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Einleitung

Es ist unbestritten, dass die Ernährung einen erheblichen 
Einfluss auf die Gesundheit besitzt. So kann ein hoher Ver-
zehr von Obst, Gemüse und Salat das Risiko reduzieren, 
Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu erleiden. Zudem leisten 
diese Lebensmittel einen Beitrag zum Schutz vor einigen 
Krebserkrankungen.

Kaffee zählt in Deutschland, aber auch weltweit, zu den 
beliebtesten Getränken. Im Durchschnitt trinkt jeder 
Bundesbürger jährlich 148 Liter Kaffee. Kaffee liegt damit 
hierzulande noch vor Mineralwasser und Bier. Welche 
Wirkungen der Kaffeekonsum auf die Gesundheit und das 
Krankheitsrisiko besitzt, wird daher gerade in den letzten 
Jahrzehnten wissenschaftlich intensiv erforscht.

Die gesundheitliche Bewertung von Lebensmitteln 
beinhaltet im Gegensatz zur Bewertung der Wirksamkeit 
von Arzneimitteln ein methodisches Problem: Während 
Arzneimittel üblicherweise nur über einen zeitlich über-
schaubaren Zeitraum eingenommen werden, sind die 
Auswirkungen des Konsums von Lebensmitteln und 
Getränken über lange Zeiträume (Jahrzehnte) zu bewer-
ten. Plazebokontrollierte Doppelblindstudien hinsichtlich 
des Verzehrs bestimmter Lebensmittel und deren lang-
fristigen Auswirkungen auf die Gesundheit sind deshalb 
praktisch unmöglich. In den vergangenen Jahren sind 
jedoch die Ergebnisse umfangreicher epidemiologischer 
Untersuchungen sowie von Fall-Kontroll-Studien veröffent-
licht worden, die die Zusammenhänge zwischen Kaffee-
konsum und Gesundheit erhellen konnten. 

Durch die neu gewonnenen Erkenntnisse hat sich die 
Sichtweise der Gesundheitswissenschaften auf den Kaffee 
inzwischen deutlich gewandelt. Während in der Vergan-
genheit noch häufig vor einem hohen Kaffeekonsum 
gewarnt wurde, zeigen die nun vorliegenden Studien-
daten, dass viele auch in Fachkreisen oft weit verbreitete 
Ansichten dringend einer Revision unterzogen werden 
sollten.

Im Folgenden werden die Ergebnisse der weltweiten 
Untersuchungen –  vor allem der letzten Jahre – hinsicht-
lich des Kaffeekonsums auf unsere Gesundheit dargestellt. 
Insbesondere sollen dabei die präventiven Aspekte des 
langfristigen Kaffeekonsums Beachtung finden.

3

Kaffee und Herz- 
Kreislauf-Erkrankungen
Betrachtet man die verschiedenen Studien zum Einfluss 
von Kaffee auf das Risiko für Erkrankungen des Herz-
Kreislauf-Systems, so ergibt sich ein nicht ganz eindeu-
tiges Bild. Eine Reihe von Untersuchungen zeigt, dass 
bestimmte Biomarker für koronare Herzkrankheit anstei-
gen; so wurde berichtet, dass Kaffeekonsum u. a. zu 
vermehrtem LDL-Cholesterin (1), höherem Blutdruck (2), 
Insulinresistenz (3) und Anstieg der Plasma-Homocystein-
konzentration (4) führt. Andere – epidemiologische – 
Studien zeigen jedoch, dass das koronare Risiko mit 
steigendem Kaffeekonsum nicht zunimmt und sogar in 
einigen Untersuchungen abnimmt. In die neueste Meta-
analyse zum Einfluss von Kaffee auf das Risiko für koronare 
Herzkrankheit wurden von Wu et al. (5) 21 prospektive 
Kohortenstudien einbezogen. Das allgemeine Ergebnis 
war, dass Kaffeekonsum zu keiner Risikoerhöhung führte. 
Subgruppenanalysen zeigten sogar eine geringere 
Erkrankungshäufigkeit bei moderatem Kaffeekonsum (3-4 
Tassen täglich) von -18 % bei Frauen und -13 % bei Män-
nern über einen Zeitraum von bis zu 10 Jahren. 
In der „Framingham Heart Study“ wurde ebenfalls der Fra-
ge nachgegangen, ob es einen Zusammenhang zwischen 
Kaffeekonsum und Herzerkrankungen gibt (6). Diese 
prospektive epidemiologische Untersuchung an 1.354 
Personen über einen Zeitraum von 10,1 Jahren ergab 
einen hochsignifikanten Schutzeffekt von Kaffee. Die Herz-
Kreislauf-Mortalität der Kaffeetrinker war gegenüber den 
Nichttrinkern um 43 % vermindert, wobei dieser Effekt 
besonders bei den Studienteilnehmern mit noch nicht 
deutlich erhöhtem Blutdruck (<160 mm Hg syst., <100 
mm Hg diast.) beobachtet wurde. Der protektive Effekt 
ließ sich vor allem durch eine Verminderung von Aor-
tenstenosen erklären. Die positiven Kaffeeeffekte wurden 
von den Autoren insbesondere auf den Koffeingehalt des 
Kaffees zurückgeführt, da für entkoffeinierten Kaffee kein 
Schutzeffekt nachweisbar war. 
Auch in der GISSI-Studie wurde der Effekt des Kaffeekon-
sums untersucht (7). In dieser großen Untersuchung an 
über 11.000 Patienten nach Myokardinfarkt konnte inner-
halb eines Nachbeobachtungszeitraums von 3,5 Jahren 
kein Einfluss des Kaffees auf kardiovaskuläre Ereignisse 
festgestellt werden. Untersuchungen aus Schweden bele-
gen nicht nur keine Risikoerhöhung durch Kaffeekonsum 
bei Patienten nach Herzinfarkt, sondern lassen sogar einen 
Schutzeffekt als wahrscheinlich erscheinen. Eine Kohorten-
studie an 1.369 Patienten zeigte ein nahezu halbiertes Risi-
ko für einen Reinfarkt mit steigendem Kaffeekonsum (8).
Die Bedeutung von Kaffee für die Koronarverkalkung 
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als wesentlicher Risikofaktor für koronare Herzkrankheit 
wurde auch bei 1.570 älteren Teilnehmern der Rotterdam 
Studie (9) untersucht. Bei Männern wurde kein Kaffee-
effekt auf Koronarverkalkung gefunden, während bei 
Frauen dieses Risiko um ca. 50 % reduziert war.
Die Evaluierung der Daten der Nurses-Health-Studie mit 
83.076 Probandinnen, die über einen Zeitraum von 24 
Jahren hinsichtlich des Auftretens von Krankheiten be-
obachtet wurden, ergaben keinen Hinweis auf eine Erhö-
hung des Schlaganfallrisikos mit steigendem Kaffeekon-
sum. Im Gegenteil konnte sogar ein leichter Schutzeffekt 
festgestellt werden. In der Gruppe von Frauen, die mehr 
als 4 Tassen Kaffee pro Tag tranken, sank das Schlaganfall-
risiko um 20 % (10).
Kaffee enthält eine Vielzahl pharmakologisch aktiver 
Substanzen. Die pharmakologischen Effekte des Koffeins 
auf den Blutdruck sind lange bekannt, allerdings ver-
schwinden sie bei regelmäßigem Kaffeekonsum innerhalb 
einer Woche (11). Der cholesterinerhöhende Effekt von 
Kaffee ist hauptsächlich auf das Diterpen Cafestol zurück-
zuführen, das jedoch bei Zubereitung von Filterkaffee vom 
Filterpapier zurückgehalten wird (11). Homocystein wird 
sowohl durch Koffein als auch durch die im Kaffee enthal-
tene Chlorogensäure erhöht, allerdings ist gegenwärtig 
nicht klar, ob Homocystein kausal mit kardiovaskulären 
Erkrankungen verbunden ist (11).
Der positive Effekt von Kaffee insbesondere bei Frauen 
lässt sich möglicherweise dadurch erklären, dass Kaffee 
eine wichtige Quelle für Phytoöstrogene, insbesondere 
Daidzin, Genestein und Formononetin darstellt (9). Phyto-
östrogene ersetzen nach der Menopause Östrogen und 
schützen dadurch vor Herzerkrankungen. Der Schutzeffekt 
von Kaffee lässt sich aber ebenso durch einen antient-
zündlichen Effekt erklären, bei Kaffeetrinkerinnen waren 
die Entzündungsmarker C-reaktives Protein und E-Selektin 
vermindert (12).
Eine umfangreiche Übersichtsarbeit (13) gelangt zu dem 
Schluss, dass zwischen akuten und langfristigen Effekten 
des Kaffeekonsums unterschieden werden muss, wobei 
der akute Konsum möglicherweise koronare Ereignisse 
triggern kann, während der langfristige Konsum keine 
negativen Aspekte aufweist.
Eine weitere Ursache für unterschiedliche Ergebnisse in 
den Untersuchungen zu Kaffee und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen ist eventuell auch in der unterschiedlichen gene-
tischen Prädisposition der Studienteilnehmer zu sehen. 
Bei Herzinfarktpatienten fand sich hochsignifikant häufiger 
eine Variante des CYP1A2-Gens, welches Cytochrom P450 
codiert (14). Diese Genvariante hat eine verminderte Indu-
zierbarkeit des Cytochroms zur Folge. Da das Genprodukt 
– Cytochrom P450 – in der Leber für die Metabolisierung 

von Koffein verantwortlich ist, wird bei den Trägern der 
Genvariante Koffein langsamer abgebaut.
Ein wichtiger Faktor hinsichtlich des Zusammenhangs 
zwischen kardiovaskulären Erkrankungen und Kaffee 
ist sicherlich darin zu sehen, dass insgesamt das Typ-2-
Diabetes-Risiko durch Kaffeekonsum vermindert wird. Da 
der Diabetes ein wesentlicher Risikofaktor hinsichtlich des 
Auftretens von Herz-Kreislauferkrankungen ist, lässt sich 
allein hiermit bereits ein positiver Einfluss des Kaffees in 
großen Populationsstudien erklären.

Habitueller Kaffeekonsum und 
Schutz vor Typ-2-Diabetes

Daten zu den langfristigen Auswirkungen regelmäßigen 
Kaffeekonsums zeichneten in den letzten Jahren ein in sei-
ner Deutlichkeit für viele durchaus überraschendes Bild. 
Im Jahr 2002 ergab eine prospektive Untersuchung bei 
17.000 Personen ein substanziell geringeres Diabetesrisiko 
bei jenen Personen mit einem hohen Kaffeekonsum (15).

Diese Daten wurden von anderen Kollektiven bestätigt. 
Salazar-Martinez und Kollegen fanden in einer prospek-
tiven Kohortenstudie mit 41.000 Männern und 84.000 
Frauen über 12 beziehungsweise 18 Jahre eine inverse 
Beziehung zwischen der Höhe des Kaffeekonsums und 
dem Risiko für Typ-2-Diabetes (bereinigt nach Alter, BMI, 
und anderen Risikofaktoren) (17). Wie auch bei der Hoorn-
Studie waren diese Daten hinsichtlich des Alters, BMI und 
anderer Risikofaktoren statistisch adjustiert, das heißt, die 
Gruppen wurden durch mathematische Berechnungen 
vergleichbar gemacht, sodass der Kaffeekonsum zu einem 
unabhängigen Faktor wurde.

Sowohl eine 2004 veröffentlichte große Kohortenstudie 
aus Schweden (18), eine holländische prospektive Studie 
mit 2.400 Personen (16) als auch die Auswertung von 
16.000 über durchschnittlich zwölf Jahre prospektiv unter-
suchten Personen aus Finnland (19) kamen zum gleichen 
Ergebnis: Mit steigendem Kaffeekonsum reduzierte sich 
das Risiko für eine sinkende Glucosetoleranz und die Ent-
stehung von Diabetes im Lebensverlauf.

Auswertungen weiterer Langzeitbeobachtungen bei 
88.000 Frauen jüngeren und mittleren Alters (20), 29.000 
Frauen nach der Menopause (21), 17.000 Männern und 
Frauen mittleren Alters retrospektiv (22) und 12.000 pro-
spektiv über zwölf Jahre beobachteten (23) sowie älteren 
Männern und Frauen (24) ergaben übereinstimmend ein 
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geringeres Auftreten von verschlechterter Glucosetole-
ranz, abnormer Glucosetoleranz und Typ-2-Diabetes mit 
steigendem Kaffeekonsum. Die Beziehungen blieben 
auch hier nach Bereinigung von Co-Variablen wie Alter, 
Rauchen, Alkoholkonsum, Herz-Kreislauf-Krankheiten, BMI, 
Bewegung u. a. statistisch signifikant bestehen.

Das Mortalitätsrisiko in der Risikopopulation von Diabeti-
kern wird durch Konsum von Kaffee nicht gesteigert. Eine 
Untersuchung an 3.497 Diabetikern ohne kardiovaskuläre 
Erkrankung bei der Erstuntersuchung, zeigte im „Follow 
up“ keine Beeinflussung des kardiovaskulären oder 
Mortalitätsrisikos bei regelmäßigen Konsum von mehr als 
4 Tassen Kaffee pro Tag im Vergleich zu Nicht-Kaffeetrin-
kern (25).

Ursachen möglicher Diabetes-Schutzwirkungen 
von Kaffee
Mit dem Getränk Kaffee werden eine Vielzahl physiolo-
gisch bedeutsamer Substanzen zugeführt. Je langfristiger 
der Betrachtungszeitraum, desto weniger lassen sich 
deshalb gesundheitsrelevante Koffeineffekte von denen 
anderer Wirkstoffe trennen. 
Die Langzeitfolgen von Koffein scheinen sich von den 
Akutwirkungen jedenfalls zu unterscheiden. So führte im 
Tierversuch mit pankreatektomierten diabetischen Ratten 
eine mehrmonatige Zufuhr einer Koffeinlösung zu einer 
Verbesserung der Insulinsensitivität sowie der Beta-Zell-
funktion (26).
Koffein regt auch beim Menschen die Thermogenese und 
Lipolyse an und kann langfristig zu einem verbesserten 
Muskel/Fett-Verhältnis beitragen (27). 
Die Mehrzahl der bisher vorliegenden Tier- und Human-
studien sprechen dafür, dass die Hauptursachen für die 
beobachteten Anti-Diabetes-Wirkungen von Kaffee über-
wiegend außerhalb des Koffeins zu suchen sind.

Antioxidative Effekte des Kaffees
Oxidativer Stress spielt bei der Entstehung des Diabetes 
mellitus eine zentrale Rolle (verstärkte Radikalbildung 
durch die erhöhte Glucoseoxidation, nichtenzymatische 
Glykierung von Proteinen sowie Lipidperoxidation) (28). 
Die oxidative Abwehr ist bei Typ-2-Diabetikern reduziert 
beziehungsweise entsprechend überfordert (29). Bekann-
te Determinanten der oxidativen Abwehr beim Menschen 
sind vor allem der Verzehr von Obst und Gemüse (30, 31).

Kaffee enthält im verzehrfertigen Produkt eine Vielzahl 
von Substanzen mit potenziell antioxidativer Wirkung, 
wie Melanoidine, Chlorogensäure (32). Aus Chlorogen-
säure beim Röstprozess entstehende Quinide scheinen 
beispielsweise unmittelbar die Insulinsensitivität zu 
verbessern (33, 34). Wie eine norwegische Erhebung 
zeigte, trägt ein durchschnittlicher Kaffeekonsum wesent-
lich (66 %) zur Gesamtzufuhr an Antioxidantien bei (35). 
Chlorogensäure und weitere Kaffeebestandteile schei-
nen außerdem unmittelbar die Glucoseaufnahme und 
die Hormonsekretion zu beeinflussen (36). Die im Kaffee 
enthaltenen Melanoidine haben eine hemmende Wirkung 
auf das Angiotensin-Converting-Enzym und wirken daher 
als natürlicher ACE-Hemmer (37).
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Kaffee und Tumorerkrankungen

Sowohl tierexperimentelle Untersuchungen als auch eine 
große Zahl von Fall-Kontroll- und epidemiologischen 
Studien zeigen keinen verstärkenden Einfluss von Koffein 
bzw. Kaffee auf die Krebsentstehung (38). Als Ausnahme 
wurde in verschiedenen Untersuchungen eine Erhöhung 
des Blasenkrebs- sowie des Eierstockkrebsrisikos bei 
Kaffeekonsumenten beschrieben. Hinsichtlich des Blasen-
krebses lässt sich der Effekt durch zusätzliche beeinflus-
sende Faktoren wie Rauchen erklären, sodass insgesamt 
der Kaffeeeffekt auf Blasenkrebs als gering angesehen 
werden kann (39). 
Während eine Metaanalyse eine geringfügige, allerdings 
nicht signifikante Assoziation zwischen Eierstockkrebs 
und Kaffeekonsum beschrieb (40), konnte dieser Effekt in 
einer weiteren großen Fall-Kontroll-Studie nicht gefunden 
werden. Für Frauen in der Postmenopause ergab sich 
sogar ein Schutzeffekt ab einem Konsum von mehr als 2,5 
Tassen Kaffee pro Tag (41). Die Iowa-Women´s-Health- 
Studie hingegen beschrieb eine moderate Risikoerhö-
hung ab einem Konsum von 5 Tassen Kaffee pro Tag, der 
auf den Koffeingehalt zurückgeführt werden kann, da 
entkoffeinierter Kaffee diesen Effekt nicht aufwies (42).
Einen bedeutenden Schutzeffekt scheint regelmäßiger 
Kaffeekonsum gegenüber dem Auftreten von Krebs der 
Gebärmutter zu besitzen. Eine neue prospektive Studie 
aus Japan beschrieb eine dosisabhängige Reduzierung 
des Risikos um bis zu 62 % bei steigendem Kaffeekonsum 
(43). Eine kürzlich publizierte Fall-Kontroll-Untersuchung 

aus den USA belegt ebenfalls einen schützenden Effekt 
von Kaffee, mit einer Risikoreduzierung um bis zu 53 % 
(44). Eine Metaanalyse fasst die zuvor publizierten Ergeb-
nisse zusammen mit dem Resultat, dass Kaffeekonsum 
eine signifikant inverse Beziehung zum Risiko für Krebs 
der Gebärmutter aufweist (45). Über die Kausalität bzw. 
potenzielle Mechanismen des Kaffeeeffekts kann bisher 
jedoch nur spekuliert werden.
Der positive Einfluss des Kaffeekonsums auf die „Leber-
werte“ ist seit vielen Jahren bekannt. Bereits 1986 hatte 
eine Studie aus Skandinavien eine negative Korrelation 
von gamma-GT-Werten mit dem Kaffeekonsum beschrie-
ben (46). Weitere Untersuchungen aus Italien und Asien 
bestätigten diese Ergebnisse (47, 48). Dabei zeigte sich 
auch, dass Kaffeekonsum mit einem niedrigeren Risiko für 
die Entwicklung einer Leberzirrhose assoziiert ist (49-51).
Eine prospektive Verlaufsstudie aus dem Jahr 2005 wer-
tete Daten des National Health and Nutrition Examination 
Survey aus, bei der mehr als 15.000 Personen in den USA 
nach ihrem Kaffee- und Teekonsum befragt und mehrmals 
nachuntersucht worden waren. Personen, die mindestens 
2 Tassen Kaffee pro Tag getrunken hatten, wiesen ein 
signifikant niedrigeres Risiko (0.36) auf, eine chronische 
Lebererkrankung zu entwickeln. Dabei wurde ein dosisab-
hängiger Effekt beobachtet: Je mehr Koffein zugeführt 
wurde, umso größer fiel die Risikominimierung für eine 
Lebererkrankung aus (52). Der Effekt von Kaffee zeigte 
sich ebenfalls beim Genuss von schwarzem Tee. Es ist also 
davon auszugehen, dass diese Wirkung durch Koffein bzw. 
Teein vermittelt wird.
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Auch bei Leberkrebs kommt dem Kaffeekonsum ein 
Schutzeffekt zu. Eine Metaanalyse zeigt eine signifikante 
Verminderung des Leberkrebsrisikos mit steigendem 
Kaffeekonsum (53). Als Ursache für den Schutzeffekt wird 
die mit dem Kaffee vermehrte Aufnahme der Antioxidan-
tien Cafestol und Kahweol sowie der Chlorogensäure und 
des Koffeins diskutiert (54), die zu einem verminderten 
Leberzirrhoserisiko beitragen und damit auch die Tumor-
entstehung hemmen. 
Insgesamt gesehen kann mit Ausnahme des Schutzes vor 
Tumoren der Leber und der Gebärmutter der Effekt von 
Kaffee auf die Tumorentstehung als gering angesehen 
werden.

Kaffee und kognitive Fähigkeiten

Die akuten Effekte von Koffein auf die kognitiven Fähig-
keiten sind umfangreich dokumentiert (38). Weniger gut 
sind die langfristigen Auswirkungen auf neurologische 
Funktionen untersucht. Smith (55) untersuchte die Häufig-
keit von Wahrnehmungsstörungen in Abhängigkeit von 
der langfristigen Koffeinzufuhr in einer epidemiologischen 
Studie mit 3.223 Probanden. Im Vergleich zu denjenigen 
Probanden, die kein Koffein zu sich nahmen, war die Häu-
figkeit von Wahrnehmungsstörungen halbiert. Über einen 
Zeitraum von 12 Monaten war zudem die Rate von klinisch 
relevanten Depressionen bei Koffeinzufuhr hochsignifikant 
um bis zu 88 % vermindert. 

Morbus Parkinson
Auch bei Morbus Parkinson ist ein relevanter präventiver 
Effekt von Kaffee zu verzeichnen. Eine britische Fall-
Kontroll-Studie zeigte sowohl ein verzögertes Ausbrechen 
der Erkrankung als auch eine längere Überlebensdauer 
mit steigender Koffeinzufuhr (56). Eine weitere Fall-
Kontroll-Studie aus den USA ergab ebenfalls ein vermin-
dertes Risiko für M. Parkinson (57). Insgesamt kommen 
beide Studien zu dem Resultat einer Risikohalbierung bei 
hohem Kaffeekonsum. 
Da die Effekte auf geistige Wahrnehmung und auf 
M. Parkinson sowohl bei Kaffee- als auch Teekonsum zu 
beobachten waren, kann davon ausgegangen werden, 
dass insbesondere Koffein und nicht andere Inhaltsstoffe 
für diesen Schutzeffekt verantwortlich ist.

Alzheimer-Demenz
Eine retrospektive Studie aus Portugal mit 54 Alzheimer-
Patienten hatte ergeben, dass der Genuss von Kaffee 
über einen Zeitraum von 20 Jahren signifikant das Risiko 
verringerte, an Alzheimer-Demenz zu erkranken (58). Zu 

einem ähnlichen Ergebnis kam eine prospektive kana-
dische Kohorten-Untersuchung mit 4.615 älteren Proban-
den (59).

Ein Review aus dem Jahr 2007 wertete noch einmal 
alle Beobachtungen für eine Assoziation zwischen dem 
Alzheimer-Risiko und dem Kaffeekonsum aus (60). 
Insgesamt handelte es sich um 2 Fall-Kontroll-Studien 
und 2 Kohorten-Studien, die zwischen 1990 und 2002 
durchgeführt worden waren. Die Autoren des Reviews 
kommen zu dem Schluss, dass sich aus diesen Studien 
ein offensichtlicher schützender Effekt des Kaffeekonsums 
auf das Alzheimer-Risiko ableiten lässt. Wegen der in den 
Studien verwendeten heterogenen Methoden weisen sie 
allerdings darauf hin, dass für eine endgültige Bewertung 
der Kaffeewirkungen auf das Alzheimer-Risiko weitere 
prospektive Studien benötigt werden.

Neuere Daten hierzu lieferte eine finnische Studie aus 
dem Jahr 2009. An der Langzeit-Untersuchung mit dem 
Namen CAIDE (Finnish Cardiovascular Risk Factors, Aging 
and Dementia) hatten anfangs mehr als 2.000 Personen 
teilgenommen (61). In den Jahren 1972, 1977,1982 und 
1987 war unter anderem der tägliche Kaffeekonsum ermit-
telt worden. Die tägliche Trinkmenge wurde mit niedrig 
(0 – 2 Tassen), mäßig (3 – 5 Tassen) oder hoch (mehr als 5 
Tassen) eingestuft.
Im Jahr 1998, nach Ablauf von durchschnittlich 21 Jahren, 
konnten noch 1.409 Teilnehmer nachuntersucht werden. 
Bei diesen wurde in 61 Fällen eine Demenz diagnostiziert, 
48 davon litten unter einer Alzheimer-Demenz.
Die Auswertung ergab, dass Kaffeetrinker deutlich 
seltener an Demenz erkrankten als diejenigen, die in 
mittleren Jahren gar nicht oder nur wenig Kaffee getrun-
ken hatten. Die stärkste Risikoreduktion fand sich mit 65 
Prozent bei der Gruppe mit mäßigem Kaffeekonsum (3 – 5 
Tassen täglich). Auch nach der Bereinigung nach anderen 
Kofaktoren änderte sich nichts an diesem Ergebnis.

Kaffee und Mortalität

Aus den vorher beschriebenen Studienergebnissen lässt 
sich ableiten, dass insgesamt der Kaffeekonsum Erkran-
kungshäufigkeiten verringert. Damit sollte sich auch eine 
verringerte Mortalität ergeben. Untersuchungen zu Kaf-
feekonsum und allgemeiner Mortalität sind jedoch rar. Die 
umfangreichste Untersuchung dazu ist im vergangenen 
Jahr publiziert worden (62). Die Autoren untersuchten 
in der Health-Professionals-Follow-up-Studie (HPFS) und 
der Nurses-Health-Studie (NHS) die Assoziation zwischen 
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Nicht-lineare Beziehung zwischen Kaffeekonsum und Gesamt- bzw. kardiovaskulärer Mortalität (Abb. aus 62)
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Kaffeekonsum und allgemeiner Mortalität innerhalb 
eines Zeitraums von 18 Jahren bei Männern (HPFS) und 
24 Jahren bei Frauen (NHS). Sämtliche Todesfälle in der 
Population von 41.736 Männern und 86.214 Frauen wur-
den berücksichtigt. Der Kaffeekonsum wurde alle 2 Jahre 
berichtet. Insgesamt ergab sich in diesen beiden sehr 
umfangreichen Untersuchungen kein Hinweis auf eine 
mit zunehmendem Kaffeekonsum verbundene erhöhte 
Sterblichkeit. Im Gegenteil zeigte sich sowohl bei Frauen 
als auch bei Männern eine inverse Beziehung zwischen 
Kaffeekonsum und Mortalität (alle Todesursachen), wenn 
wesentliche andere Beeinflussungsfaktoren wie Rauchen, 
Alkoholkonsum und Body-Mass-Index berücksichtigt 
wurden. 

Dieser positive Effekt wurde insbesondere durch eine 
Abnahme von Todesfällen mit kardiovaskulärer Ursache 
bewirkt. Die Daten lassen den Schluss zu, dass die posi-
tiven Effekte des Kaffeekonsums nicht auf das im Kaffee 
enthaltene Koffein zurückgeführt werden können, da auch 
entkoffeinierter Kaffee einen Schutzeffekt zeigte. 
Es bestanden keine signifikanten Assoziationen zwischen 
dem Tod durch Krebserkrankungen und Kaffeekonsum. 
Bei Frauen zeigte sich mit zunehmendem Kaffeekonsum 
eine Abnahme der Häufigkeit von chronischen Leber-
erkrankungen und Leberzirrhose als Todesursache sowie 
von Todesfällen in Folge von Diabetes. 

Zusammenfassung

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse der vergangenen 
Jahre zeigen: Der Genuss von Kaffee kann offensicht-
lich bestimmte Krankheitsrisiken wie Typ-2-Diabetes, 
Lebererkrankungen, Alzheimer-Demenz oder Morbus 
Parkinson deutlich vermindern und besitzt daher prä-
ventivmedizinische Relevanz. Eine mögliche Ausnah-
me stellt die Situation in der Schwangerschaft dar. Ob 
die positiven Effekte des Kaffeegenusses auch noch 
für weitere Krankheitsbilder von Bedeutung sind, ist 
Gegenstand der aktuellen Forschung. Eine Redu-
zierung des Kaffeekonsums als allgemeine Gesund-
heitsempfehlung an die Bevölkerung bzw. Patienten 
erscheint jedenfalls aufgrund der aktuellen Datenlage 
nicht notwendig. 
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