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t~ber den EinflulI yon Coffein auf  den Fett- und Kohlenhydrat- 
stoffwechsel des Menschen 

Von  M. S t u d l a r  

Mit 6 Abbildungen 

(Eingegangen am 17. Januar 1973) 

Coffein ist ein wesentlicher Inhaltsstoff des Kaffeegetr~nkes. Kaffee 
nimmt heute eine zentrale Stellung als Nahrungs-  und GenuBmittel ein, 
so dab sich der Arzt  in zunehmendem MaBe mit der gesundheitlichen Be- 
urtei lung von Kaffee und Tee auseinandersetzen muB. Der Kaffeekonsum 
ist z. B. in der Bundesrepublik nach Angaben von H e i m  (21) yon 870 g pro 
Kopf der BevSlkerung im Jahre  1952 auf 3800 g im Jahre  1965 ange- 
stiegen. 

Kaffee (Semen Coffeae) enth~lt nach Malorny  (35) 1,2-2,56~ Coffein. 
Der Coffeingehalt yon Tee (Folia Theae) liegt bei 0,9-5,0 o/0. Tierexperi- 
mentelle und klinische Untersuchungen der letzten Jahre  haben uns neue 
Erkenntnisse fiber die Wirkungsweise des Coffeins vermittelt .  Es sind vor 
allem die Wirkungen des Coffeins auf die Parameter  des Fett-  und Kohlen- 
hydratstoffwechsels, die eine Reihe klinisch interessanter Fragestel lungen 
aufwerfen. Diese sollen im folgenden besprochen werden. 

Der Einflufl des Coffeins auf die Parameter des Fettstoffwechsels 

Die Methylxanthine Coffein und Theophylin bewirken eine Stimulie- 
rung der Lipolyse. Diesen Effekt haben am isolierten Fettgewebe ffir Theo- 
phyllin Hyn ie  (25) und ffir Coftein Rizak  (42) beschrieben. Butcher  und 
Su the r land  (11) konnten eine Hemmung der Phosphodiesterase durch 
Xanthinder ivate  in vitro nachweisen. 

Was bedeutet eine stimulierte Lipolyse? 

Das Fettgewebe stellt den wichtigsten Energiespeicher im menschlichen 
Organismus dar. Die Aufspal tung der Triglyceride des Fettgewebes durch 
eine hormonsensit ive Lipase in Glycerin und freie Fetts~uren bezeichnen 
wit  als Lipolyse (16, 45). Zur kompletten Aufspal tung der Triglyceride ist 
noch eine Mono- bzw. Diglyceridlipase notwendig (47). Die Aktivierung 
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der Triglyceridlipase des Fettgewebes erfolgt durch das cyclische 3'-5'- 
Adenosin-monophosphat (3'5'-AMP), das durch Stimulierung der in der 
Zellmembran lokalisierten Adenylcyclase aus Adenosintriphosphat (ATP) 
gebildet wird (49). Die fiberragende Bedeutung des cyclischen 3'5'-AMP ffir 
die hormonale Regulation der Zellfunktion hat Sutherland (49) als erster 
erkannt. Er entwickelte die sogenannte ,,second messenger"-Theorie, die 
erkl~rt, wieso verschiedene Hormonwirkungen fiber einen einheitlichen bio- 
chemischen Mechanismus ablaufen kSnnen. Zu den Hormonen, die durch 
Bildung yon cyclischem AMP in der Zelle wirksam werden, gehSren die 
Katecholamine (Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin, Serotonin) und die 

Polypeptidhormone (die Releasinghormone des Hypothalamus, die Hor- 
mone des Hypophysenvorder- und -hinterlappens, Thyroxin, Parathormon, 
Insulin und Glucagon) (28). Alle die oben genannten Hormone wirken nach 
einem einheitlichen Prinzip, indem sie in der Erfolgszelle die Menge des 
cyelischen AMP erh6hen. Bei der Lipolyse bewirkt also das Hormon (z. B. 
Adrenalin, ACTH, Glucagon) als ,,first messenger" fiber ein Signal in der 
Zellmembran der Fett- oder LeberzeUe eine Aktivierung der in der Mem- 
bran gelegenen Adenylcyclase und dadurch einen Anstieg von intracellu- 
l~rem Cyclo-AMP. Dieses aktiviert oder inhibiert als ,,second messenger" 
eine Kette von zellspezifischen Enzymen (z. B. die Triglyceridlipase fiber 
eine Proteinkinase) und vermittelt auf diese Weise den biologischen Effekt 
eines Hormones. 

Der Abbau des cyclischen 3'5'-AMP in der Zelle erfolgt dutch das 
Enzym Phosphodiesterase. Die cellul~ren 3'5'-AMP-Spiegel werden also 
einerseits abh~ngig sein yon der Aktivit~t der Adenylcyclase (ATP--~- 3'5'- 
AiVIP}, andererseits yon der Aktivit~t der Phosphodiesterase, die den Ab- 
bau des cyclischen 3'5'-AMP zu 5-AMP f6rdert (3'5'-ANIP--~ 5 AMP) 
(Abb. 1). Eine Steigerung der Lipolyse karm sowohl durch Stimulierung 
der Adenylcyclase (vermehrte Bildung yon cyclischem 3'5'-AMP) als auch 
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durch Hemmung der Phosphodiesterase (verminder ter  Abbau des cycl. 
3'5'-AMP) bedingt  sein. Die Lipolyseprodukte Glycerin und freie (unver-  
esterte) Fetts~iuren (FFS) verlassen die Fettzelle; extrazellul~r werden die 
freien Fetts~iuren an Albumin gebunden und yon den Organen in Abh~n- 
gigkeit von ihrer  Konzentra t ion im Blut  aufgenommen und ve rb rann t  oder 
zur Synthese yon Lipiden verwendet .  Die Leber  n immt etwa ein Drit tel  der 
zirkul ierenden FFS auf, metabolisiert  sie nur  zum Teil vollst~indig oder 
zu KetonkSrpern  und verwendet  den grBl~eren Anteil  zur Synthese  yon 
Lipoproteinen, die wieder  an das Blut  abgegeben werden (46). 

Ein Tell der durch die Lipolyse im Fet tgewebe ents tandenen FFS ver-  
bleibt im Fet tgewebe und dient als Substrat  zur Reveres terung zu 
Triglyceriden.  Reakt ionspar tner  bei der Reveresterung ist Alpha-Glycero-  
phosphat, das aus der  yon der Fettzelle aufgenommenen Glucose gebildet 
wird. Fet tspal tung (Lipolyse) und Fet tneubi ldung (Lipogenese) sind also 
Stoffwechselvorg~inge, die im Fet tgewebe gleichzeitig nebeneinander  ab- 
laufen. Die Steuerung der Lipolyse und Lipogenese erfolgt durch eine Viel- 
zahl metabolischer und hormonel ler  Vorg~inge. Den lipolytisch wirksamen 
Hormonen,  wie ACTH, STH, Glucagon, Thyroxin,  Cortison und den 
Katecholaminen, steht  Insulin praktisch als einziges Hormon gegeniiber, 
das zugleich die Lipolyse hemmt und die Lipogenese f6rdert .  

Nahrungsmit te lzufuhr  und Insulinsekretion best immen demnach die 
Kapazit~it des Fet tgewebes als Energiespeicher, w~hrend viele Faktoren 
eine rasche Energieberei ts tel lung durch gesteigerte Mobilisierung freier  
Fet ts~uren aus dem Fet tgewebe ermBglichen. 

Einen Anstieg der freien Fetts~iuren im Plasma nach Verabreichung 
yon Coffein bzw. Kaffee konnten  eine Reihe yon Autoren  nachweisen 
(2, 4, 5, 7, 14, 17, 51). 

Die St imul ierung der Lipolyse durch Coffein ist im Vergleich zu den 
lipolytisch wirksamen Hormonen  gering. Die zu einer halb-maximalen 
Wirkung yon Coffein am isolierten Fet tgewebe ben6tigte Konzentra t ion 
liegt bei etwa 5 • 10 .3 M, ist damit  um 1 Million gr6Ber als die von Nor- 
adrenalin und Glucagon (30, 46). 

Die Hyperl ipacid~mie nach Coffein ist dosisabhiingig. Beim Kaffee 
dfirfte auch das Hers te l lungsverfahren von Bedeutung  sein (17). 

Nach Verabreichung yon 400 mg Coff. natr.  benz. per os fanden wir  
einen Anstieg der FFS um maximal 126 ~ nach 3 Stunden (Abb. 2). Der 
Anstieg des freien Glycerins be t rug  30 ~ Der  Cholesterinspiegel zeigte 
keine signifikanten Ver~inderungen. Nach i.v. Injekt ionen von 0,2 Coff. natr.  
benz. beobachtete S i e d e k  (43) nach einem initialen Abfall  (nach 10') einen 
kontinuierl ichen Anstieg der FFS und des f re ien Glycerins. Nach Infusion 
yon 0,2 Coff. natr.  benz. in 120 ml phys. NaC1 w~hrend 120' fehlte der 
initiale Abfall; es kam zu einem gleichfSrmigen Anstieg yon FFS, freiem 
Glycerin und Beta -Hydroxybutyra t .  

Der  Anstieg der  FFS im Serum erreicht nach oraler  Verabreichung von 
Coffein oder Kaffee sein Maximum nach 3 Stunden. 

Die Coffeinserumspiegel liegen bei Ratter, nach oraler  Coffeingabe nach 
30' am h6chsten und fal len bis zur 5. Stunde kontinuierlich ab (12). Die 
Hyperl ipacid~mie nach Coffein (Kaffee) kann durch gleichzeitige Verab- 
reichung von Zucker (Sucrose) oder Glucose deutlich gehemmt werden 



112  Zeitschrift #fir Erniihrungswissenscha:ft, Band 12, Heft  2 

% 

220 

200 

180 

160 

1~,0 

I20  

100 

Coff ein Theopyi l in 
~OO mg per os 

, i , ! L , , ! 

N I 2 3 St N 1 2 3 

FFS -- - - - -  Freies Glycer in 
G l u c o s e  - - - - - -  Cholester in Abb .  2, 

(6, 17, 51). Ebenso verhal ten sich das freie Glycerin und das Beta-Hydroxy-  
butyrat .  Die durch 20 g Kaffee induzierte Lipolyse wird durch Zusatz yon 
10 g Zucker zum Kaffee deutlich gehemmt. Nach Injektion yon 0,2 Coff. 
natr. benz. kommt  es 10' nach der Applikation zu einem deutlichen Anstieg 
des immunoreakt iven Seruminsulins (43) (Abb. 3). Die Insulinsekretion im 
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Pankreas  wird  durch cycl. 3 '5 ' -AMP stimuliert .  Es k o m m t  also zu einer 
Vers t~rkung der glucoseinduzierten Insul infreisetzung durch gleichzeitige 
Coffeinverabreichung. Die H e m m u n g  der coffeinst imulierten Lipolyse durch 
Zucker ist als Insul ineffekt  zu deuten. Wir konnten  in Untersuchungen der 
Tagesprof i le  yon Stoffwechselparametern  einen deutl ichen Abfall  der FFS 
2 Stunden nach einem kohlenhydrat re ichen Frfihstfick feststel len (48). 
Wurde  mi t  dem Frfihstfick (50 g Kohlenhydrate)  gleichzeitig ein Kaffee- 
ge t r~nk (20 g Kaffee*} gereicht, so war  2 Stunden danach dasselbe Ver-  

Freie Fetts~uren 

T 150 T 

I00 ~ T 

50 

mit 2 Koffee h 
-==~== mit S KatfeehJ Tageskurve .A.bb. 4. 

hal ten der FFS zu beobachten, n~imlich ein Abfal l  von e twa 30 % gegen- 
fiber dem Ausgangswert .  

Die zum selben Ze i tpunkt  regis t r ier ten pos tprandia len  Insulingipfel  
zeigten ebenfalls  keine signifikanten Unterschiede (43). 

Unter  Bedingungen kSrperl icher Ruhe und der  E innahme  yon 5 nicht 
isocalorischen Mahlzeiten fiber den Tag ver te i l t  (1920 Calorien) k o m m t  es 
tagsfiber zu einem Abfal l  der Lipolyseprodukte  FFS und freies Gly-  
cerin (48}. 

Die zweimal ige  Verabreichung yon 20 g Kaffee (zum Frtihstfick und 
zur Mittagsmahlzei t)  ergab keine signifikanten •nderungen  im Verha l ten  
der  Lipolyseprodukte  gegenfiber dem Leerkol lekt iv .  Eine signifikante Stei-  
gerung der Lipolyse konnte  Siedek  bei Verabreichung yon 5 • 20 g Kaffee  
(zu jeder  Mahlzeit) beobachten, die am ausgepr~gtes ten um 22 Uhr  war  
(die Ietzte Mahlzeit  wurde  um 17 Uhr  verabreicht)  (43) (Abb. 4). Auch 
die Coffeinresorption ist unterschiedlich bei nfichternen und geffi t terten 
Tieren, wie Czok  und Lang  an Rat ten  zeigen konnten  (13); die Coffein- 
resorpt ion war  nach Ffi t terung deutlich verzSgert .  

In  den letzten J a h r e n  wurde  immer  wieder  die Frage  diskutiert ,  ob und 
inwieweit  die coffeininduzierte Lipolyse als pathogenet ischer  Fak tor  eine 
Rolle spielen kSnnte. In  diesem Zusammenhang  sei darauf  hingewiesen, 
dab es bei GenuB yon 2-3 Tassen Kaffee am Tag zur oder nach der Mahl-  

* Die Untersuchungen warden mit IDEE-Kaffee | durchgeftihrt. 
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zeit nicht zum Auf t re ten  einer Hyperlipacid~imie kommt,  da die insulin- 
bedingte  L ipo lysehemmung  gegenfiber der  coffeinstimulierten Lipolyse 
i iberwiegt.  

Litt le (33) fand 1965 eine posit ive Korre la t ion  zwischen der HShe des 
Serumcholester inspiegels  und der  GrS~e des t~glichen Kaffeekonsums.  1966 
bemerk t  derselbe Autor  (34), dab noch zu beweisen w~ire, ob neben der 
ErhShung der FFS noch andere  Seruml ip idf rak t ionen  durch st~indigen 
Kaffeekonsum erhSht werden  kSnnten. Levi  (32) fand bei m~nnlichen Ver-  
suchspersonen unter  StreBbedingungen einen signifikanten Anstieg der  
FFS im Serum, wobei jedoch die Cholesterinspiegel  der P robanden  nicht 
beeinfluBt wurden.  Raab und K r z y w a n e k  (41) konnten  unte r  kombin ie r t em 
sensiblen und geistigen Strel3 einen Anstieg der  FFS beobachten,  die 
Serumcholester inspiegel  bl ieben unbeeinfluBt. 

Paul und Mitarbei ter  (38) fanden  1963 in einer Langzei ts tudie eine posi- 
t ive Korre]a t ion zwischen der HShe des Kaffeekonsums und der Entwick- 
lung der  coronaren Herzkrankhei t .  Dieselbe Gruppe  fand 1968 keine Kor -  
relat ion zwischen Serumcholester inspiegel  und HShe des Kaffeekonsums 
(39). Paul (40) schw~chte im wei te ren  die seinerzeitige Aussage wesentl ich 
ab: bei Berficksichtigung des Zigare t tenkonsums wird  das Rauchen zum 
wesentl ichen Risikofaktor .  Hingegen ergab sich keine statistisch zu 
sichernde Beziehung zwischen coronarer  Herzkrankhe i t  und KaffeegenuB. 

Heyden  (23, 24) setzte sich 1969 krit isch mit  den beiden e rw~hnten  
Autoren  auseinander  und zit iert  aus der  FraminghamoStud ie  eine Arbei t  
von Kannel  (27), in der der  Autor  nach 16j~hriger Beobachtung von fiber 
5000 Erwachsenen keinen EinfluB des Kaffee-  oder Teekonsums auf die 
Morbidit~t  oder Mortalit~it an coronarer  Herzkrankhe i t  nachweisen konnte.  

Eine Reihe wei te re r  Autoren  wie  Walker,  Brown  und Naismi th  fanden  
ebenfalls keine Hinweise ffir die Entwicklung einer Hypercholes ter in~mie 
oder der coronaren Herzkrankhe i t  durch den KaffeegenuB (10, 37, 50). Auch 
Heyden  (23) l and  in eigenen Untersuchungen keinen EinfluB yon Coffein 
auf  die Serumcholester inspiegel  yon Kaninchen.  

Hammer l  und Mitarbei ter  (17) konnten durch perora le  Verabreichung 
yon 400 mg Coffein oder  Theophyl l in  innerhalb  von 3 Stunden keinen An-  
stieg des Serumcholester ins  beobachten. Auch die Serumtr ig lycer ide  zei- 
gen innerhalb  von 24 Stunden bei 2maliger  Verabreichung yon je 20 g 
IDEE-Kaffee  keinen Unterschied gegenfiber der Kontrol lkurve .  Nur  hohe 
Coffeindosen, mehr  als 1000 rag innerhalb  yon 10 Stunden, haben einen 
signifikanten EinfluB auf die Serumspiegel  der FFS, des freien Glycerins,  
der Triglycer ide und des immunoreak t iven  Insulins, wie Siedek  und Mit-  
a rbe i te r  in Untersuchungen der  Tagesprofile dieser Metaboli ten zeigen 
konnten (43, 44). 

Auch A m m o n  und Mitarbei ter  konnten  nach i.v. In jekt ionen von 250 mg 
Coffein innerhalb  von 3 Stunden keinen Anstieg des Cholesterins und der 
ve res te r t en  Fetts~iuren im Se rum nachweisen (2). 

Zusammenfassend  l~Bt sich zu dieser Frage  sagen, dab Coffein im aku-  
ten Versuch keinen Anstieg des Serumcholester ins  und der  Serumtr ig lyce-  
ride bewirkt ,  und da0 es, wie die Langzei tbeobachtungen zeigen, keine 
sichere Korre la t ion  zwischen der  H6he des Kaffeekonsums und erhShten 
Serumlip iden gibt. 
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Der Einflufl des Coffeins auf die Parameter des Kohlenhydratstoffwechsels 

Genau wie  bei der Lipolyse handel t  es sich auch bei der  Glycogenolyse 
in der  Muskel-  und Leberzel le  um einen Vorgang, der  durch cyclisches 3'5'- 
AMP vermi t te l t  wird. 

Die hormonale  Akt iv ie rung  der  Glycogenolyse in der  Muskelzelle durch 
Adrenal in  l~iuft im Prinzip ~ihnlich ab wie die adrena l in-s t imul ie r te  
Lipolyse in der  Fettzelle. Es k o m m t  zuerst  durch das Hormon  [Adrenalin, 
Glucagon (19)] zu einer Akt iv ie rung  der Adenylcyclase in der  Ze l lmem-  
b ran  und dadurch zu einer ve rmehr t en  Bildung yon cyclischem AMP aus 
ATP. Die Zunahme  des Cyclo-AMP bewi rk t  fiber eine Prote inkinase  die 
Bildung der  akt iven Phosphorylase  aus der  inakt iven Form.  Die ak t ive  
Phosphorylase  spal te t  aus dem Glycogenmolekfi l  Glucose- l -phospha t  ab. 

Coffein ffihrt  fiber eine H e m m u n g  der Phosphodies terase  zu einer Zu-  
nahme  des intracellul~iren Cyclo-AMP-Spiegels  und damit  zu einer S t imu-  
l ierung der Glycogenolyse.  

H a m m e r l  und Mitarbei ter  (17) fanden bei gesunden Versuchspersonen 
nach Verabreichung yon  400 mg Theophyl l in  keinen signifikanten Anstieg 
des Blutzuckers innerhalb  von 3 Stunden (Abb. 2). Mi~Zler-Wieland (36) 
konnte  bei  nicht insulinbedfirft igen Al te rsd iabe t ikern  (65,4 Jahre)  nach 
200 mg Coffein als Kaffeegetr~nk keine Verschlechterung der Glucosetole- 
ranz  nachweisen. BeIlet  (8) beobachtete 30-60' nach der  E innahme eines 
Glucoset runkes  (1 g/kg KGrpergewicht) mi t  5 g Instant-Coffee (entspre- 
chend 220 mg  Coffein) niedr igere  Blutzuckerspiegel  als nach Glucose allein. 
I m  Verhal ten  des immunoreak t iven  Insulins e rgaben  sich keine signifikan- 
ten Unterschiede zwischen beiden Gruppen.  

S iedek  und Mitarbei ter  (43) fanden 10' nach Verabre ichung yon 0,2 Coff. 
natr .  benz. i.v. einen kurzdauernden  signifikanten Anst ieg des Seruminsu-  
lins. L a m b e r t  (31) beobachtete in vi t ro eine Zunahme  der  glucagonst imu-  
l ierten Insul infreisetzung durch Coffein. 

Janke l son  und Mitarbei ter  (26) untersuchten Al te rsd iabe t iker  und fan-  
den nach KaffeegenuI3 eine geringffigige Verschlechterung der Glucosetole- 
ranz. H a m m e r l  und Mitarbei ter  (18) untersuchten die Blutzuckertagesprofi le  
und die circadiane Insul insekret ion bei Gesunden und Diabet ikern  fiber 
24 Stunden.  Einmal  erhiel ten die Probanden  2mal 20 g IDEE-Kaffee  (2mal 
200 mg Coffein) zum Frfihstfick und zum Mittagessen. Bei der Kontrol l -  
untersuchung wurde  bei sonst gleichen Mahlzei ten der  Kaffee weggelassen.  
Es e rgaben  sich weder  bei den gesunden Versuchspersonen noch bei den 
Diabet ikern  signifikante Unterschiede in der  Insul insekret ion.  

Die Insul ingipfel  lagen zwar  sowohl bei den Stoffwechselgesunden als 
auch bei den Diabet ikern  nach 2maliger Kaffeeverabre ichung etwas hSher, 
doch lieB sich der  Unterschied statistisch nicht sichern (Abb. 5). Bei Betrach- 
tung der  Blutzuckertagesprofi le  ergaben sich ebenfal ls  keine signifikanten 
Unterschiede. Bei gesunden Personen mi t  e inem durchschnittl ichen Aus-  
gangswer t  yon 94 mg~/0 wird  um 19 Uhr  ein m a x i m a l e r  Gipfel  erreicht, der 
70 ~ fiber dem Ausgangswer t  liegt. Wird den gleichen Probanden  2real 
20 g Kaffee verabreicht ,  so ergibt  sich ein sehr  ~hnliches Blutzuckertages-  
profil. Der max ima le  Anstieg um 19 Uhr  bet r~gt  nur  55 %. Die Diabet iker  
zeigen nach einem durchschnittl ichen Ausgangswer t  yon 126 rag~ einen 
Anstieg um 9.00, 14.00 und 19.00 Uhr  um jeweils  knapp  30 ~ des Aus-  
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gangswertes. Unter der Gabe von Kaffee (2mal 20 g) findet man 2 Blutzuk- 
kergipfel, um 9 Uhr und um 19 Uhr, die 36 bzw. 29 % des Ausgangswertes 
betragen (Abb. 6). 

Haslbeck  und M e h n e r t  (20) fanden ebenfalls keinen Hinweis auf eine 
Verschlechterung der diabetischen Stoffwechsellage durch Kaffee. 

A l b e r t i  und Mitarbeiter (15) untersuchten bei Diabetikern, die starke 
Kaffeetrinker waren, die Glucosetoleranz nach Kaffeentzug. Sie fanden 
keine J~nderung der Glucosetoleranz nach einem 6t~gigen kaffeefreien 
Intervall.  

Diese Befunde zeigen, dal3 es durch Kaffeeverabreichung im Rahmen 
einer normalen Ernfihrung zu keiner wesentlichen Beeinflussung des Koh- 
lenhydratstoiYwechsels kommt. 

Es tri t t  bei intakter  Insulinsekretion trotz gesteigerter Leberglycogeno- 
lyse keine Hyperglyc~mie auf, da die Phosphodiesterasehemmung im Pan-  
kreas eine Zunahme der Insulinsekretion bewirkt. 

Man muff also annehmen, dal~ der nach der einmaligen Gabe von 
Kaffee im Tierversuch gefundene Glucoseanstieg, der bei alloxandiabeti-  
schen M~usen besonders ausgepr~gt ist (3), auf den Menschen nicht ohne 
weiteres fibertragen werden kann. Durch die gleichzeitig mit dem Kaffee 
eingenommene Nahrung wird eine starke Insulinsekretion ausgelSst, die 
ein st~rkeres Ansteigen des Blutzuckers verhindert.  
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Die metabolischen Wirkungen des Coffeins und anderer  Methylxanth ine  
sind unseres Erachtens vorwiegend durch die Phosphodies te rasehemmung 
und die dadurch bedingte  intracellul~re Anh~iufung des cyclischen 3'5'- 
AMP hervorgerufen .  Die indirekt  sympathico-mimet ischen Wirkungen fiber 
Freisetzung endogener  Katecholamine scheinen eher  yon untergeordneter  
Bedeutung.  

Siedek  (43) l and  nach i.v. Verabreichung yon 200 mg Coff. natr .  benz. 
einen nu r  ger ingen Anstieg des Plasmaadrenal ins .  FriSberg und Mitarbei ter  
(15) fanden nach Kaffeeverabre ichung eine Zunahme  der  Katecholaminaus-  
scheidung im Harn.  Auch Belier konnte  einen Anst ieg der Katecholamine 
im Harn  nach KaffeegenuB (9) nachweisen. 

K u k o w e t z  (29) konnte  in seinen Untersuchungen am Rat tenherz  zeigen, 
dab die metabol ischen Wirkungen der Methy lxan th ine  sich durch Beta-  
blocker nicht h e m m e n  lassen und folger t  daraus,  dab sowohl die metabol i -  
schen als auch die mechanischen Herzwi rkungen  fiber eine Hemmung  der 
Phosphodies terase-Akt iv i t~t  zustande kommen.  

ZusammenJassung 

Fassen wir die hier dargelegten durchaus nicht vollst~ndigen Ergebnisse tiber 
Stoffwechselwirkungen des Coffeins noch einmal zusammen und versuchen wit, 
folgende Fragen zu beantworten: 
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1. Kann es durch die Coffeinlipolyse zu St~rungen im Fet t s tofwechsel  und 
dadurch zur Entstehung oder FSrderung einer hyperlipid~mischen Arter io-  
sklerose kommen? 

2. Kann es durch den KaffeegenuI3 zu einer Verschlechterung der Glucose- 
toleranz bei Normalpersonen bzw. Verschlechterung einer diabetischen Stoff- 
wechsellage kommen? 

Ad 1. 
Die coffeininduzierte Lipolyse wird durch die gleichzeitige Nahrungszufuhr  

vSllig gehemmt. 
Die Langzeitbeobachtungen ergaben keine Korrelat ion zwischen der HShe 

des Kaffeekonsums und erh6hten Serumlipiden. 
Erst bei sehr hohen Coffeindosen, 1000 mg innerhalb yon 10 Stunden, kommt 

es zu einer signifikanten Steigerung der Lipolyse, wobei auch die Serum-  
tr iglyceride ansteigen. 

Ad 2. 
Bei gesunden Versuchspersonen kommt es durch KafeegenuB zu keiner  Ver-  

schlechterung der Glucosetoleranz. Bei Diabetikern, die di~tetisch oder mit  beta-  
cytotropen Substanzen behandel t  werden, also fiber eine ausreichend s t imulier-  
bare Insulinsekretion verffigen, kommt es durch Coffein nicht zu einer Ver-  
schlechterung der Stoffwechsellage. Nur bei fehlendem Insulinresponse (insulin- 
bedfirftigen Diabetikern) k6nnte Coffein zu einer Verschlechterung der Stoff- 
wechsellage ffihren. 

Coffein, der Hauptwirkstoff  des Kaffeegetr~nks, wi rk t  lipolytisch, glyco- 
genolytisch und st imulierend auf die Insulinsekretion. Diese Stoffwechselwir-  
kungen werden bei ~iblichen Coffeindosen im Rahmen einer normalen Ern~h-  
rung in die circadiane Dynamik aller Stottwechselprozesse integriert.  

Summary  

Summarizing the data presented in regard of the metabolic effects of caffein, 
the author at tempts to answer the following questions: 

1. Does caffein lipolysis interfere with the fat metabolism thus producing, or 
favoring the development  of, hyperl ipidemic arteriosclerosis? 

2. Does the ingestion of coffee deteriorate the glucose tolerance of normal  
individuals or the metabolism of diabetics? 

Ad 1. 
Caffein-induced lipolysis is comple te ly  inhibited by simultaneous food intake. 
Long- term observations did not show any correlation to exist between the 

amount  of coffee consumed and the level  of serum lipids. 
To induce a significant increase ol lypolysis with concomitant elevation of 

serum triglyceride levels ext remely  high c a f e i n  doses, i.e. 1,000 mg within  
10 hours, are required. 

Ad 2. 
In normal  individuals coffee intake does not deteriorate the glucose tolerance. 

In diabetics metabolism is not adversely affected by caffein, provided they are 
t reated with a suitable diet or with betacytotropic substances to ensure adequate 
st imulation of insulin secretion. If there is no insulin response (e.g. in diabetics 
requir ing insulin), caffein could possibly act in terms of deteriorat ing the 
metabolic processes. 

Caffein, the essential ingredient  of coffee, has a lipolytic and glycogenolytic 
effect and stimulates insulin secretion. At dosages compatible with normal  
nutrition, the metabolic effects of caffein are integrated in the Circadian dy- 
namics of all metabolic processes. 
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