

3.1 Koffein als chemische Substanz

Um die Wirkung von Koftein auf unseren Organismus verstehen zu
konnen, sollte man zuerst einmal seine chemische Struktur néher
betrachten: Koffein ist ein Trivialname nach der Pflanze, aus der es
erstmals chemisch rein gewonnen werden konnte — aus Kaffee. Che-
misch gesehen setzt sich Koffein aus vier der am hiufigsten anzu-
treffenden Elemente zusammen: aus Kohlenstoff, Wasserstoff, Stick-
stoff und Sauerstoft. Bei Raumtemperatur ist Koffein ein weif3es,
geruchloses, kristallines Pulver mit einem bitteren Geschmack. Der
Schmelzpunkt liegt zwischen 234 und 238 Grad Celsius, es kann aber
bei geeigneter Behandlung bereits ab 178 Grad direkt vom festen in
den gasformigen Zustand iibergehen.

Die chemische Summenformel fiir Koftein ist C;H, N,O, - es
besteht also aus 8 Kohlenstoff-, 10 Wasserstof-, 4 Stickstoft- und
2 Sauerstoffatomen. Die Anzahl der Atome sagt allerdings kaum
etwas liber die konkrete rdumliche Anordnung aus, welche aber die
direkte physiologische Wirkung bestimmt. Der chemische Name
einer Substanz beschreibt, wie die einzelnen Atome konkret ange-
ordnet sind. Koffein hat mehrere chemische Namen. Der tibliche
ist jedoch: 1,3,7-Trimethyl-2,6(1 H,3 H)-purindion oder ,,kurz®
1,3,7-Trimethylxanthin. Klingt ein wenig kompliziert, besagt aber
nur, dass Koftein ein sogenanntes Purinalkaloid ist, sowie Theo-
phyllin, Theobromin und Paraxenthin - alles chemische Variatio-
nen von Koffein, die wihrend des Abbaus von Koffein im mensch-
lichen Korper entstehen oder sich wie z. B. Theobromin in Kakao
oder Tee wiederfinden. Purine wiederum sind Molekiile, die aus-
schlief3lich aus Wasser- und Stickstoft bestehen und zwar aus zwei
Ringen davon, die in reiner Form in der Natur so nicht vorkom-
men. Beim Purinalkaloid Xanthin (Alkaloid bedeutet urspriinglich
»aus Pflanzen isolierte Stoffe®, diese wurden spiter aber auch bei
anderen Organismen gefunden) kommen dann zu diesen beiden
Ringen noch 2 Sauerstoffatome dazu. Beim Koffein ist an der ersten,
dritten und siebenten Position noch eine sogenannte Methylgruppe



3.1 - Koffein als chemische Substanz

dabei - das sind Gruppen von 1 Kohlenstoff- und 3 Wasserstoffato-
men: Fertig ist das 1,3,7-Trimethylxanthin oder jener Stoff, der uns
wach macht.

Wenn Sie mir bisher durch die kurze Einfithrung in die Chemie
der Purinalkaloide gefolgt sind, werden Sie sich spétestens an dieser
Stelle fragen, wofiir das tiberhaupt notwendig war: Purine sind nicht
nur Grundbestandteil von Adenin und Guanin, zwei Basiskompo-
nenten unserer DNA, jener Molekularketten, die unsere genetische
Identitét definieren, sondern das spezielle Purinalkaloid Koffein
ahnelt in seiner chemischen Struktur einer kérpereigenen Subs-
tanz, die unseren Energiestoffwechsel bestimmt — dem Adenosin.

3.1.1 Adenosin und Koffein

Purine sind essentielle Bestandteile aller lebenden Zellen mit wich-
tigen Aufgaben im Energiestoffwechsel unserer Kérperzellen. Ein
besonders wichtiges ist das sogenannte Adenosintriphosphat oder
kurz ATP. Allelebenden Zellen benétigen zur Erfiillung ihrer jewei-
ligen Aufgaben Energie. ATP ist nicht nur ein universeller Energie-
trager, sondern reguliert auch mit der Energiebereitstellung zusam-
menhingende Prozesse. Beim Abbau von ATP (Dephosphorylie-
rung) entsteht nunmehr Adenosin. Daher steigt der Adenosinspie-
gel auch nach starker korperlicher Belastung an. Der Kérper (d. h.
die Zellen) musste viel arbeiten, die Kdrperzellen haben daher viel
Energie in Form von ATP benétigt, bei dessen Abbau dann eben
Adenosin entsteht.

Die nachfolgenden Nervenbahnen weisen mehrere Arten von
Rezeptoren fiir dieses Adenosin auf. Sobald Adenosin an diese
Rezeptoren andockt, wird die Ausschiittung der Nervenbotenstoffe
Noradrenalin, Dopamin und Acetylcholin gehemmt, d. h. es infor-
miert die nachfolgenden Zellen, dass es an der Zeit wire, weniger
zu arbeiten. So entsteht eine Art negative Riickkopplung: je mehr
die Zellen arbeiten, desto hoher ist der interzelluldre Adenosinspie-
gel, desto mehr Rezeptoren werden besetzt, desto mehr werden die
nachfolgenden Aktivititen der Nervenzellen gechemmt und die Ner-
venzellen arbeiten langsamer. Dies fiihrt in weiterer Folge dazu, dass
die Blutgefifie erweitert werden und daher der Blutdruck sinkt sowie
die Herzfrequenz verlangsamt wird. Adenosin koordiniert eben-
falls die Kontraktionen von Herzkammer und Vorhof. Daher wird
es auch als Medikament bei Herzrhythmusstérungen eingesetzt —
aufgrund des schnellen Abbaus im Blut als Infusion. Durch die hem-
mende Wirkung wirkt Adenosin auch schlafférdernd. Aufierdem
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Adenosinrezeptor

wirkt es bei der Steuerung motorischer Vorgange im Gehirn mit -
Effekte, die uns bei den gesundheitlichen Auswirkungen des Kof-
feins noch beschiftigen werden. Die wesentliche biologische Rolle
des Adenosins scheint jedoch insgesamt darin zu liegen, bei starker
Belastung stressbedingte Folgeschidden des Korpers zu verhindern
und bestimmte Bereiche zu ,,beruhigen®

Was hat das nun aber mit Koffein zu tun? Betrachtet man die che-
mische Summenformel von Adenosin C, H,,N.;O, und vergleicht
sie mit der von Koffein CgH, \N,0, fillt einem sofort die Ahnlich-
keit auf. Die Adenosinrezeptoren - die ,,Schlosser fiir den ,,Schliis-
sel“ Adenosin - werden vom Koffein zwar besetzt, Koffein aktiviert
die Rezeptoren jedoch nicht, weswegen sie nicht gehemmt werden
und trotz steigendem Adenosinspiegel weiter unbeeindruckt arbei-
ten. Der Schliissel steckt also im Schloss, aber das Schloss wird nicht
versperrt. Koffein ist also ein sogenannter ,kompetitiver Antago-
nist“ des Adenosins. Auch die Abbauprodukte von Koffein, Theo-
phyllin und Theobromin, erzielen einen dhnlichen Effekt. Deswegen
wirkt Koffein quasi als ,, Aufputschmittel — nicht weil es selbst die
Nerven stimuliert, sondern weil es eben kompetitiv jene Substanz,
die die Nervenzellen ddmpfen soll, von ihrem vorgesehenen Wir-
kungsort verdringt.

Wihrend man frither davon ausging, dass vor allem der soge-
nannte A2A-Rezeptor betroffen ist, weifs man mittlerweile, dass
dessen Blockierung zwar fiir die psychische Aktivierung, die wir
bei Koffeinkonsum erleben, zustidndig ist, jedoch alle verschie-
denen Arten von Adenosinrezeptoren angesprochen werden.
Manche Rezeptoren akzeptieren zwar Koffein, aber bei chroni-
schem Konsum wird eine gewisse Toleranz gegeniiber Koffein
entwickelt und die Blockierung wirkt nicht mehr so ausgepragt.
Durch die Tatsache, dass wahrscheinlich alle Adenosinrezeptoren
in unserem Korper blockiert werden, erklart sich auch ein Grof3teil
der verschiedenartigsten physiologischen Wirkungen, die Koffein
hat: Es macht uns wacher, wir konnen uns besser konzentrieren,
wir spiren unser Herz mehr, er beeinflusst respiratorische Pro-
zesse, wir werden motorisch aktiver und méglicherweise spielt
dieser Effekt — allerdings nur bei sehr hohen Dosen von Koftein -
auch eine Rolle bei der Abhéngigkeitsentstehung. Koffein blockiert
Adenosin auch in Teilbereichen des Belohnungszentrums, das —
wie wir spater sehen werden - bei der Entstehung von Suchterk-
rankungen eine grofle Rolle spielt. Im Tierversuch geschieht dies
auch im Mandelkern (Amygdala) und im Frontalhirn. Das sind
Bereiche, die fiir Gefiihle, Wohlbefinden und Verhaltenssteuerung
zustandig sind und ebenfalls zur Entstehung einer Abhingigkeit
beitragen.



3.3 - Koffein und Phosphodiesterase

3.2 Koffein und Nervenbotenstoffe

Koffein beeinflusst, ebenso wie Adenosin, auch die Titigkeit
bestimmter Neurotransmitter, d. h. chemischer Botenstoffe, die
der Kommunikation vor allem der Gehirnzellen und -nerven-
bahnen dienen. Gesichert scheint, dass die Gamma-Amino-But-
tersdure (GABA) bzw. deren Rezeptoren betroffen sind. Koftein
behindert iiber die Erhohung des Dopaminspiegels (das auch eine
Rolle bei der Entstehung psychiatrischer Erkrankungen spielt) die
Ausschiittung von GABA, weswegen mehr Rezeptoren gebildet
werden, um dies zu kompensieren. GABA ist typischerweise dafiir
zustindig, dass wir uns entspannen und schlafen kénnen. Eine
verminderte Ausschiittung bedeutet daher ebenfalls mehr Akti-
vierung und Wachheit, aber auch eine erhohte motorische Aktivi-
tit. Da auch Benzodiazepine (,,Beruhigungsmittel“) und Alkohol
an dieser Stelle ansetzen, erklart sich der Umstand, dass wir die
ddmpfende Wirkung von Alkohol und Beruhigungsmittel sub-
jektiv deutlich weniger wahrnehmen, wenn wir uns gleichzeitig
Koftein zufiihren.

Koffein fordert auch die Ausschiittung von Acetylcholin, eines
der wichtigsten Neurotransmitter wihrend der Gehirnentwick-
lung beim Ungeborenen. Beim Erwachsenen ist er vor allem fiir
Mechanismen zustindig, die Wachheit und Aufmerksamkeit
steuern. Ebenso wird die Produktion von Serotonin geférdert,
das kognitive Funktionen wie z. B. die Merkfihigkeit steuert; ist
zu wenig davon vorhanden, kénnen depressive Symptome ent-
stehen, wie im Koffeinentzug (Medikamente, die den Serotonin-
spiegel im Gehirn erhohen, sogenannte Serotoninwiederaufnah-
mehemmer, werden auch als Antidepressiva eingesetzt). Ist beim
Fotus zu viel davon vorhanden, kann die Entwicklung somatosen-
sorischer Grof$hirnfunktionen gestort werden, was vor allem im
Hinblick auf Kofteinkonsum in der Schwangerschaft ein Thema
sein sollte.

3.3 Koffein und Phosphodiesterase

Die bisher beschriebenen Auswirkungen treten bereits bei gerin-
gen Mengen Koffein auf. Bei hoherer Koffeinzufuhr werden die ver-
schiedenen Formen von Phosphodiesterasen gehemmt - Koffein
ist ein nonselektiver kompetitiver Inhibitor von Phosphodiestera-
sen. Phosphodiesterasen sind Enzyme, die sich nahezu im gesam-
ten Korper wiederfinden. Sie beschleunigen bestimmte chemi-
sche Reaktionen in unserem Korper, weswegen bei bestimmten
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Fett-,Verbrennung”

Erkrankungen auch sogenannte Phosphodiesterasehemmer ver-
ordnet werden. Diese sollen die Schlagkraft des Herzens erhohen,
die Blutgefif3e erweitern, sie fithren zur Unterdriickung korper-
eigener entziindungsférdernder Substanzen und steuern die Sig-
naliibertragung in die Schwellkorper des Penis, weswegen diese
auch bei Erektionsstorungen verschrieben werden. Das bedeutet
einerseits, dass die Wirkungen des Koffeins noch zusétzlich ver-
starkt werden. Einige Studien konnten andererseits auch belegen,
dass Koffein eine teilweise entziindungshemmende Wirkung hat
und sich auch auf die erektilen Funktionen zumindest nicht nach-
teilig auswirkt.

Substanzen, die Phosphodiesterase hemmen, hemmen auch
die Inaktivierung von sogenannten ,,second messenger“-Substan-
zen wie z. B. dem zyklischen Adenosinmonophosphat, dem cAMP.
Hier begegnet uns das Adenosin in anderer chemischer Form neu-
erlich! Second-Messenger-Substanzen leiten Signale von der Zell-
oberfliche in das Zellinnere und verstarken die Signale. Das bedeu-
tet also auch hier, dass Signale weiterhin verstarkt werden, obwohl
sie eigentlich heruntergefahren werden sollten. cAMP spielt unter
anderem eine wichtige Rolle in der Fettverbrennung und -aufspal-
tung. Durch die vermehrte Fettverbrennung muss der Kérper daher
weniger auf die Zuckerspeicher des Korpers zuriickgreifen — was vor
allem bei Ausdauertitigkeiten von Vorteil sein kann, da die Glyko-
genreserven zur Energieversorgung des Korpers linger zur Ver-
fiigung stehen. Daher wird angenommen, dass Koffein die Fett-
verbrennung fordern kann und eventuell zum Abnehmen geeignet
sei. Allerdings erst in Dosierungen, die fiir Menschen nur schwer
vertraglich sind.

3.4 Koffein und Calcium

Bei sehr hohen Konzentrationen beginnt Koffein und vor allem sein
Abbauprodukt Paraxanthin Calcium aus den intrazelluldren Spei-
chern freizusetzen. Des Weiteren behindert es auch die Wieder-
aufnahme des Calciums in der Zelle. Calcium steuert Prozesse, die
unter anderem fiir die Kontraktion von Skelett- und Herzmuskeln,
der Blutgerinnung bis zur Genexpression zustindig sind. Dadurch
erhoht sich z. B. die Kontraktionskraft von Muskeln. Wird die Cal-
ciumkonzentration nicht wieder in den Ausgangszustand zuriickge-
fithrt, kann ein unkontrollierter Anstieg der Calciumkonzentration
zum Zelltod fithren, was beispielsweise bei einer Koffeiniiberdosie-
rung der Fall sein kann.



3.6 - Wie und wie schnell wird Koffein abgebaut?

3.5 Koffein und die Natrium-Kalium-Pumpe

Koffein steigert die Aktivitit der Natrium-Kalium-Pumpe. Diese
»Pumpe” (eigentlich ein in die Zellwand integrierter Eiweif3stoff, ein
Protein) dient durch den Ausgleich von Natrium und Kalium-Io-
nen zwischen Zellinnerem und Zellduflerem, das fiir die Zellmem-
bran wichtige elektrische Ruhepotential aufrechtzuerhalten. Dieser
Mechanismus trigt dazu bei, dass der Skelettmuskulatur mehr
Energie zur Verfiigung steht, d. h. auch mehr Kraft. Aber auch hier
gilt - dieser Effekt ist nur bei Koffeinmengen messbar, die deutlich
tiber jene Menge hinausgeht, die tiblicherweise konsumiert wird.

Diese hier beschriebenen Mechanismen sind jedenfalls die
Grundlage fiir die in weiterer Folge immer wieder diskutierten
gesundheitlich vorteilhaften, aber auch gesundheitsschadigenden
Eigenschaften von Koffein.

3.6 Wie und wie schnell wird Koffein abgebaut?

Da Koffein fettloslich ist, kann es die Zellmembran sehr leicht durch-
dringen. Es wird von Magen und Darm im Regelfall innerhalb
von 20 Minuten resorbiert und befindet sich innerhalb von 30-45
Minuten im Blutkreislauf, der es zu allen Organen weiterleitet. Wird
Koffein in Form von soft-drinks oder Tee konsumiert verlangsamt
sich die Aufnahme etwas. Dies bedeutet, dass sich innerhalb kurzer
Zeit Koffein in nahezu jeder einzelnen Korperzelle wiederfindet.
Damit kann Koffein - besser als viele andere Substanzen - jegliche
Barrieren, die der Korper zu seinem Schutz aufgebaut hat, passie-
ren. — Es findet sich nicht nur im Blut, sondern auch im Speichel und
sogar in der Muttermilch und den Samenzellen. Koftein kann sogar
problemlos die Blut-Hirn-Schranke durchqueren und in das Zent-
ralnervensystem eindringen. Die Blut-Hirn-Schranke ist eine phy-
siologische Barriere des Gehirns, die es vor groflen Molekiilen, das
bedeutet chemischen Schadstoffen und Krankheitserregern, schiit-
zen soll, wodurch aber auch die Behandlung von Erkrankungen
des Gehirns erschwert wird, da viele Medikamente grof3e Molekiile
sind und damit Schwierigkeiten haben, diese Schranke zu iiberwin-
den. Da Koffein diese Schranke jedoch problemlos passieren kann,
erklart sich daraus auch seine rasche psychoaktive Wirkung.

Die maximale Konzentration im Kérper ist ungefihr nach einer
bis eineinhalb Stunden erreicht. Dieser Maximalwert hingt aber
nicht nur von der Menge des aufgenommenen Koffeins, sondern
auch vom Kérpergewicht ab. Ein Mann mit 100 kg Kérpergewicht
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Halbwertszeit

wird nach der Aufnahme von 100 mg Koffein in etwa 1 mg Koffein
pro kg Korpergewicht aufweisen, eine 50 kg schwere Frau ca. 2 mg
pro kg Korpergewicht, weshalb sie die Koffeinwirkung auch deut-
lich starker wahrnehmen wiirde.

Koftein nimmt in weiterer Folge seinen Weg tiber die Leberpfort-
ader in die Leber, wo es metabolisiert, d. h. in weitere Substanzen, die
Metaboliten, abgebaut und letztendlich iiber den Harn ausgeschie-
den wird. Dieser Abbau wird mittels der Enzymfamilie der ,,Zyto-
chrom P450“ bewerkstelligt, die wasserunlosliche Stoffe abbauen
koénnen. Diese Enzyme sind jedoch nicht nur fiir den Abbau von
Koffein zustindig, sondern auch fiir andere Substanzen, wie etwa
bestimmte Medikamente, wodurch eine gegenseitige Beschleuni-
gung oder Verlangsamung des Abbaus einhergeht. Koffein wird in
der Leber vorwiegend durch das Enzym CYP1A2 chemisch auf-
gespalten, d. h. aus dem urspriinglichen Trimethylxanthin werden
Dimethylxanthine (Paraxanthin, Theobromin und Theophyllin) und
Monomethylxanthin. Koftein diirfte auch ,,oxidiert” (ein Sauerstoff-
atom wird dem Koffeinmolekiil hinzugefiigt) und somit in Harn-
sdure umgewandelt werden. Im Harn wird nur in etwa 1-5% Koftein
gefunden, sodass davon auszugehen ist, dass Koffein fast vollstan-
dig abgebaut wird. Nur bei Neugeborenen (8.-9. Monat) wird bis
zu 85% des aufgenommenen Koffeins durch den Harn ausgeschie-
den. Jedenfalls reicht die Menge an Koffein, die sich im Abwasser
der Kldranlagen befindet, um den Anteil des Menschen an der Ver-
schmutzung des Wassers abzuschitzen, da Industrieabwasser kein
Koffein enthilt.

Allerdings wird dieser scheinbar einfache Sachverhalt noch
dadurch verkompliziert, dass Theobromin, das sich in Kakao befin-
det aber auch beim Abbau von Koffein im Korper entsteht, wieder
den Abbau von Koftein selbst hemmt. Konsumieren Sie also Scho-
kolade zum Kaftee, wird der Koffeinabbau wahrscheinlich geghemmt
und Sie konnen die Koffeinwirkung ldnger spiiren.

All diese Umstédnde tragen dazu bei, dass die Halbwertszeit des
Koffeins duflerst variabel ist, wobei auch noch Alter und Geschlecht
eine Rolle spielen. Die ,Halbwertszeit“ ist jener Zeitraum den der
Korper benétigt, um die Halfte einer urspriinglich aufgenommenen
Substanz eliminiert zu haben. Diese Halbwertszeit liegt bei einem
gesunden Erwachsenen - je nach genetischer Ausstattung — im
Durchschnitt bei 3,5 Stunden (maximal 7,5 Stunden). Bei frithge-
borenen Sauglingen liegt dieser Wert, wahrscheinlich aufgrund der
noch nicht ausgereiften Leberfunktionen, bei 50-100 Stunden, bei
zeitgerecht geborenen Sauglingen noch immer bei ca. 82 Stunden.
Frauen haben eine um 20-30% schnellere Abbaugeschwindigkeit,
wenn sie aber bestimmte Verhiitungsmittel nehmen, verldngert sich
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diese Zeit wieder auf 5-10 Stunden. Eine Schwangerschaft verlingert
die Halbwertszeit auf 9-11 Stunden, da Koffein deutlich schlechter
abgebaut wird. Daher wird auch der Fotus linger damit belastet.
Da Koffein iiber dhnliche Enzyme abgebaut wird wie Drogen oder
Medikamente, spielt auch dies eine grofie Rolle. Carbamazepin, ein
Antiepileptikum, oder Rifampicin, ein Antibiotikum, reduziert die
Halbwertszeit. Cimetidin, ein Mittel gegen Sodbrennen, und Cipro-
floxacin, ein Antibiotikum, erhéhen die Halbwertszeit. Nikotin
beschleunigt wiederum die Halbwertszeit auf 1,5-3,5 Stunden. Das
erklirt, warum Koffeinkonsum und Rauchen so stark miteinander
verbunden sind. Koffein wird durch Nikotin schneller abgebaut und
man muss mehr Koffein konsumieren, um die Wirkung des Koffeins
zu spiiren. Auch die Ethnie scheint eine Rolle zu spielen: Asiaten und
Afrikaner metabolisieren Koffein langsamer als Kaukasier.

Aber auch innerhalb einer ethnischen Gruppe zeigen sich deut-
liche genetische Unterschiede. Verschiedene Studien mit eineiigen
Zwillingen beobachteten einen Vererbungsanteil des Koffeinab-
baus von 35-77% — das entspricht in etwa den Vererbungsraten bei
anderen Suchtmitteln. Die Ursache dafiir ist, dass wir alle eine unter-
schiedliche Enzymausstattung vererbt bekommen; und das betrifft
eben auch das fiir den Koffeinabbau zustandige CYP1A2-Enzym in
der Leber. Auflerdem scheint es auch verschiedene Genvarianten zu
geben, die fiir die Bildung des Adenosin-A2A- Rezeptors zustin-
dig sind. Vielleicht sollten wir daran denken, wenn wir mit unseren
Freunden wieder in eine Diskussion geraten, ob ein Espresso nach
dem Abendessen dem Schlaf schadet oder nicht. Jedenfalls bedeuten
diese Unterschiede, dass die erlebten physiologischen Auswirkun-
gen von Mensch zu Mensch sehr stark variieren kdnnen.

3.7 Die Auswirkungen des Koffeins auf
korperliche Funktionen

3.7.1 Gehirn - Psychoaktive und kognitive
Auswirkungen

Die stimulierende Wirkung von Koffein bzw. kofteinhaltiger Pflan-
zen, findet sich bereits in den frithesten, teilweise noch mythologisch
verbramten, Berichten iiber deren Gebrauch. Einer der ersten Hin-
weise auf den medizinischen Gebrauch von Koffein als Psychophar-
makon, um die Leistungsfihigkeit von Soldaten zu fordern, findet
sich im Jahr 1890.

Aufgrund der Blockade dimpfender Mechanismen und der
vermehrten Ausschiittung aktivierender Neurotransmitter sowie
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Schlafbeeintrachtigung

Mythos Entwédsserung

der verbesserten Durchblutung des Gehirns zeigen sich deutliche
Effekte auf Aufmerksamkeit und Wachheit (da ja Adenosin ein-
schlaffordernd wirkt), der Reaktionszeit und der Merkfihigkeit,
was sich in verschiedenen Situationen immer wieder bestétigen liefs.

3.7.2 Warum wir auf Koffein oft schlecht schlafen

Da Adenosin schlafanstofiend wirkt, hat Koffein einen nicht unbe-
trachtlichen Einfluss auf Schlafqualitit und -ausmaf3. Dabei sind
zwei Mechanismen von Bedeutung: die sogenannten homdosta-
tischen Prozesse und die innere zirkadiane Uhr. Der homéostati-
sche Schlafprozess reguliert das Schlafbediirfnis, das tiber den Tag
hinweg zunimmt und wéihrend des Schlafens abgebaut wird. Das
Ausmaf? der langsamen Deltawellen wihrend der Tiefschlafpha-
sen, die man mittels Elektroenzephalogramm (EEG) erheben kann,
stellen den besten Biomarker fiir den Ausgleich des Schlafbediirf-
nisses dar. Koffein schwicht diese Wellen ab, weswegen das Schlaf-
gleichgewicht beeintrachtigt wird. Koffein beeintrachtigt aber auch
unsere innere zirkadiane Uhr (circa lat. ,,ringsum?, dies lat. ,Tag®).
Diese regelt unseren ungefahren 24-Stunden-Rhythmus und lasst
uns auch spiiren, wann wir schlafen gehen sollten. Durch die ver-
mehrte Ausschiittung des cAMP und von Calcium wird Melatonin,
ein schlafanstoflendes Hormon, um 40 Minuten spater als iiblich
zur Verfligung gestellt.

3.7.3 Auswirkungen auf den Fliissigkeitshaushalt

Koftein gilt als Diuretikum und somit als entwéssernd, wobei der
genaue Mechanismus nicht wirklich geklart ist und das tiber die
iiblichen die Phosphodiesterase hemmenden Effekte begriindet
wurde. Neuere Studien zeigen allerdings, dass dieser Effekt nur sehr
miflig ausgeprigt sein diirfte. Betreffend den Wasserhaushalt des
Korpers diirfte es nur eine geringe Rolle spielen, ob man Wasser
trinkt oder z. B. Kaffee. Koffein stimuliert zwar die Nierenfunk-
tion, so dass Fliissigkeiten friither ausgeschieden werden, jedoch
hat dies kaum einen Einfluss auf die Menge der ausgeschiedenen
Flissigkeit. Kaffeetrinker scheiden etwa 84% der aufgenommenen
Flissigkeit nach 24 Stunden wieder aus, Wassertrinker 81% - also
kein wesentlicher Unterschied. Die vermehrte Fliissigkeitsausschei-
dung diirfte jedoch von der Art und von der Menge des Koffein-
konsums beeinflusst werden. Wenn man mehrere Tage koffeinabs-
tinent gelebt hat und 250-300 mg Koffein konsumiert, kommt es zu
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einer kurzfristig gesteigerten Urinproduktion. Gewohnheitstrinker
bendtigen mehr als 300 mg, damit es zu einer geringfiigig erhhten
Urinproduktion kommt. Selbst wenn man vor dem Sport Koffein
in tiblichen Mengen konsumiert, fithrt das, trotz des durch die kor-
perliche Bewegung erhohten Wasserverlusts, zu keiner statistisch
bedeutsamen Zunahme der Entwésserung.

3.7.4 Auswirkungen auf den Vitamin- und
Mineralstoffwechsel

In nahezu allen Ernahrungsratgebern wird davor gewarnt, dass kof-
feinhaltige Getranke den Mineral- und Vitaminstoffwechsel negativ
beeinflussen. Sieht man sich dann néher an, womit das begriindet
wird, so findet man meist lediglich lapidare Hinweise, dass Koffein
eben den Fliissigkeitsverlust fordert und damit alle wichtigen Vita-
mine und Mineralstoffe ausgeschieden werden. Mittlerweile wissen
wir aber, dass der Wasserverlust (und damit auch der Mineralstoft-
verlust) durch Koffein bei Weitem nicht so ausgeprégt ist, wie immer
angenommen wurde. Andererseits diirfte Koffein die Funktion
des proximalen Tubulus beeintrichtigen, eines Teil der Niere, der
unter anderem fiir die Aufnahme von Vitaminen und Mineralstof-
fen zustandig ist.

Sieht man sich die dementsprechende Forschung an, ist die
Bedeutung des Koffeins auf den Mineralstoffwechsel schon deut-
lich weniger spektakular. Koffein (oder besser Kaftee, da man aus
naheliegenden Griinden keine iiber Jahre dauernde Doppelblindstu-
die mit reinem Koffein an Menschen durchfithren kann) reduziert
den Spiegel der meisten Vitamine der Vitamin-B-Gruppe — wich-
tigen Regulatoren im Fett-, Kohlehydrat- und Eiweif3stoffwechsel,
die auch fiir die korpereigene Energiegewinnung notwendig sind.
Interessanterweise tritt dieser Effekt nur bei Menschen mit hohen
Vitaminkonzentrationen im Blut auf. Bei Menschen, die ohnehin
schon einen niederen Spiegel haben, lsst sich dieser Effekt nicht so
stark beobachten. Ebenso tritt dieser Effekt bei Vitamin B, kaum
auf, da es sich rechtzeitig an andere Substanzen bindet, die das Aus-
scheiden verhindern. Da bekannt ist, dass Vitamine der B-Gruppe
den Homocysteinspiegel senken, Koffein aber dazu beitrigt diesen
zu erh6hen, ist anzunehmen, dass der erhohte Homocysteinspiegel
durch zu wenig Vitamin B im Blut verursacht wird. Homocystein
ist eine natiirlich im Kérper vorkommende Aminosiure, die in der
Eiweif3bildung eine wichtige Rolle spielt. Ein zu hoher Blutspiegel
wird mit einem erhohten Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Schlaganfillen und Thrombosen in Zusammenhang gebracht.
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Vitamin D

Eisenspiegel

Insulinresistenz

Vitamin D ist im Korper fiir die Regulierung des Calcium- und
Phosphatpiegels zustdndig und spielt daher eine wichtige Rolle im
Knochen- und Zahnaufbau. Koffein beeinflusst jedoch die Auf-
rechterhaltung des Calciumspiegels im Korper. Ein Koffeinkonsum
von mehr als 300 mg pro Tag beschleunigt den Calciumabbau aus
bestimmten Knochen, wobei Frauen mit einem bestimmten Gen,
dass die Ausbildung von bestimmten Vitamin-D-Rezeptoren (tt-
Genotyp) beeinflusst, davon besonders betroffen sind. Koffein senkt
die Wirksamkeit der Vitamin-D-Rezeptoren und wirkt damit direkt
auf die Knochenbildung in den Osteoblasten, Zellen die gleichsam
die Grundlage fiir neue Knochensubstanz bilden.

Die immer wieder verbreitete Meinung, dass Koftein den Eisen-
spiegel senkt, diirfte nicht den Tatsachen entsprechen. Vielmehr
hemmen die in Kaffee oder Tee, ebenso wie die in vielen anderen
Nahrungsmitteln vorhandenen Gerbstoffe die Eisenaufnahme.
Es empfiehlt sich daher unmittelbar vor oder nach der Aufnahme
eisenhaltiger Nahrungsmittel keinen Kaffee oder Tee zu konsumie-
ren. Dies gilt besonders fiir Menschen, die vegetarisch leben, da
Eisen aus Pflanzen ohnehin schon eine geringere Bioverfiigbarkeit
aufweist.

3.7.5 Koffein und Zuckerhaushalt

In den letzten Jahren mehren sich die Hinweise, dass bereits jene
Menge Koftein, die sich in einer Tasse Kaffee befindet (ca. 100 mg) zu
einer erhohten Insulinresistenz nach der Einnahme einer Mahlzeit
fithren kann - vor allem bei {ibergewichtigen Personen. Das bedeu-
tet, dass Insulin die Korperzellen nicht mehr dazu anregen kann,
Glucose aus dem Blut aufzunehmen und daher der Zuckerspiegel
im Blut deutlich ansteigt. Dabei sind wahrscheinlich besonders die
Muskelzellen betroften, da Koftein ein Adenosingegenspieler ist —
iiber die genauen Mechanismen herrscht aber noch Unklarheit. Eine
zunehmende Insulinresistenz findet sich jedenfalls beim sogenann-
ten Typ-II-Diabetes, der friiher als Altersdiabetes bezeichnet wurde,
aber mittlerweile auch bei iibergewichtigen jiingeren Menschen zu
finden ist. Daher ist dieser Effekt bei Menschen mit dieser Erkran-
kung auch besonders ausgeprigt. Erste vorldufige Ergebnisse zeigen
daher folgerichtig, dass sich die Blutzuckerwerte bei Typ-II-Diabe-
tikern verbessern, wenn sie auf Koffein verzichten.
Interessanterweise mehren sich andererseits die Hinweise, dass
Kaffee (der ja schliefilich auch Koffein enthilt) das Risiko, an einem
Typ-II-Diabetes zu erkranken, jedoch senken soll. Dieses wider-
spriichliche Ergebnis wird dadurch erklart, dass Kaffee eine Vielzahl
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anderer Pflanzenstoffe (Polyphenole) beinhaltet, die den negati-
ven Effekt auf den Zuckerhaushalt wieder ausgleichen konnen -
dafiir spricht, dass auch koffeinfreier Kaffee diesen Effekt haben
diirfte, z.T. noch ausgeprigter als koffeinhaltiger Kaffee. AufSer-
dem erhoht Koffein den Energiestoffwechsel und kann - in gerin-
gem Ausmafd - dazu beitragen, das Gewicht zu reduzieren. Uber-
gewicht und mangelnde Bewegung (mangelnder Energieumsatz)
werden wieder als Risikofaktor fiir die Entwicklung eines Typ-II-
Diabetes betrachtet ...

Ob Koffein langfristig schidliche Auswirkungen auf den Zucker-
haushalt hat, hingt aber auch von der genetischen Ausstattung ab.
Bei Menschen, die Koffein schnell abbauen kénnen, diirften die
positiven Wirkungen der Polyphenole die schadlichen Wirkun-
gen des Koffeins aufwiegen. Bei Menschen, die Koffein langsam
abbauen, scheint es gerade umgekehrt. Da wir unsere genetische
Ausstattung im Regelfall nicht kennen, sind Empfehlungen daher
etwas schwierig.

3.7.6 Koffein beeinflusst auch unsere Lunge

Uber die oben beschriebenen Mechanismen erweitert Koffein auch
die Atemwege (Bronchodilatation). Ebenso werden die Bewegun-
gen des Flimmerepithels, kleinen ,,Hdrchen® die fiir die Reinigung
der Atemwege zustindig sind, verstarkt und diese somit verbessert.
Dadurch verbessert sich die Atmung und es kann mehr Sauerstoff
aufgenommen werden. Der Metabolit Theophyllin wirkt hinsicht-
lich der Bronchodilatation fast doppelt so stark wie Koffein selbst,
weswegen diese Substanz auch bei Asthma bronchiale verordnet
wird. Theophyllin blockiert vor allem jene Adenosinrezeptoren, die
tiir die Dilatation von Herz, Bronchien und zentraler Geféifle zustan-
dig sind, und erreicht dadurch eine bessere Wirkung und hemmt
zusitzlich die fir die Bronchien zustindigen Phosphodiesterasen.

3.7.7 Koffein lasst unser Herz (nicht immer)
schneller schlagen

Da auch im Herz Adenosinrezeptoren vorhanden sind, wurde
auch der Effekt des Koffeins auf die kardiovaskuldren Mechanis-
men untersucht — mit teilweise widerspriichlichen Ergebnissen. Da
Adenosin im Herz auch fiir den zeitlich geregelten Ablauf des Herz-
schlags verantwortlich ist, nimmt es einem zunéchst nicht wunder,
dass dessen Hemmung bei hohen Dosen an Koftein zu Arrhythmien
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Blutdruck

Steigerung des
Energieverbrauchs

fithren kann, die im Falle einer Koffeiniiberdosis sogar zum Tod
fithren konnen. Verwunderlicher scheint schon, dass dies in norma-
len Dosen kaum der Fall ist. Einige Untersuchungen konnten diesen
Zusammenhang bei tiblicherweise aufgenommenen Koffeinmen-
gen bei einer Langzeituntersuchung bei gesunden Personen nicht
beobachten. Eventuell scheint sogar ein gewisser Schutzeffekt fiir
Arrhythmien oder Vorhofflimmern vorhanden zu sein: Bei einem
taglichen Koffeinkonsum von vier Tassen Kaffee war das Risiko eines
Auftretens um 18% bei bis zu drei Tassen um 7% reduziert.

Ahnliches gilt fiir den Blutdruck. Aufgrund der Tatsache, dass
Koffein die Menge des intrazelluldren Calciums beeinflusst und Ade-
nosin blockiert, sollte dies zu einer erhohten Aktivitit des Herzens
und zu einem erh6hten vaskuldren Widerstand und somit zu einem
erhohten Blutdruck fithren. Dies ist unmittelbar nach der Koffe-
inaufnahme fiir ca. eine halbe Stunde auch der Fall, was auch zu
einer besseren Durchblutung der kleineren Geféf3e fithrt. Allerdings
spielen dabei Alter, ein bereits bestehender Bluthochdruck und das
Ausmaf der korperlichen Aktivitit eine grofie Rolle und modifi-
zieren die Koffeinwirkung auf den Blutdruck. Auf Dauer scheint
sich bei gesunden Menschen Koffein aber genau umgekehrt auszu-
wirken. Es scheint wie beim Sport zu sein: kurzfristig kommt es zu
einer Blutdruckerh6hung, durch ein regelméfiiges Training sinkt
jedoch der habituelle Blutdruck. Dies gilt vor allem fiir Personen, die
Koftein besonders gut abbauen konnen. Eine rezente Studie konnte
in einem naturalistischen Umfeld neuerlich zeigen, dass je hoher
die Menge des im Urin ausgeschiedenen Koffeins (als Indikator fiir
den tatsichlichen Konsum) ist, desto niedriger ist der Blutdruck.
Bei bereits bestehender Bluthochdruckerkrankung scheint Koffein
aber diesen schiitzenden Effekt nicht mehr zu haben, sondern den
Blutdruck ungiinstig zu beeinflussen, wie neuere Studien zeigen.

Die Angelegenheit scheint also komplizierter zu sein, als es the-
oretisch erscheint und bedarf noch einiger Forschung.

3.7.8 Warum Koffein unseren Korper mehr Energie
verbrauchen ldsst

Da Koffein ein Stimulans ist und damit die Aktivitit des Korpers
steigert, erhoht Koffein auch den Energieverbrauch des Korpers. Der
Effekt tritt schon bei einem Konsum von nur 50 mg Koffein auf und
halt bis zu 4 Stunden an. Bei einem Kaffeekonsum von ca. 300 mg pro
Tag steigt der tégliche Energieverbrauch um knapp 80 kcal pro Tag.
Das mag nicht sonderlich viel scheinen, bei einem nur wenig aktiven
Menschen bedeutet dies aber 4% der taglich verbrauchten Energie
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(Grundumsatz). Dieser Effekt steigert sich noch bei korperlicher
Betitigung, da Koftein die Fettverbrennung bzw. den Abbau von Fett
fordern diirfte, wodurch dann in weiterer Folge weniger Fett in den
Fettdepots eingelagert wird. Trotzdem sind die Effekte hochstens
bei der Stabilisierung des Gewichtes hilfreich. Es muss letztendlich
ja auch beriicksichtigt werden, in welcher Form Koftein zugefiihrt
wird - gezuckerte Softdrinks mit Koffein heben den Effekt wohl
wieder auf und auch Koffeinpréparate konnen ohne Bewegung und
Erndhrungsumstellung keinen groflartigen Effekt erzielen, obwohl
Koffein wie alle Aufputschmittel auch den Appetit vermindert. Ins-
gesamt kann Koffein jedoch eine Diit und vor allem das Aufrecht-
erhalten des Gewichtes ein wenig unterstiitzen.

3.7.9 Koffein und Muskelkraft

Einerseits tiber die Aktivierung der Natrium-Kalium-Pumpe, ande-
rerseits tiber eine Erhohung des Serotonins in zentralen motorischen
Neuronen und deren damit verbundenen vermehrten Aktivierung
wird die Ausdauer und Muskelkraft gestérkt, was vor allem im Sport
und beim Militar von Interesse ist. AufSerdem scheint dadurch eben-
falls die neuromuskuldre Koordination verbessert zu werden. Dies
bedeutet, dass schneller und genauer auf mentale Anforderungen
reagiert werden kann (z. B.: schnellere Reaktion auf unerwartete
Verkehrssituationen). Vor allem das Militar hat schon lange erkannt,
dass unter Koffein schneller Ziele erkannt und genauer geschossen
werden kann - erste Berichte dazu stammen aus dem Jahr 1890.

3.7.10 Koffein und Immunsystem

Adenosin bestimmt die Reaktion des Immunsystems auf korper-
fremde ,,Angreifer. So bewirkt z. B. Adenosin am A2A-Rezep-
tor antientziindliche Prozesse. Daher war es naheliegend, auch die
Wirkung von Koftein auf das Immunsystem zu betrachten. Leider
unterliegen die bisher vorliegenden Studien den tiblichen Proble-
men - entweder es sind ,,in vitro“ Versuche an Zellen oder bei Nage-
tieren oder sie wurden beim Menschen nur iiber den Kaffeekon-
sum und nicht iiber den tatséchlichen Koffeinkonsum durchgefiihrt,
wobei Kaffee eben eine grofie Anzahl zusitzlicher Pflanzenstofte
beinhaltet, die wieder allein fiir sich genommen das Immunsystem
beeinflussen konnen. Soweit man bis jetzt beurteilen kann, entfaltet
sich die Wirkung indirekt iiber das cAMP, womit Koffein ,,immun-
modulatorisch® wirkt. Das bedeutet, dass es das Immunsystem
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Impfwirkung

Sodbrennen

sowohl im positiven als auch im negativen Sinn beeinflussen kann.
Das allerdings in sehr komplexer Weise, manchmal haben nur nied-
rige und hohe Dosen einen Einfluss, bei anderen Immunparametern
nur mittlere Dosen usw.

Zusammenfassend scheint Koffein ebenfalls eine antientziind-
liche Wirkung zu haben (obwohl es dem Adenosin entgegenwirkt),
andererseits hemmt es die Produktion bestimmter Zellen, die fiir
eine addquate Immunantwort zustdndig sind (z. B. bestimmte Arten
der Interleukine, die fiir die Kommunikation jener Zellen zustin-
dig sind, die die Inmunantwort organisieren). In diesem Zusam-
menhang diirfte es auch die Antikorperproduktion, also die Pro-
duktion von Eiweifimolekiilen, die unter anderem der Bekamp-
fung von Krankheitserregern dienen, herunterregulieren. Da bei
Impfungen (Immunisierung) die aktive oder passive Erhohung der
Antikdrper angestrebt wird, empfehlen die Autoren im zeitlichen
Umfeld einer Impfung keine koffeinhaltigen Nahrungsmittel zu sich
zunehmen - auch wenn diese Untersuchung nur an Méusen erfolgt
ist. Erste Ergebnisse an Menschen weisen nidmlich ebenfalls darauf
hin, dass bestimmte Zellen des Immunsystems (Lymphozyten) bei
chronischem Koffeinkonsum vor allem nach korperlicher Betiti-
gung noch mehr absterben, als es ohnehin schon nach alleiniger
korperlicher Bettigung geschieht.

3.7.11 Koffein und Verdauung

Uber 68% aller Kaffeekonsumenten berichten iiber Sodbren-
nen nach Kaffeekonsum. In Kaffee, Tee und anderen koffeinhalti-
gen Getranken befindet sich aber eine grofie Anzahl anderer bio-
chemischer Substanzen, so dass der Anteil des Koffeins an diesen
Beschwerdebildern nur sehr schwer herausgerechnet werden kann.
Tatsachlich kann bei Kaffeekonsum ein erh6hter Reflux an Magen-
sdure in die Speiserchre beobachtet werden. Wird das Koffein ent-
fernt, reduziert sich zwar dieser Effekt, bleibt aber prinzipiell erhal-
ten. Sowohl die Inhaltsstoffe von Kaffee als auch Koffein an sich
fordert die Magensaureproduktion. Menschen, die an einer soge-
nannten Refluxerkrankung leiden, sind also besser beraten Koftein
zu meiden.

Mehrere groflangelegte Studien konnten allerdings keinen
gesicherten Zusammenhang zwischen dem Ausmaf des Kaffee-
konsums und dem Auftreten eines Magen- oder Zwolffingerdarm-
geschwiirs, einer Refluxdsophagitis (Entziindung der Speiserohre
durch riickflieflende Magensiure) oder anderen Refluxerkrankun-
gen feststellen.
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Allgemein wird auch angenommen, dass Koffein gegen Verstop-
fung hilft und zu Durchfall fithren kann. Wird Koffein direkt tiber
den Darm per Einlauf zugefiihrt, erh6ht sich tatsachlich die Fliis-
sigkeitsproduktion in wichtigen Teilen des Diinndarms. Fithrt man
diese — im Alltag eher ungewo6hnliche Aufnahme von Getrénken -
mit Kaffee durch, verschwindet dieser Effekt, da andere Inhalts-
stoffe im Kaffee dem entgegenwirken diirften. Ein Drittel der Kaf-
feekonsumenten berichtet auch dartiber, dass bei ihnen Kaffee zu
einem erhohten Bediirfnis nach einem Stuhlgang fithrt. Auch hier
scheint die Kombination von Koffein und Kaffeeinhaltsstoffen die
Wirkung zu bedingen. Koffeinhaltiger Kaffee stimuliert die Tétig-
keit des Colon, eines Teils des Dickdarms, dhnlich wie ein hochka-
lorisches Essen, 60% stirker als die Aufnahme der gleichen Menge
Wassers und 25% stdrker als die Aufnahme der gleichen Menge ent-
koffeinierten Kaffees.

Patienten mit Gallensteinen berichten immer wieder tiber in
der Gallengegend auftretende Schmerzen nach Kaffeekonsum. Dies
diirfte mit Koffein nichts zu tun haben, da sowohl koffeinfreier als
auch koffeinhaltiger Kaffee zu einer Kontraktion der Gallenblase
fithren. Ebenso diirften typische Verdauungsbeschwerden, wie Vol-
legefiihl, Blihungen, Aufstoflen, Ubelkeit, Bauchschmerzen u. 4.
(Dyspepsie), nichts mit Koffein zu tun haben. Ein wirklicher Zusam-
menhang mit der Aufnahme bestimmter Nahrungsmittel konnte
noch nicht nachgewiesen werden. Die Wahrnehmung, dass Kaffee
oder Koftein dies fordert, scheint eher damit zu tun zu haben, dass
diese Patienten aufgrund ihrer unerklérlichen Symptomatik stindig
auf der Suche nach Auslosern sind und daher diese Umstédnde mehr
beobachten als andere.
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4.1 - Eine (un)endliche Geschichte von Wahrheiten und Halbwahrheiten

Der Diskurs, ob Koffein gesundheitsfordernd oder gesundheits-
schadlich sei, zieht sich schon iber Jahrhunderte. Wahrend in den
letzten Jahren Meldungen iber wissenschaftliche Studien, die
positive Auswirkungen des Koffeinkonsums herausgefunden ha-
ben wollen, in den Medien stets prasent sind, tauchen jene, die
Uber negative Auswirkungen berichten, kaum auf. Obwohl diese
Studien selbstverstandlich den gleichen wissenschaftlichen Inter-
pretationsschwierigkeiten unterliegen, sollten sie genauso ernst
genommen werden wie jene Uber die gesundheitsférdernde Wir-
kung. - Denn Koffein kann uns von der Zeugung bis ins Erwachse-
nenalter unter bestimmten Umstdnden auch schaden.

4.1 Eine (un)endliche Geschichte von Wahrheiten
und Halbwahrheiten oder was der Storch mit
Koffein zu tun hat

Wie kann etwas, das wir tagtaglich konsumieren, gesundheitsschad-
lich sein? Es ist uns kaum vorstellbar, dass Koffein auch negative
Effekte haben kann. Selbst in vielen Biichern zu Kaffee und anderen
koffeinhaltigen Genussmitteln wird dieser Aspekt oft nur am Rande
abgehandelt. Warum wollen wir nicht wahrhaben, dass die Wirk-
lichkeit - trotz aller sicherlich vorhandenen positiven gesundheitli-
chen Auswirkungen - doch etwas komplexer ist? Es gibt in der Psy-
chologie einen Effekt, der ,, Beseitigung kognitiver Dissonanz® heifst.
Dieser findet sich oft — aber nicht nur - bei Personen, die an einer
Suchterkrankung leiden: Wenn wir feststellen, dass unser Verhalten
auch negative Seiten haben kénnte oder mit negativen Auswirkun-
gen desselben zu rechnen ist, wir aber unbedingt daran festhalten
wollen, beginnen wir Informationen, die uns von diesem Verhalten
abhalten konnten, zu vermeiden, nicht wahrzunehmen oder abzu-
werten. Wir versuchen nur mehr das Positive daran zu sehen, damit
wir uns ja nicht verandern miissen — und davor sind offensichtlich
auch Koffeinkonsumenten und Autoren wissenschaftlicher Fach-
biicher oft nicht ganz gefeit.

Dies obwohl die Diskussion iiber die Gesundheitsgefihrdung
durch Koffein genauso alt ist, wie die Einfithrung von Kaffee in
Europa. Schon damals diirfte die Auseinandersetzung iiber die
gesundheitliche Wirkung von Koffein nicht ganz unbeeinflusst von
okonomischen Interessen gewesen sein — obwohl man vor der Ent-
deckung des Koffeins durch Runge iiber die medizinischen Wir-
kungen von Kaffee, Tee und Schokolade eher nur philosophierte
als wirklich fundierte medizinische Empfehlungen abgab. So diirfte
der niederldndische Arzt Cornelis Bontekoe (eigentlich Cornelis
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Kaffee macht impotent und
unfruchtbar?

Dekker) 1678 von der niederldndischen Ost-Indischen Kompanie
bezahlt worden sein, als er sein Traktat tiber den Teekonsum schrieb,
in welchem er empfahl, zumindest 10 Tassen Tee pro Tag zu konsu-
mieren und die Dosis so weit zu steigern, was der Magen nur aufneh-
men und die Nieren nur ausscheiden kénnen. Er selbst trank angeb-
lich bis zu 200 Tassen Tee pro Tag, um die gesundheitliche Wirkung
desselben zu beweisen. Allerdings starb er bereits mit 38 Jahren,
was der Glaubwiirdigkeit seiner Aussagen nicht gerade zutriglich
war. Gerechterweise muss allerdings angemerkt werden, dass er an
einem Unfall verstarb: er stiirzte nichtens von einer dunklen Treppe,
als er Biicher fiir Konig Friedrich Wilhelm besorgte, der ihn nach
Deutschland geholt hatte — wobei wohl nicht ganz ausgeschlossen
werden kann, dass bei einem derart hohen Kofteinkonsum Unruhe,
Nervositit, Tremor und chronischer Schlafentzug beim néchtlichen
Sturz eine nicht unbedeutende Rolle gespielt haben konnten. Gene-
rell scheinen die Niederlande das einzige Land zu sein, in dem eine
Diskussion iiber mégliche gesundheitsschiddigende Wirkungen von
Kaffee oder Tee kaum auftrat - was wohl ebenfalls mit der 6kono-
mischen Abhéingigkeit vom Teeimport zusammenhiangen diirfte.
Allerdings war der Disput iiber mégliche gesundheitsschadi-
gende Wirkungen schon lange vorher und in anderen europiischen
Landern ausgebrochen. Schon um 1635 schrieb der deutsche Arzt
Simon Pauli, dass Schokolade, Tee und Kaffee (alle damals bekann-
ten koffeinhaltigen Pflanzenprodukte) zu einer Verweiblichung
und Impotenz der Ménner fithrten. Allerdings konnte auch er nicht
umbhin, dem Tee einige positive Aspekte abzugewinnen: er lindert
den Kopfschmerz, kriftigt die Verdauung und soll den Abgang von
Nierensteinen férdern — durchaus Effekte, die wir auch heute im
Zusammenhang mit Koffein diskutieren. Nichtsdestotrotz fithrt
ihn die Gesamtschau seiner Ansichten dazu, dass das Risiko des
Konsums die moglichen positiven Wirkungen deutlich tibersteigt.
Auch die franzosischen Arzte des 17. Jahrhunderts stemmten
sich gegen die zunehmende Verbreitung von Koffein in Frankreich.
Sie beriefen sich dabei — sowie noch hundert Jahre zuvor auch die
Mediziner im arabischen Raum - auf die auf Hippokrates zuriick-
gehende Siftelehre oder Humoralpathologie Galens. Galen von Per-
gamon, der im 2. Jahrhundert nach Christus lebte, verband die vier
Safte Blut, gelbe Galle, schwarze Galle und Schleim mit den vier
Lebensphasen und den vier Elementen. Die Aufgabe des Arztes
bestand darin, das Ungleichgewicht der Sifte, wodurch Krankhei-
ten entstanden, wieder ins Gleichgewicht zu bringen. Ein Zuviel
des Einen wurde durch dessen Gegenteil behandelt - so wie Wasser
zu viel Feuer 16scht. Im Mittelalter wurde daraus auch eine Ernih-
rungslehre abgeleitet, weswegen etwas Heifles wie Kaffee in einem
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heiflen und trockenen Land nur schédlich sein sollte. Auch sie lei-
teten daraus ab, dass Kaffee daher nicht nur zu Impotenz, sondern
auch zu Auszehrung und sogar Lihmung fithren konne, da Kaffee
zum ,,Ausrinnen® der Sifte fithre - schliefllich miisse man bei Kaf-
feekonsum ja verstdrkt urinieren. Gleichzeitig wurde Wein als sehr
gesundheitsférdernd gelobt. Hier ist wohl der Einfluss der Wein-
bauer, die immer mehr Kunden an den Kaffee verloren, auch nicht
ganz auszuschlief3en.

Auch Samuel Christian Hahnemann, der Begriinder der
Homdoopathie, anerkannte zwar 1803 die aktivierende Wirkung
von Kaffee, ging aber von einer insgesamt schidlichen Wirkung
aus. 1833 wurde in dem schon damals sehr renommierten engli-
schen medizinischen Journal ,Lancet® ein Artikel veroffentlicht,
in dem vor den Gefahren eines exzessiven Kaffee- oder Teekon-
sums gewarnt wurde, wobei vor allem vor der Gefahr von Stérungen
der Herzfunktion, Kopfschmerzen und Bewusstlosigkeit gewarnt
wurde. Bei den neun Fallstudien, die der Autor John Cole vorstellte,
wurden also offensichtlich sehr hohe Dosen von Koffein verabreicht.
Obwohl das Koffein von Runge bereits entdeckt war, wurde es jedoch
vom Autor in keinster Weise erwéhnt.

Wihrend noch 1938 Biicher erschienen, die sich — nach dem
damaligen wissenschaftlichen Stand - kritisch mit Kaffee und
Koffein auseinandersetzten, hat sich das Pendel in den letzten Jahr-
zehnten nur mehr in die positive Richtung bewegt. Und obwohl
Koffein durchaus positive Wirkungen hat, kann man sich des Ein-
drucks nicht erwehren, dass auch jetzt wieder — wie zu Beginn des
Kaffee- und Teehandels in Europa — 6konomische Interessen eine
gewisse Rolle spielen kénnten. So z. B., wenn die nach Eigendefi-
nition auf ihrer Homepage , dlteste Vereinigung zur Férderung der
gesundheitlichen Vorsorge und Kommunikation in Deutschland®,
die ,,unabhingig und keiner politischen, religiosen oder kommer-
ziellen Gruppe verpflichtet® ist, eine Broschiire zum Thema ,,Kaffee
und Gesundheit* fiir medizinische Laien und Arzte mit Unterstiit-
zung des deutschen Kaffeeverbands herausgibt - einer Branchen-
vereinigung von Kaftehiandlern, -rgstern, -produzenten etc. Eine
Vorgangsweise, die, wiirde sie sich im Bereich der Pharmaindustrie
abspielen, wohl einiges an Verwunderung ausloste.

Wenn nun in weiterer Folge moderne wissenschaftliche Studien
zur gesundheitsschiadigenden Wirkung von Koffein vorgestellt
werden, muss aber auch dabei berticksichtigt werden, dass diese Ein-
schriankungen unterliegen kénnen. So wird bei den meisten Studien
retrospektiv erfragt, wie der Koffeinkonsum in einem bestimmten
Zeitraum vor Beginn der jeweiligen Studie aussah. Wir alle wissen,
wie schwer es uns fillt, uns auch nur daran zu erinnern, was wir
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Korrelationsstudien

die letzten Tage gegessen haben - daher konnen die angenomme-
nen Koffeinwerte auch nur Annaherungswerte sein. Weiters ist die
genaue Menge an Koffein, die sich im jeweiligen Getrank befin-
det, oft nur annidherungsweise zu bestimmen, da dies z. B. abhidn-
gig von der Art und Menge des verwendeten Kaffees oder Tees ist.
Ein weiteres Problem entsteht auch dadurch, dass in Tee, Kaffee,
Schokolade, koffeinhaltigen Erfrischungsgetranken etc. nicht nur
Koffein, sondern auch andere natiirliche oder kiinstliche Substan-
zen enthalten sind, die zusitzliche Wirkungen entwickeln konnen.
Koffein kénnte auch erst in der Wechselwirkung mit diesen Subs-
tanzen eventuelle positive oder negative Effekte verursachen. Diese
Fragen lassen sich allerdings nur im Tierversuch kldren, da einer-
seits Koffein im natiirlichen Umfeld eben nur in Zusammenhang mit
diversen Nahrungsmitteln aufgenommen wird und es nicht zuletzt
ethische Uberlegungen verbieten, z. B. wihrend der Schwanger-
schaft, chemisch reines Koffein zu verabreichen, um eventuelle Aus-
wirkungen beobachten zu kénnen. Inwieweit Tierversuche auf den
Menschen tibertragbar sind, ist aber fraglich. So konnte gerade beim
Koftein gezeigt werden, dass die Ergebnisse von Tierversuchen nicht
immer tibertragbar sind.

Letztendlich gibt es auch noch methodologische Probleme:
Viele Studien konnen - ebenso wie die Studien zur gesundheits-
férdernden Wirkung von Koffein - nur sogenannte Korrelations-
studien sein. Das bedeutet, sie untersuchen, wie stark der Zusam-
menhang zwischen zwei Beobachtungen ist, etwa zwischen Kof-
feinkonsum wihrend der Schwangerschaft und Missbildungen
bei Neugeborenen. Dies sagt aber nichts iiber einen eventuellen
ursichlichen Zusammenhang aus. Wenn wir z. B. beobachten, dass
es immer weniger Storche gibt und immer weniger Kinder geboren
werden, stellt dies einen starken statistischen Zusammenhang dar.
Nach allem was wir aber derzeit wissen, diirfte die Transportka-
pazitit von Storchen nicht ursdchlich mit der Anzahl der gebore-
nen Kinder zusammenhingen, sondern steht wohl eher mit einem
hoherem Bildungsniveau und finanziellen Gegebenheiten einerseits
und dem durch Industrialisierung und Verbauung eingeschrink-
ten Lebensraum fiir Stérche und deren reduzierten Nahrungsquel-
len andererseits in Zusammenhang — wobei auch letzteres nur eine
Annahme ist; auch wenn sie besser begriindbar ist als jene mit den
Storchen. Fiir unsere Fragestellung bedeutet das, dass es, auch wenn
es einen starken Zusammenhang zwischen einer Erkrankung (oder
der verminderten Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Erkran-
kung) gibt, dieser durch einen dritten vielleicht unbekannten Faktor
erklart werden kann. So wissen wir z. B., dass Nikotinkonsumen-
ten meist auch einen erhéhten Koffeinkonsum aufweisen — was also
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die wirkliche Ursache fiir den Zusammenhang darstellt, ist dann
schwieriger zu erkennen.

Statistische Zusammenhinge werden mit sogenannten Korre-
lationskoefhizienten angegeben, deren numerische Werte sich zwi-
schen -1 und 1 bewegen kénnen. -1 wiirde bedeuten, dass ein soge-
nannter negativer Zusammenhang besteht: hohe Werte in einem
Bereich hdngen vollstindig mit niedrigen Werten im anderen
Bereich zusammen; 0 bedeutet keinerlei Zusammenhang, 1, dass
hohe Werte in einem Bereich vollstindig mit hohen Werten im
anderen Bereich zusammenhingen. Das wiren die Idealzustidnde -
meistens bewegen sich die Werte aber irgendwo dazwischen und wer
bestimmt, ab wann ein Wert fiir diese Fragestellung von Bedeutung
ist. Auch wenn es nur fiir einen kleinen Teil der Bevolkerung gelten
mag, kann es fiir den einzelnen Menschen von grofier Bedeutung
sein, ob bestimmte Ernahrungsbestandteile gerade bei ihm/ihr eine
Erkrankung auslosen.

42 Wie Koffein unser Leben beeinflusst,
bevor wir iiberhaupt gezeugt werden:
Zeugungsfahigkeit und Fruchtbarkeit

Da Koffein sehr schnell resorbiert wird und sich in alle Kérperfliis-
sigkeiten verteilen kann, findet sich bereits nach einer halben bis
dreiviertel Stunde im ménnlichen Samen eine anndhernd dhnliche
Koffeinkonzentration wie im Blut. Daher war es naheliegend, die
Auswirkungen von Koffeinkonsum auf die Zeugungsfihigkeit zu
untersuchen, da Ernidhrungs- und Lebensgewohnheiten bekann-
termaflen einen groflen Einfluss darauf haben kénnen. Tatsachlich
erschien vor einigen Jahren eine grofd angelegte Studie, die anhand
einer Stichprobe von {iber 2500 jungen ddnischen Ménnern nach-
weisen konnte, dass bei einem sehr hohen Konsum von mehr als
800 mg Koffein pro Tag die Anzahl der Spermien deutlich redu-
ziert war.

Seltsamerweise war dieser Effekt deutlich ausgepragter bei
jungen Minnern, die sich diese Menge an Koftein mittels Cola-
Produkten zugefiihrt hatten. Bei Kaffeekonsumenten war dieser
Effekt deutlich weniger ausgeprigt und erreichte keine statistische
Signifikanz. Daher wurde spekuliert, dass jemand, der mehrere
Liter Cola pro Tag konsumiert (sonst wiirde man nicht diesen
hohen Koffeinkonsum erreichen), wohl einen recht ungesunden
allgemeinen Lebensstil hat und die Beeintrachtigung der Sper-
mienzahl wohl darauf zuriickzufithren ist. Tatsdchlich erschien
vor kurzem eine Studie, die einen Zusammenhang zwischen der
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Kinstliche Befruchtung

Schadigung der DNA

Spermienbeweglichkeit und dem Konsum von gezuckerten Getran-
ken belegen konnte. Bereits ab einem Konsum von einer Flasche
eines entsprechenden Getrinkes pro Tag fand sich eine reduzierte
Motilitdt der Spermien. Moglicherweise konnen geringere Mengen
an Koffein (im Ausmaf} von ungefdhr 1-2 Tassen Kaffee pro Tag)
allerdings auch hilfreich sein und die Samenbeweglichkeit sogar ein
wenig steigern — erst ab hoheren Dosen nimmt sie wieder ab. Ob
dies allerdings tatsdchlich einen Einfluss darauf hat, ob Ménner, die
in erhohtem Ausmaf$ Koffein konsumieren, weniger Kinder zeugen
kénnen, ist unter realen Lebensbedingungen nur sehr schwer zu
iberpriifen.

Ein brauchbares Paradigma stellt die In-vitro-Fertilisation
dar - also die Zeugung im ,,Reagenzglas® Hier gibt es klare Kri-
terien fiir einen ,,Befruchtungserfolg®, wie etwa die Rate erfolgrei-
cher Befruchtungen oder die Anzahl der Lebendgeburten. Aktu-
elle Studien liefern dazu jedoch recht widerspriichliche Ergebnisse
- wihrend eine Arbeitsgruppe aus Boston bei einer Untersuchung
an insgesamt 2474 Paaren mit insgesamt 4716 Fertilisationszyklen
zudem Ergebnis kam, dass die Hohe des Koffeinkonsums sowohl bei
den betroffenen Frauen als auch bei den Mannern keinerlei Einfluss
auf den Erfolg der In-vitro-Fertilisation hatte, erzielte eine andere
Arbeitsgruppe aus den stidlichen Vereinigten Staaten vor kurzem bei
einer kleineren Gruppe von 105 Ménnern andere Ergebnisse. Jene
Gruppe von Minnern, die mehr als 750 mg Koffein pro Tag zu sich
nahm, hatte eine knapp 20% geringere Erfolgsrate — auch wenn man
andere Einflussfaktoren wie Alter und Ubergewicht mit einbezog.
Die Frage scheint also noch nicht mit letzter Sicherheit entschieden
zu sein - zumindest was Ménner betriftt.

Ein moderater Koffeinkonsum kénnte sogar durch seine posi-
tiven Wirkungen auf die sogenannten Sertoli-Zellen, die in den
Hoden unter anderem fiir die Erndhrung und den Schutz der sich
bildenden Spermien zustindig sind, die Uberlebensrate von Sper-
mien erhohen. Ein iiberhohter Konsum hingegen fithrt zu einer
Beeintrichtigung der Spermienbildung. Dieser tiberhéhte Koffe-
inkonsum wiederum kann auf anderen Wegen zusitzlich zu einer
Schidigung der DNA in den Spermienzellen fithren. Das Ejakulat
von Minnern, die tdglich mehr Koffein zu sich nehmen, als sich
in etwa in 3 Tassen Kaffee wiederfindet, weist eine hohere Anzahl
DNA-geschidigter Spermien auf. Dies gilt vor allem fir éltere
Minner, die ohnehin schon einen hoheren Anteil an geschidigten
Spermien produzieren. Diese Schiden an den Spermien fithren ent-
weder zu mangelnder Befruchtungsfihigkeit, bzw. es kann zwar eine
Befruchtung erfolgen, aber es kommt in weiterer Folge zu einem
Frithabort. Eine geschadigte DNA der Spermien wird auch mit der
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erhohten Anzahl von Autismus und Schizophrenie beim Nachwuchs
alterer Médnner in Zusammenhang gebracht.

Jedenfalls konnen sich Minner damit trosten, dass zumindest
die Hohe des Kaffeekonsums (mehr als 4 Tassen pro Tag) mit der
Hohe des Spiegels an freiem Testosteron zusammenhéngt — und
zwar in positivem Sinn. Vor allem bei norwegischen Ménnern - die
Ergebnisse stammen aus einer Studie an 1563 Méannern aus Tromso
in Norwegen.

Weiters diirfte Koffein ein mannliches Sexualproblem positiv
beeinflussen, das den Geschlechtsverkehr und damit eine natiir-
liche Empfingnis verhindert bzw. erschwert — ndmlich den vor-
zeitigen Samenerguss (Ejaculatio praecox). Dies gilt zwar auch fir
Alkohol, aber leider ist ein iberméfliger Alkoholkonsum auch mit
einer Erektionsschwiche verbunden. 100 mg Koffein, bei Bedarf ein-
genommen, verlangert die intravaginale Zeit bis zum Samenerguss
in signifikanter Weise. Es kann sich dabei auch nicht nur um einen
sogenannten Placeboeftekt handeln (d. h. die erhoffte Wirkung tritt
lediglich im Glauben an die Wirksamkeit des Préparates ein): In
einer Gruppe, die ein identisch aussehendes Scheinmedikament
erhielt, lief3 sich dieser Effekt nicht erzielen.

Allerdings kommt Gefahr aus einer anderen Richtung: In einer
amerikanischen Untersuchung wurde festgestellt, dass ein tiberhoh-
ter Koffeinkonsum von Frauen wihrend der Schwangerschaft bei
deren erwachsenen S6hnen zu einer deutlich verminderten Sper-
mienzahl fiihrt. Die Forscher verfolgten dazu in einer der seltenen
Langzeitstudien letztendlich 196 Ménner, die in den Jahren 1959-
1967 geboren wurden, und untersuchten deren Spermaproben, als
diese zwischen 38 und 47 Jahre alt waren. Minner, deren Miitter
wihrend der Schwangerschaft mehr als 5 Tassen Kaffee pro Tag
tranken, hatten im Durchschnitt 16 Millionen Spermien weniger
im Vergleich zu jenen S6hnen, deren Miitter keinen Kaffee wihrend
der Schwangerschaft konsumierten. Auflerdem verminderte sich die
Beweglichkeit der morphologisch unauffilligen Spermien um bis zu
25%. Das sind beides Faktoren, die eine erfolgreiche Befruchtung
einer Eizelle erschweren. Der miitterliche Nikotin- oder Alkohol-
konsum hatte dabei keinen Einfluss, ebenso wie der eigene Koffein-
konsum der S6hne oder deren Viter.

Eine verzogerte oder erschwerte Empfangnis kann jedoch nicht
nur an der mannlichen Samenqualitit scheitern. Obwohl z. B. eine
frithe ddnische Studie keinen Zusammenhang zwischen Koffeinkon-
sum wiahrend der Schwangerschaft und verzégerten Eintritt einer
Schwangerschaft feststellen konnte, fand man bei einer nachfolgen-
den europiischen multizentrischen Studie an iiber 300 schwangeren
Frauen heraus, dass ein Konsum von mehr als 500 mg Koftein pro Tag
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die Wartezeit bis zum Eintritt der ersten Schwangerschaft um 11%
verlangert. In einer amerikanischen Studie hatten Frauen, die mehr
als 300 mg Koffein pro Tag zu sich nahmen, wihrend jedes Zyklus
eine 27% geringere Chance fiir eine Empfingnis, als jene Frauen,
die kein Koffein zu sich nahmen.

Die unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich wahrscheinlich
dadurch erkliren, dass in einem Teil der Untersuchungen nicht
erfasst wurde, ob die Frauen auch Raucherinnen waren - Nikotin
hat einen negativen Effekt auf die Zeit bis zur Empfingnis; in
einigen Studien wurde auch nicht erhoben, wie oft es iberhaupt
zum Geschlechtsverkehr im beobachteten Zeitraum kam, was ja
wohl die Hauptursache fiir eine nicht erfolgte Schwangerschaft
darstellen sollte. Allerdings konnte auch bei Nichtraucherinnen
ein Dosis-Wirkungs-Zusammenhang festgestellt werden: Je mehr
Koffein konsumiert wird, desto mehr sinkt die Wahrscheinlichkeit
einer Schwangerschaft. Die Ursache dafiir diirfte darin liegen, dass
der Transport der Eizelle nicht nur durch einen in Richtung Gebér-
mutter gerichteten Fliissigkeitsstrom erfolgt, sondern auch durch
Bewegungen der Muskeln im Eileiter. Koffein senkt die Aktivitat
bestimmter Schrittmacherzellen im Eileiter, was in der Folge zu
geringeren Kontraktionen des Eileiters fithrt. Auch dieser Effekt ist
dosisabhéngig — wobei derartige Studien aus ethischen Griinden
nur bei weiflen Méausen moglich sind. In Bezug auf Schwangerschaft
unterscheiden wir uns von weiflen Miusen allerdings weniger als
uns lieb ist. Ein weiterer Faktor konnte in der erh6hten Ausschiit-
tung von Ostrogen liegen, wenn Frauen mehr als 500 mg Koffein
pro Tag zu sich nehmen. Auflerdem beeintrichtigt Kaffee auch die
Aufnahme von Eisen, was ebenfalls zu einer reduzierten Schwan-
gerschaftswahrscheinlichkeit beitragen kénnte.

Sollte also eine Schwangerschaft geplant sein, miissen sowohl
Minner als auch Frauen auf den Friihstiickskaffee und -tee wohl
nicht verzichten, mit der nachmittaglichen Jause sollte man aller-
dings schon vorsichtiger sein — und vor allem sollte man nicht ver-
gessen, dass auch Schokolade Koffein beinhaltet!

43 Koffein wahrend der Schwangerschaft:
welchen Einfluss Koffein auf uns bereits vor
der Geburt hat

Beim Fotus einer gesunden Frau wird in der 15. Schwangerschafts-
woche bei einer Routineuntersuchung ein deutlich beschleu-
nigter Puls festgestellt. Daraufhin lduft die gynédkologische
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Untersuchungsmaschinerie an, bei der Mutter breitet sich Angst aus,
dass mit dem Ungeborenen etwas nicht stimmen konnte, dass es bei
oder nach der Geburt Probleme geben kéonnte. Alle Untersuchungen
bleiben ergebnislos, was die Angst noch weiter erh6ht, bis endlich
jemand die Frau nach ihren Ernahrungsgewohnheiten befragt. Es
stellt sich heraus, dass ihr eine Freundin zum Konsum von griinem
Tee statt Kaffee geraten hatte, da dies in der Schwangerschaft deut-
lich besser sei, da ja griiner Tee wesentlich weniger Koffein beinhalte
(meist ein Irrglaube). Darauthin hatte sie sich daran gewohnt, bis
zu 6 Tassen gesunden Griintee pro Tag zu konsumieren. Mit dem
Absetzen des Koffeinkonsums normalisierte sich auch der Herz-
schlag des Ungeborenen. Keiner der betreuenden Fachkrifte hatte
je mit ihr iiber ihren Koffeinkonsum gesprochen ...

Wihrend im Rahmen der Schwangerschaftsberatung andere
Genuss- und Suchtmittel meist thematisiert werden, findet Koffein -
wenn iiberhaupt - nur am Rande Erwahnung. Koffein kann jedoch
die Plazenta passieren, womit sich im f6talen Blutserum dhnliche
Koffeinkonzentrationen wiederfinden, wie im Serum der Mutter.
Auflerdem erfolgt der Koffeinabbau bei Schwangeren langsamer,
wihrend Foten das Koffein ebenfalls nur sehr langsam abbauen
konnen. Daher liegt es nahe anzunehmen, dass sich die Auswir-
kungen des Koffeins auf den Fétus potenzieren. Schon 20 Minuten
nachdem eine schwangere Frau Koftein konsumiert hat, beginnt sich
der Fotus vermehrt zu bewegen und dessen Herz beginnt schneller
zu schlagen. Bereits ab 200 mg Koffein wird die Durchblutung der
Plazenta beeintrichtigt.

Es ist wohl kein Zufall, dass sich vor allem Forschergruppen in
den nordeuropiischen Lindern mit den Auswirkungen von Koffein
auf Fruchtbarkeit und Schwangerschaft beschiftigt haben - sind
dies doch die Lander mit dem héchsten Kofteinkonsum weltweit.

Eine der Studien mit der grofiten Anzahlan untersuchten Frauen
wurde in Norwegen durchgefiihrt. Insgesamt 59.123 Frauen, die
nach einer unkomplizierten Schwangerschaft eine Lebendge-
burt verzeichneten, wurden dazu untersucht. Der Koffeinkonsum
wurde in der 17., 22. und der 30 Schwangerschaftswoche erhoben.
Dabei konnte kein Zusammenhang zu einer eventuell verkiirzten
Schwangerschaft und dem Ausmaf3 des Koffeinkonsums festge-
stellt werden - diese Ergebnisse wurden auch durch eine Metaana-
lyse aller bis zum Jahr 2010 zu diesem Themenbereich vorhande-
nen Studien bestitigt. Eine nicht uninteressante Beobachtung war
allerdings, dass Kaffee — nicht Koffein - zu einer marginal verlidnger-
ten Schwangerschatft fithrte (im Durchschnitt acht Stunden ldnger
pro 100 mg Koffein aus Kaffee pro Tag).
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Geburtsgewicht

Spontanabort

Allerdings hatte das Ausmaf des Koffeinkonsums einen deut-
lichen Einfluss auf das Geburtsgewicht — je héher der Koffeinkon-
sum, desto geringer das Geburtsgewicht - je nach Berechnung
zwischen 20 und 28 g Korpergewicht je 100 mg Koffein pro Tag
wihrend der Schwangerschaft - und zwar unabhéngig von Alkohol-
und Nikotinkonsum! Eine etwas kleinere amerikanische Unter-
suchung bei knapp 8000 Schwangerschaften erbrachte ein dhnli-
ches Ergebnis, wobei auch die Art und Weise des Koffeinkonsums
beobachtet wurde. Teetrinkerinnen scheinen zwar etwas weniger
aber ebenfalls betroffen. Kaffee und koffeinhaltige Erfrischungsge-
tranke verstirken den Effekt jedoch noch. Insgesamt ist also, auch
aufgrund vieler anderer Arbeiten, davon auszugehen, dass mit der
Menge des wiahrend der Schwangerschaft konsumierten Koffeins das
Risiko eines verminderten Geburtsgewichtes ansteigt, aber dass das
Ausmaf des Koffeinkonsums auch mit dem Ausmafl des Unterge-
wichts (aber nicht der Kérpergrofie) korreliert. Je 100 mg Koffein,
das pro Tag wihrend der Schwangerschaft mehr konsumiert wird,
steigt die Wahrscheinlichkeit, dass der Sdugling mit Untergewicht
geboren wird um 3%.

Leider ist jedoch nicht nur das Geburtsgewicht betroffen.
Koffein diirfte auch die Wahrscheinlichkeit fiir Spontanaborte
erhohen. Eine Studie aus dem Jahr 2015 konnte anhand von iiber
700 beobachteten Spontanaborten zeigen, dass das Risiko fiir einen
Spontanabort ab mehr als 100 mg Koffein pro Tag, je nach konsu-
mierter Menge, zwischen 23% und tiber 60% steigen kann. Dies gilt
nicht nur fiir Kaffee, sondern auch fiir Tee: So wurde in Japan bei
jenen Frauen, die ihr Koffein nahezu ausschlief3lich tiber japani-
schen und chinesischen Tee zu sich nehmen, festgestellt, dass die
Gefahr eines Spontanabortes steigt — und zwar schon ab einer Tasse
Tee pro Tag um iiber 10%. Beziiglich der Gefahr von Totgebur-
ten durch Koftein sind die Ergebnisse etwas heterogen. Das diirfte
daran liegen, dass in einigen Studien nur der Koffeinkonsum aus
Kaffee erhoben wurde. Werden auch andere Koffeinquellen beriick-
sichtigt, gibt es {iber die verschiedenen Studien betrachtet nur einen
geringen, jedoch signifikanten Zusammenhang. Je mehr Koffein
wihrend der Schwangerschaft zu sich genommen wird, desto héher
die Wahrscheinlichkeit einer Totgeburt. Eine aktuelle Ubersichts-
arbeit, die alle wissenschaftlich relevanten Studien der letzten Jahre
beriicksichtigt und den Verlauf von mehr als 130.000 Schwanger-
schaften untersuchte, kommt zum Schluss, dass mit jeden 100 mg
Koffein, die pro Tag mehr konsumiert werden, die Wahrscheinlich-
keit eines Spontanabortes oder einer Totgeburt um durchschnitt-
lich 7% steigt.
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Insgesamt scheint iberhohter Koffeinkonsum also die Gefahr
einer spontanen Schwangerschaftsbeendigung oder einer Totge-
burt zu erh6hen - nicht sehr dramatisch, doch statistisch signifi-
kant. Uberlebt der Fétus die Schwangerschaft, wird das Kind bei
einem erh6hten Koffeinkonsum mit zu geringem Gewicht geboren.

Trotz all dieser doch recht bedenklichen Auswirkungen auf
Geburtsgewicht und Abortgefahr scheint Koffein gegeniiber
anderen Drogen, wie etwa Alkohol, zu keinen angeborenen Miss-
bildungen zu fithren. Obwohl Koffein aufgrund seiner chemisch-
strukturellen Ahnlichkeit mit DNA-Bestandteilen (ndmlich Adenin
und Guanin) die DNA von Pflanzen und auch menschliche Zellkul-
turen im Reagenzglas schidigen kann, gibt es keinerlei verlassliche
Belege dafiir, dass iibliche, oder sogar hhere Mengen von Koffein
wihrend der Schwangerschaft zu irgendeiner Art von korperlichen
Missbildungen bei Neugeborenen fithren kénnten.

Es gibt nur Studien an Méusen, die einen teratogenen Effekt
z. B. auf die Gefiflbildung zeigen: Dazu mussten allerdings 250 mg
Koffein pro kg Kérpergewicht verabreicht werden. Das wiirde bei
einer etwa 70 kg schweren Frau bedeuten, dass sie an die 175 Tassen
Kaffee pro Tag trinken miisste, bevor eine Schiddigung in Erwa-
gung gezogen werden kann - eine Dosis, die fiir einen Menschen,
in kurzer Zeit konsumiert, bereits lebensbedrohlich sein kann. Nur
eine Studie konnte zeigen, dass die bei Mausen beobachteten Fehlbil-
dungen bei Gliedmaf3en auch bei menschlichen Neugeborenen auf-
tauchen konnten, allerdings war der Zusammenhang sehr schwach
und es konnte auch kein Zusammenhang zwischen dem Ausmafl des
wihrend der Schwangerschaft konsumierten Koffeins und der Schi-
digung der Gliedmaflen festgestellt werden. Vereinzelte Studien, die
diverse Missbildungen in Zusammenhang mit Koffein bringen, sind
in ihren Ergebnissen sehr inkonsistent (z. B. dass Koffein aus Tee
einen protektiven Effekt, aber Koftein aus Kaffee einen schiadigen-
den Effekt hinsichtlich einer Spina bifida, einem offenen Neuralrohr,
haben, aber nur bei einem mittleren Konsum) und weisen meist
methodische Méngel auf - z. B. wurde der Folsdurespiegel nicht
erhoben, der einen wesentlichen Einfluss auf Missbildungen haben
kann. Einzelne Missbildungen als teratogene Wirkung einer Droge
sind auflerdem hochgradig unplausibel, da schiadigende Drogen
meist zu einem sogenannten ,teratogenen Syndrom" fithren und
kaum zu einzelnen isolierten Fehlbildungen.

Aus Tierversuchen - Versuche am Menschen verbieten sich aus
ethischen Griinden - ist jedoch bekannt, dass miitterlicher Koftein-
konsum die Gehirnbildung beeinflusst. Vor allem der Hippocampus
und dort aktive Nervenbotenstoffe scheinen betroffen zu sein. Da
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Ubergewicht bei Kindern

Leukdamie

der Hippocampus unter anderem auch fiir bestimmte Lernvorgéinge
von Bedeutung ist, hatten Miuse, deren Miittern Koffein verabreicht
wurde, Schwierigkeiten in dem fiir sie wichtigen raumlichen Lernen.
Eine rezente Studie an Menschen konnte allerdings einen Zusam-
menhang zwischen dem Koffeinkonsum einer werdenden Mutter
und dem Intelligenzquotient (IQ) ihrer 5 einhalbjidhrigen Kinder
feststellen. Auch wenn man andere Einflussgrofien auf den 1Q, wie
etwa Alkohol oder Nikotinkonsum, Schwangerschaftskomplika-
tionen, Bildungsniveau der Eltern etc., berticksichtigt: Ein Konsum
von mehr als 200 mg hingt mit einem niedrigeren IQ zusammen.

Auch Untersuchungen auf die spitere Entwicklung oder Erkran-
kungshdufigkeit von Kindern, deren Miitter wihrend der Schwan-
gerschaft Koffein konsumiert haben, liefern nur méfig einheitliche
Ergebnisse. So gibt es widerspriichliche Ergebnisse fiir den Zusam-
menhang zwischen plétzlichem Kindstod und Koffeinkonsum, bei
den meisten — aber nicht allen - Studien konnte das gehaufte Auf-
treten durch andere Faktoren erklirt werden. Ein hoher Koffein-
konsum ist meist auch mit vermehrtem Nikotinkonsum und even-
tuell auch Alkoholkonsum verbunden - beides Faktoren, die die
Wahrscheinlichkeit eines plotzlichen Kindstods deutlich steigern.

Einige Beobachtungen stiitzen auch die Annahme, dass miit-
terlicher Koffeinkonsum wéhrend der Schwangerschaft das Diabe-
tesrisiko bei deren Kindern erhéhen kénnte. Koffein beeintrichtigt
die Insulinausschiittung in den Beta-Zellen der Bauchspeicheldriise
und kann damit das Auftreten eines Typ-II-Diabetes (d. h. einer
durch Erndhrungsgewohnheiten erworbenen Diabeteserkrankung)
in einem spateren Lebensalter bei Kindern begiinstigen. AufSerdem
konnte gezeigt werden, dass eine In-utero-Exposition mit Koffein zu
einem immerhin um 87% erhohten Risiko fiithrt, dass deren Kinder
bis zum 15. Lebensjahr Ubergewicht entwickeln. Je mehr Koffein
konsumiert wird, desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit. Schon
mehr als 150 mg an Koffein pro Tag wahrend der Schwangerschaft
verdoppeln die Wahrscheinlichkeit eines erhdhten BMI - und ein
erhohter Body Mass Index ist wiederum ein Risikofaktor fiir einen
Typ-II-Diabetes. Andererseits gibt es auch Studien, die dem Koffe-
inkonsum bei Erwachsenen wieder einen schiitzenden Effekt hin-
sichtlich einer Diabeteserkrankung bescheinigen ...

Eine kiirzlich veroffentlichte Zusammenschau wissenschaftli-
cher Literatur kommt auch zu dem Schluss, dass miitterlicher Kof-
feinkonsum wihrend der Schwangerschaft bei deren Kindern die
Wahrscheinlichkeit bestimmter Formen kindlicher Leukdmie (akute
Leukdmie mit ihren Subtypen lymphoblastische und myeloische
Leukdmie) fithren kann - einer bosartigen Erkrankung des blutbil-
denden Systems, das umgangssprachlich als ,,Blutkrebs® bezeichnet
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wird, deren Auftreten in den letzten Jahrzehnten bei Kindern zuge-
nommen hat. Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer akuten
kindlichen Leukémie steigt ab einem Konsum von iiber 2-3 Tassen
Kaffee pro Tag dosisabhingig je nach Form der Leukdmie um das
1,5 bis 2,5Fache. Dieser Zusammenhang gilt fiir alle koffeinier-
ten Getrdnke aufler Tee. Bei Frauen, die wihrend der Schwanger-
schaft Tee trinken, konnte dieser Zusammenhang nicht festgestellt
werden. Im Gegenteil, das Risiko fiir deren Kinder sinkt sogar um
ca. 15%. Trotzdem scheint Koffein der tatsdchlich auslésende Faktor
dafiir zu sein, da Koffein auch ein sogenannter Topoisomerase-II-
Hemmer ist (,,Topoi“ griechisch fiir ,,Ort*), eines Enzyms, das fiir
die raumliche Anordnung von DNA-Molekiilen zustindig ist und
somit das Ablesen der Information (Transkription) aus der DNA
erstermoglicht. Dieser Umstand wird mit Abweichungen und Orts-
verinderungen in bestimmten Bereichen des sogenannten MLL-
Gens wihrend der Schwangerschaft in Verbindung gebracht. Eben-
diese Verdnderungen werden sehr oft bei Kindern mit Leukidmie
gefunden.

In Tee befindet sich einerseits im Regelfall weniger Koffein als
in Kaffee oder koffeinierten Erfrischungsgetranken, weswegen die
Autoren annehmen, dass sich daher dieser Effekt bei Teetrinkerin-
nen - so wie bei Miittern die weniger Kaffee konsumieren - nicht
nachweisen ldsst. Der geringgradig positive Effekt bei Teetrinke-
rinnen lasst sich moglicherweise dadurch begriinden, dass sich
in Tee vermehrt Polyphenole finden, die, zumindest in Tierversu-
chen, der Krebsbildung entgegenwirken und sich in vielen Pflan-
zen unter anderem besonders in griilnem Tee wiederfinden. Die
Autoren fanden noch zusitzlich Belege dafiir, dass dieser negative
Effekt des Koffeins bei Tabak rauchenden Miittern noch verstirkt
wird, da Nikotin den Koffeinabbau beschleunigt und daher mehr
Koffein fiir dieselbe Wirkung konsumiert werden muss. Sehr gesi-
chertist diese Erklarung allerdings nicht, da andere Autoren wieder
das genaue Gegenteil davon berichten, ndmlich dass Kinder nicht-
rauchender Miitter etwas mehr gefihrdet sind ...

Ein dhnlicher Effekt konnte fiir Hirntumoren bei Kindern nach-
gewiesen werden. Ein Kaffeekonsum von mehr als 2 Tassen pro Tag
bei schwangeren Frauen kann die Wahrscheinlichkeit des Auftretens
ebenfalls um ca. das 2,5-Fache erh6hen, Teekonsum erh6ht auch
hier die Wahrscheinlichkeit eines Hirntumors bei Kindern nicht. Ein
sehr seltener Tumor der Hirnkammern oder des Riickenmarkkanals,
das sogenannte Ependymonm, diirfte ebenfalls durch einen erhéhten
Koftein- oder Teekonsum der werdenden Mutter ungiinstig beein-
flusst werden - hier féllt offensichtlich der schiitzende Effekt der
zusitzlichen Inhaltsstoffe im Tee weg. Allerdings sind die Fallzahlen
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Entzugserscheinungen bei
Sduglingen

Koffein in der Muttermilch

durch das sehr seltene Auftreten dieses Tumors des Zentralnerven-
systems sehr gering, so dass dieser Zusammenhang nur {iber eine
beschrinkte statistische Zuverlissigkeit verfiigt.

Wihrend der letzten Jahrzehnte ist die sogenannte ADHS (Auf-
merksamkeits-Defizit-Hyperaktivitits-Stérung) in den Mittelpunkt
elterlichen Interesses gertickt und ob das miitterliche Ernahrungs-
verhalten wiahrend der Schwangerschaft dabei eine Rolle spielen
konnte. Dabei ist es natiirlich naheliegend, an Koffein zu denken.
Bisher konnten Studien jedoch keinen tiberzeugenden Beweis
erbringen, dass Koffein wihrend der Schwangerschaft zu krank-
heitswertigen Aufmerksamkeits- und Hyperaktivititsstorungen
fithrt. Allerdings konnte ein, wenn auch kleiner jedoch sehr robuster
Beleg dafiir gefunden werden, dass eine gewisse, noch nicht krank-
heitswertige Hyperaktivitit bei 18-Monate alten Kindern mit dem
Koffeinkonsum der Mutter wihrend der Schwangerschaft zusam-
menhingen kénnte. Dieser Effekt lief3 sich jedoch tiberwiegend auf
den Konsum von koffeinierten Erfrischungsgetranken zuriickfith-
ren und weniger auf andere Koffeinquellen oder ein anderes Ernih-
rungs- oder Konsumverhalten. Warum es gerade Erfrischungsge-
tranke sind und nicht Tee oder Kaffee, die diesen Effekt hervorrufen,
kénnen die Autoren nicht wirklich iiberzeugend erkléren. Jedenfalls
scheint die Wirkung weniger auf Koffein, als auf andere Inhaltsstofte
von Softdrinks zuriickzufiihren sein, wobei iiber kiinstliche Siif3-
stoffe als Ursache spekuliert wird.

Wie bei anderen Drogen auch kénnen Sauglinge unmittel-
bar nach der Geburt - sobald sie vom miitterlichen Blutkreislauf
getrennt sind und somit nicht mit der entsprechenden Droge ver-
sorgt werden — an einem Koffeinentzug leiden. Sie zeigen dabei im
Wesentlichen dhnliche Symptome wie auch Erwachsene. Allerdings
konnte dieser Effekt nur bei einem sehr hohen Koffeinkonsum der
werdenden Mutter beobachtet werden. Er entsprach ungefihr 15
Tassen Kaftee pro Tag.

Insgesamt ist also davon auszugehen, dass unter Umstanden die
Empfehlungen der europdischen Erndhrungsagentur, die 200 mg
Koftein pro Tag wihrend einer Schwangerschaft als unbedenklich
einschitzt, doch etwas kritischer gesehen werden miissen.

4.4 Koffein in der Wiege: wie Koffein bereits ab
unseren ersten Lebenstagen auf uns wirkt

Die meisten Kinder sind - wenn schon nicht vorgeburtlich -
zumindest unmittelbar nach der Geburt mit Koffein konfrontiert:
in der Muttermilch. Obwohl, wie bereits erwahnt, wihrend der
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Schwangerschaft Koffein deutlich langsamer abgebaut wird, nor-
malisieren sich diese Werte jedoch innerhalb der ersten Woche
nach der Geburt - beim Saugling bleibt der Abbau jedoch weiter-
hin deutlich verlangsamt. Kumulativ konnen daher beim Saugling
deutlich hohere Werte erreicht werden, als es der eigentlichen Kof-
feinaufnahme der Mutter entspricht. Da die Koffeinmenge in der
Brustmilch allerdings geringer ist als im Blutserum, wird damit auch
weniger Koffein verabreicht als angenommen. Nach 150 mg Koffein
(1-2 Tassen Kaffee) erreicht der Koffeinanteil in der Milch ledig-
lich 1-1,5 mg pro Liter Milch, wobei der hochste Wert ungefihr
eine Stunde nach der Aufnahme erreicht wird. Ob dieses Ausmaf3
an Koffein fiir den Saugling allerdings schidlich ist, ist fraglich. Es
gibt einzelne Fallberichte, dass bei sehr hohem Koffeinkonsum der
Mutter bei brustgefiitterten Sauglingen koffeinbezogene Symptome
auftreten konnen. So wird berichtet, dass ein 6 Wochen alter Saug-
ling einen erhéhten Muskeltonus, deutliches Zittern und Unruhe
zeigte. Bei ndherer Exploration zeigte sich, dass die Mutter pro Tag
4-5Tassen Kaffee plus 1 - 1,51 Cola getrunken hatte. Mit dem Abset-
zen jeglicher koffeinhaltiger Nahrungsmittel verschwanden auch die
Symptome beim Kind.

Weiters wird immer wieder von unruhigen, leicht irritierba-
ren und reizbaren Siuglingen berichtet, deren Symptome mit dem
Absetzen der ,,koffeinierten Muttermilch verschwanden. Wissen-
schaftlich validere Studien gibt es lediglich zum Thema ,,Brustfiit-
terung und Schlafqualitat® bei Sduglingen. Frauen, die mehr als
300 mg Koffein zu sich nahmen, berichteten tiber ein etwas haufige-
res Aufwachen ihrer 3 Monate alten Sduglinge, aber der Unterschied
war statistisch nicht signifikant. Moglicherweise schadigt Koffein
aber auf eine andere Weise: Miitter, die taglich mehr als 450 mg an
Koftein zu sich nahmen, hatten geringere Eisenwerte in der Brust-
milch und die Himoglobin- und Hamatokrit-Werte der Sauglinge
waren geringer als jene der Sduglinge von , koffeinabstinenten®
Miittern. Uberhohter Koffeinkonsum kénnte also méglicherweise
zu einer Animie, einer ,,Blutarmut®, bei Sduglingen fithren, wodurch
die Sauerstofftransportkapazitit des Blutes eingeschrinkt wird.

45 Warum Cola vielleicht doch nicht so gut fiir
unsere Kinder ist: Koffein in der Kindheit

Obwohl Koffeinkonsum im Erwachsenenalter als verhéltnismafig
unbedenklich gilt (warum dies nicht immer gilt siehe » Kap. 6 iiber
psychiatrische Erkrankungen und » Kap. 7 tiber Abhangigkeit),
wird Koffeinkonsum in der Kindheit zunehmend problematisiert,
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Empfohlene Koffeinmenge fiir
Kinder

Erhéhte Angstbereitschaft

Reduzierter Schlaf

da koffeinierte Softdrinks in den letzten Jahrzehnten zunehmende
Verbreitung gefunden haben. Kinder und Jugendliche sind jene
Altersgruppe mit dem hochsten Zuwachs an Koffeinkonsumenten
in den letzten 30 Jahren - immerhin steigerte sich der Anteil um
tiber 70%, was nicht zuletzt mit dem Aufstieg und dem Marketing
sogenannter ,Energydrinks“ zu tun haben diirfte. Allerdings liegen
nur wenige Untersuchungen zum Koffeinkonsum von Kindern vor
und noch weniger iiber die tatsichliche Gefadhrdung der gesundheit-
lichen Entwicklung von vor allem jiingeren Kindern durch Koffein.
Eine vor einigen Jahren in Deutschland durchgefiihrte Studie konnte
bei 10- bis 12-jdhrigen Kindern keinen nennenswerten Kofteinkon-
sum beobachten. Dieser stieg erst ab dem 15./16. Lebensjahr deut-
lich an, obwohl es vereinzelt auch Kinder gab, die deutlich iiber
der von der européischen Erndhrungsagentur (EFSA) empfohle-
nen Grenzmenge von 3 mg Koffein pro kg Kérpergewicht bei unter
10-J4hrigen lag.

Da es jedoch keine allgemeingiiltigen wissenschaftlich fun-
dierten Empfehlungen gibt, hat die EFSA den Grenzwert, der fiir
Erwachsene gilt, fiir Kinder in etwa halbiert (fiir gesunde Erwach-
sene werden 5,7 mg pro kg Korpergewicht empfohlen). Die Emp-
fehlungen der ,,British Dietetic Association erlauben bis zu 2,5 mg
pro kg Korpergewicht — das wiren 1-2 Tassen Tee oder eine kleine
Tasse Kaffee - je nach Zubereitung und Korpergewicht.

In anderen européischen Landern liegt der Anteil der Kinder,
der iiber 3 mg/kg pro Tag konsumiert, zwischen 6% und 12,6%.
Die Auswirkungen auf Leistung und Verhalten wurden dabei kaum
untersucht. Die wenigen vorliegenden Studien konnten wie auch bei
Erwachsenen zeigen, dass das Ausmaf} der Auswirkungen und der
Verhaltensidnderungen, die auftreten kénnen, wohl von der Menge
des bereits zuvor habituell konsumierten Koffeins abhingen. Kinder
mit hohem Konsum (bis zu 500 mg pro Tag) zeigen im Entzug
hohere Angstscores und ein geringeres autonomes Erregungsniveau
mit schlechteren Reaktionszeiten, wahrend bei Kindern, die zuvor
kein Koffein konsumiert hatten, Unruhe und Unaufmerksamkeit
bei bereits mafligem Koffeinentzug zunahmen. Bei Schulkindern
konnten im Vergleich zu einer Placebogruppe allerdings nicht nur
negative Effekte beobachtet werden, sondern auch eine Verbesse-
rung der kurzfristigen Erinnerungsleistung, allerdings auch hier
auf Kosten einer erhohten Angstbereitschaft. Insgesamt kann davon
ausgegangen werden, dass ab einem Konsum von iiber 5 mg/kg Kor-
pergewicht pro Tag bei Kindern unter 10 Jahren Entzugserscheinun-
gen verbunden mit Angstzustianden auftreten konnen.

Jedoch kann bereits ein geringerer Konsum von nur einem kof-
feinjerten Softdrink am Nachmittag bei Schulkindern zu einem
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reduzierten Schlaf fithren. Auch wenn 15 Minuten weniger Schlaf
pro Nacht nicht sehr viel klingen, ist dies bei Kindern mit einem
erhohten Schlafbediirfnis doch von Relevanz. Bei jiingeren Kindern
zwischen 3 und 6 Jahren steigert sich dieser Effekt auf bis zu 42
Minuten weniger Schlaf. Dieser Effekt ist dosisabhingig - je h6her
der Koffeinkonsum des Kindes, desto geringer die Schlafdauer, die
Dauer bis zum Wiedereinschlafen nach nachtlichem Erwachen,
und desto hoher die morgendliche Miidigkeit. Aulerdem vermin-
dert sich auch die Schlafqualitit — es kommt zu einer geringeren
Schlaftiefe. Da die Schlafqualitat fiir die Neustrukturierung des
Hirns vor allem bei Kindern und Jugendlichen ausschlaggebend
ist und das Einpriagen neuer Lerninhalte in das Langzeitgedachtnis
im Schlaf geschieht, ist das fiir Kinder und Jugendliche ein durch-
aus auch im Hinblick auf die Schulleistung zu beachtender Faktor.
Zusammengefasst nimmt es daher nicht wunder, dass Kinder mit
hohem Koffeinkonsum iiber mehr Angste und depressive Symp-
tome berichten als Kinder mit einem niedrigeren Konsum - auch
wenn man viele zusitzliche Faktoren wie demographische Ein-
flussgrofien, allgemeine Erndhrungsgewohnheiten und dhnliches
beriicksichtigt.

Daauch noch 11- bis 12-jahrige Kinder massive Schwierigkeiten
haben, den Koffeingehalt der von ihnen bevorzugten Softdrinks zu
identifizieren und teilweise auch von manchen Getrénken gar nicht
wissen, dass diese Koffein enthalten, haben sie auch keinen Uber-
blick tiber die konsumierten Mengen. Es ist zweifelhaft, ob eine Aus-
weitung und Verschirfung der teilweise bereits bestehenden Kenn-
zeichnungspflicht etwas daran dndern wiirde. Es wiére jedoch wohl
ratsam, den Umgang mit Koffein in die schulische Suchtpréivention
miteinzubeziehen.

Ein hoherer Koffeinkonsum koénnte auch in Zusammen-
hang mit einem anderen Gesundheitsproblem bei Kindern und
Jugendlichen stehen, der auf den ersten Blick nicht sonderlich
plausibel erscheint: Ubergewicht. Koffein wird namlich eher in
Zusammenhang mit Gewichtsabnahme gebracht, wobei sich die
Studien noch widersprechen. Wihrend bei weifSen Mdusen die
Angelegenheit geklart ist, konnte bei Menschen nur in vereinzel-
ten Studien nachgewiesen werden, dass eine zusitzliche Koffe-
inaufnahme bei einer kalorienreduzierten Didt die Gewichtsab-
nahme begiinstigt. Koffein spielt hier auch nur eine untergeord-
nete Rolle; das Hauptproblem ist Zucker. Koffeinhaltige Getranke,
die von Kindern konsumiert werden, beinhalten zumeist hohere
Mengen an Zucker und das Ausmaf} des Konsums zuckerhalti-
ger Getrinke steht in engem Zusammenhang zu Ubergewicht.
Zucker ist eine ,,natiirliche Belohnung®, die in unserem Gehirn
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Beeintrachtigte
Gehirnentwicklung?

dhnliche Bereiche und neurochemische Veranderungen beein-
flusst wie Kokain, Nikotin oder andere Abhingigkeit verur-
sachende Drogen. Zucker aktiviert das sogenannte ,,dopami-
nerge System® Er fithrt zu einer vermehrten Ausschiittung von
Dopamin in bestimmten Bereichen des Gehirns. Wobei Dopamin
nicht allein das ,,Gliickshormon® an sich ist, wie es immer wieder
versucht wird darzustellen, sondern eher ein ,, Ankiindigungs-
hormon®, das eher mit dem Motivations- und Belohnungssystem
des Mittelhirns in Verbindung steht und nicht als ,, Antidepressi-
vum® gesehen werden sollte. Es wird immer dann ausgeschiittet,
wenn wir uns - zumindest aus der neurochemischen Sichtweise
des Gehirns - etwas Gutes tun.

Da bereits bekannt ist, dass Koffein das Verlangen nach anderen
Drogen, wie etwa Nikotin, verstarken kann, konnte es auch das
Verlangen nach Zucker verstarken. Damit konnte diese Kombi-
nation zu einer Priferenz zuckerhaltiger koffeinierter Getrénke in
einem spiteren Lebensalter fithren — zumindest verstirkt Koffein
Geschmacksvorlieben fiir gesiifite Getranke bei Erwachsenen -
daher ist anzunehmen, dass dies fiir Kinder noch mehr gilt. Jeden-
falls scheint das Argument der Getridnkeerzeuger, dass Koffein
wegen des Geschmacks beigefiigt wird, nicht sehr nachvollzieh-
bar, da Menschen kaum in der Lage sind, in Blindversuchen koffei-
nierte Getrénke von nicht-koffeinierten Getranken geschmacklich
zu unterscheiden.

Koffein konnte bei Kindern am Beginn der Pubertit auch weit-
reichendere physiologische Auswirkungen haben. Je hoher der
Koffeinkonsum von Kindern, desto héher auch deren Blutdruck.
Ein weit schwerwiegenderer Verdacht hat sich jedoch erst in den
letzten Jahren verstarkt: Koffein konnte die Gehirnentwicklung bei
Jugendlichen beeintrichtigen. Das jugendliche Gehirn ist keines-
wegs ausgereift und Teile der Gehirnentwicklung sind erst nach dem
20. Lebensjahr abgeschlossen. Jene Gehirnteile, die am spétesten
ausreifen, sind der orbitofrontale Cortex, ein Teil des Stirnhirns und
der Schlifenlappen. In diesen Bereichen finden sich auch Adeno-
sinrezeptoren, jene Rezeptoren auf die Koffein iiberwiegend wirkt.
Sie kénnen daher theoretisch von Koftein, das von auflen auf diese
Rezeptoren wirkt, beeinflusst werden. Erste Tierstudien liefern Hin-
weise darauf, dass dies der Fall sein konnte und die Gehirnentwick-
lung durch Koffein verzogert wird — und zwar tiber den Umweg der
Schlafstérungen. Die Restrukturierung, die Anpassung von Anzahl
und Struktur der Synapsen, der Nervenverbindungen in unserem
Gehirn, erfolgt ndmlich wihrend der Tiefschlafphasen - sind letz-
tere weniger vorhanden, werden auch diese strukturierenden Pro-
zesse gestort.
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Aus einer grof3en Anzahl von Studien ist bekannt, dass ein
bereits bei Kindern zu beobachtendes risikofreudiges Verhalten
und sogenanntes ,,sensation seeking®, dem Bediirfnis nach dem
»Kick® nach intensiven emotionalen Erlebnissen in Zusammen-
hang mit einem frithen Probierverhalten und damit auch in einem
frithen Einstieg in den Drogengebrauch steht. Koffeinkonsum bei
Jugendlichen steht in einem engen Zusammenhang mit impulsi-
vem Verhalten und eben diesem ,,sensation seeking®, aber auch
mit aggressivem Verhalten und gehiuft auftretenden Erziehungs-
problemen. Jugendliche scheinen Koffein dazu zu verwenden, um
dieses ,,sensation seeking®, das wahrend der Pubertit mehr oder
weniger Normalzustand ist, zu verstiarken und begeben sich damit
auch verstarkt in gesundheitsgefihrdende und unfalltrachtige Risi-
kosituationen. Dies sind allerdings nur Korrelationsstudien und
nach allem was in Zusammenhang mit anderen Drogen bekannt
ist, diirfte Koffein wohl nicht die Ursache dafiir sein, sondern eher
als eine Art ,,Selbstmedikation” verwendet werden, um die Bediirf-
nisse nach einem erh6hten Erregungszustand, einem ,,Kick®, zu
befriedigen. Trotzdem wire dies ein zusitzliches Argument, um
Koftein in der allgemeinen Suchtprivention vermehrt Aufmerk-
samkeit zu schenken.

4.6 Kick und Action - schadliche Wirkungen des
Koffeins bei Jugendlichen

Im Herbst 2010 landeten 9 Studenten einer Washingtoner Uni-
versitidt nahezu komatos in der Notaufnahme eines Krankenhau-
ses, kurz darauf wurden nochmals 12 Studenten in Pennsylvania
in einem dhnlichen Zustand in die Notaufnahme gebracht. Dies
geschah kurz nachdem in den USA ein in Dosen abgefiilltes Getrank
auf den Markt kam, in welchem relativ hohe Mengen von Koffein
(240 mg pro Dose) mit Alkohol kombiniert wurden. Diese Getrianke
haben ihren Weg in dieser Form noch nicht in den deutschsprachi-
gen Markt gefunden (aufler in Form von koffeinhaltigen Bieren),
jedoch ist die Kombination von Alkohol und sogenannten Energy-
drinks auch in Europa bei Jugendlichen duf3erst beliebt. Im deutsch-
sprachigen Raum existieren dazu kaum Verdffentlichungen, aber
z. B. aus dem Wiener Raum ist dem Autor bekannt, dass Notirzte
vor allem an den Wochenenden immer wieder zu Einsitzen gerufen
werden, bei welchen sie mit Herzrhythmusstérungen bei Jugend-
lichen konfrontiert werden, die dann im Regelfall auf den kombi-
nierten Konsum von Alkohol und einigen Dosen an Energydrinks
zuriickgefithrt werden kénnen.
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Nach allen derzeit fiir Deutschland, die Schweiz und Oster-
reich vorliegenden Studien konsumieren Jugendliche im Durch-
schnitt jedoch signifikant weniger Koftein als Erwachsene. Das mag
zwar nicht unserer unmittelbaren Lebenserfahrung entsprechen,
liegt jedoch daran, dass Erwachsene ihre eigene Koffeinaufnahme
in Form von Kaffee deutlich unterschitzen. Eine typische Dose
Energydrink enthalt etwas weniger Koffein als eine Tasse ,, krfti-
gen” Kaffees. Das Problem liegt also eher in der Kombination von
Alkohol mit Koffein - aber warum ist diese Kombination, nicht nur
fiir Jugendliche, so gefahrlich?

Koffein wirkt vor allem den sedierenden Effekten von Alkohol

entgegen. Dadurch werden die Symptome einer Alkoholin-

toxikation - sprich einer Berauschung - erst deutlich spater
wahrgenommen. Im amerikanischen Raum hat sich dafiir der

Begriff ,wide-awake drunkenness®, etwa ,,hellwache Berau-

schung® etabliert.

Der gemeinsame Konsum von Alkohol mit Koftein fithrt dazu,

dass mehr Alkohol konsumiert wird, als man urspriinglich

vor hatte, was wieder zu weiteren gesundheitlichen Gefihr-

dungen durch den iiberhohten Alkoholkonsum fithren kann.

Jugendliche, die Alkohol mit Energydrinks kombinieren,

sind deutlich héufiger berauscht, als solche die Alkohol ohne

zusitzliche Koffeinzufuhr trinken.

Die enthemmende Wirkung von Alkohol in Kombination mit

der antriebssteigernden Wirkung von Koffein fiithrt zu einem

deutlich risikoreicheren Verhalten. Studenten, die ein derar-
tiges Trinkverhalten an den Tag legen, sind in etwa doppelt so
stark gefdhrdet einen Motorradunfall zu haben oder sexuell
iibergriffig zu werden, wie Kommilitonen, die nur Alkohol
ohne Koffein konsumiert hatten. Koffein bewirkt zwar, dass
der hemmende Effekt des Alkohols auf die Reaktionszeit
aufgehoben wird, allerdings eben nicht der enthemmende

Effekt, wodurch die verbesserte Reaktionszeit ohne Effekt

bleibt. Daher verschaftt die Tasse Kaffee nach ttberhohtem

Alkoholgenuss nur eine Scheinsicherheit. Man fiihlt sich zwar

munterer, aber die Unfallgefahr steigt trotzdem an - sogar

mehr, als wenn man keinen Kaffee getrunken hitte.

Wie man mittlerweile aus einigen Zwillingsstudien weif3,

unterliegt die Abhéngigkeit von Koffein, Nikotin und Alkohol

einem gemeinsamen genetischen Faktor. Wer schon einmal
eine Behandlungseinrichtung fiir Suchtkranke besucht hat,
wird sich dariiber wohl kaum wundern - das Ausmafd an

Koffein- und Nikotinkonsum bei Alkoholkranken liegt weit

iiber dem Durchschnitt. Koffein verstarkt auflerdem die



4.6 - Kick und Action - schadliche Wirkungen des Koffeins bei Jugendlichen

belohnende Wirkung von Nikotin. Koffein kénnte daher so
etwas wie eine ,,Einstiegsdroge® fiir andere legale Drogen

sein. Jedenfalls neigen koffeinkonsumierende Jugendliche
nicht nur zu einem héheren Nikotinkonsum, sondern weisen
auch hiufigere und heftigere Berauschungen auf, was auch

zu einer hoheren Rate an Alkoholabhéngigen bei jenen
Jugendlichen fiihrt, die tdglich oder wochentlich Energydrinks
konsumieren. AufSerdem konnte gezeigt werden, dass dem
Gebrauch von illegalen Stimulanzien meist ein tiberhohter
Gebrauch an Energydrinks vorausgeht.

Abgesehen von der Kombination von Alkohol und Koftein, kann
auch Koffein alleine zu gesundheitlichen Beeintrachtigungen bei
Jugendlichen fithren. Eine der haufigsten Herzerkrankungen bei
Kindern und Jugendlichen ist die genetisch bedingte hypertrophe
Kardiomyopathie - eine asymmetrische Verdickung des zumeist
linken Herzventrikels, wobei diese manchmal auch relativ asympto-
matisch verlaufen kann. Hohere Dosen von Koffein beschleunigen
die Herzfunktion und sind fiir Kinder und Jugendliche, welche an
dieser Krankheit leiden, somit potentiell schadlich.

Eine Folgewirkung betriftt nur Mddchen: Der hiufige Konsum
von koffeinhaltigen Softdrinks diirfte, auch unter Beriicksichtigung
anderer moglicher Einflussfaktoren, zu einem fritheren Eintreten
der Menarche, also dem ersten Auftreten der Regelblutung wihrend
der Pubertit fithren. Dies gilt - nebenbei angemerkt - auch fiir
einen iberh6hten Konsum von Softdrinks, die mit kiinstlichen
Suflungsmitteln versetzt wurden. Bei Softdrinks, die mit Zucker
gesiifit wurden, konnte dieser Effekt nicht beobachtet werden.
Da aufgrund des zunehmenden Schlankheitsideals unter jungen
Midchen verstarkt koffeinhaltige Getridnke mit kiinstlichen Suf3-
stoffen versetzt werden, kommt diesem Umstand besondere Bedeu-
tung bei. Auf den ersten Blick scheint eine verfrithte Menarche
nicht unbedingt bedenklich, da sich diese im Laufe der letzten 100
Jahre ohnehin im Durchschnitt um 2 Jahre vorverlegt hat. Diese
Beschleunigung der sexuellen und physischen Entwicklung wird
tiberwiegend auf die verbesserte Erndhrung und die verbesserte
gesundheitliche Versorgung zuriickgefithrt und nicht unbedingt
negativ gesehen. Allerdings gibt es zunehmend Hinweise darauf,
dass eine friih eintretende Menarche mit einer Vielzahl von Erkran-
kungen wie etwa Typ-II-Diabetes, nicht-alkoholischer Fettleber,
kardiovaskuldren Erkrankungen oder hormonbedingten Krebs-
arten in Zusammenhang steht. Eine durch Koffein noch frither
stattfindende Menarche sollte uns daher doch etwas Bedenken
verursachen.
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Symptome einer
Koffeintiberdosis

4.7 Ganz so schlimm ist es doch nicht -
gesundheitsschadigende Wirkungen des
Koffeins bei Erwachsenen

Die meisten dem Koftein zugeschriebenen schddlichen Nebenwir-
kungen beim gesunden Erwachsenen, wie z. B. massive Entwis-
serung, haben sich als nicht haltbar bzw. als deutlich weniger aus-
gepragt als frither angenommen erwiesen. Die individuell erleb-
ten negativen Wirkungen bei geringen Mengen Koffein wie etwa
Herzklopfen, Unruhe oder Verdauungsbeschwerden lassen sich oft
auf eine genetisch bedingte verminderte Vertréglichkeit oder einen
schlechteren Abbau von Koffein zuriickfithren. Trotzdem kann
Koffein auch bei gesunden Menschen zu unerwiinschten Reaktio-
nen fithren, oder an sich nicht weiter gefihrdende Koffeinwirkungen
bei Kranken unerwiinschte Auswirkungen aufweisen.

4.7.1 Koffeinallergie

In sehr seltenen Féllen kann es auch zu anaphylaktischen Reaktio-
nen, d. h. zu einer Allergie auf Koffein kommen. Diese Menschen
leiden dann an den bei anderen Allergien tiblichen Symptomen nach
dem Konsum koffeinhaltiger Nahrungsmittel: Juckreiz, Urtikaria
(juckenden erhabenen Ausschldgen), Atemnot und dhnlichem. In
Anbetracht der Milliarden Menschen, die Koftein konsumieren, ist
die Anzahl dieser Fille allerdings sehr gering

4.7.2 Wenn es zu viel wird - Koffeinvergiftung

Koffein kann, so wie jede andere Substanz, bei einer Uberdosie-
rung massive Nebenwirkungen hervorrufen. Da aber, wie bereits
erwihnt, die Koffeinvertriglichkeit individuell sehr unterschied-
lich ist, kénnen diese Nebenwirkungen bei sehr unterschiedlichen
Mengen auftreten. Im medizinischen Sinn spricht man von einer
Koffeinintoxikation dann, wenn unmittelbar vor dem Auftreten der
Symptome deutlich mehr als 250 mg Koffein konsumiert wurden.
Typische Symptome dabei sind:

Unruhe

Nervositdt

Schlaflosigkeit

Gesichtsrétungen

Gesteigerter Harndrang

Muskelzuckungen
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Weitschweifiges Reden bis zum Verlust des Denkziels
Psychomotorische Unruhe
Herzrasen und ,,Herzstolpern®

Ublicherweise wird bei einer Einnahme von iiber 2 g Koffein ein Spi-
talsaufenthalt notig. Zur Erinnerung: ein gute Tasse Kaffee enthilt
meist weniger als 100 mg Koffein. Da man daher mehr als 20 Tassen
Kaffee in kiirzerem Zeitraum konsumiert haben miisste, wird dieser
Bereich meist mit Energydrinks oder Kofteintabletten erreicht. Die
letale, also potentiell tédliche Dosis beginnt bei etwa 5 g. Allerdings
sind die Berichte sehr diinn gesit und daher die Grenzwerte recht
unsicher. Bei einem Suizid konnte durch das Auffinden leerer Kof-
feintablettenrohrchen nachgewiesen werden, dass ein 31-jahriger
Mann nach der Einnahme von 9 g Koffein verstarb. Bei Menschen
mit Vorerkrankungen konnte dieser Wert allerdings deutlich gerin-
ger sein.

4.7.3 Koffein und das Herz

Lange Zeit galt es als unumstoflliche Wahrheit, dass Koftein den
Blutdruck erhoht und somit zu einer Reihe von kardiovaskuldren
Erkrankungen fithren kann. Zwar kann akuter Koffeinkonsum zu
erhéhtem Blutdruck und Arrhythmien fithren, chronischer jedoch
eher nicht, oder sogar einen gewissen Schutzeffekt darstellen. Dies
gilt fiir den gesunden Erwachsenen. Bei jingeren Patienten, die
schon an einem Bluthochdruck leiden, erhéht sich allerdings bereits
bei einem moderaten Koffeinkonsum von 70-200 mg pro Tag die
Wahrscheinlichkeit, einen Herzinfarkt zu erleiden. Ebenso ist diese
Artvon Risiko bei jenen Personen erhoht, die Koffein aufgrund einer
Genvariante nur langsam abbauen kénnen. Auch jiingere Menschen
insgesamt (vor allem Afroamerikaner) leiden bei einem hohen Kof-
feinkonsum an einem erhéhten Blutdruck, was aber auch an der Tat-
sache liegen kann, dass diese generell einen ungesiinderen Lebensstil
pflegen. In einer amerikanischen Studie an Frauen konnte gezeigt
werden, dass diese nur dann einen hohen Blutdruck aufwiesen,
wenn sie ihr Koffein in Form von gezuckerten Softdrinks zu sich
nahmen und nicht in Form von Kaffee. Das Herzinfarktrisiko hiangt
andererseits aber wieder vom Cholesterinspiegel ab und Koffein in
Form von vor allem ungefiltertem Kaffee erhoht den Cholesterin-
spiegel. Und um die Angelegenheit nochmals zu verkomplizieren:
Stress erh6ht ebenfalls den Blutdruck. Eine Kombination mit Koffein
kann dann wieder zu noch hoherem Blutdruck fithren, wobei das
Geschlecht ebenfalls eine Rolle spielt.
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Schlaganfall

Inkontinenz

Was das Risiko eines Schlaganfalles betrifft, zeigen Metaanaly-
sen, dass Tee, Kaffee und sogar Schokolade (alles Nahrungsmittel,
die Koftein beinhalten) jedenfalls das Risiko eines Schlaganfalles
nicht erh6hen, ja sogar maf3ig senken konnten.

Insgesamt konnte eine Studie an mehr als 400.000 Menschen,
die deren Krankheitsverlauf iiber viele Jahre mitverfolgte, zeigen,
dass zumindest Kaffeekonsum eher mit einer reduzierten kardio-
vaskuldr bedingten Sterblichkeit assoziiert ist, was mit der durch-
blutungsférdernden Eigenschaft von Koffein in Zusammenhang
gebracht wird. AufSerdem diirfte Kaffee zumindest bei gesunden
Menschen einer Arteriosklerose, eines Verschlusses der Herzkranz-
gefifle, vorbeugen.

Die wissenschaftliche Lage ist also etwas kompliziert. Was man
dennoch sagen kann, ist, dass Koffein wahrscheinlich kardiovasku-
lar weniger gefahrlich ist als frither angenommen. Allerdings ist das
in Anbetracht der komplizierten Lage fiir bestimmte Risikogruppen
und bereits erkrankte Menschen wohl kein Freibrief fiir uneinge-
schrankten Koffeinkonsum.

4.7.4 Wenn die Blase zu viel arbeitet - Koffein
und Inkontinenz

Obwohl Koffein, wie bereits ausgefiihrt, iiber die gesteigerte Nie-
renfunktion nur méflig dehydrierend wirkt, ist jedoch der Ein-
fluss von Koffein auf die Muskulatur unumstritten. Deshalb wurde
auch immer wieder iiber die Auswirkungen auf die Kontraktion des
Blasenmuskels diskutiert, der bei der Entleerung des Harns eine
Rolle spielt und dessen nicht beherrschbare Aktivierung zu einem
unwillkiirlichen Harnverlust (Inkontinenz) fithren kann. Durch
die Entleerung der intrazellularen Calciumspeicher kommt es zu
einer Beschleunigung der Kontraktionen des Blasenmuskels. Bei
Minnern scheinen dabei die Ergebnisse eindeutiger zu sein als bei
Frauen. Auch unter Beriicksichtigung des Zustandes der Prostata,
die ebenfalls einen Einfluss auf den Harnverlust hat, zeigte sich, dass
ein Konsum von mehr als 250 mg die Auftretenswahrscheinlichkeit
einer Inkontinenz dosisabhéingig verdoppeln kann. Die Ergebnisse
bei Frauen sind zwar dhnlich: Bei weniger als 27 mg Koffein pro
Tag berichteten 34% tiber Inkontinenzprobleme, bei iiber 204 mg
pro Tag bereits 49%, allerdings scheint die Anzahl der vaginalen
Geburten einen deutlichen zusitzlichen Einfluss zu haben, der
den Effekt des Koffeins iiberdecken kann. Jedenfalls sollte man bei
bereits bestehender Inkontinenz seinen Koffeinkonsum sicherheits-
halber tiberpriifen: Bei Frauen, die mehr als 450 mg Koffein pro Tag
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konsumieren, konnte bei einer Reduktion auf unter 150 mg pro Tag
die Frequenz des Harndrangs um 16% und das Ausmaf3 um 25%
gesenkt werden.

Die gute Nachricht scheint dabei zu sein, dass dafiir das Risiko
eines Nierensteines (Nephrolithiasis) mit der Hohe des Koffein-
konsums zuriickgeht, wie an einer prospektiven Studie mit knapp
220.000 Teilnehmern gezeigt werden konnte. Unter Berticksich-
tigung von u. a. Alter, Gewicht und allgemeiner Flissigkeitsauf-
nahme konnte nach einem Beobachtungszeitraum von 8 Jahren
festgestellt werden, dass die Personen mit dem hochsten Koffein-
konsum ein ungefihr 30% geringeres Risiko hatten eine Nephroli-
thiasis zu erleiden.

4.7.5 Koffein und ,weiche” Knochen?

Da Koffein den Calciumhaushalt beeintrichtigt, war es nahelie-
gend anzunehmen, dass Koffein die Knochendichte vermindert
und damit das Osteoporoserisiko erhéht und somit vor allem bei
alteren Personen, die ohnehin eine reduzierte Knochendichte auf-
weisen, haufiger Knochenbriiche auftreten konnen. Tatsachlich
konnten einige Untersuchungen zeigen, dass die Hohe der Koffein-
aufnahme mit einer verminderten Knochendichte im Oberschen-
kelknochen oder auch im Hiiftknochen zusammenhingt. Dieser
Effekt scheint verstérkt bei Frauen aufzutreten, die ohnehin schon
eine geringe Calciumaufnahme oder ein Ostrogendefizit aufwei-
sen; oder bei Menschen, die Koffein besonders schnell abbauen
kénnen. Kiirzlich durchgefiihrte Analysen aller bis 2013 vorgelege-
nen Studien zu diesem Thema, die insgesamt knapp 200.000 Men-
schen umfassten, konnten jedoch keinen Zusammenhang zwischen
Kaffeekonsum und dem Risiko eines Bruches oder im Besonde-
ren einer Hiiftfraktur feststellen. Ein Konsum von 1-4 Tassen Tee
scheint sogar einen mafligen Schutzfaktor darzustellen. Wahrend
Koffein also die Knochendichte beeintriachtigen diirfte, hat dies
anscheinend keine Auswirkungen, wenn man Koffein in Form von
Kaffee oder Tee, die ja noch andere pflanzliche Stoffe beinhalten,
zu sich nimmt.

Allerdings konnte Koffein die Neubildung der Kieferknochen
nach einer Zahnextraktion vermindern. Die Studien wurden aller-
dings nur an Ratten durchgefiihrt, die man seit der Geburt an
Kaffee gewohnt hat oder denen man Koftein direkt ins Bauchfell
injiziert hat. Das wird wohl nur bei duflerst vorsichtigen Menschen
dazu fithren, ihren Koffeinkonsum nach einer Zahnextraktion zu
reduzieren.
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Nur Kaffee erhoht die
Blutfette

Schlafbeeintrachtigung

4.7.6 Koffein ist nicht an allem Schuld - Koffein und
Blutfette

In Kaffee befinden sich Inhaltsstoffe, die sogenannten Diterpene
Kafestol und Kahweol, welche indirekt den Cholesterinspiegel
erhéhen konnen. Koftein erhoht den Cholesterinspiegel nicht -
jedenfalls nicht in klinisch relevanter Weise. Nur wenige Studien
liefern dezente Hinweise darauf, dass Koffein bei Médnnern eventuell
akut den Triglyceridspiegel heben kann und in nur sehr mifligem
Grad den ,,negativen“ LDL-Cholesterinspiegel bei Frauen, wenn
diese regelmifig Koffein zu sich nehmen. Den cholesterinsteigern-
den Effekt von Kaffee konnen Sie im Ubrigen mindern, wenn Sie
Filterkaffee trinken. Die oben angefiihrten Diterpene kénnen einen
Papierfilter kaum passieren.

4.7.7 Koffein und Kopfschmerz

Koffein fithrt zu einer Verengung der Blutgefifie im Gehirn.
Wenn man regelmif3ig Koffein zu sich nimmt, wirkt der Kérper
diesem Effekt auf anderen Wegen entgegen und setzt zur Kom-
pensation gefiflerweiternde Mechanismen in Gang. Wird Koffein
abrupt abgesetzt, erweitern sich die Blutgefaf3e zu viel, da ja nun
der hemmende Effekt des Koffeins fehlt, und es treten Kopf-
schmerzen auf. Gewohnheitsméfliger Koffeinkonsum wird
auch mit der Entwicklung von chronischem Kopfschmerz und
Migrine in Zusammenhang gebracht. Einzelne Fallstudien
berichten von Kindern, deren Kopfschmerzen dadurch verbes-
sert werden konnten, in dem die tégliche Koffeinzufuhr deutlich
zuriickgefahren wurde.

4.7.8 ,lch kann so viel Kaffee trinken wie ich will
und schlafe trotzdem gut” - Koffein und
Schlaf

Wer hat das noch nicht gehort und sich dann geérgert, dass es
bei einem selbst nicht so funktioniert und man auf den Espresso
nach dem guten Abendessen beim Italiener verzichten muss. Fiir
einige Personen mag tatsichlich gelten, dass es ihrem Schlaf nicht
schadet — ndmlich wenn sie zu jenen gehoren, die Koftein schnell
abbauen kénnen oder schon eine gewisse Gewohnung daran ent-
wickelt haben. Fiir die meisten von uns gilt, dass Koftein, das wir bis
zu ca. 1 Stunde vor dem Zubettgehen zu uns genommen haben, den
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Schlafeintritt verzogert, die Schlafzeit reduziert und die Tiefschlaf-
phasen, die wir fiir einen erholsamen Schlaf benétigen, unterdrii-
cken kann. Koffein kann daher eine wesentliche Rolle bei der Ent-
stehung und Aufrechterhaltung von Schlafstérungen spielen - oft
fihrt nur das Weglassen koffeinhaltiger Getrénke bereits zu einer
deutlichen Verbesserung einer sogenannten Insomnie. Da unser
Schlaf mit zunehmendem Alter immer fragiler wird, sollten vor
allem Personen ab dem mittleren Lebensalter mit hoheren Koffe-
inmengen am spaten Nachmittag vorsichtig umgehen. Bei Kindern
und Jugendlichen ist aufgrund der Gehirnentwicklung ebenfalls
Vorsicht bei spatem Koffeinkonsum geraten (siehe oben). Nur
junge Erwachsene zeigen sich von der schlafstérenden Wirkung
von Koffein am wenigsten beeindruckt. Vielleicht sollten Sie Thren
Nachmittagskaffee also doch nicht allzu spit ansetzen ... Sollten
Sie allerdings in den letzten Tagen zu wenig Schlaf abbekommen
haben, dann kann Koffein sehr hilfreich fiir Sie sein. Da Koffein
ein ,, Aufputschmittel“ ist, kann es selbst nach ein- bis zweitigigem
Schlafentzug Ihren Wachheitszustand verbessern und somit auch
die Leistungsfihigkeit.

4.7.9 Koffein und epileptische Anfille

Da Koffein - als erwiinschte Wirkung — den Wachheitszustand und
damit das allgemeine Erregungsniveau des Gehirns anhebt, stellt
sich die Frage, ob diese allgemeine Erhohung des Erregungsniveaus
auch die Haufigkeit epileptischer Anfille beeinflussen kann. Obwohl
Koffein kein sehr hdufiger Ausléser fiir epileptische Anfille sein
diirfte, gibt es immer wieder in der wissenschaftlichen Literatur Fall-
berichte, dass ein hoher Koffeinkonsum epileptische Anfille auslo-
sen oder deren Frequenz erh6hen kann. Da experimentelle Untersu-
chungen auch zeigen konnten, dass Koffein die Wirksamkeit einiger
antiepileptisch wirkender Medikamente beeintrachtigen kann, wird
empfohlen, bei bestehender Epilepsie vor allem auf einen hohen
Koffeinkonsum zu verzichten.

4.7.10 Koffein und Augen

Die hiufigste Ursache fiir ein Glaukom, besser bekannt als ,,Griiner
Star®, einer Erkrankung die mit bestimmten Formen der Sehschwi-
che verbunden ist und unbehandelt auch zur Erblindung fithren
kann, ist ein erhohter Augeninnendruck. Regelmafliger Koffein-
konsum von mehr als 200 mg taglich kénnte den Augeninnendruck
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Wechselwirkungen mit
anderen Medikamenten

erhohen. Allerdings ist die Studienlage recht uneinheitlich und es
scheint auch nicht ganz klar zu sein, welche Personen davon betrof-
fen sind - moglicherweise nur jene, in deren Familien diese Erkran-
kung schon haufiger aufgetreten ist. Jedenfalls scheinen Patienten,
die bereits ein Glaukom oder Vorstufen davon haben, haufiger
davon betroften zu sein. In jiingster Zeit sind daher einige Wissen-
schaftler zur Erkenntnis gelangt, dass es fiir diese Patienten wahr-
scheinlich giinstiger ist, ihren Koffein- bzw. Kaffeekonsum (es ist
noch etwas unklar, ob Koffein oder andere Inhaltsstoffe im Kaffee
dafiir verantwortlich sind) zuriickzufahren.

4.7.11 Koffein ist auch nur ein Medikament -
Was sollte ich beachten, wenn ich andere
Medikamente einnehme?

Wie schon ausgefiihrt, ist fiir den Abbau von Koffein eine Substanz
namens P450(CYP)1A2 verantwortlich. Diese Substanz spielt aber
auch beim Abbau vieler Medikamente eine grof3e Rolle. Viele ver-
schreibungspflichtige Medikamente hemmen oft auch die Wirk-
samkeit dieses Enzyms. Daher kénnen eine Reihe von Wech-
selwirkungen entstehen. Wenn man bestimmte Medikamente
nimmt, sollte man sich also nicht dariiber wundern, warum man
auf koffeinhaltige Getranke nunmehr unruhiger wird als frither,
oder der Kaffee am Abend jetzt doch zu Schlafproblemen fiihrt.
Vielleicht wire es dann doch sinnvoll, den Koffeinkonsum zu
reduzieren ...

nn Gichtmedikamente

Allopurinol ist ein Wirkstoff, der bei Gichterkrankungen die Harn-
saure senken soll. Diese Substanz hemmt den Abbau einer Substanz
(1-Methylxanthin), die beim Koffeinabbau entsteht, sodass Koffein
schlechter verstoffwechselt wird. Da tiber diesen Weg aber nur ein
Teil des Kofteins abgebaut wird, hat dies kaum klinische Bedeutung
und spielt nur in der medizinischen Forschung, wenn es um die
Messung der Aktivitit bestimmter Enzyme geht, eine Rolle.

n = Koffein und Pilzerkrankungen

Fluconazol, Ketoconazol und Terbinafin - Substanzen, die in unter-
schiedlicher Anwendung zur Behandlung von Pilzerkrankungen
eingesetzt werden — hemmen den Koffeinabbau um bis zu 25%. Das
bedeutet z. B., dass sich die Halbwertszeit des Koffeinabbaus bei
gesunden Miannern von 5,8 Stunden auf bis zu 7,6 Stunden verlan-
gern kann.
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= Herzrhythmusstorungen

Mexiletin - eine Substanz, die gegen Herzrhythmusstérungen verab-
reicht wird — erhoht den Koffeinspiegel bei gesunden Personen um
bis zu 23%. Da Koffein Herzrhythmusstérungen verursachen kann,
ist dieser Effekt bei darunter leidenden Personen wohl schon zu
beachten. Ebenso hemmt Mexiletin den Theophyllinabbau - einer-
seits ein Abbauprodukt des Koffeins, andererseits eine Substanz,
die bei Asthma verschrieben wird und daher die Nebenwirkungen,
zu der auch Arrhythmien gehéren, verstirken kann. Ahnliches gilt
auch fiir den Wirkstoft Verapamil.

nm Antidepressiva

Vor allem Fluvoxamin, ein sogenannter SSRI (selektiver Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer) und ein nicht so selten ver-
schriebenes Antidepressivum, vermindert den Koffeinabbau um
bis zu 80% und die Halbwertszeit steigert sich um 500%. Daher
gehen einige Fachleute davon aus, dass die hiufig beobachteten
Nebenwirkungen dieses Antidepressivums gar nicht durch dieses
selbst, sondern durch den verminderten Koffeinabbau verursacht
werden.

mn Antipsychotika

Der Spiegel von Clozapin - eines der ersten sogenannten atypischen,
»heuen“ Neuroleptika - steigt deutlich an, wenn dazu Koffein kon-
sumiert wird. Bei Personen, die Nikotin rauchen, was bei Patienten,
die unter einer Schizophrenie leiden, sehr haufig vorkommt, betragt
dieser Anstieg bis zu 80% (Nikotin verlangsamt den Koffeinabbau).
Daher kann es zu Uberdosierungen und entsprechend starken
Nebenwirkungen kommen. Koffein hemmt den Abbau dieser Sub-
stanz, wodurch eben der Spiegel steigt. Ahnliches gilt fiir Olanzapin,
eine dem Clozapin dhnliche Substanz. Allerdings ist bei Olanzapin
die klinische Bedeutung noch etwas unklar, da dazu kaum klinische
Fallberichte vorliegen.

nn Medikament zur Behandlung bipolarer Depressionen

Bei dieser Erkrankung, bei der schwere depressive Phasen mit mani-
schen Phasen abwechseln, wird in manchen Fillen Lithium ver-
schrieben, das die Erkrankung positiv beeinflussen kann. Koffein
kann den Wirkspiegel von Lithium senken (bzw. Koffeinentzugs-
symptome um bis zu 24% erhéhen). Was in ersterem Fall zu einer
zu niedrigen Einstellung fiihrt, welche aber im Regelfall durch Blut-
spiegelkontrollen kontrolliert wird. Trinkt man dann jedoch weniger
koffeinhaltige Getrinke, kann der Spiegel ansteigen und entspre-
chende Nebenwirkungen auftreten. Da dazu auch gelegentliches
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Zittern der Hande gehort, kann dieses Zittern paradoxerweise nach
Absetzen des Koffeins sogar zunehmen.

nn Medikamente zur Behandlung von Muskelkrampfen

Ein zur Behandlung von Muskelkrimpfen eingesetztes Praparat —
Idrocilamid - erhoht die Halbwertszeit des Koffeinabbaus um das
9-Fache, wodurch bei beibehaltenem Koffeinkonsum Erscheinun-
gen einer Koffeinvergiftung aufgetreten sind. Deswegen wird das
Priparat nur mehr manchmal duflerlich als Salbe verwendet - so
gelangt nur sehr wenig der Substanz in den Blutkreislauf.

= s Medikamente zur Behandlung tiberschiissiger Magensaure
Cimetidin, eine Substanz, die die Magensaure regulieren soll, hemmt
den Abbau von Koffein. Inwieweit dies klinisch bedeutsam ist bleibt
offen. Jedenfalls findet sich Koffein oft in den Gebrauchsanweisun-
gen entsprechender Medikamente als Substanz, die mégliche uner-
wiinschte Wechselwirkungen bedingen kann.

mn Medikamente zur Behandlung von Asthma

Bei Asthma wird des Ofteren Theophyllin als Bronchodilatator ver-
schrieben, um das Atmen zu erleichtern. Da Theophyllin ein Abbau-
produkt von Koffein ist und ebenfalls verstoffwechselt werden muss,
steigen die Koffeinwerte im Plasma deutlich an - um bis zu 158%
und die Halbwertszeit verldngert sich um bis zu 2 Stunden. Um Kof-
feintiberdosierungen zu vermeiden, sollte man daher bei einer Ein-
stellung auf Theophyllin mit Koffein vorsichtiger umgehen.

mm Schmerzmittel

Koffein vermindert die Ausscheidung bestimmter Schmerzmit-
tel und wird daher dazu eingesetzt, die Wirkung dieser Substanz
zu verstiarken. Andererseits wird die schmerzstillende Wirkung
anderer nicht ,typischer Schmerzmittel, die auf Adenosinrezep-
toren wirken, vermindert.

u = Orale Verhiitungsmittel

Manche orale Kontrazeptiva - vor allem wenn sie langer eingenom-
men werden - vermindern den Koffeinabbau um bis zu 40%. Der
Wirkstoff Estradiol, der auch bei einer Hormonersatztherapie zum
Einsatz kommt, scheint fiir diesen Effekt verantwortlich zu sein.

nn Grippemittel

In manchen Grippemitteln befand sich frither Phenylpropanolamin,
das dazu dient, verstopfte Nasen wieder durchldssiger zu machen
und auch eine leicht aktivierende Wirkung hat. Mittlerweile ist es
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aufgrund des Nebenwirkungsprofils meist nur mehr in der Tierme-
dizin zugelassen. Es verhindert den Koffeinabbau und steigert die
Koffeinkonzentration im Blut um knapp das 3-Fache. Das wiederum
kann zu vermehrten Nebenwirkungen fithren, wobei beide das Herz
stimulieren und es so zu kardiovaskularen Zwischenfallen kommen
kann. In manchen Landern ist es noch als Appetitziigler zugelassen,
was die Sache besonders gefihrlich macht, da Menschen, die abneh-
men wollen, meist auch viel Koffein konsumieren.

nm Medikamente zur Behandlung von Schuppenflechte
Methoxsalen ist ein in vielen Pflanzen vorkommender Wirkstoff,
der bei Schuppenflechte (Psoriasis) und bestimmten Lymphdriis-
enkrebsarten eingesetzt wird. Er macht die Haut fiir UV-Licht emp-
tanglicher, wodurch die Behandlungsergebnisse deutlich besser
werden und die Symptome schneller abklingen. Gleichzeitig ver-
mindert er aber auch den Koffeinabbau um bis zu 70%. Manche
der Nebenwirkungen wie Nervositit, Unruhe und Schlafstérun-
gen sind vielleicht eher auf den verzogerten Koffeinabbau zuriick-
zufithren. Bei einem Auftragen auf die Haut vor der UV-Therapie
sind die Nebenwirkungen wahrscheinlich geringer, da es aber in der
Hemmung des Koffeinabbaus sehr potent ist, wire auch bei dieser
Applikation ein gleichzeitiger Koffeinkonsum zu tiberdenken.

= Antibiotika

Die Chinolone, eine Gruppe von Antibiotika, vermindern, je nach
genauer Substanz, den Koffeinabbau um das 2- bis 6-Fache. Pati-
enten mit einem hoheren Koffeinkonsum berichten auch tiber ver-
mehrte Nebenwirkungen, die moglicherweise eher mit dem vermin-
derten Koffeinabbau als mit dem Medikament selbst zusammenhin-
gen. Dies ist aber im Einzelfall schwer zu entschieden, da sich die
Nebenwirkungen beider Substanzen sehr dhneln.

== Grapefruitsaft

Grapefruits, jedoch keine anderen Zitrusfriichte, enthalten den Bit-
terstoff Naringin, der ebenfalls den Abbau von verschiedenen Medi-
kamenten und eben auch Koffein behindern kann, was zu einem
unwillentlich erhohten Koffeinspiegel fithren kann. Allerdings
scheint ein einmaliger gemeinsamer Konsum dieser beiden Subs-
tanzen keine wesentlichen physiologischen Auswirkungen zu haben.
Da aber die Auswirkungen des Grapefruitsaftes bis zu 24 Stunden
anhalten konnen, kann ein kumulativer Effekt entstehen, so dass
sicherheitshalber der regelméfiige gemeinsame Konsum iiberdacht
werden sollte, vor allem wenn man Koffein ebenfalls nur schlecht
abbauen kann.
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Nebenwirkungsprofil

== Beruhigungsmittel

Da Koffein ein mildes Aufputschmittel ist, versteht es sich wohl von
selbst, dass die Kombination mit diversen Beruhigungs- oder Schlaf-
mitteln nicht zielfithrend ist und der erstrebten Wirkung entgegen-
steht. Trotzdem sei es der Vollstandigkeit halber an dieser Stelle
nochmals erwahnt.

= Stimulanzien

Aufputschmittel sind in den meisten Liandern kaum oder nur mehr
bei sehr seltenen Erkrankungen verschrieben (wahrend es frither
beliebte Appetitziigler waren) und spielen keine grofie Rolle mehr.
Da Koffein selbst ein Stimulans ist, kann es dadurch zu einer kumu-
lierten Wirkung kommen.

4.8 Ein,Beipackzettel” fiir
Koffein: Nebenwirkungen,
Wechselwirkungen, Warnhinweise und
Anwendungsbeschrankungen

Im Jahre 2012 hat sich eine Gruppe von kanadisch-amerikanischen
Pharmakologen um Catherine Ulbricht die Miihe (und vielleicht
auch den Spaf3) gemacht, Koffein so zu betrachten, als wire es ein
Medikament und damit wire ein ,,Beipackzettel“ nétig. Da wir oft
vergessen, dass Koffein eben eine physiologisch hochst wirksame
Substanz ist, soll dieser Beipackzettel in verkiirzter und leicht ver-
anderter Form wiedergegeben werden:

Koffein kann - insbesondere wenn Sie Koffein schlecht abbauen
kénnen - folgendes Nebenwirkungsprofil aufweisen:

Magenverstimmung

Ubelkeit

Durchfall

Bauchschmerzen

Sodbrennen

Unruhe

Angstzustidnde bis Panikattacken

Schlafstérungen

Miidigkeitserscheinungen tagsiiber

Erschopfung

Zittern und motorische Unruhe

Konzentrationsbeeintriachtigung

Erhohtes Risikoverhalten v.a. im Zusammenhang mit Lenken

eines Fahrzeuges im alkoholisierten Zustand

Erhohte Herzfrequenz
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Kopfschmerzen

Hyperaktivitit

Verminderte Vitamin-B-Aufnahme
Verzogerte Empfingnis

Reduzierte Samenqualitit
Beeintrichtigte Inmunfunktion

Anweisungen zur Einnahme

Nehmen Sie Koffein nicht mit Grapefruitsaft zu sich, da dies
die Wirkung verstirken kann

Nehmen Sie Koftein nicht vor dem Schlafengehen zu sich
Achten Sie darauf, ob Sie bereits Nahrungsmittel, Nahrungs-
ergdnzungsmittel, dunkle Schokolade oder andere sonstige
Zubereitungen zu sich nehmen, die bereits Koffein beinhalten,
da es sonst zu einer Wirkungsverstirkung kommen kann

Warnhinweise

Vorsicht bei

Kindern und élteren Personen aufgrund des Nebenwirkungs-
profils und moglicher Folgeschiaden

Einer Verordnung bei Frithgeborenen, die mehr als 4 Wochen
dauert (Gefahr mangelnder Gewichtszunahme)

Koftein kann in die Muttermilch gelangen. Wenn Sie Brust-
fiittern, sollten Sie nicht mehr als 150 mg pro Tag zu sich
nehmen

Bei Schwangerschaft sollte die Tagedosis von 200 mg nicht
tiberschritten werden

Regelmifligem Konsum von Grapefruits und Grapefruitsiften

Vermeiden Sie Koffein, wenn Sie

Ein Belastungselektrokardiogramm machen miissen, da dies
die Ergebnisse verfilschen konnte

Stimulanzien nehmen miissen, da die Wirkung verstérkt
werden kann

Beruhigungsmitteln einnehmen miissen, da dies die Wirkung
dieser Medikamente abschwichen kann

An allergischen Reaktionen wie Hautausschldgen oder
Juckreiz leiden

Sprechen Sie mit Ihrem Arzt oder Apotheker, wenn Sie:

Bereits frither unter abnormalem Herzrhythmus gelitten
haben

Unter einer tiberaktiven Blase leiden oder bereits andere
entwissernde Mittel einnehmen

. 4

Empfehlungen zur Einnahme

Warnhinweise
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Medikamente einnehmen, die die Blutungsneigung erh6hen
Bestimmte Medikamente zur Behandlung von Schmerzzu-
standen einnehmen

An Diabetes erkrankt sind oder Medikamente einnehmen, die
den Blutzuckerspiegel beeinflussen

Unter hohem Blutdruck leiden, oder Medikamente
einnehmen, die den Blutdruck beeinflussen

An psychiatrischen Erkrankungen leiden

An epileptischen Anfillen leiden oder Antiepileptika
einnehmen

An Bewegungsstérungen leiden, oder Medikamente
einnehmen miissen, die diese verursachen konnen (z. B.
bestimmte Neuroleptika)

An einem geschwichten Immunsystem leiden

Koffein iiber einen lingeren Zeitraum einnehmen miissen, da
dies zu Abhingigkeitserscheinungen fithren kann

Adenosin einnehmen miissen oder Medikamente, die
ebenfalls iber das Zytochrome-P-System abgebaut werden
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Mortalitat

In den letzten Jahren erschienen in den Medien immer wieder Ar-
tikel Uber die positiven gesundheitlichen Wirkungen koffeinhalti-
ger Getrénke, vor allem von Kaffee und Tee. Tatsachlich konnten
einige wissenschaftliche Arbeiten einen Zusammenhang zwischen
z.B. der Hohe des Kaffeekonsums und einer héheren Lebenserwar-
tung feststellen. Wer aber daraus ableitet, dass Koffein fiir diesen
positiven Effekt verantwortlich ist, unterliegt einem der haufigsten
Logikfehlern: der Verwechslung von Zusammenhang mit Wirkung.
Erfahren Sie in diesem Kapitel, warum es doch nicht immer so klar
ist, dass Koffein gesundheitsférdernd ist. Erfahren Sie aber auch, wo
und warum Koffein tatsachlich als Medikament eingesetzt wird —
namlich unter anderem dort, wo Sie es wahrscheinlich am wenigs-
ten erwartet haben: bei Sduglingen.

Eine (zumindest vordergriindig) gute Nachricht zu Beginn: Studien,
die tiber 1 Million Menschen und deren Kaffeekonsum iiber mehrere
Jahre begleitet haben, zeigten, dass ein geringer bis moderater Kaf-
feekonsum (1-5 Tassen pro Tag) die Sterbewahrscheinlichkeit -
insbesondere bei Frauen - reduziert, {iberhéhter Konsum jedoch
das Gegenteil bewirkt. Ahnlich auch das Ergebnis bei Teetrinkern:
méfiger bis mittlerer Konsum von griinem Tee senkt die Mortalitét
generell und besonders jene durch Herzkrankheiten; schwarzer Tee
ebenfalls, wobei besonders die Sterbewahrscheinlichkeit im Zusam-
menhang mit Krebserkrankungen geringer wird.

Damit kdnnte man - wenn man die Tiicken der Wissenschaft
nicht kennt oder aus marketingtechnischen Griinden ignorieren
will - das Kapitel beenden und feststellen, dass das ja alles koffe-
inhaltige Getrdnke sind und Koffein daher gesund sein muss. Es
gilt jedoch auch hier, was schon im Kapitel iiber gesundheitsscha-
digende Wirkungen des Koffeins gesagt wurde: Zusammenhinge
sagen nichts iiber Ursachen aus! So wurden z. B. alle Studien zur
gesundheitlichen Wirkung von Griintee in Japan oder anderen asia-
tischen Lindern durchgefiihrt. Japan wiederum ist ein Land, das
wie viele asiatische Lander deutlich andere Erndhrungsgewohn-
heiten hat. Neben viel Griintee wird auch viel Fisch konsumiert.
Das sind Konsumgewohnheiten, die ebenfalls das Auftreten ver-
schiedener Erkrankungen mit beeinflussen. - Vielleicht verldngert
mehr Fisch und Gemiise das Leben und die Personen, die viel Fisch
essen, trinken auch mehr griinen Tee. Vielleicht ist das der wahre
Zusammenhang? Andererseits zeigte eine schottische Studie, dass
Kaffeetrinker in Schottland ein héheres Einkommen aufweisen
als Teetrinker — und viel Geld ist immer ein guter Pridiktor fiir
ein langeres Leben. Aber muss das, was in Schottland gilt, auch
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anderswo gelten? Kaffeetrinker rauchen meist auch mehr - viel-
leicht hilft ihnen Kaffee besonders gut gegen die schadlichen Aus-
wirkungen des Tabakkonsums und es sind nur Raucher, die davon
profitieren? Andererseits haben Raucher generell einen ungesiinde-
ren Lebensstil, betreiben weniger Sport und trinken mehr Alkohol,
vielleicht wére in diesen Studien Kaffee also noch wirksamer, wenn
man Nichtraucher ist?

Kurz zusammengefasst sagen diese Studien nichts dariiber aus,
ob es wirklich Kaffee, Tee oder eben Koffein ist, die das Leben verldn-
gern. Und sie sagen auch nichts dariiber aus, wem genau das Leben
damit verldngert wird. Und um die Sache noch komplizierter zu
machen: In Kaffee und Tee sind neben Koffein zusitzliche pflanz-
liche Wirkstoffe, die erst im Zusammenwirken mit Koffein ihre
gesundheitsfordernde Wirkung entwickeln kénnen. Manchmal ist
Koffein aber auch gar nicht nétig, um positive Wirkungen zu erzie-
len: so kann auch entkoffeinierter Kaffee die sogenannte Autopha-
gie (auto lat. = selbst, phagein griech. = verdauen) anregen, eine Art
innerzelluldrer Qualitdtssicherungsmechanismus, der unbrauch-
bare Zellbestandteile vernichtet, aber auch dafiir sorgt, dass einge-
drungene Krankheitserreger absterben.

Wenn wir also die tatsdchlichen mit Koffein verbundenen
gesundheitsférdernden Wirkungen herausfinden wollen, benétigt
es einer etwas differenzierteren Betrachtungsweise, wobei eine klare
Antwort, ja oder nein, in der Wissenschaft meist recht schwierig ist.
Die Medizin behilft sich daher mit sogenannten ,,Evidenzklassen:

um Klasse A

Es liegen mehr als zwei randomisierte (d. h. die Zuteilung zu einer
Behandlungsgruppe mit Koffein und einer Placebogruppe erfolgte
zufillig) Studien vor, sowie gute und schliissige Literatur, vor allem
Metaanalysen (statistische Auswertung aller verfiigbaren Untersu-
chungen zu dieser Fragestellung). Koffein wird fiir diese Anwen-
dungsbereiche empfohlen.

nn Klasse B

Esliegen ein bis zwei randomisierte Studien vor, oder mehr als eine
Metaanalyse oder andere qualitativ wertvolle Fallstudien. Koffein
sollte in diesen Anwendungsbereichen wirksam sein.

nm Klasse C

Es liegen statistisch mangelhafte oder einander widersprechende
Studien vor. Koffein kénnte moglicherweise fiir diese Bereiche
wirksam sein.
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Verbesserte Atmung

5.1 Die A-Klasse: Koffein als,,Medikament”

5.1.1 Koffein hilft (nicht nur) Friihgeborenen besser
zu atmen

Nachdem Sie im vorhergehenden Kapitel von den teilweise gra-
vierenden Auswirkungen von Koffein auf das Ungeborene gelesen
haben, mag es vielleicht sehr verwunderlich erscheinen, dass auf
Intensivstationen bei Frithgeborenen, die vor der 30. Schwanger-
schaftswoche geboren wurden, Koffein das am haufigsten verord-
nete Medikament darstellt. Auf diesen Stationen ist die Apnoe, ein
Atemstillstand von mehr als 30 Sekunden, die haufigste Erkran-
kung der Atemwege. Koffein stimuliert die Atmung und erleich-
tert daher diesen Kindern zu tiberleben und weniger Folgeschidden
davon zu tragen. Es verhindert auch das Auftreten einer broncho-
pulmonalen Dysplasie - einer Erkrankung, die durch die Beat-
mungstherapie, welche bei diesen Kindern notwendig ist, verur-
sacht werden kann. Kinder, die an dieser Erkrankung leiden, haben
einen, auch iiber die Sauglingsphase hinausgehenden, zusatzlichen
Sauerstoftbedarf.

Lange Zeit machte man sich Sorgen, dass diese Kinder durch die
frithe Koffeingabe im spiteren Leben vor allem an Schlafstérungen
leiden konnten. Neuere Studien konnten jedoch zeigen, dass bei den
dann 5- bis 12-jahrigen Kindern kein signifikanter Unterschied zwi-
schen jenen besteht, die Koffein erhalten haben, und jenen, die ohne
Koffein behandelt wurden. Insgesamt scheint die frithe Koffeingabe
keinerlei negativen Einfluss auf den Gesundheitsstatus oder spitere
Verhaltensprobleme zu haben. Was die bei Frithgeborenen héufiger
anzutreffenden motorischen Entwicklungs- und Koordinationsde-
fizite betrifft, scheint Koffein sogar einen geringen Schutzeftekt zu
haben. Wahrend in der Koffeingruppe 11,3% der Frithgeborenen
im Alter von 5 Jahren motorische Stérungen aufwiesen, waren dies
in einer Placebogruppe 15,2%.

Koffein ldsst aber auch Erwachsene besser atmen. Es ist,
genauso wie sein Metabolit Theophyllin, das bei Asthma ver-
ordnet wird, ein Methylxanthin (siche physiologische Wirkung).
Diese Substanzen ,,6ffnen“ die Atemwege und erleichtern somit das
Atmen. Koffein erleichtert die Reinigung der Atemwege und stérkt
die Ausdauer der Atemmuskulatur. Daher werden diese Substan-
zen bei all jenen Erkrankungen eingesetzt, bei welchen der Atem-
fluss beeintrachtigt ist, also z. B. bei Asthma und chronisch obs-
truktiver Lungenerkrankung. Da Koffein allerdings schwiacher
wirkt als Theophyllin, wird - aufler eben bei ,, Frithchen® - im
Regelfall letzteres verordnet.
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5.1.2 Koffein und kognitive Leistungsfahigkeit

Wie bereits in » Kap. 3 iiber die physiologische Wirkung von Koffein
berichtet, ist Koffein ein mildes Stimulans und hat daher durch-
aus positive Auswirkungen auf unsere kognitive Leistungsfihigkeit.

So verbessert sich die Leistung vor allem bei relativ einfachen
Routineaufgaben, was verbesserte Leistungen z. B. beim Autofahren
bedingen kann. Bei unbekannten, wenig eingeiibten Aufgaben geht
dieser Effekt jedoch verloren oder kehrt sich sogar ins Gegenteil.
Koffein scheint zu einem schnelleren, aber nicht immer genaueren
Arbeiten zu fithren. Dies gilt vor allem, wenn man nur wenig Mog-
lichkeit zum Schlafen hatte. Unausgeschlafen wirkt Koffein besser.
Die Wirkung unterscheidet sich auch abhidngig vom Ausmaf} des
gewohnheitsmifligen Koffeinkonsums. Personen, die viel Koffein
konsumieren, erleben deutlich positivere Wirkungen des Koffe-
ins als Personen, die nur wenig konsumieren. Dies hangt teilweise
mit einem Effekt zusammen, der sich ,,withdrawal reversal“ nennt.
Hochkonsumenten kommen schneller in den Koffeinentzug, wes-
wegen Koffein die Leistung steigert, weil er die negativen Wirkungen
des Entzugs wieder authebt. Dies erklirt jedoch nicht die insgesamt
bessere Leistung. Aus all diesen Griinden kann man auch nur schwer
Empfehlungen geben, wie viel Koffein eine bestimmte Person kon-
sumieren muss, um positive Effekte zu erzielen, da sich zusatzlich
Minner und Frauen im Ausmaf3 dieser Wirkung unterscheiden ...

Allerdings sind diese Ergebnisse nicht ganz unabhéngig von
einem Placeboeffekt. Wie bei vielen anderen psychoaktiv wirken-
den Substanzen fithrt bereits der Glaube sie eingenommen zu haben
dazu, dass die Leistung gesteigert wird. So steigert allein der Glaube
Koffein eingenommen zu haben schon die Herzfrequenz. Dies gilt
auch fiir die Leistungsfihigkeit. In einem Experiment wurde allen
Personen koffeinfreier Kaffee verabreicht und verschiedenen Per-
sonen unterschiedliche Angaben tiber den Koffeingehalt gemacht.
Dabei zeigte sich sogar ein ,,Dosis“-Wirkungs-Zusammenhang: Die
Wachsamkeit und die motorische Leistungsfahigkeit wurden umso
besser, je mehr des vermeintlichen Koffeins die Personen glaubten
konsumiert zu haben! Personen, die annehmen, dass Koffein ihre
Leistung steigert, haben auch tatséachlich eine bessere kognitive Leis-
tung, als Personen, die dies nicht annehmen.

Des Weiteren liegen relativ robuste Ergebnisse dafiir vor, dass
Koffein die Aufnahme von neuen Lerninhalten und das Gedéacht-
nis férdert. Dies gilt einerseits fiir das Arbeitsgedichtnis (d. h. fir
das kurzfristige Merken weniger Gedéchtnisinhalte, um akute Auf-
gaben erledigen zu kdnnen), andererseits auch fiir das Langzeitge-
déchtnis. Dieser Effekt liegt nicht nur daran, dass wir wacher sind
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Erlaubtes Dopingmittel

und uns daher mehr merken, sondern dass jene Gehirnzellen, die
fiir das Langzeitgedachtnis zustdndig sind, Calcium benétigen, um
ihre Arbeit verrichten zu kénnen - je mehr Calcium, desto besser
das Langzeitgeddchtnis. Wie schon weiter oben dargestellt, sorgt
Koffein dafiir, dass mehr Calcium vorhanden ist - vor allem im Hip-
pocampus, jenem Teil des Gehirns, der bei der Einspeicherung von
Lerninhalten ins Langzeitgedéchtnis eine wichtige Schliisselfunk-
tion einnimmt. Auflerdem diirfte Koffein dazu beitragen, dass die
dafiir notigen Nervenzellen mehr Verbindungen zu den Nachbar-
zellen herstellen und somit besser vernetzt sind. Koffein verandert
vielleicht unser Gehirn tatsachlich substantiell.

Und noch einen weiteren Effekt diirfte Koffein haben: Die neuro-
nalen Netzwerke, die wir benétigen, um uns etwas langer zu merken,
werden wihrend des Schlafes gebildet bzw. verstarkt (,,long term
potentiation®). Schlafen wir zu wenig, kommt es zu weniger starken
Verbindungen. Koffein kann diesen, durch Schlafentzug verursach-
ten, Gedéchtnisproblemen entgegenwirken, indem es eben Nerven-
verbindungen wachsen lisst. Es scheint daher durchaus sinnvoll sich
mit Koftein zu ,,dopen’, wenn man vor einer Priifung viel lernen muss
und dabei zu wenig Schlaf bekommt. Dies gilt selbst dann, wenn wir
Koffein erst nach dem Lernen zu uns nehmen. Allerdings sollte man
auch daran glauben, dass Koffein Aufmerksamkeit, Konzentration
und Reaktionszeit verbessert — das hilft zumindest zusétzlich ...

5.1.3 Koffein als Dopingmittel

2004 wurde von der World Anti-Doping Agency, jener Behorde,
die im Leistungssport fiir die Verhinderung unerlaubten Dopings
zusténdig ist, Koffein von der Liste verbotener Substanzen gestri-
chen. Dies geschah allerdings nicht, weil Koffein nicht wirksam ist,
sondern weil der definierte Grenzwert von 12 pg pro Liter im Urin
(ca. 5-6 Tassen Kaffee zu 100 mg in den letzten Stunden vor der
Messung) nicht wirklich aussagekraftig ist. Es konnte namlich kein
gesicherter Zusammenhang zwischen Ausmaf} der Leistungsver-
besserung und der tatsichlich aufgenommenen Koffeinmenge ent-
deckt werden. Aufgrund des Gewohnungseffektes und interindivi-
dueller Wirksamkeitsunterschiede ist namlich im Einzelfall unklar,
welche Mengen wirklich wirksam sind. Da sich Koffein aulerdem in
einer Unmenge legaler und alltédglich konsumierter Getranke wie-
derfindet, erschien ein weiteres Verbot sinnlos. Seither darf Koffein
in jeder beliebigen Menge eingesetzt werden. Daher existieren mitt-
lerweile ganze Handbiicher, bei welcher Sportart wie viel Koffein zu
welchem Zeitpunkt (wihrend des Trainings, vor oder wihrend des
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Wettkampfes) konsumiert werden soll oder wie lange man vor dem
Wettkampf kein Koftein konsumiert haben sollte, um einen Gewéh-
nungseffekt zu verhindern und so weiter. All dies, um eine optimale
sportliche Leistung erbringen zu konnen.

Koffein ist unzweifelhaft eine ergogene Substanz, eine Substanz,
die die sportliche Leistungsfahigkeit steigern kann. Welcher Mecha-
nismus fiir den sportlichen Leistungszuwachs letztendlich zustén-
digist, ist allerdings noch unklar. Einerseits wird es wohl durch die
direkte Stimulation des Zentralnervensystems erfolgen, wodurch
Midigkeitserscheinungen spiter auftreten oder spater wahrge-
nommen werden und Konzentration und Aufmerksamkeit gefor-
dert werden und die Schmerzwahrnehmung geddmpft wird. Ande-
rerseits soll Koffein direkten Einfluss auf die Muskelkraft und Aus-
dauer haben, da es die Kontraktilitit der Muskeln fordert. Auflerdem
dirfte das fiir die Energieversorgung wichtige Glykogen langer zur
Verfiigung stehen. Die eindeutigsten Ergebnisse hinsichtlich der
ergogenen Wirkung von Koffein liegen fiir den Ausdauerbereich
vor. Schon 3-6 mg Koffein pro Kilogramm Koérpergewicht fithrt
zu einem signifikanten Leistungszuwachs bei Ausdauerleistungen.
Eine besonders gute Wirksambkeit zeigt Koffein dabei bei einer Auf-
nahme gegen Ende einer lingeren Belastungsdauer. Koffein erhoht
aber auch die Sprintfihigkeit oder die Passgenauigkeit bei Rugby-
spielern und vieles mehr. Einzig bei Sportarten, bei denen der Erfolg
tiberwiegend auf genau umschriebenen Fihigkeiten (wie etwa Golf
oder Schief3sportarten) oder auf einmaligen extremen Kraftleistun-
gen (wie Gewichtheben) beruht, ist die leistungssteigernde Wirkung
von Koffein noch etwas umstritten.

5.2 Die B-Klasse: Wo Koffein wahrscheinlich
positive Wirkung hat, man aber auf das
+Wenn und Aber” achten muss

5.2.1 Koffein als Schmerzmittel?

Der Einsatz von Koffein als Analgetikum ist eine zweischnei-
dige Angelegenheit, da Koffein beispielsweise Kopfschmerzen
auch verursachen kann - namlich wenn es zu einem Koffeinent-
zug kommt. Wird dann Koffein zu sich genommen, nehmen diese
Kopfschmerzen selbstverstidndlich wieder ab und Koffein hat somit
eine schmerzstillende Wirkung. Dieser Effekt scheint weit hiufi-
ger zu sein als angenommen. So existieren Studien, die belegen,
dass der nicht so seltene postoperative Kopfschmerz haufig durch
den Koffeinentzug bedingt ist und durch eine intravendse Gabe von
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Koffein als Zusatz zu
Schmerzmitteln

Koffein vor der Operation verhindert werden kann, wenn aufgrund
des Konsummusters der Betroffenen ein Koffeinentzug zu erwarten
ist. Auch das gehaufte Auftreten von Migrane und Kopfschmerzat-
tacken an den Morgen eines Wochenendes wird damit im Zusam-
menhang gebracht. Man schlift ldnger als tiblich, trinkt spater seinen
Kaffee und 16st damit einen Entzugskopfschmerz aus — Koffein wirkt
dann wieder gegen die Kopfschmerzen.

Allerdings gibt es bestimmte Arten des Kopfschmerzes, die auf
die Gabe von Koftein positiv ansprechen konnten, ohne dass ein
Entzugssyndrom vorliegt.

So z. B. bei einem ,,hypnic headache, das sind Kopfschmerzat-
tacken, die meist dltere Menschen und dreimal hiufiger Frauen als
Minner betreffen. Diese Schmerzen treten meist am sehr frithen
Morgen auf. Dabei konnte gezeigt werden, dass eine Tasse Kaftee vor
dem Schlafengehen hilfreich sein kann. Trotzdem sollte man dies nicht
ohne Riicksprache mit dem Arzt tun, da diese Attacken auch durch
andere Erkrankungen, wie Schlafapnoe oder Bluthochdruck, verur-
sacht werden kdnnen, wo Koffein moglicherweise kontraindiziert ist.

Andere Arbeiten berichten auch von einem positiven Effekt bei
Kopfschmerzen, die nach einer postduralen Punktion des unteren
Riickenmarkbereichs auftreten kénnen (d. h. die Haut, die das
Gehirn und das Riickenmark umgibt, muss durchstochen werden),
z. B. nach einer Entnahme der dort befindlichen Kérperfliissigkei-
ten zu diagnostischen Zwecken.

Vor kurzem wurde auch erfolgreich versucht, akute Migrine-
anfille mit 60 mg Koftein, intravends verabreicht, zu behandeln.
Warum dies allerdings wirkt, ist den Autoren auch nicht wirklich
klar. Sie spekulieren tiber die schmerzregulierenden Aspekte des
Adenosin und dass Koftein der Wirkung des Adenosin entgegen-
wirkt und auch Prozesse in Gang bringt, die Schmerz ddmpfen
konnen (zentrale noradrenerge Bahnen).

Dies sind jedoch noch nicht ausreichend abgesicherte Wirkun-
gen von Koffein. Ziemlich gesichertist jedoch die adjuvante, zusatz-
liche Wirkung von Koffein bei tiblichen Schmerzmitteln. Im Regel-
fall ist vor allem die Kombination von Paracetamol und Ibuprofen
mit Koffein der Verabreichung eines Monopriparates dieser Subs-
tanzen zumindest numerisch tiberlegen — wenn auch nicht immer
die statistische Signifikanz erreicht wird. 100 mg - so viel wie in
einer guten Tasse Kaffee — reicht schon aus, um die Wirkung dieser
Medikamente bei beispielsweise Zahn- und Kopfschmerzen oder
nachgeburtlichen Schmerzen zu verstirken. Allerdings ist der Effekt
nicht ausgesprochen ausgeprégt: rein statistisch betrachtet miissen
15 Patienten mit diesen Kombinationspréparaten behandelt werden,
bis einer einen Vorteil davon hat — aber vielleicht sind ja gerade Sie
dieser Fiinfzehnte.
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Leider gilt das nicht fiir andere schmerzstillende Mittel, die
nicht zu den ,klassischen® Analgetika gehoren, aber zunehmend
beibestimmten Arten von Schmerzen (rheumatoide Arthritis, neu-
ropathische Schmerzen etc.) verordnet werden. Diese urspriing-
lich gar nicht als Schmerzmittel, sondern als z. B. Antidepressiva
oder Antiepileptika entwickelten Medikamente zeigten gleichsam
als Nebenwirkung schmerzddmpfende Eigenschaften. Viele dieser
Medikamente wirken allerdings tiber das Adenosinsystem, das sich
nicht nur zentral im Gehirn, sondern in vielen Bereichen unseres
Korpers breit gemacht hat. Daher kann Koffein z. B. die schmerz-
ddmpfende Wirkung von Substanzen wie Amitriptylin, Carbama-
zepin, Venlafaxin, Tramadol und Gabapentin beeinflussen. Alles
Substanzen, die derzeit als Medikamente verordnet werden. Es ist
aber noch vollig unklar, wie viel Koffein welche Medikamente in
welcher Stérke beeinflusst.

Gleiches gilt auch fiir die nichtmedikamentése Behandlung von
Schmerzen durch Akupunktur. Wie sich in der letzten Zeit heraus-
gestellt hat, fithrt das Einfithren der Nadel unter anderem an diesen
Stellen des Gewebes zu einer erhohten Ausschiittung von Adenosin.
Koffein als Gegenspieler vermindert daher die Wirkung der Aku-
punktur. Es wird empfohlen, einige Stunden vor einer Akupunktur-
sitzung kein Koffein zu sich zu nehmen, da aber Akupunktur auch
langfristig wirkt, bleibt die Frage offen, ob nicht auch regelmafi-
ger Koffeinkonsum wihrend einer Akupunkturbehandlung deren
Effektivitit beeintrachtigt. Auch die Wirkung einer anderen lokalen
Schmerzbehandlungstechnik, der sogenannten transkutanen elekt-
rischen Nervenstimulation (,,Reizstromtherapie), bei der tiber Elek-
troden elektrische Impulse auf den Muskel tibertragen werden, wird
durch Koffein abgeschwicht.

Der Einsatz von Koftein als Schmerzmittel ist daher eine recht
komplexe Angelegenheit ... von moglichen Nebenwirkungen ganz
zu schweigen.

53 Die C-Klasse: Koffein kann noch nicht
empfohlen werden, aber es gibt Hinweise,
dass es in diesen Bereichen positive
Wirkungen hat

5.3.1 Die,Schaufensterkrankheit”

Claudicatio intermittens (claudicatio lat. = Hinken, intermit-
tens lat. = unterbrechen) ist ein Symptom der peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit, bei der es durch die Minderdurch-
blutung der Waden zu Schmerzen kommt und man zu hinken
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Schlankheitsmittel

Koffeinshampoo

beginnt. Nachdem man dann einige Zeit gestanden ist, vergehen
die Schmerzen wieder — daher ,,Schaufensterkrankheit®. Manche
Personen versuchen das fiir sie peinliche Stehen-bleiben-Miis-
sen dadurch zu kaschieren, dass sie alle Schaufenster betrachten,
die sich auf ihrem Weg befinden. In einer placebokontrollierten
Studie erhielten Patienten 6 mg Koffein pro Kilogramm Koérperge-
wicht, nachdem sie 2 Tage lang kein Koftein konsumieren durften.
Koffein konnte die Strecke, die diese Personen bis zum Stehen-
bleiben gehen konnten, signifikant verlingern. Sie zeigten eine
groflere Muskelkraft und Ausdauer, allerdings litt das Balancege-
fithl ein wenig darunter.

5.3.2 Gewichtsabnahme

In einigen Praparaten und iiber das Internet erwerbbaren Zube-
reitungen befindet sich Koftein, das angeblich dazu beitragen soll,
Gewicht abnehmen zu kénnen. Koffein soll den Hunger unterdrii-
cken und da es den Korper stimuliert auch mehr Energie verbrau-
chen. In einigen Studien konnte auch gezeigt werden, dass Koffein
dabei helfen kann, dass man nach dem Abnehmen nicht wieder
Gewicht zunimmt, vor allem wenn man Koffein in Form von
griinem Tee zu sich nimmt. Allerdings diirfte Koffein, wenn iiber-
haupt, nur einen duflerst geringen Effekt zusitzlich zu einer kalo-
rienreduzierten Didt haben. Das alles gilt selbstverstandlich auch
nur dann, wenn Koffein in einer kalorienneutralen Art und Weise
konsumiert wird. Die Hoffnung mit Koffein abnehmen zu kénnen
wird noch geringer, wenn man Kaffee mit viel Zucker und in Form
von hochkalorischen Softdrinks zu sich nimmt.

5.3.3 Lasst Koffein die Haare sprieBen? Koffein in
der Kosmetik

Koffeinshampoos werben damit, den Haarwuchs zu férdern und
diinnes Haar zu verbessern. Aber ist das wirklich wahr oder profi-
tieren diese Shampoos nur vom energieférdernden Image des Kof-
feins? Zumindest kann Koffein tatsachlich durch die Haut aufge-
nommen und bereits 5 Minuten nach dem Auftragen im Blut nach-
gewiesen werden. Wenn man diese Shampoos zumindest 2 Minuten
einwirken lésst, bleibt Koffein fiir bis zu 48 Stunden in den Haar-
wurzeln. Bei lingerer Einwirkzeitzeit ist vor allem bei empfindli-
cher Haut allerdings mit Hautreizungen zu rechnen. Man miisste
diese Shampoos also regelmiflig verwenden, um genug Koftein
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aufzunehmen. Aber niitzt es auch etwas? Alle dazu notwendigen
Untersuchungen waren sogenannte In-vitro-Untersuchungen
mit isolierten Haarfollikeln in der Petrischale, zwar nicht nur mit
Tierzellen, sondern auch mit menschlichen Hautzellen. In diesen
Fallen konnte tatsachlich nachgewiesen werden, dass, wahrschein-
lich durch die verbesserte Durchblutung und die Stimulierung der
Energieversorgung der Zellen und bei mannlichen Haarzellen
auch durch die Reduzierung des Testosterons, Haare tatsachlich
schneller wachsen. Allerdings gibt es derzeit keine einzige Studie,
die belegt, dass Koffeinshampoos im wirklichen Leben tatséchlich
zu mehr Haarwuchs fithren. Dies erstaunt umso mehr, als einige
dieser Laborversuche von Produzenten dieser Shampoos finanziert
wurden. Warum finanzieren sie nicht Studien bei Menschen, die
tatsachlich an Haarausfall leiden? Bis zum Nachweis des Gegenteils
muss daher davon ausgegangen werden, dass diese Shampoos kaum
dazu beitragen, den Haarwuchs im wirklichen Leben in bedeu-
tender Art und Weise zu begiinstigen — sonst waren wohl weniger
Minner mit Glatze unterwegs. Apropos: Koffeinhaltige Getrinke
niitzen {ibrigens mit Sicherheit nichts, da das Koffein nicht in rele-
vantem Ausmaf? bis zu den Haarzellen vordringen kann.

Wie sieht es aber bei anderen kosmetischen Anwendungen aus?
So spielt beispielsweise bei Cellulitis die Ansammlung des Unter-
hautfettes in bestimmten Korperregionen eine grofle Rolle. Da
Koffein einige zelluldre Prozesse anregt, die mit der Lipolyse, der
Fettaufspaltung, in Zusammenhang stehen, war es naheliegend,
Koffein auch zur Cellulitisbehandlung einzusetzen. Bei Schweinen
und Ratten konnte auch nachgewiesen werden, dass es zu einem
vermehrten Zellabbau kommt und sich die Hautstruktur verbes-
sert. Auch hier finden sich nur wenige Studien, die nachweisen, ob
diese Cremes auch beim Menschen erfolgreich sind. Eine Studie an
15 koreanischen Frauen zeigte, dass das Auftragen einer 3,5%igen
Koffeinlgsung tiber 6 Wochen zu einer ca. 2%igen Umfangminde-
rung an Hiiften und Oberarmen fiihrte. In einer fritheren Studie
konnte ein dhnlicher Effekt bei mehr Frauen auch mittels einer
7%igen Koffeincreme festgestellt werden. Obwohl diese Studien
den iiblichen wissenschaftlichen Qualititskriterien entsprechen,
reichen sie allerdings nicht aus, um diesen positiven Effekt schon
als wissenschaftlich gesichert zu sehen. Ein Schelm wer Schlechtes
dabei denkt, wenn man erféhrt, dass eine Studie von einer koreani-
schen Firma finanziell unterstiitzt wird, die eine mit 3,5% angerei-
cherte Schlankheitscreme herstellt, und fiir die andere Studie eine
7%ige Creme von einer anderen Firma uneigenniitzig zur Verfii-
gung gestellt wurde.
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Koftein konnte aber trotzdem positive Wirkungen bei Haut-
erkrankungen und bei der Privention derselben haben. Ermuti-
gende Ergebnisse gibt es unter anderem bei der Behandlung von
Herpes mit auf die Haut aufgetragenen koffeinhaltigen Cremes und
Gels. Koffein stirkt die Barrierefunktion vor allem der ménnlichen
Haut und behindert die Vermehrung bestimmter Herpesviren - vor
allem jener, die sich im Lippenbereich ansiedeln. Ob dies jedoch den
bereits jetzt eingesetzten Behandlungsmaglichkeiten iiberlegen ist,
muss derzeit noch offen bleiben.

5.3.4 Koffein und Krebs

Noch im Jahre 2009 nahmen mehr als 30% der vom World Cancer
Research Fund befragten Personen, die im Gesundheitsbereich tétig
waren, an, dass Kaffee Krebs auslosen kann. Mittlerweile weisen
alle vorhandenen Studien darauf hin, dass zumindest Kaffee das
Risiko nicht erhoht und bei manchen Krebsarten wahrscheinlich
sogar senken kann. Da Krebs eine sich meist langsam entwickelnde
Krankheit ist und kaum jemand iiber langere Zeit Koffein in reiner
Form zu sich nimmt, sind die Nachweise, ob Koffein oder andere
im Kaffee enthaltene Polyphenole dafiir verantwortlich sind, sehr
schwierig und nur sehr selten méglich. - Die meisten Forscher gehen
allerdings davon aus, dass eher die im Kaffee enthaltenen Chemi-
kalien fiir die gelegentliche positive Wirkung zusténdig sind. Ein-
zelne Ergebnisse weisen zwar darauf hin, dass Koffein das Abster-
ben von Krebszellen bei bestimmten Lungenkrebsarten férdert oder
die Wirkung bestimmter Chemotherapeutika, die bei Lungenkrebs
oder bei bosartigen Knochentumoren, die in die Lunge metastasiert
haben, verstirken kann, oder dass Koffein bestimmte Leberkrebszel-
len fiir eine Bestrahlungsbehandlung anfélliger machen, jedoch sind
entsprechende Langzeitstudien dazu kaum machbar. Eine rezente
Studie - allerdings an Miusen - liefert auch Hinweise darauf, dass
Koffein die Immunantwort des Korpers starkt, wenn sich Tumor-
zellen zu bilden beginnen und diese unschidlich machen kénnten.
Allerdings sind dies alles noch keine sicheren Belege fiir die direkte
Antitumorwirkung von Koffein.

Im Folgenden kann daher im Regelfall meist nur von Studien
berichtet werden, die den Kaffeekonsum betrachtet haben, wobei
auch diese Studien nur bedingte Aussagekraft haben, da einige
Autoren auch - je nach Krebsart — die Zubereitungsmethode (Fil-
terkaffee oder ungefiltert) des Kaffees dafiir verantwortlich machen,
ob ein positiver Effekt vorhanden ist oder nicht. Ein Umstand, der
in den meisten Studien keine Beriicksichtigung findet.
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== Hautkrebs

Am eindeutigsten ldsst sich die positive Wirkung von Koffein noch
bei bestimmten Hautkrebsarten bestimmen: Einige Studien konnten
nachweisen, dass durch UV-Strahlen geschiddigte menschliche
Hautzellen durch Koffein schneller absterben und dadurch nicht
krebsartig entarten konnen. Interessanterweise zeigten Tierversu-
che auch, dass dies nicht nur beim Auftragen auf die Haut mittels
koffeinhaltiger Salben, sondern auch bei oralem Konsum der Fall
ist. Es nimmt daher nicht wunder, dass epidemiologische Studien
belegen konnten, dass der Konsum koffeinhaltigen Kaffees mit tiber
400 mg Koffein pro Tag zu einer deutlichen Reduktion des Auftre-
tens eines bosartigen Hautkrebses fithren kann - vor allem an jenen
Stellen, an denen der Korper starker Sonnenbestrahlung und somit
UV-Bestrahlung ausgesetzt ist. Dieser Effekt ldsst sich auch bei gut-
artigen Hautkrebsarten wie dem Basalzellkarzinom nachweisen:
je mehr Koffein konsumiert wird, desto geringer wird die Wahr-
scheinlichkeit, dass man darunter leidet. Insgesamt kann man laut
neuester Analyse der vorliegenden Daten annehmen, dass bereits
ab einem Konsum von einer Tasse koffeinierten Kaffee pro Tag das
Hautkrebsrisiko um 4% sinkt.

nm Brustkrebs

Nachdem anfanglich widerspriichliche Ergebnisse vorlagen, ob
Kaffee das Auftreten von Brustkrebs reduzieren kann, kristallisiert
sich jetzt zunehmend heraus, dass dies nur fiir bestimmte Brust-
krebsarten und fiir bestimmte Personen zutriftt. So gibt es einen
negativen Zusammenhang zwischen Kaffeekonsum und Ostrogen-
rezeptor negativem Brustkrebs (d. h. die Brustkrebszellen haben
keine Rezeptoren fiir das Hormon Ostrogen), wenn bestimmte
Mutationen vorliegen und fiir postmenopausale Frauen. Interes-
santerweise auch fiir Frauen, die mit einem bestimmten Krebsme-
dikament — Tamoxifen - behandelt wurden. Diese Frauen wiesen
geringere Riickfallraten auf, wenn sie mehr als 2 Tassen Kaffee pro
Tag getrunken hatten. Tamoxifen ist iibrigens ein Medikament, das
die Ostrogenrezeptoren der Krebszellen hemmt. Die Autoren schrei-
ben dabei auch dem Koffein eine gewisse Wirkung zu. In der Petri-
schale reduziert Koffein die Zellteilung von Brustkrebszellen und
erhoht den Zelltod von Krebszellen — eben besonders in Kombina-
tion mit Tamoxifen.

nn Prostatakrebs

Erst in den letzten Jahren zeigten einige Studien, dass Kaffeetrin-
ken moglicherweise das Auftreten von Prostatakrebs reduzieren
kann, frithere Studien konnten einen derartigen Zusammenhang
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nicht belegen. Vielleicht liegt es auch daran, dass nicht alle gleich
davon profitieren. Neuere Studien weisen eher darauf hin, dass ein
der Diagnose vorangegangener Kaffeekonsum mit einem seltene-
ren Wiederauftreten des Krebses nach erfolgreicher Behandlung
assoziiert ist und auch mit einem besseren Verlauf der Erkrankung
insgesamt. Auch hier gibt es Hinweise darauf, dass nicht nur Kaf-
feeinhaltsstoffe, sondern auch Koftein selbst zu diesem Effekt bei-
tragen konnte: Koffein beschleunigt auch bei entarteten Prostata-
krebszellen den Zelltod, auch wenn es oral aufgenommen wird und
vor allem wenn die Koffeinaufnahme mit korperlicher Bewegung
verbunden ist - allerdings wieder nur im Tierversuch, da solche
Studien aus ethischen Uberlegungen bei erkrankten Menschen nur
schwer moglich sind.

== Weibliche Fortpflanzungsorgane

Auch wenn hier die Studienlage noch nicht eindeutig ist, scheint
ein hoherer Koffeinkonsum auch mit einem reduzierten Risiko fiir
das Auftreten eines Eierstock- oder Gebarmutterkrebses einher-
zugehen. Wihrend bei Eierstockkrebs von einigen Autoren nicht
Koffein, sondern andere Pflanzenstoffe im Kaffee dafiir verantwort-
lich gemacht werden, scheint dies beim Gebarmutterkrebs umge-
kehrt zu sein. Allerdings ist dabei noch vieles unklar. So ist dieser
Effekt bei japanischen Frauen ausgeprégter als bei europédischen
Frauen und bei adipdsen mehr als bei schlanken.

un Leberkrebs

Bei Leberkrebs sind die Daten etwas konsistenter. Im Wesentlichen
zeigen nahezu alle Studien, dass Kaffeekonsum mit einem reduzier-
ten Auftreten von Leberkrebs verbunden ist - je mehr, desto besser:
Bei mehr als 8 Tassen Kaffee pro Tag sinkt die Wahrscheinlichkeit
des Auftretens um bis zu 72%. Am wahrscheinlichsten wird diese
Wirkung durch die antientziindliche Wirkung von Kaffee verur-
sacht. Dass dabei auch Koffein selbst eine Rolle spielt, konnte man
daraus schlieflen, dass eine grofie européische Studie diesen schiit-
zenden Effekt beim Konsum koffeinfreien Kaffees nicht feststellen
konnte.

mn Darmkrebs

Die Studien der letzten Jahre deuten zunehmend darauf hin, dass
der protektive Effekt von Kaffee auch fiir Darmkrebs gelten konnte.
Auch ein geringer Konsum ist bereits mit einem reduzierten Risiko
verbunden. Bei Patienten, die sich bereits einer erfolgreichen Darm-
krebsbehandlung unterzogen haben, scheint allerdings ein hoherer
Konsum nétig, um diesen Effekt zu erreichen: In einer Studie sank
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das Risiko eines neuerlichen Auftretens bei 4 oder mehr Tassen
Kaffee pro Tag um bis zu 42%. Mit einem reduzierten Riickfallrisiko
ist auch eine erhohte Uberlebensrate verbunden. Auch bei dieser
Krebsart trat dieser Effekt nur dann auf, wenn koffeinhaltiger Kaffee
konsumiert wurde, woraus die Autoren den Schluss ziehen, dass
er durch Koffein verursacht wird — auch wenn sie sich nicht erkli-
ren konnen, wie genau Koftein in diesem Fall seine wahrscheinlich
krebsreduzierende Wirkung entfaltet.

nm Speiserohrenkrebs

Beziiglich dieser Krebsart liegen sehr inkonsistente Ergebnisse
vor. Wihrend in Brasilien und China schiitzende Effekte gefun-
den wurden (allerdings nur fiir Kaffee und griinen Tee, nicht fir
Schwarztee), konnte dieser protektive Effekt in Europa nur bei Rau-
chern gesehen werden, in Brasilien aber wieder generell. Wobei Siid-
ostasien zu jenen Landern gehort, die weltweit eine der hochsten
Raten an Osophaguskrebs aufweisen.

== Hirntumor

Auch beim Gliom, einem von Gliazellen, dem Stiitzgewebe des
Gehirns abstammenden Tumor wird ein gewisser schiitzender
Effekt des Koffeins diskutiert. Koffein kann, im Gegensatz zu vielen
anderen Substanzen, die Blut-Hirn-Schranke durchdringen - jene
Barriere mit dem sich das Gehirn vor dem schédlichen Einfluss von
Krankheitserregern und Giftstoften schiitzt. Koffein kann dann
moglicherweise direkt im Gehirn wirksam werden und die Ausdif-
ferenzierung und Ausbreitung von entarteten Zellen behindern. Ob
dies aber klinische und praventive Auswirkungen hat, bleibt noch
offen.

5.3.5 Demenz

Aufgrund der demographischen Entwicklung und des immer
héheren Lebensalter, das wir erreichen kénnen, gehen alle Pro-
gnosen davon aus, dass die Erkrankungen, die mit einem alters-
bedingten kognitiven Abbau einhergehen, zunehmen werden.
Menschen beginnen sich mit zunehmendem Alter vor demen-
tiellen Erkrankungen zu fiirchten und versuchen diesen mit
allen Mitteln vorzubeugen. Da Hirntraining und gesteigerte
geistige Tdtigkeit, sowie korperliche Betitigung (alles Faktoren,
die den kognitiven Abbau bremsen kdnnen), recht anstrengend
sein konnen, versuchen wir auch alle méglichen Priparate ein-
zunehmen, die dies verhindern sollen. Da Koffein unmittelbar
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Defizite
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nach dem Konsum viele kognitive Leistungen férdern kann, war
es daher naheliegend, auch zu iiberpriifen, ob Koffein dies auch
langfristig kann.

Tatsdchlich konnten einige Studien zeigen, dass ein hoher Kof-
feinspiegel im Blut dazu fiihrt, dass sich bereits bestehende gering-
gradige kognitive Defizite seltener und langsamer zu einer vollen
Demenz entwickeln. Erste Studien ergaben Hinweise, dass das
Erkrankungsrisiko bei 3-5 Tassen Kaffee pro Tag um bis zu 60%
sinken kann - andere Studien sprachen von nur 16%. Eine Diffe-
renz, die uns etwas misstrauisch machen sollte.

Neuere Studien aus den letzteren Jahren sehen die Angele-
genheit wieder etwas differenzierter: je mehr wissenschaftliche
Aussagekraft die Studien haben, je weniger sie darauf vertrauen,
dass sich die Personen retrospektiv an ihren Koffeinkonsum erin-
nern, und je 6fter man die Personen iiber mehrere Jahre beobach-
tet und mit Personen vergleicht, die kein Koffein konsumieren,
desto mehr verschwindet dieser scheinbar positive Effekt! Es ist
einfach noch weitgehend unklar, welche Personen davon profitie-
ren konnten (Frauen wahrscheinlich mehr), wie viel Koffein iiber
welchen Zeitraum man zu sich nehmen muss, ob andere Erkran-
kungen den Effekt beeinflussen, ob es wirklich nur Koffein ist, oder
vielleicht die Kombination von Koffein mit anderen Substanzen
im Kaffee, die wieder von der Zubereitungsmethode abhéngen
und, und, und ...

Hoffnungsvoller sind die Forscher hinsichtlich einer spezi-
fischen Demenz: der Alzheimer Demenz. Die nach dem deut-
schen Neurologen Alois Alzheimer benannte Erkrankung, der sie
zu Beginn des vorigen Jahrhunderts erstmals beschrieb, ist durch
einen fortschreitenden Verlust von Nervenzellen gekennzeichnet,
die fiir das Einprégen, Aufbewahren und Abrufen von Gedéchtnis-
inhalten zustandig sind. Dieser Prozess geht mit der Ablagerung von
»falsch® gefalteten Eiweifibruchstiicken einher - den sogenannten
Tau-Proteinen. Man spricht dann von Amyloid Plaques. Koffein
kann die Ablagerungen der Tau-Proteine und der daraus entstehen-
den Plaques behindern. Aulerdem kénnte Koffein die Blut-Hirn-
Schranke starken und damit verhindern, dass vermehrt Choleste-
rol ins Gehirn kommt, von dem man annimmt, dass es die Bildung
der Plaques fordert. Auch dieser Effekt diirfte tiber die Blockierung
des Adenosins und der damit zusammenhingenden Kaskade an
chemisch-physiologischen Prozessen verbunden sein. All das sind
bisher Studien an Miusen, aber es wurde nur mit Koffeinkonzentra-
tionen gearbeitet, die man ganz normal {iber die Nahrung zufiihren
konnte. Aber es ist noch ein weiter Weg bis dies einmal eine thera-
peutisch nutzbare Option wird.
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5.3.6 Parkinson-Erkrankung

Morbus Parkinson, benannt nach dem britischen Arzt James Par-
kinson, der die Krankheit als ,,Schiittellihmung“ 1817 erstmals
beschrieb, ist eine der bekanntesten neurodegenerativen Erkran-
kungen, die um die 2% aller iiber 65-Jahrigen betrifft. Thre Haupt-
symptome wie Zittern, Muskelstarre oder verlangsamte Bewegun-
gen werden durch das Absterben dopaminproduzierender Zellen in
bestimmten Teilen des Mittelhirns verursacht (Dopamin ist ein wich-
tiger Nervenbotenstoff, der nicht nur bei der Kontrolle von Bewe-
gungen eine grofie Rolle spielt). Eine der Behandlungsmethoden
besteht darin, den Dopaminspiegel im Gehirn wieder zu heben. Da
Adenosin die Ausschiittung von Dopamin reduziert, sollte ein Ade-
nosingegenspieler wie Koffein dafiir Sorge tragen, dass wieder mehr
Dopamin vorhanden ist. Aulerdem konnte Koffein auch vor dem
vorzeitigen Abbau dopaminproduzierender Zellen ,,schiitzen®. Tat-
sichlich haben sich in den letzten Jahren die Hinweise dafiir gehaulft,
dass der Konsum von Kaffee, Tee oder eben Koffein das Risiko einer
Parkinson-Erkrankung mit hoher Wahrscheinlichkeit reduzieren
kann. Es ist allerdings unklar, ob postmenopausale Frauen eben-
falls davon profitieren oder Koffeinkonsum dann eher ein Risiko-
faktor ist — wobei zumindest jene, die eine Hormonersatztherapie
erhalten, ebenfalls davon profitieren konnten. Dieser positive Effekt
erreicht sein Maximum beim Koffeinkonsum von ca. 3 Tassen Kaffee
pro Tag. Damit kann das Risiko des Auftretens um bis zu 25% redu-
ziert werden. Einige Studien berichten auch davon, dass bei bereits
bestehender Parkinson-Erkrankung die motorischen Leistungen
mit 100-200 mg Koffein pro Tag positiv beeinflusst werden kénnen.

Allerdings ist auch hier die Sachlage nicht so einfach. Erst vor
kurzem entdeckte man, dass dieser Effekt des Kofteins verloren geht,
ja sogar den Krankheitsverlauf beschleunigt, wenn man Kreatin zu
sich nimmt. Diese Substanz galt urspriinglich ebenfalls als Hoff-
nungstriger der Parkinsonbehandlung, dessen Wirkung aber immer
mehr angezweifelt wird. Bedeutsamer ist jedoch, dass Kreatin als
Nahrungserginzungsmittel zum Muskelaufbau verkauft wird. Im
Moment kann wohl niemand auch noch andere mégliche Wechsel-
wirkungen ausschliefSen ...

5.3.7 Lebererkrankungen

In einer Reihe von Studien konnte ein deutlicher Zusammenhang
mit der Hohe des Kaffeekonsums und besseren Leberwerten im
Blut festgestellt werden — auch wenn man andere Risikofaktoren
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wie Ubergewicht, Alkoholkonsum oder bestehende Virusinfektio-
nen der Leber berticksichtigt. Bereits bei 2-3 Tassen Kaffee pro Tag
zeigten sich diese signifikant besseren Leberfunktionsparameter.
Daher kommt es folgerichtig auch zu einer geringeren Sterblich-
keitsrate durch Lebererkrankungen bei Kaffeekonsumenten. Dieser
Zusammenhang fand sich nicht nur bei einer nicht-alkoholischen
Fettleber, bei der z. B. durch fettreiche Erndhrung iibermafig Fett in
der Leber eingelagert wird, sondern besonders oft auch bei der alko-
holischen Leberzirrhose. Die beim Alkoholabbau in der Leber ent-
stehenden chemischen Verbindungen schddigen die Leber derart,
dasslebende Zellen, die normalerweise fiir die Entgiftung der Leber
sorgen, in Bindegewebe umgewandelt werden. So ahnlich wie durch
die stindige Belastung Schwielen = Bindegewebe auf der Handfl4-
che entstehen konnen. Kaffee — schwarzer oder griiner Tee schei-
nen das nicht zu verursachen - kann diesen Prozess verlangsamen.
Der Umstand, dass Alkoholabhingige besonders viel Kaffee trinken,
scheint also durchaus geeignet zu sein, die alkoholbedingten Leber-
schidden zu vermindern - obwohl dies mit ziemlicher Sicherheit
nicht aus gesundheitlichen Griinden, sondern eher wegen der
Verschiebung des Suchtverhaltens auf andere Substanzen erfolgt.
Da dieser Zusammenhang aber eben nur bei Kaffee und nicht bei
anderen koffeinierten Getrinken auftrat, scheint dieser Effekt iiber-
wiegend auf andere chemische Verbindungen als Koffein zuriickzu-
fithren zu sein. Obwohl es auch eine Studie gibt, die bei menschli-
chen Leberzellen (allerdings in der Petrischale) zeigen konnte, dass
Koffein jene Zellen deaktivieren kann, die in weiterer Folge zur Aus-
breitung des Bindegewebes in der Leber beitragen. Es konnte also
auch Koffein eine Rolle spielen. Vielleicht befindet sich in Tee und
anderen Getrinken nur zu wenig Koffein, um diesen Effekt zu erzie-
len. Die in dieser Studie verwendete Menge entspriche bei oralem
Konsum knapp 570 mg Koffein. Da Erwachsene iiblicherweise ihren
Koffeinbedarf meist tiber Kaffee und weniger tiber andere Quellen
decken, wurde vielleicht einfach zu wenig Tee getrunken, um diesen
Effekt zu erzielen.

Etwas deutlicher scheint die Lage bei Leberentziindungen
(Hepatitis) zu sein, die durch verschiedene Viren verursacht werden,
wobei eine Hepatitis ebenfalls zu einer Leberzirrhose fithren kann.
Wihrend Koffein keinen Einfluss auf den Krankheitsverlauf bei
jenen Leberentziindungen zu haben scheint, die durch den Hepa-
titis-B-Virus verursacht werden (eine der hiufigsten Virusinfek-
tionen weltweit), scheint es den Verlauf einer Hepatitis-C-Infek-
tion positiv zu beeinflussen. Kaffee diirfte zwar ebenfalls antiviral
wirken, und die Vermehrung der Hepatitis-C-Viren behindern,
diese Wirkung diirfte durch Koftein jedoch noch verstarkt werden.



5.4 - Abseits jeder Klassifizierung

Weiters verstarkt Koffein auch die Wirkung des Medikaments Inter-
feron, dass, neben anderen, zur Behandlung der Hepatitis C einge-
setzt wird. Da sich Hepatitis C sehr oft bei Opiatabhdngigen findet,
die sich iiber infektises Injektionsmaterial damit angesteckt haben,
scheint auch hier deren tiberhéhter Koffeinkonsum aus gesundheit-
lichen Griinden eher befiirwortet werden zu kénnen.

Insgesamt wird davon ausgegangen, dass um die 3 Tassen Kaffee
pro Tag (sicherheitshalber Kaffee, da die Ergebnisse fiir Tee nicht
immer diesen Zusammenhang erbrachten) einen leberschiitzen-
den Effekt haben konnten. Da aber oft nicht erhoben wurde, wie
der Kaffee zubereitet wurde (gefilterter Kaffee hat mehr Chloro-
gensdure, aber weniger Kafestol und Kahweol als Espresso, alles
Substanzen, die physiologisch wirksam werden), oder wie die
Bohnen gerdstet wurden, was ebenfalls die chemische Zusammen-
setzung beeinflusst, bleibt vieles unklar. Auflerdem ist der Koffein-
gehalt einer Tasse Kaffee nicht genau zu bestimmten und daher ob
und wenn ja in welcher Dosierung Koffein dazu beitragt. Zusitz-
lich verstehen européische und anglo-amerikanische Studien unter
einer ,, Tasse Kaffee® vollig unterschiedliche Maf3einheiten - alles
Umsténde, die Anlass dazu geben, solche Empfehlungen mit Vor-
sicht zu betrachten.

5.3.8 Psychiatrische Erkrankungen

Koftein konnte einige psychiatrische Erkrankungen wir die Auf-
merksamkeits-Defizit-Hyperaktivitits-Stérung (ADHS), Zwangs-
storungen und bestimmte Stérungen der Stimmungslage verbes-
sern. Dieser Aspekt sei an dieser Stelle nur der Vollstindigkeit halber
vermerkt, da dies in » Kap. 6 ,,Koffein und psychiatrische Erkran-
kungen® ausfiihrlich behandelt wird.

5.4 Abseits jeder Klassifizierung: Wo Koffein
vielleicht einmal eine gesundheitsfordernde
Bedeutung haben konnte

Da Koffein eine der meistuntersuchten Substanzen ist, gibt es eine
Reihe von Untersuchungen, die - manchmal auch nur zufillig -
eine gesundheitsfordernde Wirkung von Koffein ergaben, aber nur
mafig weiterverfolgt wurden. Eine rezente Studie berichtet auch,
dass ein hoherer Koffeinkonsum den Ausbruch einer multiplen Skle-
rose, einer chronisch entziindlichen Erkrankung des Nervensys-
tems, verhindern oder verzogern kann. Die Autoren gehen davon
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aus, dass das daran liegen konnte, dass Koftein die Produktion ent-
ziindungsfordernder korpereigener Substanzen behindert.

Weiters konnte auch ein Tinnitus, das stindige Rauschen oder
Klingeln in den Ohren, positiv beeinflusst werden. Ab einem
Konsum von mehr als 450 mg Koffein pro Tag zeigten sich im Lang-
zeitverlauf zumindest bei Frauen weniger Tinnitussymptome. Jeden-
falls scheint die Empfehlung Koftein abzusetzen, wenn ein Tinnitus
auftritt, nicht gerechtfertigt. Es zeigte sich im Vergleich zu Patienten,
die dieser Empfehlung nicht folgten, kein wesentlicher Unterschied.
Die Gruppe, die den Kaffee absetzen musste, litt nur unter Entzugs-
erscheinungen - der Tinnitus hatte sich nicht verbessert.

Auch wenn Sie nach einer Operation das dringende Verlangen
nach einem Kaffee verspiiren, muss das nicht unbedingt mit einem
Koffeinentzug zu tun haben. Zumindest Ratten erholen sich nach
einer Andsthesie deutlich besser, wenn sie Koffein erhalten. Und
vielleicht konnte Koffein Thnen auch helfen, seltener zum Zahn-
arzt gehen zu miissen. Koffein und andere Inhaltsstoffe in Kaffee
haben eine antibakterielle Wirkung auf das Bakterium Streptococ-
cus mutans, von dem man annimmt, dass es bei der Entstehung von
Karies eine grofie Rolle spielt.

Vielleicht hat Koffein noch eine grofie Zukunft als Medikament
bei verschiedenen Erkrankungen - aber nur wenn es uns gelingt,
die vielen Probleme zu 16sen, die seridse Ergebnisse bei der Erfor-
schung des Koffeins erst moglich machen.
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Kapitel 6 - Koffein und psychiatrische Erkrankungen

Es verwundert wohl kaum, dass Koffein als psychoaktiv wirksame
Substanz den Verlauf psychiatrischer Erkrankungen beeinflussen
kann. Allerdings im Gegensatz zu anderen Substanzen mit Sucht-
potential zum Teil auch in eine durchaus positive Richtung. Erfah-
ren Sie in diesem Kapitel, bei welchen psychiatrischen Zustands-
bildern Koffein negative und bei welchen positive Wirkungen hat.
Erfahren Sie aber auch, welche psychiatrischen Erkrankungen
auch durch einen tberhéhten Koffeinkonsum ausgeldst werden
kénnen.

Vor einiger Zeit erschien ein Mann mittleren Alters in der psycho-
therapeutischen Ordination des Autors mit dem Wunsch, eine Psy-
chotherapie zu beginnen. Er wiirde seit einigen Jahren unter mas-
siver Unruhe und gelegentlichen Angstzustinden leiden, auch sein
Schlaf sei zunehmend schlechter geworden. Er konne allerdings
nicht erkennen, ob diese unklaren Angstzustdnde irgendeinen
Ausloser hitten. Ein Psychologe, der ihm durch seinen Arbeitge-
ber vermittelt wurde, hatte ihm bereits ein Entspannungstraining
angeraten, er hitte dies auch immer wieder versucht, jedoch ohne
Erfolg. Ebenso erfolglos sei eine medikamenttse Behandlung mittels
angstlosender Medikamente durch einen Facharzt fiir Psychiatrie
gewesen. Er hitte diese Medikamente dann aufgrund der Nebenwir-
kungen abgesetzt. Deswegen hitte er sich nunmehr dazu entschlos-
sen, eine langfristige Psychotherapie zu beginnen, da er sich seine
Beschwerden nur mehr durch irgendeine frithe, ihm nicht mehr
bewusste Belastungssituation in seiner Kindheit erkldren kénne —
sicherlich hitte er ein frithkindliches Trauma erlitten, das ihm nicht
mehr bewusst sei.

Eine tibliche klinisch-psychologische Anamnese ergab jedoch
keine wesentlichen Anhaltspunkte fiir diese Vermutung. Allerdings
gab der Patient an, dass er aufgrund einer voriibergehenden beruf-
lichen Belastungssituation, die vor einigen Jahren ihren Ausgang
genommen hatte, begonnen hitte, vermehrt Kaffee zu konsumieren.
Eine genaue Erfassung seines Koffeinkonsums ergab, dass er nicht
nur bis zu 5 grofle Tassen Filterkaffee pro Tag konsumiert, sondern
auch, ebenfalls iber den Tag verteilt, zwischen 8 und 10 Dosen eines
kofteinhaltigen Energydrinks. Insgesamt ergab sich also eine Kof-
feinaufnahme von deutlich mehr als 1000 mg Koffein pro Tag. Die
Behandlung bestand daher nicht in einer langfristigen Psychothe-
rapie, sondern in einem psychologisch begleiteten Koffeinentzug,
der ungefihr ein Monat andauerte. Die Beschwerden besserten sich
deutlich, Angst, innere Unruhe wurden zunehmend weniger und
auch die Schlafqualitit nahm zu. Bei den Nachuntersuchungen nach
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6 und 9 Monaten zeigte sich der Patient weiterhin beschwerdefrei.
Seinen Koffeinkonsum hatte er bis auf eine Tasse Kaffee am Morgen
aufgegeben.

Bei diesem Fallbeispiel handelt es sich wahrscheinlich um eine
gar nicht so seltene Ursache fiir Angststorungen. Allerdings, und
dafiir ist dieses Fallbeispiel leider auch typisch, findet der Koftein-
konsum in der taglichen klinischen Praxis kaum Beachtung. Dies ist
umso unverstindlicher, da Koffein nicht nur psychiatrische Krank-
heitsbilder auslosen kann, sondern auch in enger Wechselwirkung
mit psychiatrischen Erkrankungen stehen kann. Koffein wird iiber
das sogenannte CYP1A2-Enzym metabolisiert und hemmt kompe-
titiv die Wirksambkeit dieses Enzyms. Damit interagiert Koffein mit
einer grofieren Anzahl psychiatrischer Medikamente wie antide-
pressiv, angstlosend oder antipsychotisch wirkenden Arzneistoffen.
Aufgrund dieser Wechselwirkungen konnte es zu unerwiinschten
Nebenwirkungen des Koffeinkonsums, aber auch zu unerwiinschten
Nebenwirkungen der Medikamente kommen, die dann z. B. erhoht
werden miissen, damit sie tiberhaupt wirksam werden, was wieder
zu einem eventuellen Absetzen sonst vielleicht sehr wirksamer Psy-
chopharmaka fithren kann. Andererseits kann das Absetzen von
Koffein, wie bereits erwahnt, zu Entzugserscheinungen fithren. Die
damit verbundene Erschépfung und Schlifrigkeit kann dann wieder
mit den tiblichen Nebenwirkungen bestimmter Psychopharmaka
verwechselt werden. Eine Nichtbeachtung dieser Interaktionen kann
dazu fithren, dass die medikamentdse Einstellung nur suboptimal
erfolgt. Diese Umsténde scheinen auch deswegen bedeutend, da
Menschen mit schweren psychiatrischen Erkrankungen oftmals zu
einem hoheren Koffeinkonsum tendieren.

6.1 Angststorungen

Koffein besitzt eine offensichtlich anxiogene, d. h. angsterzeugende
Potenz. Eine unmittelbare Koffeinintoxikation fithrt nicht nur zu
gastrointestinalen Beschwerden, Herzrasen und psychomotori-
scher Unruhe, sondern eben auch zu innerer Unruhe, Erregung und
Nervositit. Dies sind dhnliche Symptome, wie sie bei einer Angst-
storung auftreten kdnnen, weswegen sie von den Betroffenen oft als
Angst oder Panikstérung interpretiert werden. Dieses Storungsbild
istallerdings mit einem vorhergehenden iiberh6hten (Koffeiniiber-
dosis), aber nicht unbedingt regelméfligen Koffeinkonsum verbun-
den und tritt daher oft nur einmalig oder selten auf. Da Koffein-
missbrauch oder Koffeiniiberdosierungen im deutschsprachigen
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Raum im Regelfall unterdiagnostiziert sind, oder bei Einzelfillen
auch im psychosozialen Versorgungssystem nicht aufscheinen, gibt
es keine zuverlidssigen Inzidenzraten dafiir. Im amerikanischen
Raum wird davon ausgegangen, dass pro Jahr ca. 7% der Bevol-
kerung davon betroffen sind, wobei bei bestimmten Gruppen, wie
etwa Studenten, hohere Auftrittswahrscheinlichkeiten angenom-
men werden.

Obwohl Gewohnungseftekte bei Koffein weit verbreitet sind und
mogliche Nebenwirkungen des Koffeinkonsums immer weniger
auftreten, konnen trotzdem kofteininduzierte Angststérungen auch
bei regelmafligem und stark tiberh6htem Ge- bzw. Missbrauch auf-
treten (siehe obiges Fallbeispiel). So zeigen z. B. junge Méanner mit
einem iiberhohten Konsum an Energydrinks auch deutlich haufi-
gere und stirker ausgepragte Angstsymptome. Die genaue Diagnose
gestaltet sich aber oft recht schwierig. Ublicherweise werden in der
klinisch-psychologischen Diagnostik und auch in den internatio-
nalen psychiatrischen Diagnosemanualen Angststdrungen je nach
spezifischem Symptombild diagnostiziert - je nachdem, ob eine spe-
zifische Phobie, z. B. vor bestimmten Situationen oder Objekten
wie etwa offenen Plitzen oder Spinnen, oder eine unspezifische,
sogenannte generalisierte Angststorung vorliegt. Koffeinbezogene
Angststorungen entziehen sich jedoch meist diesem Einteilungs-
schema und kénnen oftmals nicht eindeutig zugeordnet werden.
Daher kann eine koffeinbezogene Angststorung auch dann vorlie-
gen, wenn nicht alle Diagnosekriterien einer spezifischen Angst-
storung vorliegen.

Koffein kann aber nicht nur Angstsymptome auslésen und
somit die Ursache fiir diese darstellen, sondern auch bestehende
Angsterkrankungen verschlechtern oder aufrechterhalten. So findet
sich Koffein oft als Ausloser bei plotzlich auftretenden Panikatta-
cken, aber auch bei Sozial- und Leistungsiangsten, z. B. in Priifungs-
situationen, wo Kaffee oder Energydrinks ja oft als Stimulans kon-
sumiert werden, um die Leistungsfihigkeit in diesen Situationen
zu steigern.

Auch Patienten mit Panikstorungen und sozialen Angsten,
die nicht durch Koffein verursacht wurden, wiirden im Regelfall
von einer Reduktion ihres Koffeinkonsums profitieren. Sie vertra-
gen aufgrund einer gemeinsamen genetischen Basis Koffein meist
schlechter als gesunde Personen und reagieren bereits bei geringeren
Mengen an Koffein, die etwa zwei Tassen starkeren Kaffees entspre-
chen, mit angstiahnlichen Symptomen. Gesunde Personen miissen
meist deutlich mehr konsumieren, um diese Nebenwirkungen zu
verspiiren. Leider konsumieren sie, wie Studien zeigen, eher mehr
Koffein als der Durchschnitt.
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6.2 Zwangsstorungen

Obwohl Zwangsstorungen in psychiatrischen Diagnosesystemen
in der Nihe von Angststérungen gesehen werden, zeigen sie sich
fiir den psychiatrischen Laien oft von einer véllig anderen Seite. Sie
sind gekennzeichnet durch Zwangsgedanken und/oder -handlun-
gen, die als nicht beherrschbar erlebt werden. Tatsachlich sind diese
auch meist schwer behandelbar. Dass zumindest schwere, behand-
lungsresistente Zwangsstorungen vielleicht doch etwas weniger
mit Angst zu tun haben kénnten, zeigte eine randomisierte Dop-
pelblindstudie (weder Arzt noch Patient wussten, ob Koffein ver-
abreicht/erhalten wurde oder ein Placebo - ein dhnlich aussehen-
des jedoch physiologisch wirkungsloses Praparat). 7 von 12 Patien-
ten, die bisher auf keine andere Behandlung angesprochen hatten,
konnte mit hoheren Dosen an Koffein erstmals geholfen werden.
Thre Symptome konnten so nahezu um die Halfte reduziert werden.
Es ist allerdings noch zu frith, um aus vereinzelten Studien endgiil-
tige, diesbeziigliche Schlussfolgerungen fiir einen neuen Behand-
lungsansatz ziehen zu konnen.

6.3 Depression

Zunehmend gute Nachrichten konnte es auch hinsichtlich einer
gewissen antidepressiven Wirkung von Koffein geben. Zwar
scheint ein @iberh6hter Koffeinkonsum generell mit schweren
depressiven Erkrankungen einherzugehen (sogenannte ,,Major
Depressive Disorders®), diese sind aber meist mit einer héheren
genetischen Bereitschaft zur Entwicklung einer Depression ver-
bunden, die oft auch mit einer genetisch verminderten Koffe-
invertraglichkeit einhergeht. AufSerdem konnte der iiberhohte
Konsum auch den Versuch einer Selbstbehandlung darstellen,
um den mit einer derartigen depressiven Erkrankung einherge-
henden Antriebsverlust zu kompensieren. Die antriebssteigernde
Wirkung von Koffein kénnte - wie bei Antidepressiva — zur Stei-
gerung des Wohlbefindens ausgenutzt werden. Untersuchungen
zeigen, dass Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen generell
dazu tendieren, Koffein zur Beseitigung depressiver Symptome zu
benutzen. Auch der bei depressiven Kindern und Jugendlichen
beobachtbare iiberhhte Koffeinkonsum lief3e sich damit erkla-
ren, da dieser oft erst nach Eintreten der Erkrankung begonnen
hatte. Diese Erklarung wird auch dadurch unterstiitzt, dass nach
einer erfolgreichen Behandlung der Depression auch der Koffein-
konsum wieder abnimmt. Auch aus einem weiteren Grund liegt
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der erh6hte Koffeinkonsum zur Selbstmedikation bei depressiven
Patienten nahe: Koffein scheint bei zumindest zwei untersuchten
Antidepressiva - Mianserin und Agomelatin - die erwiinschte
antriebssteigernde Wirkung zu potenzieren. Bei erblich gehiuft
auftretenden schweren depressiven Episoden sollte man dennoch
mit Koffein vorsichtig umgehen.

Generell hdufen sich jedoch die Ergebnisse, dass Koffein in der
Allgemeinbevélkerung auflange Sicht Depressionen eher vorbeugt.
So folgte eine sehr grofl angelegte Studie mehr als 50.000 ameri-
kanischen Frauen, die zu Beginn der Studie keinerlei depressive
Symptome aufwiesen, tiber 10 Jahre. Bei einem téglichen Koffe-
inkonsum, der etwa 2-3 Tassen Kaffee entspricht, ergab sich ein
um 15% niedrigeres Risiko, depressive Symptome zu entwickeln,
als bei Frauen, die weniger Kaffee konsumierten. Wenn mehr als
550 mg Koffein tiglich konsumiert wurden, war das Auftreten einer
Depression sogar um 20% reduziert. Der Effekt scheint sich ein-
deutig auf Koffein zuriickfithren zu lassen, da bei Frauen, die kof-
feinfreien Kaffee tranken, dieser Effekt nicht nachzuweisen war.
Diese Ergebnisse konnten in einigen weiteren kleineren Studien
immer wieder repliziert werden. Bereits geringe Dosen in der Gro-
Benordnung von 1-2 Tassen Kaffee zeigten dhnliche Effekte. In
einer deutlich kleineren europdischen Studie mit 2000 finnischen
Minnern konnte dieser Zusammenhang nur mit Kaffee, aber nicht
mit Tee repliziert werden. Ebenso hatte das Ausmaf$ des Koffein-
konsums keinen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit des Auftretens
einer Depression. Worauf diese Unterschiede zurtickzufiithren sind,
kann aufgrund der unterschiedlichen Studiendesigns und Erhe-
bungsmethoden nicht wirklich geklart werden. Die Geschlechts-
unterschiede konnten sonst in keiner anderen Studie belegt werden.
Moglicherweise gibt es einen dritten Faktor, der diesen Unterschied
bedingt. So konnte beispielsweise in einer Studie mit dlteren Men-
schen gezeigt werden, dass der ,,antidepressive® Effekt verschwin-
det, sobald das kofteinhaltige Getrank mit kiinstlichem Siif3stoft ver-
setzt wird oder Softdrinks mit kiinstlichem Stif$stoff konsumiert
wurden (nicht jedoch wenn Kaffee oder Tee mit Zucker oder Honig
gesiifit wurde). Obwohl auch dafiir andere Erkldrungsmuster in
Frage kommen wiirden (ungesiindere Lebensweise, mehr Bediirf-
nis nach gesiifiten Getranken etc.), empfiehlt es sich vielleicht doch,
in diesem Fall Koffein in Form von Kaffee oder eventuell Tee zu
sich zu nehmen und natiirliche Stifmittel zu verwenden. Eine neue
Analyse aller bis Mitte 2015 vorliegenden Untersuchungen kommt
jedenfalls zu dem Schluss, dass das geringste Risiko, eine Depres-
sion zu entwickeln, dann besteht, wenn man zwischen ca. 70 und
500 mg Koffein pro Tag zu sich nimmt.
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An sich wire es aus neurobiologischer Sicht naheliegend, dass
Koftein an sich diesen Effekt bedingt. Koffein fithrt aufgrund der
antagonistischen Wechselwirkungen zwischen den Adenosin-A2A-
Rezeptoren (dem Hauptansatzpunkt von Koffein im Gehirn) und
den Dopamin-D2-Rezeptoren dazu, dass der Nervenbotenstoff
Dopamin vermehrt in bestimmten Bereichen des Gehirns vorhan-
den ist. Ein Mangel an Dopamin wird oft als eine der Ursachen fiir
ein depressives Geschehen angesehen. Ebenso erhoht Koffein den
Serotoninspiegel im Gehirn - ein Effekt der von antidepressiv wirk-
samen Medikamenten ebenfalls angestrebt wird.

Einen anderen Grund, warum Koffein unter bestimmten Bedin-
gungen eine ,,antidepressive“ Wirkung erzielt, konnten in jingster
Zeit Forscher anhand von Experimenten mit Ratten entdeckt haben
(derartige Experimente verbieten sich aus ethischen Griinden an
Menschen): Sie setzten Ratten iiber mehrere Wochen chronischem
Stress aus, dessen Auftreten und Héufigkeit rein zufillig erfolgte.
Bei Stress wird der schon oben erwahnte A2A-Rezeptor im Gehirn
hochreguliert, was zu entsprechenden Stresssymptomen fiihrt. Bei
Ratten bedeutet dies, dass sie in eine Art depressive ,,Starre” ver-
fallen, dngstliches Verhalten zeigen und die Ged4chtnisleistungen
nachlieflen - also durchaus Verhaltensweisen, die wir auch bei Men-
schen unter lang anhaltendem chronischem Stress finden. Wurden
die Rezeptoren mit Koffein oder einem chemisch dhnlichen Stoff,
der weniger Nebenwirkungen aufweist, blockiert, der den Tieren
mit Wasser verabreicht wurde, so besserte sich die Stresssymptoma-
tik ziemlich rasch und auch die Gehirnchemie naherte sich wieder
dem ,,Normalzustand®

Obwohl uns Koffein also auch unruhig und nervés machen
kann, scheint bei starkem Stress die Tasse Kaffee, die wir ,,uns aber
jetzt wirklich verdient haben®, durchaus positive Effekte zu haben.
Es konnte sogar sein, dass Koffein uns vor kognitiven Beeintréch-
tigungen, die mit Stress verbunden sind, schiitzen konnte. Dauer-
hafter Stress fithrt aufgrund des dadurch ausgeschiitteten ,,Stress-
hormons“ Cortisol letztendlich dazu, dass im Hippocampus Zellen
ihre Funktionsfihigkeit verlieren. Dieser Teil des Gehirns ist unter
anderem dafiir zustindig, dass Lerninhalte dauerhafter abge-
speichert werden. Koffein scheint dieser Art von Gedéachtnissto-
rung vorzubeugen. Trotzdem ist es nicht unbedingt zu empfehlen,
Koffein zu konsumieren, um dem vorzubeugen - nach einer linge-
ren ,,stressarmen’ Pause erholt sich der Hippocampus viel besser.
Wie immer sind Verhaltensidnderungen deutlich wirksamer — wenn
auch aufwindiger, weswegen wir stindig nach medikamentosen
Méglichkeiten zur Behandlung unserer Stresserkrankungen Aus-
schau halten.
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Eine weitere Bestdtigung dieses Effektes findet sich auch darin,
dass die meisten Studien nachweisen konnten, dass die Wahrschein-
lichkeit eines Suizides oder eines Selbstmordversuches mit dem
Ausmaf3 des Koffeinkonsums abnimmt und zwar dosisabhéngig. In
einer Untersuchung mit mehr als 120.000 US-Teilnehmern konnte
gezeigt werden, dass die Selbstmordrate in dieser Population dem
amerikanischen Durchschnitt entspricht, dass aber bei einem Kof-
feinkonsum von 2-3 Tassen Kaffee pro Tag die Wahrscheinlichkeit
eines Suizides um 45% sank und sogar um mehr als die Hilfte gerin-
ger war, wenn mehr als 4 Tassen Kaffee pro Tag getrunken wurden.
Bei einem Konsum von koffeinfreiem Kaffee konnte dieser Effekt
nicht beobachtet werden.

Eine andere Studie berichtet allerdings, dass ab einem Konsum
von mehr als 8 Tassen Kaffee pro Tag die Suizidgefdhrdung wieder
zunimmt. Das konnte allerdings darin begriindet sein, dass bei
schwerwiegenden psychiatrischen Krankheitsbildern, die an sich
schon ein erhohtes Suizidrisiko haben, ein besonders hoher Kof-
feinkonsum vorliegt und dadurch die Ergebnisse verfalscht werden.
Vor allem wenn noch andere Suchtmittel wie Alkohol oder Nikotin
missbraucht werden, oder sogar eine Abhéngigkeit davon besteht,
erhoht sich wieder die Suizidgefdhrdung und der gleichsam ,,schiit-
zende® Effekt kann nicht mehr beobachtet werden. Koffein wird
daher folgerichtig auch immer wieder verwendet, um sich zu suizi-
dieren. Auch wenn fiir den deutschsprachigen Raum keine Zahlen
vorliegen, so ist aus anderen Studien bekannt, dass tiber 70% der bei
einer Autopsie erkannten Koffeiniiberdosierungen bei Menschen
mit bekannten psychiatrischen Vorerkrankungen vorkamen.

Zusammenfassend bleibt also festzuhalten: Koffein scheint
Depressionen vorzubeugen. Ob Koffein sich als Medikament zur
Behandlung von Depressionen eignet, bleibt jedoch ungeklart, da
sich die derzeitige Studienlage widerspricht. Sollte man an einer
schweren, erblich gehduften Form einer Depression leiden, sollte
man mit Kaffee eher vorsichtig umgehen, da fiir diese Menschen auf-
grund der verminderten Vertraglichkeit Koftein stark angstfordernd
und damit wieder indirekt depressionsférdernd wirken kann. Auch
bei einer gleichzeitig bestehenden anderen psychiatrischen Erkran-
kung, vor allem einer Abhéngigkeitserkrankung, diirfte die diesbe-
ziigliche protektive Wirkung eher ins Gegenteil umschlagen. Aller-
dings sollten Sie darauf achten, trotz der prophylaktischen Wirkung
von Koffein, nicht zu viel davon zu konsumieren. Menschen, die
eine Koffeinabhéngigkeit entwickelt haben, berichten wieder ver-
mehrt iiber depressive Symptome, die wohl in Zusammenhang mit
den Folgen ihrer Koffeinabhdngigkeit bestehen (» Kap. 7). Auch
sollte man nicht zu frith mit dem Koffeinkonsum beginnen. 9- bis
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12-jahrige Kinder, die haufig koffeinhaltige Getranke konsumieren,
erreichen auf Depressionsskalen deutlich hohere Werte als jene, die
kein Koffein zu sich nehmen. Es empfiehlt sich auch, Ihr koftein-
haltiges Getrank nach Moglichkeit nicht mit kiinstlichen Suf8stof-
fen zu ,versiifien” — wahrscheinlich verschwindet dann ebenfalls
der positive Effekt.

6.4 Manie

Einige Fallstudien berichten davon, dass Koffein manische
Zustandsbilder auslosen kann. Diese Menschen leiden episoden-
haft unter einer phasenweise abnorm angehobenen, expansiven oder
reizbaren Stimmung mit gesteigerter Aktivitat, hohem Rededrang,
vermindertem Schlafbediirfnis usw. - also gleichsam dem Gegenteil
einer Depression. Ublicherweise fithrt dies zu massiven Beeintrich-
tigungen der sozialen Funktionen. Diese Phasen wechseln manch-
mal auch mit schweren depressiven Phasen ab — man spricht dann
von einer bipolaren Stérung. Da Koffein offensichtlich iiber antide-
pressive Eigenschaften verfiigt, ist also naheliegend, dass es solche
Episoden nicht nur auslsen, sondern auch die Riickbildung verhin-
dern kann. Patienten, die unter Manien leiden und einen hohen Kof-
teinkonsum aufweisen, zeigen wahrscheinlich auch héhere Suizidra-
ten. Obwohl systematische Studien fehlen, dies aber mit klinischen
Beobachtungen iibereinstimmt, wird daher im Regelfall empfohlen,
bei manischen Zustandsbildern die Koffeinzufuhr zu beschranken.

6.5 Essstorungen

Patienten und vor allem Patientinnen mit Anorexia nervosa habe
eine ausgeprigte Angst vor einer Gewichtszunahme oder zu dick zu
sein, sodass sie ihre Nahrungsaufnahme extrem beschranken, und
es in weiterer Folge zu einem teilweise lebensbedrohlichen Unter-
gewicht kommen kann. Manche Patienten leiden auch unter Essat-
tacken mit unverhiltnismafig hoher, als unkontrolliert erlebbarer
Kalorienaufnahme, deren zum Teil vermeintlichen Folgen man sich
danach durch Erbrechen oder iiberméfliges Fasten wieder zu entle-
digen versucht (Bulimia nervosa). Beiden Essstérungen ist jedoch
letztendlich der Versuch gemein, die Nahrungszufuhr einzuschrén-
ken. Leider glauben viele, dass Koffein die Verdauung beschleunigen
und den Appetit unterdriicken kann. Oft werden daher Mahlzei-
ten auch durch kofteinhaltige Getrianke ersetzt. Dementsprechend
gehoren Patienten mit diesen Essstorungen zu jenen psychiatrischen
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Koffein fordert
Suchterkrankungen

Patienten, die den hochsten Koffeinkonsum aufweisen. Vor allem
Patienten mit Anorexia nervosa weisen aufgrund der Unterernih-
rung oftmals bereits Herzrhythmusstorungen auf, die durch den
stimulierenden Effekt des Koffeins noch verstirkt werden konnen
und daher auch entsprechend geféhrlich sind. Erstaunlicherweise
hat sich die wissenschaftliche Literatur aber noch recht wenig um
diesen Umstand gekiimmert, sodass nur beschréankt verlassliche
Daten vorliegen.

6.6 Suchterkrankungen

Suchtkranke konsumieren deutlich mehr Koffein als andere psychia-
trische Patienten. Dies gilt vor allem fiir Raucher. Die Ursache dafiir
koénnte vor allem in dem Umstand liegen, dass bei starken Rauchern
die Koffeinausscheidung beschleunigt ist und daher mehr Koffein
zu sich genommen werden muss, um den gleichen Koffeinspiegel
halten zu konnen wie Nichtraucher. Andererseits kennt man aus der
psychologischen Forschung schon seit langem das Phdnomen der
Konditionierung. Verhaltensweisen, die wir oft miteinander kombi-
nieren, werden assoziativ so miteinander verkniipft, dass letztend-
lich das eine Verhalten das andere ausldst. Nahezu jeder Raucher
wird bestdtigen konnen, dass er sich eine Tasse Kaffee ohne Ziga-
rette nicht vorstellen kann.

Ebenso konsumieren Alkoholkranke deutlich mehr Koffein als
Gesunde und erwarten sich auch vermehrt positive psychologische
Wirkungen davon. Auch hier besteht im Regelfall schon eine lange
bestehende Konditionierung. Wie bereits frither ausgefiihrt, wird
Koffein verwendet, um die unerwiinschten sedierenden Nebenwir-
kungen eines iiberhohten Alkoholkonsums zu kompensieren - was
zwar nur auf der subjektiven Ebene gelingt, aber bereits ausreicht,
um die beiden Verhaltensweisen aneinander zu binden. Auch beim
Absetzen des Alkohols, beispielsweise wihrend einer Entzugsbe-
handlung, wird dann der tiberhohte Koffeinkonsum beibehalten
und oft auch noch im Sinne einer Verschiebung des Suchtverhaltens
auf eine andere Substanz erhéht. So kénnen nach einer erfolgrei-
chen Entwohnungsbehandlung hinsichtlich des Alkohols in weiterer
Folge dann koffeininduzierte Stérungsbilder auftreten. Ein dhnli-
cher Effekt zeigt sich aufgrund der klinischen Erfahrung des Autors
auch bei Opiatabhingigen, die auf der Suche nach einem ,,legalen®
High letztendlich bei einem tiberhdhten Koffeinkonsum enden.

Etwas diffiziler stellt sich die Lage bei Kokainabhangigkeit dar:
Einerseits kann Koffein bei bereits entzogenen, ,,cleanen® Kokain-
abhingigen die Sucht wieder auslosen und zu einem neuerlichen



6.7 - ADHS (Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-Stérung)

Aufflammen der Erkrankung fiithren, andererseits scheint Koftein
vor allem bei Frauen auch eine gewisse Schutzwirkung zu haben.
Kokain verandert den Ostrogenspiegel im Blut von Frauen, Frauen
sind bei einem hohen Ostrogenspiegel aber wieder empfinglicher
tiir die Wirkungen von Kokain. Koftein kann diese Veranderungen
blockieren und den Zyklus wieder normalisieren. Aulerdem scheint
Koffein die Ausschiittung von Dopamin in bestimmten Hirnberei-
chen zu vermindern, die durch Kokain ausgelost wird. Dopamin ist
ein Nervenbotenstoff, der bei der Entstehung einer Suchterkran-
kung eine wesentliche Rolle spielt. Kokain zeichnet fiir eine beson-
ders hohe Ausschiittung an Dopamin verantwortlich und ist daher
eines jener Suchtmittel, die am schnellsten zu einer Abhidngigkeit
tithrt. Folgerichtig wurde bereits iiber einen moglichen Einsatz
von Koffein in der Behandlung der Kokainabhéngigkeit spekuliert.
Bevor vor allem kokainabhéngige Frauen jedoch meinen sollten, mit
genug Koffein kénne man die Folgewirkungen von Kokain in den
Grift bekommen und keine Abhangigkeit entwickeln: Alle Studien
wurden an kleinen Gruppen von Ratten durchgefiihrt — vielleicht
sollte man noch einige Zeit zuwarten, ehe man sich darauf verlasst. ..

6.7 ADHS (Aufmerksamkeits-Defizit-
Hyperaktivitdts-Storung)

An sich wiére zu erwarten, dass Koffein, das ja ein leichtes Stimulans
ist, die Konzentrationsstorungen und die Hyperaktivitit, unter der
Kinder, aber zum Teil auch Erwachsene mit dieser Storung leiden,
verschlechtern wiirde. Tatséchlich korreliert die Symptomauspri-
gung einer ADHS positiv mit dem Koffeinkonsum: Je mehr Koffein
konsumiert wird, desto ausgeprégter ist das Storungsbild. Jedoch
sagt ein korrelativer Zusammenhang noch nichts tiber den Wir-
kungszusammenhang aus. So konnte auch festgestellt werden, dass
Jugendliche mit ADHS, die keine adidquate medikament6se Behand-
lung erhielten, zu einem héheren Konsum an illegalen Aufputsch-
mitteln neigen. Dies kénnte man bedenklich finden, wenn man nicht
festgestellt hitte, dass bestimmte Aufputschmittel die Symptome
dieser Erkrankung lindern konnen, weswegen diese auch Kindern,
die unter einer ADHS leiden, verschrieben werden. Der Konsum
von Aufputschmitteln war daher nicht Folge der ADHS, sondern
ein Versuch der Selbstmedikation.

Obwohl Koffein an anderen Rezeptoren im Gehirn wirkt, als
jene Aufputschmittel, die wegen ihrer positiven Wirkung einge-
setzt werden, scheint es doch einige Kreuztoleranzen zu geben, wes-
wegen man begann, auch Koftein als mogliches Medikament zur
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Behandlung der ADHS einzusetzen. Bereits zu Beginn der 1970er
Jahre erschienen erste Studien, die die Wirksamkeit vorlaufig nur
an einer Reihe von kleinen Stichproben zeigten. Im Vergleich zu
Kindern ohne irgendeine medizinische Behandlung konnte Koffein
durchaus positive Resultate erzielen: Die Eltern und die Lehrer der
mit Koffein behandelten Kinder berichteten, dass sich die Symptome
deutlich gebessert hatten und dass diese Kinder weniger aggressiv
waren und sich auch die Impulsivitit deutlich gebessert hat. Beim
Vergleich aller zu diesem Thema erschienenen Arbeiten zeigte sich
jedoch, dass Methylphenidat - eines der zur Behandlung der ADHS
zugelassenen Stimulans — im Vergleich zu Koffein deutlich bessere
Ergebnisse lieferte. Es zeigte sich nicht nur eine noch deutlichere Ver-
minderung von Aggression und Impulsivitit, zusétzlich verbesserte
sich bei den damit behandelten Kindern auch noch die Fihigkeit
zum vorausschauenden Planen und die psychomotorischen Fihig-
keiten. Allerdings erwies sich auch die Kombination von Koffein
und Methylphenidat in einigen Bereichen gegeniiber einer alleinigen
Gabe dieser Substanz als {iberlegen. Durch die (manchmal im ame-
rikanischen Bereich vielleicht etwas zu grof3ziigige) Verschreibung
von behordlich zugelassenen Aufputschmitteln zur Behandlung der
ADHS und durch die Zulassung eines Antidepressivums, das eben-
falls gute Resultate zeigte, ohne dass die Nebenwirkungen eines Auf-
putschmittels auftraten und wohl auch durch die Tatsache, dass an
Koftein kaum etwas zu verdienen ist, beschréinkte sich die Forschung
der letzten Jahre {iberwiegend auf Experimente mit Ratten.

Diese lieferten insgesamt gute Resultate. So konnte gezeigt
werden, dass der Dopaminstoffwechsel bei fiir AHDS anfillige
Ratten durch Koffein normalisiert werden konnte und dass sich die
kognitiven Fahigkeiten bei einer Behandlung in der vorpuberta-
ren Phase auch langfristig bis ins Erwachsenenalter verbesserten.
Jedoch sind durch den Umstand, dass in den letzten Jahren haupt-
sichlich Grundlagenforschung stattfand, viele Fragen zum Einsatz
von Koffein im medizinischen Bereich bei Menschen offen geblie-
ben. So ist weitgehend unklar, welche Dosierungen sinnvoll sind.
Wabhrscheinlich besteht ein kurvilinearer Zusammenhang, d. h. dass
eine optimale Dosis moglicherweise um die 150 mg pro Tag liegt
und Abweichungen davon eher weniger wirksam sind. Abgesehen
davon kénnen hohere Dosierungen wieder zu Entzugserscheinun-
gen fithren und die Symptomatik dadurch wieder verschlechtern.
Ob diese Menge allerdings {iber den Tag verteilt konsumiert werden
soll oder einmalig, bleibt unbeantwortet. Schliefllich wird Koffein
javerhiltnismaf3ig rasch abgebaut, weswegen eine Verteilung tiber
den Tag durchaus sinnvoll sein kénnte. Einige Patienten, die auf
eine First-line-Behandlung mit Amphetaminen nicht ansprechen,
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profitieren gelegentlich von Koffein. Derzeit existieren jedoch
keine zuverldssigen medizinischen Richtlinien fiir dessen Einsatz.
Vor allem die Gruppe an Erwachsenen mit ADHS, die zunehmend
ins Blickfeld der Psychiatrie und Neurologie kommen, konsumie-
ren wohl als Selbstmedikation héhere Mengen an Koffein. Es wire
hilfreich, ihnen Empfehlungen an die Hand geben zu konnen, wie
sie Koffein sinnvoll zur Behandlung ihrer Symptome einsetzen
konnten. Dazu fehlt es aber noch an der nétigen Forschung.

6.8 Psychosen und Schizophrenie

Wie bereits berichtet, erh6ht Koffein indirekt tiber die Blockierung
der Adenosinrezeptoren die verfiigbare Menge an Dopamin im
Gehirn. Ein Umstand, der sich fiir Depressionen als giinstig erweist,
aber bei psychotischen Erkrankungen und schizophrenen Zustands-
bildern negativ ist und psychotische Symptome, wie Denkstorun-
gen, unrealistische Gedankeninhalte und tiberh6hte Euphorie, ver-
schlechtern kann. Koffein kann in hohen Mengen auch Halluzina-
tionen auslosen. Es existieren vereinzelte Berichte, dass Koftein Psy-
chosen auch bei Menschen verursachen kann, die noch nie an der-
artigen Symptomen gelitten hatten. Aufgrund der geringen Fallan-
zahl sind jedoch zugrunde liegende pradisponierende Faktoren, wie
eine bereits bestehende paranoide Bereitschaft, nicht auszuschlie-
fen. Umgekehrt kann die Reduktion von Koffein bei Menschen, die
unter einer Psychose leiden, auch zu einer Verbesserung der Symp-
tome fithren. Leider geh6ren Menschen mit diesem Krankheitsbild
zu jener Gruppe von psychiatrischen Patienten, die den hchsten
Koffeinkonsum aufweisen.

Eswurde viel dariiber spekuliert, warum diese Patienten - wenn
es ihnen doch offensichtlich schadet — derart viel Koffein zu sich
nehmen. Vermutungen gehen dahin, dass sie damit die Lange-
weile und die Apathie bekdmpfen mochten, die einerseits mit der
Krankheit, aber auch mit der Wirkung der sedierenden Medika-
tion zusammenhdngt, die sie zur Behandlung eben dieser Krank-
heit erhalten. Koffein kénnte auch die motorischen Nebenwirkun-
gen, wie etwa Muskelsteifigkeit, positiv beeinflussen. Aufierdem ver-
ursachen einige der Medikamente einen trockenen Mund, weswe-
gen vermutet wurde, dass koffeinhaltige Getrinke zur Beseitigung
auch dieser Nebenwirkungen verwendet werden. Ein Hauptgrund
diirfte allerdings mit dem oft exzessiven Zigarettenrauchen dieser
Patienten zusammenhangen. Und wie schon oben erwahnt miissen
Raucher mehr Koftein konsumieren, um dhnliche Koffeinwirkun-
gen zu erzielen wie Nichtraucher.
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Mythos Koffeinabhdngigkeit?

Wussten Sie, dass es davon abhangig ist, auf welchem Kontinent Sie
leben, ob Sie die Diagnose Koffeinabhéangigkeit erhalten konnen
oder nicht? Selbst in Fachkreisen ist umstritten, ob es so etwas wie
eine Koffeinabhangigkeit tiberhaupt gibt oder nicht. Erfahren Sie in
diesem Kapitel, wie die Symptome eines Koffeinmissbrauchs ausse-
hen kdnnen und ob Sie selbst vielleicht nicht doch koffeinabhangig
sind - Diagnose hin oder her.

Sechs Uhr frith auf einer Drogenentzugsstation einer psychiat-
rischen Klinik. Ein etwa 40-jadhriger Patient erscheint beim Pfle-
gestiitzpunkt seiner Station und berichtet iiber innere Unruhe,
massive Ubelkeit und starken Kopfschmerz. Nachdem der Patient
seinen korperlichen Entzug von Heroin, das er iiber viele Jahre in
hohen Dosen konsumiert hatte, bereits vor mehr als einer Woche
abgeschlossen hatte und in den letzten Tagen iiber korperliches
Wohlbefinden berichtete und keinerlei Entzugssymptome mehr
aufwies, beginnt das iibliche Procedere mit der Uberpriifung der
Vitalfunktionen, wobei aufler einem geringgradig erhéhten Blut-
druck und etwas erhohter Herzfrequenz keine besonderen Symp-
tome festgestellt werden koénnen. Es taucht der Verdacht auf, dass
der Patient vielleicht heimlich Drogen auf die Station gebracht hatte
und diese nunmehr aufgebraucht seien, weswegen erneut Ent-
zugserscheinungen auftreten. Nach einiger Zeit an medizinischen
Untersuchungen meint dann der Patient, ob denn in der Klinik
keine Koffeintabletten vorritig seien. Er hitte bis vor einem Tag
an die 30 Tassen Kaffee pro Tag getrunken, das sei er von seiner
Arbeit an einem Imbissstand schon seit Jahren gewohnt. Allerdings
sei ihm in den letzten Tagen das Kleingeld fiir den Kaffeeautoma-
ten ausgegangen, der sich auf der Station befindet und auflerdem
sei dieser diese Nacht defekt gewesen, so dass er schon seit zehn
Stunden keinen Kaffee mehr getrunken habe - er hitte wohl einen
Koffeinentzug ...

Keiner der Arzte, Psychologen oder des psychiatrischen Pflege-
personals hatte ihn bei der Anamneseerhebung oder im Laufe der
Behandlung nach seinem Koffeinkonsum gefragt. Wihrend dieser
Patient wohl kaum Zweifel daran hatte, dass es so etwas wie eine Kof-
feinabhéngigkeit gibt, ist sich medizinisches Personal nicht ganz so
sicher. Obwohl zwar (nur?) 58% des Gesundheitspersonals meinen,
dass es so etwas wie Koffeinabhingigkeit gibt, sehen dies deutlich
weniger als Krankheit an, die einer Behandlung bedarf. Tatsachlich
ist es im Moment auch davon abhéngig, ob Sie in Europa oder in den
Vereinigten Staaten von Amerika leben, um die Diagnose ,,Koffein-
abhingigkeit iiberhaupt erhalten zu kénnen.
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Was auf den ersten Blick widersinnig klingt, hat damit zu tun,
wie unter anderem psychiatrische Erkrankungen international dia-
gnostiziert werden. Ob und welche Diagnose vorliegt hdngt ndmlich
von sogenannten medizinischen ,Klassifikationssystemen® ab.
Auch psychiatrische Erkrankungen beziehungsweise psychologi-
sche Storungsbilder werden durch diese ,,Klassifikationssysteme®
beschrieben: einer Sammlung von verschiedenen Symptomen, die
dann zu sogenannten ,, Diagnoseklassen” zusammengefiihrt werden.
Damit ein Psychologe z. B. eine Angststorung diagnostizieren darf,
muss eine bestimmte Anzahl genau definierter Symptome tiber
einen definierten Zeitraum vorhanden sein. Das interkontinentale
Problem besteht darin, dass es zwei dieser Klassifikationssysteme
gibt: die International Classification of Diseases Version 10 (ICD
10) der Weltgesundheitsbehorde der Vereinten Nationen (WHO
- World Health Organization) und das Diagnostische und Statisti-
sche Manual Psychischer Storungen der Amerikanischen Psychia-
ter Gesellschaft in der aktuellen Version 5 (DSM-5). Ersteres wird
vor allem in Europa verwendet, letzteres im angloamerikanischen
Raum.

Im ICD 10 gibt es die Moglichkeit, im Rahmen der Diagnose-
gruppe ,,Psychische und Verhaltensstérungen durch psychotrope
Substanzen® die Diagnose fiir ein Abhingigkeitssyndrom von
Koffein zu diagnostizieren. Welche Symptome miissen dafiir vor-
handen sein?

Es liegt ein starkes oder zwanghaftes Verlangen vor, Koffein zu

konsumieren. Es muss also ein gewisser Suchtdruck bestehen,

oder - wie der Fachbegriff lautet - Craving vorliegen.

Es besteht eine verminderte Kontrollfdhigkeit beziiglich

Menge, Beginn oder Ende des Konsums (d. h. es wird

regelmiflig mehr Koffein oder iiber einen lingeren

Zeitraum konsumiert als geplant oder es bestehen der

anhaltende Wunsch und Versuche, den Koffeinkonsum zu

verringern oder zu kontrollieren, ohne dass dies nachhaltig
gelingt).

Bei Absetzen oder Reduktion von Koffein treten korperliche

Entzugserscheinungen auf.

Die Toleranz gegeniiber Koffein nimmt zu (um die gewiinschte

Wirkung hervorzurufen, sind zunehmend groflere Mengen an

Koffein erforderlich).

Einengung des Denkens auf Koffein (d. h. Vernachldssigung

anderer Interessen zugunsten des Koffeinkonsums).

Anhaltender Kofteinkonsum trotz gesundheitlicher und

sozialer Folgeschédden fiir den Konsumenten, obwohl der
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Koffeinverlangen

Koffeinkonsum wird nicht
beherrscht

Betroffene sich tiber die Art und das Ausmaf$ des Schadens
bewusst ist oder bewusst sein konnte (z. B. Unruhe, Nervositit
oder Schlafstérungen).

Drei oder mehr dieser Kriterien miissen innerhalb eines Jahres
aufgetreten sein, damit die Diagnosekriterien fiir eine Koffein-
abhéngigkeit erfillt sind.

Uber einige dieser Symptome bestehen hinsichtlich Koffein kaum
wissenschaftliche Zweifel, bei einigen ist allerdings umstritten,
ob sie bei Koffeinmissbrauch iiberhaupt auftreten kénnen. Wenn
man diese Symptome im Einzelnen betrachtet, ergibt sich folgen-
des Bild:

7.1 Craving

Wenn man suchtkranken Menschen mit deren Sucht assoziierte
Reize zeigt (z. B. eine angeziindete Zigarette, ein Glas Bier oder eben
eine schone Tasse Kaffee), zeigen diese iiblicherweise physiologische
Reaktionen, die eine erhohte zentralnervose Erregung anzeigen, wie
z. B. eine erh6hte Herzfrequenz oder Anderungen des Hautleitwi-
derstandes - all dies verbunden mit einem subjektiven Druck, dem
Konsum nachzugeben. Werden ihnen verschiedene Reize prasen-
tiert, nehmen sie diejenigen, die mit der Droge verbunden sind,
bevorzugt wahr. Wer schon einmal das Gefiihl erlebt hat, dass ,,ich
jetzt dringend einen Kaffee brauche® oder ,,ohne meinen Friih-
stiickskaffee komme ich aber gar nicht in die Génge®, kann dies gut
nachvollziehen. In der Gesamtbevolkerung berichten an die 19%
von diesem subjektiven ,,Craving®; bei Personen, die wegen tiber-
mifligen Koffeinkonsums psychologische Hilfe aufgesucht haben,
bis zu 86%.

7.2  Kontrollverlust

Zwar gibt es bei Koftein nur sehr selten gleichsam ,,unabsichtliche®
massive Vergiftungen, die aus einem Kontrollverlust entstehen, wie
wir sie etwa bei Alkoholberauschungen oder bei illegalen Sucht-
mitteln kennen. Diese Personen nehmen sich tatsichlich vor, an
einem bestimmten Abend weniger zu konsumieren, landen aber
aufgrund neurophysiologischer Enthemmungsvorgéinge dann doch
im Vollrausch. Allerdings kann das Kriterium ,,wiederholte Versu-
che oder der Wunsch, den Koffeinkonsum zu reduzieren, ohne dass
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dies nachhaltig gelingt“ deutlich haufiger beobachtet werden und ist
damit der Nikotinabhangigkeit sehr dhnlich. Auch bei Nikotinab-
hingigen gibt es nur selten Uberdosierungen, aber der Wunsch den
Nikotinkonsum zu reduzieren, ohne dass dies gelingt, ist sehr aus-
geprégt. In amerikanischen Studien findet sich bei Untersuchungen
in der Allgemeinbevolkerung ein bis zu 60%iger Anteil an Personen,
die dies schon erfolglos versucht haben. Personen, die sich selbst als
kofteinabhingig bezeichnen, berichten zu nahezu 90%, dass es ihnen
trotz wiederholter Versuche nicht gelungen ist. In Europa liegen
diese Zahlen zwar deutlich niedriger (bei 10% in der Allgemeinbe-
volkerung und an die 20% bei psychiatrischen Patienten), jedoch
ist hier die Untersuchungsdichte auch deutlich diinner. Ein weite-
rer Grund diirfte darin liegen, dass in den meisten Untersuchungen
der Durchschnittskonsum an Koffein in den USA signifikant hoher
ist als im deutschsprachigen Raum.

7.3 Entzugserscheinungen

Das Auftreten von Entzugserscheinungen nach Absetzen von
Koftein ist in der wissenschaftlichen Literatur sehr gut dokumen-
tiert und kann bereits bei Kindern zu einer nachfolgenden ver-
minderten Leistungsfihigkeit fithren. Sie entstehen wahrschein-
lich durch ein Hinaufregulieren des Adenosinsystems nach chro-
nischem Koffeinkonsum. Da Koftein die Rezeptoren fiir Adenosin
besetzt, ist vermehrt Adenosin im freien Zellraum und kann an
den vorgesehenen ,, Andockstellen® seine Wirksamkeit (ndmlich die
Diampfung neuronaler Aktivitit) nicht mehr entfalten. Der Korper
16st das Problem derart, dass er einfach mehr solcher Andockstel-
len bildet. Beim Koffeinentzug werden diese Rezeptoren nicht mehr
von Koffein besetzt, so dass nunmehr zu viele Rezeptoren vorhan-
den sind, die darauf warten, dass durch Adenosin die Aktivitat der
nachfolgenden Nervenzellen gehemmt wird. Dadurch entstehen
Entzugserscheinungen - so lange wie der Korper benotigt, um sich
wieder umzustellen.

Dies spiegelt sich auch im Elektroenzephalogramm wider. Die
Thetawellen nehmen wihrend des Entzuges deutlich zu, was immer
bei Miidigkeit oder bei leichtem Schlaf der Fall ist. Die Abstinenz-
symptome treten iiblicherweise 12-24 Stunden nach abruptem
Absetzen von Koffein auf. Bei hoheren Ausgangsdosen kann es auch
eventuell linger als 24 Stunden dauern. Der Hohepunkt der Sym-
ptome ist nach konsumierter Menge nach frithestens 20 spitestens
52 Stunden erreicht und sie klingen innerhalb von 2 bis maximal
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Entzugserscheinungen bereits
bei geringem Konsum

9 Tagen wieder ab. Bei Wiederaufnahme des Koffeinkonsums ver-
schwinden die Symptome innerhalb von 30-60 Minuten. Die Ent-
zugserscheinungen umfassen vor allem:
Kopfschmerzen (typischerweise eine ,Wochenendmigréne,
wenn man langer schlift und erst spiter den iiblichen Morgen-
kaffee oder -tee zu sich nimmt)
Eine ausgepragte Miidigkeit oder Erschopfung
Niedergeschlagenheit
Reizbarkeit, Stimmungsschwankungen
Schwierigkeiten sich zu konzentrieren und damit verbundene
geringere kognitive Leistungen
Grippeidhnliche Symptome (Ubelkeit, Erbrechen oder
Muskelschmerzen)
Schweregefiihl in den Armen oder Beinen
Gelegentlich auch depressive Verstimmung, Angst verbunden
mit Schlafstérungen.

Die Symptome treten unabhingig davon auf, ob Koffein iiber den
Tag verteilt zu sich genommen wird oder nur einmal am Tag. Die
hiufigsten Entzugserscheinungen - Kopfschmerzen und Midig-
keit — hangen im Regelfall mit der Menge des regelmifiig aufge-
nommenen Koffeins zusammen. Frauen scheinen dabei mehr unter
Entzugserscheinungen zu leiden als Ménner. Bei Personen mit sehr
hohem Koffeinkonsum kénnen diese sogar zu Ausféllen in der
Arbeit oder in der Schule durch Krankenstand und hoher Fehler-
anfilligkeit fithren. Dass dies nicht nur ein psychologischer Effekt
ist, konnte durch Doppelblindstudien gezeigt werden: Weder die
Forscher noch die Versuchsteilnehmer wussten, ob die Versuchs-
teilnehmer Koffein erhielten oder nicht.

Entzugserscheinungen treten allerdings bei manchen Menschen
bereits nach einem regelméafligen Konsum von nur 100 mg Koffein
pro Tag auf - also einer guten Tasse Kaffee. Es gibt auch Berichte,
dass bei manchen Personen bereits ein Konsum von etwa 3 Tassen
Kaffee pro Tag nach einer knappen Woche zu einem Entzugssyn-
drom fithren kann - hier spielt die individuelle Vertriglichkeit und
die genetische Ausstattung wohl eine grof3e Rolle. Es gibt beispiels-
weise Genvarianten, die den Koffeinabbau verlangsamen. Der gene-
tische Anteil hinsichtlich der Koffeinvertréglichkeit wird - je nach
Studie - auf 35-77% geschitzt und entspricht damit ungefihr dem
von Nikotin oder Alkohol.

In der Allgemeinbevolkerung berichten in den USA bis zu 18%
der Bevolkerung iiber das Auftreten von Entzugssymptomen. In
einer eigenen Studie im deutschsprachigen Raum (iiberwiegend
Deutschland und Osterreich) wurden derartige Symptome von
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knapp 19% angegeben, also ebenfalls einem knappen Fiinftel aller
Koffeinkonsumenten.

7.4 Toleranzentwicklung

Die Entwicklung einer Toleranz hinsichtlich des Koffeinkonsums
konnte sowohl in Tierversuchen als auch an Untersuchungen bei
Menschen bestatigt werden. Allerdings scheint diese Toleranzent-
wicklung erst bei hoheren taglichen Dosen an Koffein aufzutreten,
ab ungefihr 400 mg pro Tag. Tritt eine Toleranzentwicklung ein,
wird Koffein als subjektiv nicht mehr so anregend erlebt wie friiher.
Auch die koffeininduzierten Schlafstorungen werden weniger und
physiologische Parameter wie etwa der Blutdruck kaum mehr
beeinflusst. An die 16% der Koffeinkonsumenten berichten tiber
eine Toleranzentwicklung. Bei Personen, die sich wegen einer Kof-
feinproblematik in Behandlung begeben, sind dies bis zu 75%.

7.5 Anhaltender Konsum trotz Folgeschaden

Der iiberwiegende Anteil an Koffeinkonsumenten kann sich wohl
nicht vorstellen, dass man den Kofteinkonsum nicht aufgeben kann,
wenn es drztlicherseits empfohlen wird - trotzdem tritt dieses cha-
rakteristische Kriterium einer Sucht deutlich hiufiger auf, als man
annehmen konnte. In einer grof3en Umfrage in den USA gaben zwi-
schen 11 und 13% der Befragten an, dass ihnen im Laufe des ver-
gangenen Jahres ein Arzt oder anderes Gesundheitspersonal bereits
dazu geraten hatte, den Koffeinkonsum zu beenden oder zumindest
zu reduzieren, und sie es nicht geschafft hatten. Der Rat war einer-
seits durch Herz- und Magenerkrankungen aber auch Schlafstérun-
gen sowie Angst- und Depressionssymptomen begriindet worden.
Bei Personen mit behandlungsbediirftigem Koffeinkonsum waren
es bis zu 81%. Auch hier sind die Zahlen in Europa wieder etwas
geringer. Nur 7% der Allgemeinbevélkerung berichten von dieser
Symptomatik. Selbst schwangeren Miittern mit iiberh6htem Koffe-
inkonsum gelingt es oft nicht, trotz arztlicher Unterstiitzung, den
Koffeinkonsum zu reduzieren. 28% dieser werdenden Miitter kon-
sumierten weiter, obwohl ihnen eindringlich gesagt wurde, dass dies
Auswirkungen auf das Ungeborene haben kénnte. Es ist bezeich-
nend, dass diese Art von Studien lediglich in den Vereinigten Staaten
durchgefiihrt wird. Im deutschsprachigen Raum wird der Koftein-
konsum schwangerer Frauen kaum beachtet.
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Verstarkung als Ursache fir
Abhéangigkeit

Fiir die Diagnose einer Abhangigkeit nach ICD 10 reichen aller-
dings 3 Kriterien aus und fiir 4 davon liegen Belege vor, dass sie bei
Koffeinkonsumenten auftreten kénnen. Zieht man nun diese Kri-
terien heran, so kommen amerikanische Studien in der Gesamt-
bevolkerung auf 6-9% Koffeinabhingige, bei Koffeinkonsumen-
ten auf annidhernd 30%, wobei der Anteil vor allem bei jiingeren
Frauen, die haufiger iber Entzugserscheinungen berichten, hoher
sein diirfte als bei Madnnern. Dies stimmt auffallend mit der schon
erwihnten eigenen Arbeit in Osterreich und Deutschland iiberein,
bei der bei 30,5% der koffeinkonsumierenden Teilnehmer eine Kof-
feinabhingigkeit festgestellt werden konnte. Dieser Wert verdop-
pelt sich nahezu bei Patienten mit einer anderen psychiatrischen
Erkrankung.

Warum jedoch kann in der amerikanischen Version der psych-
iatrischen Klassifikationssysteme eine Koffeinabhingigkeit nicht
diagnostiziert werden? Einerseits iberschneiden sich die Symptom-
kriterien teilweise. Es wurden allerdings weitere dazu aufgenom-
men, wie etwa ein hoher zeitlicher Aufwand, um sich die Substanz
zu beschaffen, wichtige berufliche oder soziale Aktivititen werden
eingeschrankt, um die Substanz konsumieren zu konnen, oder es
ist den Betroffenen unmdglich, wichtigen beruflichen, schulischen
oder sozialen Verpflichtungen nachzukommen - Symptome, die
sich bei einer Koffeinabhingigkeit wohl kaum finden lassen. Ande-
rerseits wiirden schon zwei der insgesamt nunmehr elf Symptome
ausreichen, um eine zumindest leichte Substanzgebrauchsstérung
(das neue Wort fiir Abhéngigkeit) feststellen zu konnen. Es konnen
zwar koffeininduzierte Storungen, wie etwa Entzugserscheinungen,
diagnostiziert werden, aber beziiglich Koffein wird dezidiert darauf
hingewiesen, dass noch ein erhdhter Forschungsbedarf besteht, um
von einer Koffeinkonsumstorung sprechen zu kénnen. Es bleibt die
Frage offen, ob man nicht eine gewisse Scheu hatte, noch eine Subs-
tanz zu ,verteufeln“ und damit auf Unverstédndnis bei der Bevolke-
rung zu stof3en — bei der Getrinkeindustrie ganz zu schweigen. Dies
scheint insofern unverstandlicher, als der durchschnittliche Koffein-
konsum in den USA hoéher ist als in Europa und daher vermehrt
Probleme auftreten miissten. Der Grund dafiir liegt aber moglicher-
weise auch in einem wissenschaftlichen Disput und der heif3t ,,rein-
forcement® oder ,,Verstarkung®

Verstarkung ist ein grundlegendes Verhaltensmuster, das bei
allen Sdugetieren beobachtet werden kann, Drogenabhéngigkeit ein-
geschlossen. Ein Verstirker ist eine Art Belohnung, die die Auftritts-
wahrscheinlichkeit von damit zeitlich und raumlich verbundenen
Verhaltensweisen erh6ht. Wenn wir einer weiflen Maus immer dann,
wenn sie einen bestimmten Schalter betitigt, ein Futterkiigelchen
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zukommen lassen, wird dieses Verhalten ,verstarkt®, d. h. sie wird
den Schalter immer haufiger betitigen. Auch die klassischen Ver-
suche zur Drogenabhingigkeit sehen nicht anders aus. Wenn die
Maus nach dem Driicken einer Taste beispielsweise Alkohol oder
Kokain erhilt, wird dieses Verhalten auch verstirkt. Obwohl sie also
keine natiirliche Belohnung wie Futter, sondern kiinstliche Drogen
erhalt, wird sie trotzdem versuchen, den Schalter so oft wie méglich
zu betitigen. Drogen wirken sogar viel besser als natiirliche Verstar-
ker. Leider funktionieren wir Menschen auch nicht anders als weif3e
Miuse. Auch fiir uns stellen Drogen eine massive ,,Belohnung® dar.
Untersuchungen konnten zeigen, dass Menschen auch bei gerin-
gen Dosen von Koffein dazu tendieren, kofteinhaltige Fliissigkei-
ten gegentiber einer ,,Placebofliissigkeit“ ohne Koftein vorzuziehen,
wobei sie eben nicht wussten, welche der Fliissigkeiten das Koffein
enthielt. Dieser Effekt ist bei Menschen, die schon vor diesen Unter-
suchungen Koffein in einem héheren Ausmaf3 konsumiert haben,
sogar noch deutlich ausgeprigter.

Es scheint fiir manche nicht nachvollziehbar, dass man Koftein
in einem Getrdnk nicht erkennen kann, weil sich die meisten
Menschen sicher sind, koffeinfreien Kaffee von koffeinhaltigen
Kaffee zu unterscheiden. Allerdings kénnen bei z. B. Colagetrén-
ken nur weniger als 10% der regelméfligen Konsumenten derarti-
ger Getrinke angeben, ob ein Colagetriank Koffein enthilt oder
nicht.

Ein weiterer Beleg fiir die Verstirkerwirkung von Koffein konnte
auch in anderen Untersuchungsanordnungen bestatigt werden. Gibt
man zuckerhaltigen Getranken auch nur wenig Koffein bei, stei-
gert sich der Konsum an derartigen Getranken deutlich. Auch wenn
den Versuchspersonen nicht bekannt war, ob das Getrink Koffein
enthielt oder nicht, wurde es gegeniiber nicht koffeinierten zucker-
haltigen Getridnken bevorzugt. Wir sind also den Bienen, die kof-
feinierten Nektar gegeniiber nicht koffeinierten bevorzugen, nicht
unihnlich.

Allerdings ist dies ein nicht immer konsistentes Ergebnis und
bei einigen dieser Versuchsteilnehmer trat dieser Effekt nicht auf.
Vor allem Forscher, die der Getridnkeindustrie nahestehen, argu-
mentieren daher, dass Koffein nur einen geringen Verstérkereffekt
hat und dass es vielleicht gar nicht Koffein ist, das diesen Effekt
auslost, sondern der angenehme Geschmack und der positive soziale
Rahmen, in dem koffeinhaltige Getrénke wie z. B. Kaffee konsu-
miert werden. Da Menschen aber auch in Blindversuchen tiber eine
mittlere Zeitspanne jene Getranke bevorzugen, die Koffein enthal-
ten, obwohl sie genauso schmecken wie koffeinfreie Getrinke, wird
dieses Argument damit etwas widerlegt.
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Belohnungszentrum

Weiters fehlt auch das getriebene, impulshafte, fiir den nichtab-
hingigen, laienhaften Beobachter oft nicht nachvollziehbare Kon-
sumieren einer Substanz, wie wir es von schwer Alkohol- oder Opi-
atabhangigen kennen, die den Konsum kaum beherrschen kénnen,
weswegen Koffein eben Suchtqualitét abgesprochen wird.

Fir die teilweise Richtigkeit dieses Arguments gibt es in der
letzten Zeit einige wissenschaftliche Belege: Der belohnende oder
verstirkende Effekt ist auf eine Verdnderung der Verfiigbarkeit
bestimmter Nervenbotenstoffe in unserem Gehirn zurtickzufiih-
ren. Nervenbotenstoffe benotigen wir, damit ein Reiz von einer Ner-
venzelle auf die nichsten weitergeleitet wird. Sie sind sozusagen der
chemische Botenstoff, der der nichsten Zelle sagt, was sie tun soll.
Sie sind in den Enden der Nervenzellen gespeichert und werden
bei Bedarf freigesetzt — wenn sie nicht mehr benétigt werden,
werden sie wieder in die Nervenzelle resorbiert. Auch natiirliche
Belohnungsreize wie etwa Zucker oder guter Sex fithren dazu, dass
in einem bestimmten Bereich des Mittelhirns dem sogenannten
Nucleus accumbens (lat. Nucleus = Kern, accumbens = sich hinle-
gen, Platz nehmen) und der damit verbundenen Hirnregion, dem
sogenannten Belohnungszentrum, ein Nervenbotenstoff namens
Dopamin freigesetzt wird. Er sorgt dafiir, dass wir dieses Verhalten
dann immer héufiger ausfithren. Bei natiirlichen Belohnungsreizen
fehlt aber meist, auler bei bestimmten Stérungsbildern, ebenfalls
dieses impulshafte Ausleben des Verhaltens. Der Grund liegt darin,
dass abhidngig machende Drogen diesen Anstieg an Dopamin viel
schneller und in einem hoheren Ausmafl bewerkstelligen konnen
als eben natiirliche Belohnungsreize. Sie bewerkstelligen dies auf
unterschiedliche Weise; manche sorgen dafiir, dass vermehrt davon
ausgeschiittet wird, oder dass es nicht wieder von der ausschiitten-
den Zelle aufgenommen werden kann und linger zur Verfiigung
steht (Kokain oder andere Aufputschmittel) oder zwingen andere
Nervenzellen indirekt dazu, tiber ihre Reizweiterleitung bei anderen
Nervenzellen vermehrt Dopamin auszuschiitten (Nikotin, Alkohol,
Opiate, Cannabis).

Jedenfalls konnen Drogen dies so gut, dass natiirliche Reize
damit nicht mehr mithalten kénnen, fiir den Abhangigen immer
uninteressanter werden und sich das Verlangen letztendlich nur
mehr auf die Droge ausrichtet. Koffein setzt zwar Dopamin frei, aber
in den tiblichen Dosierungen von 2-3 Tassen Kaffee pro Tag (300 mg
Koffein) konnte dieser Effekt in den dafiir relevanten Hirnregio-
nen nicht beobachtet werden. Die Dopaminfreisetzung im Nucleus
accumbens diirfte erst bei deutlich héheren Dosen wirksam werden.
Daher wird verstandlich, dass ein massives Verlangen nach Koffein
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B Tab.7.1 Test zur Koffeinabhéngigkeit. Mit freundlicher Genehmigung von Markus Schott (Aus: Schott u.

Beiglbock 2014)

1. Wann nach dem Aufwachen konsumieren Sie Innerhalb von 15 min
das erste Mal Koffein? 15-60 min
60-120 min
Nach 120 min
2. Wie schwer/leicht wére es fur Sie, komplett auf Sehr schwer
Koffein zu verzichten? Schwer
Leicht
Sehr leicht
3. Hatten Sie schon einmal Entzugssymptome, Ja
weil Sie kein Koffein konsumieren konnten? Nein

Z. B.: Kopfschmerzen, Miidigkeit, Ubelkeit,
Konzentrationsschwierigkeiten, Reizbarkeit

4, Konsumieren Sie manchmal mehr Koffein, als Ja
Sie sich vorgenommen haben? Nein

5. Wurde lhnen schon einmal von einem Arzt Ja
empfohlen, weniger Koffein zu konsumieren? Nein

6. Verursacht Koffein bei lhnen psychische oder Ja
physische Probleme? Nein

Z. B.: Nervositat, Herzrasen, Schwitzen

Summe:

Jeweils zutreffende
Punktezahl eintragen

Der erreichte Punktwert entspricht direkt dem Schweregrad der Koffeinabhangigkeit. Es werden 3
Abhangigkeitsgruppen unterschieden; wobei 0 bis 2 Punkte fiir keine Abhangigkeit stehen, 3 bis 4 eine geringe
Koffeinabhangigkeit nahelegen und ab 5 bis 10 Punkten mit einer starken Abhangigkeit zu rechnen ist.

(»craving®) vor allem bei Menschen auftritt, die sich bereits wegen
einer koffeininduzierten Stérung in Behandlung befanden, also
Hochkonsumenten, dann allerdings zu iiber 80%. Das unterscheidet
Koffein von Alkohol oder anderen Drogen, die den Dopaminauss-
tof3 auch schon bei geringsten Mengen anregen. Daher entwickelt
sich eine Koffeinabhingigkeit nur sehr viel langsamer und tritt bei
geringem Konsum wahrscheinlich nur sehr selten auf.

Aber all diese wissenschaftlichen Spitzfindigkeiten waren dem
am Beginn dieses Kapitels genannten Patienten wohl ziemlich egal.
Er erlebte sich als koffeinabhingig und wollte diese behandelt wissen.
Sollten Sie auch fiir sich kldren wollen, ob Gefahr besteht, kénnen
Sie den obigen kleinen Test ausfiillen, der sich bereits in einigen
wissenschaftlichen Untersuchungen bewiéhrt hat (@ Tab.7.1).

Test zur Koffeinabhangigkeit
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Entscheidung treffen

Motivation

Viele Menschen sind sich zwar ihres iberhohten Koffeinkonsums
bewusst, schrecken jedoch davor zuriick, den Konsum zu reduzie-
ren, da sie bereits unangenehme Entzugserscheinungen erlebt ha-
ben, oder es sich einfach nicht zutrauen, auf ihren taglichen ,Kick”
zu verzichten. Dieses Kapitel zeigt, dass — mit einigen Tricks und
guterVorbereitung - der Verzicht oder die Reduktion des téglich zu
sich genommenen Koffeins gar nicht so schwierig ist.

Obwohl die bei Absetzen von Koffein auftretenden Entzugserschei-
nungen - im Gegensatz zu vielen anderen Drogen - nicht wirklich
lebensbedrohlich sind oder auch nicht zu lingerdauernden Gesund-
heitsbeeintrichtigungen fithren kénnen, istim Regelfall das plotzli-
che Absetzen von koffeinhaltigen Produkten fiir die Aufrechterhal-
tung einer ,,koffeinfreien” oder zumindest , koffeinarmen” Ernéh-
rungsweise nicht sehr erfolgreich. Die teilweise recht unangeneh-
men Entzugserscheinungen, die von Kopfschmerzen tiber ausge-
pragte Miidigkeit bis zu Reizbarkeit, depressiven Verstimmungen,
ja sogar fieberdhnlichen Symptomen wie Ubelkeit und Muskelstei-
figkeit reichen kénnen, fithren bei den meisten Entzugswilligen zu
einer raschen Riickkehr zum alten Konsummuster. Daher zeigt eine
abgestufte Vorgangsweise und ein langsames ,, Ausschleichen der
konsumierten Koffeinmenge den gréfiten Erfolg. Was kann man
also tun, um den Entzug oder eine Reduktion des Koffeinkonsums
erfolgreich anzugehen?

8.1  Schritt 1: Ziel festlegen

Entscheiden Sie fiir sich, ob Sie den Koffeinkonsum wirklich véllig
aufgeben wollen, oder ob Sie die Menge nur reduzieren wollen.
Kléren Sie diese Frage eventuell auch mit Ihrem personlichen Arzt
ab. Bei bestimmten, nicht nur psychiatrischen, Krankheitsbildern
héufen sich die Hinweise, dass es eventuell sinnvoll ist, den Koffein-
konsum vollig aufzugeben. Wenn man in Zukunft Entzugserschei-
nungen mit Sicherheit vermeiden will, sollte man den Konsum
jedentfalls auf unter 100 mg Koffein pro Tag reduzieren.

8.2 Schritt 2: Motivieren

Machen Sie sich bewusst, warum Sie eigentlich Thren Koffeinkon-
sum reduzieren wollen — wir andern unser Verhalten nur, wenn
wir einen wirklich guten Grund dafiir gefunden haben, der uns



8.2 - Schritt 2: Motivieren

B Tab.8.1 4-Felder-Schema
Abstinenz/Reduktion Weiterhin Koffein

Pro

Kontra

personlich wichtig ist. Werden Sie sich auch klar dariiber, welche
Schwierigkeiten Sie dabei erwarten konnten — wir miissen unsere
~Gegner“ gut kennen, damit sie uns nicht aus dem Hinterhalt iiber-
raschen konnen. Dies geschieht am besten mit einem sogenannten
»4 Felder-Schema“ (@ Tab. 8.1).

In dieses Schema tragen Sie fiir sich ein, was fiir eine Reduk-
tion des Koffeinkonsums spricht, und was gegen ein Beibehalten
des Konsums anzufiihren ist. Genauso wichtig ist es allerdings auch,
sich dartiber klar zu werden, ob nicht auch etwas fiir das Beibehal-
ten des Konsums spricht und gegen die Abstinenz. Das mag zwar
etwas merkwiirdig und kontraintuitiv erscheinen, sich auch damit
auseinanderzusetzen, allerdings wird einem dadurch bewusst,
woran ein Abstinenzversuch scheitern kann, woher der ,,Gegen-
wind“ kommt. Gleichzeitig ermoglicht es auch, sich auf den eigenen
inneren Widerstand gegen die Verhaltensinderung vorzubereiten
und schon vorweg Gegenstrategien entwickeln zu kénnen. Dies
konnte beispielhaft wie in 8 Tab. 8.2 aussehen.

Schreiben Sie sich die Griinde, warum Sie den Koffeinkonsum
reduzieren wollen, auf einen kleinen Zettel und fithren Sie diesen
immer bei sich - er soll Sie daran erinnern, warum Sie das auf sich
nehmen, falls Sie einmal ,,schwach® werden sollten. In diesem Bei-
spiel wire es auch wichtig, Uberlegungen anzustellen, wie man sich
in etwa fiir einen erfolgreichen Tag anders als mit einem Kaffee
belohnen kann, oder welche Ersatzgetrinke geschmacklich ebenfalls
in Frage kommen konnen. Probieren Sie durchaus einmal auch kof-
feinarmen Kaffee (wirklich koffeinfreier Kaffee existiert nicht) oder
koffeinarme Cola-Getrinke. Der Eindruck, dass sie geschmacklich
vollig unterschiedlich zu kofteinhaltigen Getrédnken sind, hingt
meist nur damit zusammen, dass einem bewusst ist, dass man koffe-
inarme Getranke konsumiert. In Blindverkostungen konnten selbst
passionierte Kaffeetrinker grofSteils kaum zwischen koffeinhaltigem
und koffeinreduziertem Kaffee unterscheiden. Stellen Sie allerdings
nicht zu schnell um, da ja nur ein langsames ,, Ausschleichen® der
Koffeinmenge zum Erfolg fithrt. Daher der 3. Schritt:
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Tatsachlichen Koffeinkonsum
erheben

B Tab.8.2 4-Felder-Schema (Beispiel)

Abstinenz/Reduktion Weiterhin Koffein
Pro Ich werde besser schlafen Ich bendtige das fiir meine
koénnen Konzentration

Ich werde weniger nervos sein Woher bekomme ich jetzt

Meine morgendlichen Kopf- meinen ,energy shot”?

schmerzen werden vorbei sein

Ich muss nicht standig darauf
achten, dass ich genug Koffein
konsumiere

Kontra Meine Cappuccini schmecken Ich werde Geld einsparen

mir sehr Langfristig werde ich

Kurzfristig muss ich aushalten, weniger miide sein

dass ich miide sein werde Meine Magenbeschwerden

Was werde ich jetzt zum werden sich bessern
Abschluss eines guten Essens
statt Espresso trinken?

8.3  Schritt 3: Tagebuch fiihren

Beginnen Sie ein Tagebuch zu fithren, um festzustellen, wie viel
Koffein Sie wirklich zu sich nehmen. Diese Daten stellen dann den
Ausgangspunkt fir Ihre Reduktionsschritte dar.

Zugegebenermaflen ist es nicht ganz einfach, den genauen Kof-
feingehalt von beispielsweise einer Tasse Kaffee anzugeben. Deren
Kofteingehalt kann abhéngig von der Art der Mischung, der Zube-
reitungsart und der Menge des Kaffeepulvers, das dafiir verwen-
det wurde, grofSen Schwankungen unterworfen sein. Je hoher der
Anteil an Robustabohnen, desto héher auch der Koffeingehalt.
Unterschiedliche Cola-Getrinke haben auch einen unterschiedli-
chen Koffeingehalt. Auch unterschiedliche Teesorten kénnen einen
unterschiedlichen Koffeingehalt aufweisen, wobei die Faustregel,
dass schwarzer Tee im Regelfall mehr Koffein beinhaltet, auch nur
bedingt gilt und selbstverstandlich auch die Menge und Qualitt
der verwendeten Teeblitter eine grofie Rolle spielen. Daher kann
man im Internet auch eine Reihe von Seiten finden, die recht unter-
schiedliche diesbeziigliche Angaben aufweisen.

Die folgende Tabelle (@ Tab.8.3) kann Ihnen einen Anhaltspunkt
liefern, wie viel Koffein sich in unterschiedlichen Nahrungsmit-
teln befindet. Sie fufit iberwiegend auf zwei rezenten und seridsen
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B Tab.8.3 Koffeingehalt in Getrdnken und Nahrungsmitteln

Getrank/Nahrungsmittel

Cola-Getrénke

Eistee/Bubble Tea

Energydrinks

Energy shots (Nahrungserganzungsmittel)

Tee (je langer gebriiht und je heil3er das Wasser, desto
mehr Koffein)

Auf Kaffee basierende Fertiggetranke
Kaffee

—,stark” (Espresso) durchschnittlich
-, mittel” durchschnittlich

- leicht” durchschnittlich

- instant” durchschnittlich
Cappuccino ca.

Caffe latte ca.

Eiskaffee

JKoffeinfreier” Kaffee

Kakao

Yoghurts mit Kaffeegeschmack

Koffeingehalt in mg pro 100 ml oder 100 g

4-14 herstellerabhangig
1-7 herstellerabhangig
26-34 herstellerabhéngig
100-158 herstellerabhangig
12-58

1-45 herstellerabhangig
4-80

80

40

20

30

15

15

23-45

1-3 herstellerabhangig
1-5

3-5 herstellerabhédngig

Schokolade 2-55 im Regelfall je hoher der Kakaoanteil desto mehr
Koffein
Bei sehr hohem Kakaoanteil (90-95%) Bis zu 100

Analysen aus Deutschland und Osterreich und spiegelt die tatséch-
lichen Konsumgewohnheiten in diesen Landern und den Koftein-
gehalt der jeweiligen am Markt befindlichen Produkte wider (kauf-
ménnisch gerundet). Diese beiden Arbeiten stellen im Moment wohl
die zuverlassigste Quelle fiir derartige Berechnungen dar. Vergessen
Sie jedoch nicht, dass auch Schokolade Koffein beinhaltet. Wenn Thr
Kaffee mehr Arabicabohnen enthilt, ist er eher am unteren Ende der
Koffeinskala anzusetzen, da Arabica weniger Koffein enthilt. Auch
viele Schmerzmittel setzen Koffein als wirkungsverstarkende Subs-
tanz ein — im Regelfall mindestens 50 mg pro Tablette. Kontrollie-
ren Sie die Beipackzettel Ihrer Medikamente im Hinblick auf deren
Koffeingehalt. Bedenken Sie auch, dass manche Nahrungsergén-
zungsmittel oder tiber das Internet bestellte ,,Schlankheitsmittel*
Koffein beinhalten und kontrollieren Sie die beinhalteten Substan-
zen anhand der Packungsbeilage oder der in Europa vorgeschriebe-
nen Auflistung der Inhaltsstoffe. Auch ,, Aktivtonika, die fiir 4ltere
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Langsame Reduktion

Personen gedacht sind, enthalten des Ofteren hohere Mengen an
Koffein - nicht selten in Kombination mit Alkohol. Es ist dann wohl
eher das Koffein, das zur erwiinschten aktivierenden Wirkung fithrt
und nicht die anderen beigeftigten Pflanzenextrakte.

Informationen tiber den Koffeingehalt der von Ihnen bevor-
zugten Cola-Getrianke oder Energydrinks finden Sie im Regelfall
auf den Homepages der jeweiligen Hersteller (wenn auch manch-
mal etwas versteckt). Vergessen Sie auch nicht, dass Mate-Tees und
Guaranaprodukte Koffein enthalten. Sollten Sie diese nicht iiber das
Internet bestellt haben, sollte der stark variierende Koffeingehalt auf
der Verpackung angegeben sein (@ Tab. 8.3).

Fiihren Sie dieses Tagebuch zumindest fiir eine Woche, um einen
realistischen Eindruck tiber Ihren durchschnittlichen Tageskonsum
zu erhalten, ehe es ernst wird und Sie sich an den néchsten Schritt
wagen. Bevor Sie jedoch diesen néchsten Schritt setzen, iberlegen
Sie noch, wie Sie mit Hochrisikosituationen umgehen. Was werden
Sie in Threm Stammcafé machen, wo Ihnen der Kellner bereits auto-
matisch Thren Lieblingskaffee serviert, ohne dass Sie ihn bestellen
miissen - z. B. ihn zu informieren, dass Sie, wenn Sie nachstes Mal
kommen, ,,automatisch” ein anderes Getrank haben wollen? Was
werden Sie in Threr Firma tun, wo der Pausenkaffee nahezu obli-
gatorisch ist? Was werden Sie tun, wenn pl6tzliche Miidigkeitsatta-
cken auftreten und Sie jetzt auf den Espresso verzichten wollen etc.?

Erst wenn all dies geklart ist und Sie vielleicht noch ein neues
koffeinfreies Lieblingsgetrank erkoren haben, setzen Sie den nichs-
ten Schritt:

8.4 Schritt 4: Reduzieren

Beginnen Sie, Ihren Koffeinkonsum alle paar Tage, spatestens nach
einer Woche, um ca. 10% bis maximal 25% der urspriinglichen
Menge zu reduzieren. Das garantiert, dass Sie mit hoher Wahr-
scheinlichkeit keine Entzugserscheinungen erleiden werden. Notie-
ren Sie sich weiterhin die tédglich konsumierte Koffeinmenge, nicht
nur, um den Uberblick iiber die nichsten notwendigen Reduktions-
schritte zu behalten, sondern auch, um Ihren Erfolg fiir sich doku-
mentiert zu haben. Ersetzen Sie koffeinhaltige Getranke durch kof-
feinreduzierte Getrinke oder durch andere Getrinke, wie etwa nicht
aktivierende Kréutertees. Sollten IThnen diese Reduktionsschritte zu
grof3 sein, mischen Sie anfanglich koffeinhaltige und koffeinfreie
Getrinke, um damit die Gesamtmenge des konsumierten Koffeins
bei gleichbleibender Fliissigkeitsmenge zu reduzieren. In weiterer
Folge konnen Sie dann den Anteil des koffeinhaltigen Getrinkes



Literatur

zunehmend reduzieren. Sollten Sie unter tibermafliger Miidigkeit
leiden, planen Sie Zeit fiir iiber den Tag verteilte ,,power-naps“ ein.
Manche Arzte und Psychologen empfehlen auch gezielt Entspan-
nungstrainings wie etwa die Progressive Muskelrelaxation einzu-
setzen. Dies scheint jedoch nicht wesentlich zum Therapieerfolg
beizutragen.

8.5 Schritt 5: Aufrechterhaltung

»Riickfille“ sind Teil eines Verdnderungsprozesses. Sie sind keine
Katastrophe, sondern eine Moglichkeit Neues zu lernen. Sie wissen
jetzt besser, auf welche Situationen Sie in weiterer Folge aufpassen
miissen, wie Sie in solch einer Situation besser reagieren kénnen.
Werden Sie sich wieder bewusst, warum Sie authéren oder redu-
zieren mochten, dies wird Thnen erleichtern, der Versuchung nicht
weiter nachzugeben. Sollte es Thnen weiterhin schwer fallen, zogern
Sie nicht, einen Psychologen Thres Vertrauens zu Rate zu ziehen, der
sich mit dieser Problematik befasst. Er kann mit Ihnen vielleicht
einige weitere Tipps erarbeiten, wie Sie Ihren Entschluss erfolgreich
zu Ende fithren kénnen.

Es ist empfehlenswert, Thr ,Koffeintagebuch® tiber zumindest
2-3 Monate nach Erreichen IThres Zieles weiterzufiithren. Dies hilft
Ihnen, Thre neuen Gewohnbheiten zu etablieren. Nach diesem Zeit-
raum wird IThr Gehirn die neuen Erndhrungsgewohnheiten als
Selbstverstiandlichkeit akzeptiert haben. Damit konnen Sie dann
wohl zum abschliefSenden Schritt iitbergehen:

8.6 Schritt 6: Belohnung

Belohnen Sie sich fiir Thre Anstrengung — Sie haben sich das redlich
verdient!
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Kapitel 9 - Kurzgefasst: 10 Fragen und Antworten zu Koffein

In diesem Kapitel erhalten Sie Antworten auf wesentliche Fragen
rund um das Thema Koffein.

=m Was tun, wenn ich mir nach der Lektiire des Buches Sorgen
um meinen Koffeinkonsum mache?

Wenn Sie bei guter Gesundheit sind, sieht die Européische Ernéh-

rungsagentur bis zu 400 mg Koffein pro Tag als nicht gesundheitsge-

fahrdend an. Es handelt sich aber dabei um einen Durchschnittswert.

Es gibt Berichte, dass manche Personen bereits ab einem Konsum

von ca. 100 mg pro Tag iiber Entzugserscheinungen berichten.

== Was tun, wenn ich schwanger bin? Darf ich dann weiter
Koffein konsumieren?

Die Empfehlungen der Europdischen Agentur fiir Erndhrungssi-
cherheit gehen davon aus, dass 200 mg Koffein pro Tag fiir schwan-
gere Frauen und deren Foten ungefihrlich sind. Dabei handelt es
sich um einen Durchschnittswert. Es gibt einzelne Studien, die
davon berichten, dass bereits ab 100 mg negative Auswirkungen
auf das Ungeborene moglich sind. Wenn man also auf der sicheren
Seite sein will, sollte man nach dem Friihstiickskaffee nicht mehr
sehr viel Koffein zu sich nehmen. Beachten Sie aber, dass sich Koffein
beispielsweise auch in Schokolade wiederfindet!

== Was tun, wenn ich Medikamente verordnet bekommen habe?
Darf ich dann weiter koffeinhaltige Getranke konsumieren?

Manche Medikamente beeinflussen den Abbau von Koftein. Ob dies
jedoch in relevantem Ausmaf3 geschieht, hingt von der Menge des
Kofteins und der Art und Menge der Medikamente ab, aber auch wie
schnell oder langsam Sie Koffein abbauen kénnen. Vor allem wenn
Sie Koffein in grofleren Mengen zu sich nehmen, sollten Sie dieses
Thema mit Threm Arzt besprechen. Aufjeden Fall empfiehlt es sich,
Medikamente mit Wasser oder koffeinfreien Getrianken einzuneh-
men. Ob und in welchem Ausmaf3 Koffein konsumiert werden soll,
héngt aber nicht nur von der Medikation, sondern von der Art der
Erkrankung ab. Auch wenn Koffein méglicherweise einen gewis-
sen schiitzenden Effekt vor bestimmten Erkrankungen hat, kann
es, wenn diese Erkrankung bereits ausgebrochen ist, wieder schad-
lich wirken!

==n Was tun, wenn ich Alkohol getrunken habe? Hilft mir dann
Kaffee, wieder munter zu werden?

Leider werden Sie sich nur subjektiv besser fithlen. Koffein verbes-

sert nicht die tatsachliche Leistungsfahigkeit, die durch den Alkohol

beeintrachtigt wurde. Die Unfallwahrscheinlichkeit steigt sogar,
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wenn man nach einem tiberhohten Alkoholkonsum einen Espresso
zu sich nimmt, da man - durch den subjektiven Eindruck der Wach-
heit - seine eigene Leistungsfihigkeit iitberschitzt und eine riskan-
tere Fahrweise an den Tag legt.

=m Was tun, wenn ich Koffein schlecht vertrage? Gibt es etwas,
das Koffein vertraglicher macht?

Wie schnell oder langsam Koffein abgebaut wird, ist zwar auch vom
Alter und bestimmten Lebenssituationen abhingig, aber zu grofien
Teilen genetisch bedingt. Im Regelfall kommt es aber zu einem
Gewohnungseffekt und die Koffeinwirkung lasst bei regelmaf3igem
Konsum nach. Sollten Sie — was allerdings sehr selten ist — an einer
Koffeinallergie leiden, empfiehlt es sich, Koffein nach Moglichkeit
vom Speiseplan zu streichen.

== Was tun, wenn mir gesagt wurde, ich solle mehr Flissigkeit
zu mir nehmen/mehr trinken? Muss ich dann aufhéren,
koffeinhaltige Getranke zu konsumieren?
Koftein wirkt zwar ein wenig entwissernd, aber bei weitem nicht
so stark, wie es der Mythos lange wissen wollte. Sollten Sie nicht an
einer Erkrankung leiden, die zu einer vermehrten oder haufigeren
Ausscheidung von Harn fiihrt, spricht iiblicherweise nichts gegen
Kofteinkonsum. Kliren Sie das aber bitte im Einzelfall mit IThrem
Arzt.

== Was tun, wenn ich schlecht schlafe? Soll ich dann keine
koffeinhaltigen Getranke mehr konsumieren?

Nicht jede Schlafstérung ist durch Koffein verursacht, weswegen
Schlafstorungen immer medizinisch abgekldrt werden sollten.
Koftein lasst uns allerdings tatsachlich ,schlechter® schlafen. Es
dauert langer bis zum Einschlafen und die Schlafqualitat leidet.
Daher empfiehlt es sich, die letzten 1-2 Stunden vor dem Zubett-
gehen ohne Koffein zu verbringen. Aber seien Sie nicht neidisch,
wenn Sie horen, dass jemand trotz Espresso nach dem Abendes-
sen gut schlafen kann. Er oder sie hat Gliick: manche Personen
kénnen aufgrund ihrer genetischen Ausstattung Koffein schnel-
ler abbauen.

== Was tun, wenn ich krank bin? Soll ich dann véllig auf Koffein
verzichten?

Die Frage lasst sich nur in Absprache mit Threm Arzt kldren, da es

auf das Ausmaf} und die Art Threr Erkrankung und auf die Menge

Thres Kofteinkonsums sowie die Art der Medikamente ankommt.

Jedenfalls sollten Sie diese Frage sicherheitshalber immer mit Threm
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Arztkldren, wenn er Ihnen eine Diagnose mitteilt und eine Behand-
lungsmafSnahme vorschlagt.

=n Was tun, wenn mein Kind unbedingt Cola trinken mochte?
Soll ich das verbieten?

Die Europiéische Ernahrungsagentur empfiehlt 3 mg pro Tag pro
Kilogramm Koérpergewicht — gibt aber zu, dass die wissenschaft-
liche Grundlage dafiir aufgrund unzureichender geeigneter For-
schung nur mangelhaftist. Einige andere Erndhrungsorganisationen
setzen diesen Betrag mit 2,5 mg pro Tag an. Die empfohlene Menge
ist also vom Korpergewicht (und somit auch teilweise vom Alter)
Thres Kindes abhangig. Um auf der sicheren Seite zu sein, sollten
Kinder so wenig Koffein wie moglich zu sich nehmen, vor allem
nachmittags und abends nicht, da der fiir Kinder so wichtige Schlaf
dadurch gestort wird. Sie werden allerdings Ihren Kindern Cola-Ge-
tranke nicht vollstindig verbieten kénnen — da ist wohl der Druck
der Werbung und der Freunde zu grof8. Und Thr Vorbild als Erwach-
sener und IThr eigener Kaffekonsum sprechen ggf. auch dagegen. Es
kann daher nicht um ein vélliges Verbieten gehen, sondern um das
Vermitteln eines bewussten Umgangs damit, da Kinder den Koffein-
gehalt von Getranken nicht richtig einschéitzen konnen und manch-
mal nicht einmal wissen, welche Getrinke Koffein enthalten.

== Was tun, wenn ich unter Stress leide? Soll ich dann auf Koffein

verzichten, damit ich nicht noch unruhiger werde?
An sich verstarkt Koffein aufgrund seiner aktivierenden Wirkung
bereits bestehende Stresssymptome wie Unruhe und Nervosi-
tat. Allerdings kann die bei sehr starkem und dauerhaftem Stress
auftretende ,depressive Starre® durch Koffein positiv beeinflusst
werden - zumindest bei weiflen Mausen. Wenn Sie sich nicht selbst
zum menschlichen Versuchsobjekt machen lassen wollen, ist es wohl
besser, es gar nicht so weit kommen zu lassen und bereits vorher die
»Notbremse* zu ziehen. Auch die stressbedingten Schidigungen
bestimmter Hirnteile, denen Koffein etwas vorbeugen kann, lassen
sich besser durch Stressreduktion statt durch koffeinhaltige Medi-
kamente bewerkstelligen.
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Stichwortverzeichnis

4 Felder-Schema 163

A

Adenosin 41,110,118, 151
Adenosinrezeptor 42,78
ADHS 74,121,141
Akupunktur 111
Alkohol 2,6,8,29,43,79
Angststérung 133
Antibiotika 91
Antidepressivum 43, 89,
111,135
Asthma 90, 106
Atemwege 51

Beruhigungsmittel 43,92-93
bipolare Stérung 139
Blutdruck 83,94

Blutfette 86
Blut-Hirn-Schranke 45
Bluthochdruck 52

C

Calcium 44
Cassina 11
Cellulitis 113
Chemie 34
Coca-Strauch 31

D

Demenz 117

- Alzheimertyp 118
Depression 89, 135
- bipolar 89
Diabetes 50,72,94
Doping 108

Empfangnis 68
Energydrink 31
Epilepsie 87

epileptische Anfélle 94
Erwachsene 82
Essstoérung 139
Evidenzklassen 105

F

Fruchtbarkeit 65
Frithgeborene 106
Frihgeburt 70

G

Geburtsgewicht 70
Gehirnentwicklung 78
Gewichtsabnahme 112
Gicht 88

Glaukom 88
Grapefruit 91

Grippe 90

Griiner Star 87
Guarana 12

- Koffeingehalt 12

H

Haarwuchs 112
Halbwertszeit 90

Hepatitis 120

Herpes 114

Herz 51,83

Herzinfarkt 83
Herzrhythmusstérungen 89
Hirntumor 73,117

Immunsystem 53, 94
Inkontinenz 84
Insomnie 87

Insulin 50
Intelligenzquotient 72

J

Jugendliche 77,79
Jute 19

K

Kaffee 20,73-74,85,104,120
- Entkoffeinierung 35

- Gerstenkaffee 28

- Herstellung 23

- Koffeingehalt 22

- weltweite Verbreitung 21, 24
- Zichorienkaffee 28
Kakao 6, 36,40

- Affenkakao 10

- Koffeingehalt 8

- weltweite Verbreitung 9
- Wortherkunft 7

Karies 122

Khat 4

Kinder 75,172

- Koffeinkonsum 76
Koffein

- Abbau 45

- Atmung 106

- Beipackzettel 92

- botanische Wirkung 20
- Chemie 40

- Energieverbrauch 52

- Entzugserscheinungen 133,151,

162
— Entzugssymptome 151
- Flussigkeitshaushalt 48
- Gedachtnis 77,107,117,137
- Gehirn 47,107
- Halbwertszeit 46
- Kontrollverlust 150
- kunstliches 33
- Lebenserwartung 104
- Medikamente 46
- Mineralstoffwechsel 49
- Muskelkraft 53
- Nebenwirkungsprofil 92
- physiologische Wirkung 42
- Schlaf 48
- Tabletten 37
- Toleranzentwicklung 153
- Warnhinweise 37,93
- Wechselwirkungen 88
- Wortherkunft 3
Koffeinabhangigkeit 42
- Fragebogen 157
Koffeinallergie 82,171
Koffeinentzug 107
- Motivation 162
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Stichwortverzeichnis

- Reduktion 163,166 Nierensteine 85 v

- Tagebuch 164 Nikotin 2,47,64,78,81,89

Koffeingehalt Verdauung 54
Nahrungsmittel 166 Verhitungsmittel 90

Koffeiniiberdosis 133 o Verstéarker 155

Koffeinvergiftung 82 vorzeitiger Samenerguss 67

Koffeinverlangen 150 Osteoporose 85

kognitive Dissonanz 61

kognitive Leistungsfahigkeit 107 W

Kolanuss 31 P

- Koffeingehalt 32 warondrugs 26

Panikattacke 133-134

Kopfschmerz 86, 109, 152
Parkinson-Erkrankung 119

Kosmetik 112

Krebs 114 Phosphodiesterase 43 Y
_ Brust 115 Pilzerkrankungen 88
_ Darm 116 Placeboeffekt 107 Yoco 12
_ Gehirn 117 PsychOfe 89,143
~ Haut 115 Pubertat 78, 81
- Knochen 114 Z
- Leber 116 s L
- Lunge 114 S Z'eugun‘gsfahlgkelt 65
Zitrusfrichte 19
— Prostata 115 N
L Séftelehre 62 Zuckerhaushalt 50
- Speiseréhre 117 . .
. Schaufensterkrankheit 111 Zuckerspeicher 44
- weibliche ) . .
Schizophrenie 143 Zwangsstorung 121,135

Fortpflanzungsorgane 116 Schlaf 77, 86,108, 171

Schlaganfall 84
L Schmerzmittel 90, 109
Schokolade 9
- Wortherkunft 7
Schuppenflechte 91
Schwangerschaft 67,69
sensation seeking 79

Lebererkrankungen 119
Leberzirrhose 120
Leukdmie 72

Linde 19,32
Spermien 65-66
Sport 49, 108

M Stimulanzien 92-93
Stress 137,172

Magensédure 90 Suchterkrankung 140

Manie 139 Suizid 138

Mate 10

- gesundheitliche Wirkung 11

- Koffeingehalt 11 T

Medikamente 170
Migrane 110
Missbildungen 71
Multiple Sklerose 121
Muskelkraft 109,112 - Herstellung 17

Muttermilch 74,93 - Koffeingehalt 17
- weltweite Verbreitung 15

- Wortherkunft 13

N Theanin 18

Tee 13,36,40,73-74,85,
104,120
- gesundheitliche Wirkung 13

Thein 18
Nachentscheidungsdissonanz 24 Tierversuche 64,71
Natrium-Kalium-Pumpe 45 Tinnitus 122

Nervenbotenstoffe 43,71,119, 156 Totgeburt 70
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