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»SUCHTTHERAPIE AM PULS DER ZEIT“ - KONSUMFORMEN UND BEHANDLUNGSPFADE IM WANDEL

Selten hat sich im Bereich der Suchthilfe so viel ge-
andert wie in der aktuellen Zeit. Nicht nur, dass wir
durch die Corona-Pandemie wie mit einem Brennglas
auf bestimmte Verdnderungen gestoBen wurden,
nein, bestimmte Behandlungspfade haben sich auch
neu entwickelt. Dartber hinaus hat der Gesetzgeber
die Leistungstrager zur Erarbeitung neuer Rahmen-
vereinbarungen bzw. verbindlichen Entscheidungen
in Zusammenarbeit mit den Spitzenverbanden ver-
pflichtet.

Auf unserem diesjahrigen Kongress — das erste Mal in
Minster, nachdem wir Jahrzehnte in Heidelberg ge-
wesen sind — werden wir uns noch einmal retrospek-
tiv mit den Auswirkungen der Pandemie - und was
wir daraus gelernt haben - beschaftigen, um danach
eine philosophischen Blick auf die Veranderungen
von Sucht und Gesellschaft — ,Was verandert sich ge-
rade?” — zu werfen. Am zweiten Tag unseres Kongres-
ses stellen wir sowohl die Veranderungen, die sich aus
der neuen ICD-11 fir den Bereich Sucht und Psycho-
somatik ergeben, in den Fokus als auch die Themen
L~Sucht und Psychosomatik” sowie den ,schadlichen
Gebrauch”.

Wie gewohnt, versucht der Fachverband Sucht an-
schlieBend Uber eine Fllle von Foren bei den aktu-
ellen Themen in die Tiefe zu gehen. So werden wir
Angebote zu folgenden Themen anbieten:

Sucht und Psychosomatik,
VergUtungssatzmodell der Zukunft,
Adaption — ein unverzichtbarer Baustein
far die Zukunft,

Soziotherapie,

WalramstraRe 3

53175 Bonn

Telefon 0228 261555
Telefax 0228 215885

e ambulante Rehabilitation Sucht,
e digitale Ergdnzungen in der Therapie
(und danach),
* stoffungebundene Slchte,
* Nikotinabhangigkeit — (k)ein Behandlungsgrund?,
e illegale Drogen sowie
e Ergebnisqualitat.

Am letzten Tag wird in Form von Plenumsbeitragen
Uber die ,Quelle und Aussagefahigkeit aufgenom-
mener Daten” ebenso referiert wie Uber die Haltung
der DRV Bund zu Chancen und Entwicklungspotenzial
des Digitalen Rentengesetzes. AbschlieBend wird ein
Vortrag Uber die Alternativen einer ICD Orientierung
statt einer Fokussierung auf die Hauptdiagnose das
Themenfeld abrunden.

Eine Teilnahmebescheinigung erhidlt jeder Teilneh-
mende nach dem Kongress!!! Die Zertifizierungs-
bescheinigung bitte nur auswahlen, wenn Sie
Fortbildungspunkte iiber die Arztekammer bzw. Psy-
chotherapeutenkammer sammeln.

Der Veranstalter behalt sich zeitliche und inhaltliche
Programmanderungen aus dringendem Anlass vor.

Die Anmeldung muss Uber das auf unserer Home-
page befindliche Anmeldeformular erfolgen, Anmel-
dungen per E-Mail kédnnen nicht beriicksichtigt werden.
Anmeldeschluss ist der 1. Juni. Bei Absagen bis zum 8. Juni
ist die Halfte der Teilnahmegebiihren zu entrichten. Bei Ab-
sagen ab dem 9. Juni wird die volle Teilnahmegebiihr fallig.

Veranstaltungsort ist das Messe und Congress Centrum
Halle Miinsterland.

sucht@sucht.de
www.sucht.de
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Paul Brieler, Ewald Brandt, Nicole Bernstein &
Klaus Piischel (Hrsg,)

~Alkohol, Drogen, Verkehrs-
eignung - Schienenverkehr”

dhrend der Arbeitszeit besteht fiir Eisenbahnerin-
Wnen absolutes Alkohol- und Drogenverbot. Subs-

tanzmissbrauch ist — im Vergleich zur Gesamtbe-
volkerung — selten. Dennoch konsultieren jahrlich mehr als
1.000 Beschaftigte der Deutsche Bahn AG die betriebliche
Suchthilfe. Und immer wieder miissen technische Sicher-
heitstools die Fahrfehler angetrunkener Lokflihrer — etwa
durch eine Vollbremsung — korrigieren. Mediales Aufsehen
erregen wiederholt Ziige, die durch Bahnhofe rauschen, an
denen sie fahrplanmaBig hatten halten missen.
Alkohol- und Drogenmissbrauch kann im Schienenverkehr
schnell zu brandgefahrlichen Situationen fiihren — im vor-
liegenden Reader tragen Insider Hintergrundinformationen
zum Thema zusammen und unterbreiten Reformvorschldage.
Substanzmissbrauch auf Bahnhofen oder in Ziigen ist aller-
dings in erster Linie ein Problem von Reisenden: Fanclubs
bilden die spektakularsten Gruppen und bieten der Polizei
gern Paroli. Alkoholverbote werden hdufig mit demonstra-
tiver Missachtung quittiert. Jede Art von Eigentums- oder
Gewaltdelikten — bis zum sexuellen Missbrauch — kénnen
folgen. Autoren empfehlen, besonders aufféllige Taterln-
nen sollten deren heimatlichen StraBenverkehrsbehdrden
gemeldet werden — mit der MaBgabe, die Fahreignung per
MPU kritisch zu evaluieren. Ein groBer Teil der jahrlich etwa
1000 Suizide bzw. tddlichen Unfélle auf der Schiene steht
mit Alkohol oder Drogen in Zusammenhang.
Das Buch richtet sich an Bahn-Interessierte, an die Fachwelt
im Sucht-Bereich und in der Strafverfolgung.

152 Seiten

ISBN 978-3-95853-699-9 15,00 €
ebook

ISBN 978-3-95853-700-2 10,00 €

Preise inkl. MwsSt.

Paul Brieler, Andreas Biittner &
Klaus Piischel (Hrsg.,)

~Alkohol, Drogen, Verkehrs-
eignung — Kreuzschifffahrt”

glamourdsen, gesellschaftlich anspruchsvollen Ver-
anstaltung an. Die Realitat ist jedoch meilenweit vom

Traumschiff entfernt. In der vorliegenden Dokumentation

konkretisieren Insider die in der Forensik belegte Erkenntnis,

dass auf See eine weitaus groBere Regellosigkeit herrscht
als an Land:

- Veranstalter flllen ihre Kassen mit Alkohol-Pauschalange-
boten — ,all you can drink®. Zusatzlich bringen Urlauber
einen Proviant an Stimulanzien jeglicher Art mit — Drogen
inclusive. So reisen viele Passagiere mit einem hohen
Spiegel oder bekifft.

« Alkohol und ,Stoff* enthemmen: Diebstahl, Kérperverlet-
zungen, sexueller Missbrauch sind haufig. Polizei ist nicht
prasent, Crew-Mitglieder versuchen evtl. zu deeskalieren,
doch eine Strafverfolgung findet kaum je statt.

« Alkohol und Drogen erhdhen die Unfallgefahr: Stiirze sind
nicht selten, und regelméaBig ,geht“ ein Passagier Uber
Bord. Die Umstande bleiben fast immer ungeklart.

- Die Veranstalter achten mit einem Kontroll- und Sanktions-
katalog streng darauf, dass die Verantwortlichen in ihrer
Crew nlchtern oder fast niichtern bleiben und respek-
tabel entlohnt werden. Doch das Unter-Deck-Personal —
meist asiatische ungelernte Hilfskrédfte — leben wie Skla-
ven: Entlohnt mit zwei bis drei Euro pro Arbeitsstunde, bei
70 und mehr Arbeitsstunden pro Woche, lassen sie sich
gelegentlich volllaufen.

Der Reader klart nicht nur Gber ein Geschaftsmodell auf; er

macht auch bewusst, wie leicht Menschen zu einem Verhal-

ten verfuhrbar sind, das ihnen in ihrem birgerlich geregelten

Alltag zumindest peinlich wére.

D en Kreuzfahrten hangt gelegentlich das Image einer
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ISBN 978-3-95853-539-8 15,00 €
ebook

ISBN 978-3-95853-540-4 10,00 €

Preise inkl. MwsSt.
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Editorial

Wolfgang Beiglbock

Wissenschaftliche Artikel zum Thema Koffein
beginnen in auffalliger Haufigkeit mit Satzen
wie , Koffein ist die am haufigsten konsumierte
psychoaktive Substanz weltweit”. Als jahrzehn-
telang in der Suchttherapie tdtiger Klinischer
Psychologe und Psychotherapeut muss ich je-
doch feststellen: es ist auch die am Wenigsten
beachtete psychoaktive Substanz — obwohl in
Deutschland, Osterreich und der Schweiz der
Koffeinkonsum in den letzten 20 Jahren deut-
lich zugenommen hat und die Bevdlkerung
dieser drei Lander zu den Hochkonsumenten
in Europa und weltweit zdhlen. Jedenfalls hat
der Koffeinkonsum — wohl auch bedingt durch
das Bevolkerungswachstum der letzten Jahr-
zehnte — bereits ein Ausmaf3 erreicht, dass sich
Umweltbiologen bereits Gedanken {iber die
Verunreinigung von Gewdssern vor allem in
kiistennahen Gebieten machen (vgl. Quadra et
al., 2020).

Bei wie vielen Threr PatientInnen haben Sie
im Rahmen der Erhebung psychoaktiver Subs-
tanzen das Ausmaf des Koffeinkonsums erho-
ben? Bei meinen Vortridgen zu dem Thema ernte
ich zumeist zuerst einmal ein eher nachsichti-
ges Lacheln ob des Orchideenthemas, ehe sich
die ZuhorerInnen auf das Thema einlassen.
Dieser Umstand nimmt einen nicht wunder,
wenn man in Betracht zieht, dass selbst bei im
Suchtbereich tiatigem Gesundheitspersonal nur
58 Prozent davon ausgehen, dass es so etwas
wie eine Koffeinabhidngigkeit gibt, und dass
nur 44 Prozent glauben, dass sie in diagnosti-
sche Klassifikationssysteme Eingang finden
sollte (Budney et al.,, 2013). Andererseits ergab
eine Studie bei 6sterreichischem Pflegepersonal
(Studien zu anderem Gesundheitspersonal gibt
es nicht), dass 60 Prozent eine Koffeinabhan-
gigkeit beschreiben — gegentiber 30 Prozent in
der Gesamtbevolkerung (Langstadlinger, 2016).
Wiisste man nicht, dass es eine unzuléssige In-
terpretation ist, konnte man aufgrund der Zah-
lenverhéltnisse auf die Idee kommen, dass nur
diejenigen, die selbst eine Koffeinabhangigkeit
aufweisen, davon ausgehen, dass diese psycho-
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aktive Substanz eine Abhangigkeit verursachen
kann.

Es liegt mir fern, dies als professionelles De-
fizit zu charakterisieren — auch der Autor war
bis vor wenigen Jahren dieser Ansicht. Ich wur-
de erst durch eine Vielzahl von PatientInnen
belehrt, dass hinter deren Problemen vielleicht
doch ein tberhohter Konsum einer bisher un-
beachteten psychoaktiven Substanz steht. Der
Teil der Realitdt, den man nicht wahrnimmt,
existiert eben nicht.

Dieses Themenheft versucht dieser thera-
peutischen , Aufmerksamkeitsstérung” oder —
um es weniger pathologisch zu definieren — der
therapeutischen Unachtsamkeit ein wenig ent-
gegenzuwirken.

In seinem einleitenden Artikel beschreibt
Maximilian Gahr unter anderem die Wirkme-
chanismen von Koffein im Zentralnervensys-
tem. Er zeigt dabei aber auch auf, dass es sich
bei Koffein aus pharmakologischer und auch
toxikologischer Sicht nicht unbedingt um eine
so harmlose Substanz handelt, wie wir es im
Allgemeinen annehmen, deren medizinischer
Einsatz in einigen Anwendungsbereichen an-
dererseits durchaus indiziert ist.

Koffein war bis 2004 eine durch die WADA
(World Anti-Doping Agency) im Sport verbo-
tene Dopingsubstanz (WADA, 2022). Es wurde
allerdings nicht von der Dopingliste gestrichen,
weil es nicht wirksam wire, sondern weil die
rechtlichen Rahmenbedingungen dagegenge-
sprochen haben. In seinem Beitrag beschreibt
Patrick Diel die ergogene, leistungsfordernde
Wirkung von Koffein und dessen Einsatz im
Sport.

Es sind aber nicht nur physiologische oder
pharmakologische Aspekte, warum Koffein
mehr Aufmerksamkeit gewidmet werden soll-
te. Jorg Petry stellt in seinem Beitrag ein hand-
lungstheoretisches Konzept des alltdglichen
Kaffeekonsums vor und geht der Frage nach,
warum wir iiberhaupt Koffein konsumieren
bzw. welche Ziele wir mit dem Koffeinkonsum
erreichen wollen.



W. Beiglbock

Schon 1955 konnte Lienert zeigen, dass
die Annahme, Koffein konsumiert zu haben,
zu dhnlichen oder sogar stirkeren physiolo-
gischen Reaktionen fiihren kann, als wenn
tatsdchlich Koffein konsumiert worden wire.
Markus Schott zeigt in seinem Beitrag auf, dass
Erwartungshaltungen nicht nur bei der Wir-
kung anderer psychotroper Substanzen eine
bedeutende Rolle spielen, sondern dass das
auch fiir Koffein gilt.

Koffein hat jedoch keineswegs nur negati-
ve Wirkungen. Laura Sophie Weintritt konnte in
ihrer Studie belegen, dass Koffein — vor allem
bei erwachsenen oder in diesem Fall bei dlteren
Menschen — durchaus positive Wirkungen hin-
sichtlich Depressionsprophylaxe und Wohlbe-
finden haben kann.

In einem darauf aufbauenden Beitrag ver-
sucht der Herausgeber dieser Ausgabe den wis-
senschaftlichen Stand der Zusammenhinge
zwischen Koffein und anderen psychiatrischen
Erkrankungen darzustellen — wobei diese Zu-
sammenhange nicht immer nur positiv zu be-
trachten sind, so wie bei Depressionen.

Dieser positive Einfluss konnte bei Kindern
und Jugendlichen allerdings nicht nachgewie-
sen werden — mit Ausnahme des ADHS (vgl.
z.B. Jin et al., 2016). In diesem Zusammenhang
kommt dem Thema Energydrinks eine beson-
dere Bedeutung zu, da zunehmend durchaus
belastbare Daten aus Longitudinalstudien
zum dem Ergebnis kommen, dass wir — wenn
wir schon von sogenannten ,Einstiegsdrogen”
sprechen — eher auf Koffein denn auf andere
illegalisierte Dogen achten sollten (vgl. Barren-
se-Dias et al., 2016, oder Benkert & Abel, 2020).
Anna Krenn und Katharina Orisich gehen daher,
ausgehend von einem Paracelsuszitat, der do-
sisabhédngigen ,Gefdhrlichkeit” von Energyd-
rinks nach, die sich nicht nur auf im Hinblick
auf kombinierten Konsum mit Alkohol oder
der oben angefiihrten Problematik darstellt.

Rebecca Sabau beschaftigt sich in ihrem Bei-
trag zu diesem Heft mit der kontroversiellen
Frage, ob es {iberhaupt eine Abhdngigkeit von

Univ.-Lektor Dr. Wolfgang Beiglbock

Klinischer Psychologe (Klinische Neuropsycho-
logie), Gesundheitspsychologe, Arbeitspsychologe
(BOP) und Psychotherapeut. Seit 1982 in Sucht-
behandlung, Suchtpravention und -forschung
tatig.

wolfgang.beiglboeck@meduniwien.ac.at

Koffein gibt, wobei sich wissenschaftliche For-
schung und Diagnosekompendien des Ofteren
im Widerstreit befinden. Weiter stellt sie einen
Fragebogen vor, der als erste Orientierungshil-
fe in der Diagnostik einer Koffeinabhangigkeit
dienen kann.

Zuletzt werden vom Herausgeber die Be-
Koffeinab-
héngigkeit vorgestellt. Unabhédngig davon, ob

handlungsmoglichkeiten  einer
Diagnosemanuale die Diagnose ,Koffeinab-
héngigkeit” erlauben: es gibt Menschen, die
sich mit ihrem tiberhohten Koffeinkonsum an
Behandlungseinrichtungen mit der Bitte um
Behandlung wenden.

Abschliefsend bleibt mir nur, der Hoffnung
Ausdruck zu verleihen, dass dieses Heft einen
Beitrag dazu leisten kann, dass Koffein in der
(deutschsprachigen) Suchtforschung und vor
allem in Suchtbehandlung und -prévention
kiinftig ein wenig mehr Beachtung finden wird.
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Medizinische Anwendung, Pharmakologie
und Toxikologie von Koffein

Maximilian Gahr

Zusammenfassung

Koffein wird bei der adjuvanten Schmerztherapie, bei priméren Atemstillstinden bei Neugeborenen und
zur kurzfristigen Beseitigung von Ermiidungserscheinungen medizinisch angewendet. Der Wirkmechanismus
von Koffein als Psychostimulans in typischerweise aufgenommenen Dosierungen basiert vermutlich in erster
Linie auf einem zentralen Antagonismus von Adenosinrezeptoren (A;- und A,,-Rezeptoren), was zu einer zent-
ralen Hemmung der Adenosin-vermittelten Reduktion der Aktivitit des dopaminergen und aufsteigenden Ak-
tivierungssystems fiihrt. Die Metabolisierung von Koffein ist hautsdchlich von Cytochrom P450 1A2 abhingig,
sodass Faktoren, die die Aktivitdt von CYP 1A2 beeinflussen (z. B. Medikamente, Rauchen, Schwangerschaft),
die Pharmakokinetik von Koffein erheblich verandern konnen. Intoxikationen mit Koffein sind selten, konnen
jedoch letal verlaufen. In {iblicherweise aufgenommenen Mengen (50 bis 250 mg pro Tag) gilt Koffeingebrauch
als nicht gesundheitsschadlich.

Schliisselworter: Adenosin, Coffeinum, Kaffee, Methylxanthine, Paraxanthin

Summary

Caffeine is medically used as an adjuvant in pain therapy, in apnea of prematurity, and for the short-term
treatment of symptoms of fatigue. In doses typically administered, caffeine’s mechanism of action as a psycho-
stimulant is presumably primarily based on central antagonism at adenosine receptors (A;- und A,,-receptors),
which facilitates central inhibition of adenosine-mediated reduction of the activity of the dopaminergic and
ascending arousal system. Metabolisation of caffeine mainly depends on cytochrome P450 1A2. Thus, factors
that influence the activity of CYP 1A2 (e. g. medication, pregnancy, smoking), may change pharmacokinetics of
caffeine considerably. Intoxications with caffeine are rare, however can be fatal. Caffeine use in typical doses (50
to 250 mg per day) is not considered harmful.

Keywords: adenosine, coffeinum, coffee, methylxanthines, paraxanthine

Einleitung

Der Konsum von koffeinhaltigen Getranken
ist in zahlreichen Kulturen seit vielen Jahr-
hunderten fest verankert (Fredholm, 2011). In
Bezug auf seinen Kontext weist der historische
Koffeingebrauch eine grofle Varianz auf und
reicht von medizinischen/therapeutischen
Motiven bis hin zum Konsum koffeinhaltigen
Tees als wichtigem Element zeremonieller und
kultischer Ereignisse, insbesondere in Chi-
na (Fredholm, 2011; Weinberg & Bealer, 2002;
Mair & Hoh, 2009). Kaffee, wie er heute zube-
reitet und konsumiert wird, wurde hingegen
verhédltnisméaBig spdt entwickelt, vermutlich
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Mitte des 15. Jahrhunderts im Gebiet der heuti-
gen Republik Jemen (Fredholm, 2011; Weinberg
& Bealer, 2002; Heckmann et al., 2010). Gegen-
wartig ist Koffein das weltweit am h&ufigsten
konsumierte Psychostimulans (Burrows et al.,
2013; Nehling, 1999). Etwa 70-80 Prozent der
Bevolkerung der westlichen Industrienationen
konsumieren mit unterschiedlichen Getranken
wie Kaffee, Tee, Softdrinks und Energy Drinks
taglich Koffein (Fredholm, 2011; Heckmann et
al., 2010; Ogawa & Ueki, 2007; Verster & Koenig,
2018), Kinder und Jungendliche eingeschlossen
(Temple, 2019; Ahluwalia & Herrick, 2015).

Vor dem Hintergrund der psychotropen
Effekte von Koffein sowie der weltweit hohen
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Préavalenz seines Konsums erscheint es wichtig,
im Rahmen der drztlichen und therapeutischen
Tatigkeit tiber medizinisch relevante Aspekte
dieser Substanz informiert zu sein. In der vor-
liegenden narrativen Ubersichtsarbeit werden
daher die therapeutische Anwendung, phar-
makologische Merkmale, Wechselwirkungen
sowie Toxizitdt von Koffein erlautert.

Medizinische Anwendung

In zahlreichen Landern sind koffeinhaltige Pra-
parate fiir spezifische therapeutische Indikati-
onen verfiigbar. Gut etabliert ist, dass Koffein
die analgetische Wirkung einiger Analgetika
wie Acetylsalicylsdure oder Paracetamol erhcht
(Lipton et al., 2017; Moore et al., 2015; Derry et
al,, 2014). Koffeinhaltige Arzneimittel werden
daher adjuvant bei der Schmerz- und Migra-
netherapie verwendet (Lipton et al., 2017). Ent-
sprechende Prédparate enthalten hiufig Koffein
und ein oder sogar zwei Analgetika (z.B. Ace-
tylsalicylsdure, Ibuprofen oder Paracetamol)
und sind oft rezeptfrei (,Over-the-Counter”)
erhiltlich (Lipton et al., 2017). Bei Frithgebore-
nen wird Koffeincitrat zudem zur Behandlung
der primdren Apnoe (Vliegenthart et al., 2018;
Picone et al., 2012, Mathew, 2011) und zur Pra-
vention und Behandlung der bronchopulmona-
len Dysplasie (Shenk et al., 2018; Kugelmann &
Durand, 2011) angewendet. Zudem ist Koffein
in zahlreichen Landern der Europdischen Uni-
on rezeptfrei in der Indikation , zur kurzfristi-
gen Besserung von Ermiidungserscheinungen”,
meist in einer Wirkstdrke von 200 mg Koffein
pro Tablette, erhiltlich'. Die Anwendung von
Koffein zur Behandlung verschiedener Formen
von orthostatischer Hypotension erfolgt heute
nur noch sehr selten (Gupta & Lipsitz, 2007; On-
rot et al., 1985; Gibbons et al., 2017).

Koffein und Adenosin
bzw. Adenosinrezeptoren

In Dosierungen, wie sie typischerweise mit Kaf-
fe, Tee oder Softdrinks aufgenommen werden
(50 bis 250 mg pro Tag; McCusker, 2003), wird
als primdrer Wirkmechanismus von Koffein
ein Antagonismus an allen vier bekannten Sub-
typen von Adenosinrezeptoren (A, A,,, Ay, As)
angenommen (Pettenuzzo et al., 2008; Fisone et
al., 2004; Dunwiddie & Mansino, 2001; Borea
et al, 2018). Adenosinrezeptoren spielen bei
zahlreichen physiologischen Prozessen im zen-
tralen und peripheren Nervensystem (Calovi

' Siehe z.B. Fachinformation Coffeinum N 0,2 g Tabletten (Her-
steller: Mylan Dura GmbH).

et al,, 2019; Rodriques et al., 2018), im kardio-
vaskuldren (Reiss et al., 2019), respiratorischen
(Caruso et al., 2013) und Immunsystem (Borea
et al,, 2018; Antanioli et al., 2019) eine wichtige
Rolle. Auch bei schmerzassoziierten (Alles &
Smith, 2018; Sawnyok, 2016) und onkologischen
Prozessen (Cohen & Fishman, 2019; Vijayan et
al,, 2017), der Schlaf-Wach-Regulation (Huang
et al., 2014), neurodegenerativen (z.B. Morbus
Parkinson (Oertel & Schulz 2016), entziindli-
chen, (kardio-)ischdmischen (Dinh et al., 2017),
und Autoimmunerkrankungen (Bahreyni et al.,
2018) sowie depressiven Storungen (Cunha et
al, 2008) sind Adenosinrezeptoren involviert
und werden dort zusammen mit Adenosin und
synthetischen Adenosinrezeptoragonisten und
-antagonisten teilweise bereits seit den 1940er
Jahren als mogliche Elemente neuer Therapie-
moglichkeiten erforscht (Borea et al., 2018; Chen
et al,, 2013). Die Funktion der Adenosinrezep-
toren im menschlichen Korper wird im Allge-
meinen in zell- und gewebeprotektiven oder re-
gulativen Funktionen bei jeder Form von Stress,
z.B. Ischdamie/Hypoxie oder Trauma, gesehen
(Jacobson et al., 2019). Agonismus (Stimulation)
am A,-Rezeptor bewirkt eine Reduktion der
Herzfrequenz sowie Verlingerung der atrio-
ventrikuldren Uberleitungszeit bzw. Induktion
eines transienten atrioventrikuldren Blocks und
Reduktion metabolischer Aktivitit im Gehirn
mit verminderter Freisetzung synaptischer Ve-
sikel, am A,,-Rezeptor eine Suppression von
Immunzellen, Dilatation der Koronararterien,
Modulation der Neurotransmission im ZNS
in einigen Transmittersystemen und grund-
sdtzlich eine Hemmung zentraler neuronaler
Erregung (iiber pra- und postsynaptische Ef-
fekte), am A,;-Rezeptor eine Freisetzung von
Entziindungsmediatoren, Bronchokonstriktion
und Osteoblastendifferenzierung und am A,-
Rezeptor Relaxation des kardialen Myokards,
Kontraktion glatter Muskulatur, kardioprotek-
tive Effekte bei kardialer Ischdmie und Hem-
mung neutrophiler Degranulation (Borea et al.,
2018; Cunha et al., 2008; Fredholm & Abbrac-
chio, 1997; Stockwell et al., 2017). A-Rezeptoren
sind vor allem im Gehirn, Riickenmark, Auge,
Herz, in den Nebennieren, und in geringerem
Ausmaf auch im Muskel- und Fettgewebe lo-
kalisiert (Borea et al., 2018; Jacobson et al., 2019;
Fredholm et al, 2000, 2001). A,,-Rezeptoren
sind in erster Linie in der Milz, dem Thymus,
im Gehirn und geringer in Herz, Lunge und
Blutgefdflen exprimiert (Borea et al., 2018; Jacob-
son et al., 2019; Fredholm et al., 2000, 2001). A ;-
Rezeptoren sind vor allem in Coecum, Colon,
der Blase und der glatten Muskulatur der Bron-
chien lokalisiert (Borea et al., 2018; Jacobson et
al., 2019; Fredholm et al., 2000, 2001).
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Wirkmechanismus und Pharmako-
dynamik von Koffein im zentralen
Nervensystem

Da insbesondere Aj- und A,,-Rezeptoren im
Gehirn exprimiert sind (Ferré, 2008), werden
primér diese Rezeptoren mit den neuropsych-
iatrischen bzw. stimulierenden Effekten von
Koffein in Verbindung gebracht (Fisone et al.,
2008; Yu et al,, 2009; Daly et al., 1994). Beachtet
werden muss dabei jedoch, dass die Mechanis-
men, die den stimulierenden Effekten von Kof-
fein zugrunde liegen, nicht vollstandig verstan-
den sind (Willson, 2018) und sich die folgenden
Erlduterungen auf ,tiblicherweise” konsumier-
te Mengen von Koffein (50 bis 250 mg pro Tag,
Heckmann et al., 2010; McCusker et al., 2003) be-
ziehen, da bei grofieren aufgenommenen Men-
gen von Koffein andere Wirkmechanismen in
den Vordergrund treten (Willson, 2018).

Koffein kann durch Antagonismus an zent-
ralen A,,-Rezeptoren von funktionellen Einhei-
ten (bestehend aus striatalen A,,-Rezeptoren
und Dopamin-D,-Rezeptoren, die sich zu He-
tero- und Tetrameren assoziieren (Ferré, 2018;
Bonaventura et al., 2015; Ferré et al., 1993, 2015;
Azdad et al., 2009) die D,-Rezeptor-Aktivierung
verstarken und dadurch psychomotorische Ak-
tivierung erzeugen (Ferré, 2016, Bonaventura et
al., 2015; Navarro et al.,, 2014). Gegenwirtig wer-
den daher insbesondere die Effekte von Koffein
an den striatalen A,,-D,-Rezeptor-Heteromeren
mit den ,psychostimulierenden” Effekten von
Koffein assoziiert (Ferré, 2016). Andere Prozes-
se scheinen dabei jedoch auch relevant zu sein:
Koffein erhoht die dopaminerge Neurotrans-
mission auch {iiber eine Blockade prasynapti-
scher striataler A,-Rezeptoren, die die Freiset-
zung von Glutamat und Dopamin modulieren
(Quarta, Borycz et al., 2004; Ciruela et al., 2006),
und postsynaptischer A,-Rezeptoren, die He-
teromere mit D-Rezeptoren der GABAergen
striato-nigralen Neuronen bilden (Ferré et al,,
1997, Ferré 2008). Vereinfacht gesagt erzeugt
Koffein durch die Antagonisierung der Effekte
von Adenosin an A,,-D,-Rezetor-Heteromeren
»indirekt” eine verstdrkte dopaminerge Neu-
rotransmission und tiber pra- und postsynapti-
sche Effekte an zentralen A,-Rezeptoren eine —
jedoch im Vergleich mit , prototypischen” Psy-
chostimulantien wie Aphetamin, Kokain oder
Kathinon (,Badesalze”) sehr viel geringer aus-
gepragte — direkte Dopaminfreisetzung (Quar-
ta, Borycz et al.,, 2004; Quarta, Ferré et al., 2004;
Solinas et al., 2002; Borycz et al., 2007).

Bei der Betrachtung der Mechanismen,
die Koffein-assoziierten psychostimulieren-
den Effekten zugrunde liegen, miissen neben
Verdnderungen der dopaminergen Neuro-
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transmission auch die Effekte von Koffein auf
die Schlaf-Wach-Regulation beachtet werden
(Ferré, 2010): Adenosin hat schlafinduzierende
Effekte bzw. erzeugt Miidigkeit nach anhalten-
der Wachheit (Huang et al., 2014; Lazarus et al.,
2019). Die extrazelluldare Adenosinkonzentrati-
on steigt mit zunehmender Wachzeit im Kortex,
Hypothalamus und basalen Vorderhirn und
sinkt wihrend des Schlafs (Huang et al., 2014;
Basheer et al., 2004; Porkka-Heiskanen 2000;
McCarley, 2007). Der Anstieg der extrazellu-
laren Adenosinkonzentration moduliert tiber
A,-und A,,-Rezeptor-assoziierte inhibitorische
Prozesse das aufsteigende Aktivierungssystem
(McCarley, 2007, Huang et al., 2005; Szymusiak
& McGinty, 2008; Lazarus et al., 2011). Adenosin
wird daher als wichtiger homdostatischer Re-
gulator des Schlaf-Wach-Rhythmus betrachtet
(Huang, 2014). Durch Antagonismus an A;- und
A, -Rezeptoren im Gehirn durch Koffein wer-
den die o. g. somnogenen Effekte von Adenosin
reduziert, was die ,wachmachenden” Effek-
te von Koffein zum Teil erklart (Huang, 2014;
Ferré, 2016).

Zuletzt sind auch die Effekte der Metaboli-
ten von Koffein (siehe weiter unten) zu beach-
ten: Paraxanthin als der Hauptmetabolit von
Koffein fiihrt ebenfalls zu einer psychomotori-
schen Aktivierung und direkten Dopaminfrei-
setzung im Striatum, die sogar stdrker als bei
Koffein ausgepragt zu sein scheint (Ferré 2016,
Orra et al, 2013), wobei diese Effekte partiell
Adenosin-unabhéangig sind (Orru et al., 2013).

Zusammenfassend beruhen die (klini-
schen) Effekte von in ,iiblichen” Dosierun-
gen aufgenommenem Koffein (50 bis 250 mg)
(Heckmann et al., 2010; McCusker et al., 2003) in
erster Linie auf einer zentralen Hemmung der
Adenosin-vermittelten Reduktion der Aktivitat
des dopaminergen und aufsteigenden Aktivie-
rungssystems (Ferré, 2016). Bei Aufnahme von
sehr viel hoheren Mengen von Koffein treten
andere Koffein-assoziierte Effekte auf (u.a.
Hemmung der Phosphodiesterase, intrazellu-
lare Calciumfreisetzung, Inhibition von Natri-
umkanilen und der Acetylcholinesterase etc.),
die insbesondere mit toxikologischen Effekten
von Koffein in Verbindung gebracht werden
(Willson, 2018).

Pharmakokinetik

Nach der oralen Aufnahme von Koffein in Ge-
tranken wird es rasch (nach etwa 20-45 Minu-
ten; Liquori et al.,, 1997, Arnaud, 2011; White et
al., 2016; Chvasta & Cooke, 1971) und nahezu
vollstandig (99 %) im Gastrointestinaltrakt (in
erster Linie im Duodenum, Jejunum und Ileum)
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absorbiert (Arnaud, 2011; Nawrot et al., 2003;
Mumford et al., 1996). Es unterliegt keinem re-
levanten First-Pass-Effekt (Willson, 2018; White
et al, 2016) und die maximalen Koffein-Plas-
makonzentrationen (c,,) sind nach etwa 0.5
bis 2 Stunden erreicht (Willson, 2018; Liquori et
al., 1997; Arnaud, 2011; Chvasta & Cooke, 1971;
Nawrot et al., 2003; Blanchard & Sawers, 1983).
Die gleichzeitige Einnahme von Nikotin, Alko-
hol oder anderen Medikamenten sowie Alter,
Geschlecht und genetische Faktoren scheinen
keinen relevanten Einfluss auf die Absorption
von Koffein zu haben (Willson, 2018; Arnaud,
2011). Das resorbierte Koffein gelangt infolge
seiner Amphiphilie bzw. seiner lipophilen An-
teile (Oestreich-Janzen, 2016) sowie der sehr
begrenzten Plasmaproteinbindung (10-35 %)
(Sawynok & Yaksh, 1993) durch Membranen
in alle Gewebe (Arnaud, 2011; Carrillo & Be-
nitez, 2000) und penetriert auch die Blut-Hirn-
Schranke (Arnaud, 2011; Sawynok & Yaksh,
1993). Eine Akkumulation von Koffein in Ge-
weben ist nicht bekannt (Arnaud, 2011; Carrillo
& Benitez, 2000). Koffein unterliegt einer line-
aren bzw. Eliminationskinetik erster Ordnung
(Willson, 2018). Bei hoheren aufgenommenen
Dosierungen oder Saturierung der Metabolisie-
rung kann eine nicht-lineare Kinetik und deut-
lich reduzierte Clearance auftreten (Willson,
2018; Arnaud, 2011; Kaplan et al., 1997).

Koffein (1,3,7-Trimethylxanthin) wird pri-
mér in der Leber tiber Cytochrom P 450 (CYP)
1A2 zu Paraxanthin (1,7-Dimethylxanthin) me-
tabolisiert (Arnaud, 2011; Bonati et al.,, 1982).
Paraxanthin stellt den Hauptmetaboliten (etwa
80 %) von Koffein dar und ist ebenfalls phar-
makologisch aktiv (Orrd, 2013). Theophyl-
lin (1,3-Dimethylxanthine) und Theobromin
(3,7-Dimethylxanthin) sind die weiteren, eben-
falls pharmakologisch aktiven Metaboliten von
Koffein und entstehen unter Einwirkung von
CYP 1A2 sowie —in einem geringeren Ausmarfs —
CYP 2E1 (Arnaud, 2011; Sawynok & Yaksh,
1993; Carrillo & Benitez, 2000). Die genannten
Metaboliten unterliegen weiteren metaboli-
schen Verdnderungen unter Einwirkung von
CYP 1A2 (Demethylierung), N-Acetyltransfera-
se 2 (Acetylierung) und CYP 3A4 oder der Xan-
thinoxidase (Oxidation) und werden schlief3-
lich als Urate im Urin ausgeschieden (Sawynok
& Yaksh, 1993; Bonati et al., 1982). Bisher sind
mehr als 25 Metaboliten von Koffein bekannt
(Willson, 2018; Mandel, 2002). Weniger als fiinf
Prozent der oral aufgenommenen Menge an
Koffein wird unverandert im Urin ausgeschie-
den (Arnaud, 2011; Sawynok & Yaksh, 1993;
Carrillo & Benitez, 2000).

Die Elimination erfolgt in erster Linie renal
(~ 90 %). Geringe Mengen (max. 5%) werden

auch fakal ausgeschieden (Arnaud, 2011; Bonati
etal, 1982; Callaban et al., 1982). Die Halbwerts-
zeit (t,,) von Koffein wird von zahleichen Fak-
toren beeinflusst (z. B. Einnahme anderer Sub-
stanzen/Medikamente, Aktivitdt zahlreicher
Leberenzyme, insbesondere CYP 1A2, Schwan-
gerschaft etc.) und unterliegt dadurch einer er-
heblichen interindividuellen Varianz, wodurch
bei Erwachsenen die t,, von Koffein zwischen
drei und sieben Stunden liegt (Arnaud, 2011;
Newton et al., 1981). Mehr als 95 Prozent des
Plasma-Koffeins werden durch CYP1A2 vom
Plasma eliminiert (Kalow & Tang, 1991; Faber
et al., 2005), sodass die t,, von Koffein stark von
der Aktivitat dieses Enzyms abhangt (Willson,
2018).

Wechselwirkungen
und Pharmakogenomik

Koffein kann bei der gleichzeitigen Anwen-
dung anderer Substanzen zu pharmakokineti-
schen und -dynamischen Wechselwirkungen
fithren.

In Bezug auf die Pharmakokinetik muss
beachtet werden, dass aufgrund der oben er-
lauterten stark Cytochrom-P450-abhdngigen
hepatischen Metabolisierung von Koffein eine
verlangerte t, insbesondere bei Anwendung/
Einnahme von Inhibitoren von CYP1A2 (z.B.
Amiodaron, Amlodipin, Ciproflocaxin, Cime-
tidin, Citalopram, Diclofenac, Fluoxetin, Flu-
voxamin, Perazin, Cimetidin, Ciprofloxacin,
Grapefruitsaft, Interferon, Levonorgestrel, Tra-
crolimus, Tranylcypromin) sowie bei Schwan-
gerschaft, Neugeborenen und Erkrankungen
der Leber auftreten kann (Willson 2018). Eine
verkiirzte t,, kann bei Einnahme von Indukto-
ren von CYP 1A2 (z. B. Broccoli, Carbamazepin,
Johanniskraut, Modafinil, Omeprazol, Pheno-
barbital, Primidon, Rifampicin, Rosenkohl,
Teriflunomid) und Rauchern (Willson, 2018)
auftreten. Auch genetische Polymorphismen
von CYP1A2 (geringer auch CYP3A4) mit in
der Konsequenz verminderter und gesteigerter
Enzymaktivitat spielen fiir die Metabolisierung
von Koffein im Einzelfall eine erhebliche Rol-
le und konnen individuell zu erheblicher Ver-
langerung oder Verkiirzung der t,, von Koffein
fithren (Rasmussen et al., 2002).

Unter Berticksichtigung der o.g. Wirkme-
chanismen und klinischen Effekte von Koffein
wird deutlich, dass Koffein in Bezug auf phar-
makodynamische Wechselwirkungen die herz-
frequenzsteigernde Wirkung von Sympathomi-
metika (z.B. Dobutamin, Ephedrin, Feboterol,
Salbutamol etc.) steigern und die sedierenden
Effekte von zentral dampfenden Subtanzen
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wie Antihistaminika und Barbituraten redu-
zieren kann (Ferré, 2016). Auf die Verstarkung
der analgetischen Effekte zahlreicher gingiger
Schmerzmittel wurde bereits hingewiesen (Lip-
ton et al., 2017, Moore et al., 2015; Derry et al,,
2014).

Toxikologie

Als grundsitzlich sicher werden taglich konsu-
mierte Mengen von 400 mg Koffein bei gesun-
den Erwachsenen (~ 5.5 mg/kg Korpergewicht
bei einem 75kg schweren Individuum) und
300 mg in der Schwangerschaft sowie 2.5 mg
Koffein/kg Kérpergewicht/Tag bei Kindern be-
wertet (Willson, 2018; Nawrot et al., 2003; Ver-
beeck, 2008; Tarka, 1982; Wikoff et al., 2017; Do-
epker et al., 2016). Dabei muss jedoch beachtet
werden, dass eine erhebliche interindividuelle
Varianz in Bezug auf die individuelle Suszep-
tibilitdt gegeniiber unerwiinschten Wirkungen
und/oder toxischen Reaktionen besteht (Wikoff
et al,, 2017). Dosierungen von Koffein, die nicht
zu unerwiinschten/toxischen Effekten fiihren,
konnen daher nicht zuverldssig definiert wer-
den (Willson, 2018; Wikoff et al., 2017). Art und
Ausprdagung von unerwiinschten Wirkungen
sind infolge der bei hoheren als den tiblichen
Dosierungen (50 bis 250 mg) wirksam werden-
den anderen pharmakodynamischen Effekte
von Koffein stark dosisabhdngig und weisen
ebenfalls erhebliche interindividuelle Varianz
auf (Willson, 2018). In der Fachinformation
von in Deutschland zugelassenen Arzneimit-
teln, die ausschliefilich Koffein als Wirkstoff
enthalten, werden folgende unerwiinschte
Arzneimittelwirkungen genannt: Tachykardie,
Schlaflosigkeit, innere Unruhe, Magen-Darm-
Beschwerden, allergische Reaktionen, Tole-
ranzentwicklung gegeniiber den meisten Wir-
kungen und Nebenwirkungen bei lingerem
Gebrauch, Auftreten von Kopfschmerzen sowie
Miidigkeit, Muskelschmerzen, Nervositat und
vegetativen Symptomen bei abruptem Abset-
zen nach langerem Gebrauch und bei Dosen
tiber 200 mg Reizbarkeit, Kopfschmerzen und
Verstarkung eines physiologischen Tremors
Intoxikationen mit Koffein kénnen bei Einnah-
me von > 1 g Koffein auftreten (Willson, 2018;
Wikoff et al., 2017; Cappelletti et al., 2018) und
sich klinisch mit kognitiven Stérungen bis
zum Delir, epileptischen Anféllen, Herzrhyth-
musstérungen, ischdmischen Reaktionen und
Rhabdomyolse manifestieren (Willson, 2018;
Wolter et al., 2018; Riku et al., 2018; Magdalan
et al,, 2017). Leichte Intoxikationen werden pri-

2 Siehe Fachinformation Coffeinum N 0,2 g (Hersteller: Mylan
dura GmbH).
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maér supportiv behandelt; ggf. konnen Auslésen
von Erbrechen, Magenspiilung und Verabrei-
chung von Aktivkohle angezeigt sein (Wikoff
et al., 2017). Bei schweren Intoxikationen, die
jedoch eher selten auftreten, kdnnen intensiv-
medizinische Uberwachung sowie Intubation,
Hamaédiolyse und/oder -filtration sowie die in-
travendse Gabe von Propranolol bei Herzrhyth-
musstorungen erforderlich sein (Wolter et al.,
2018; Riku et al., 2018; Magdalan et al., 2017; An-
drade et al., 2018; Wrenn & Oschner, 1989). Die
mittlere letale Dosis (LD50) ist interindividuell
ebenfalls erheblich variabel und liegt zwischen
150 bis 200 mg Koffein/kg Korpergewicht bzw.
3 und 10 g rasch aufgenommenen Koffeins, wo-
bei jedoch auch letale Dosierungen von 57 mg
Koffein/kg Korpergewicht berichtet wurden
(Willson, 2018; Cappelletti et al., 2018; Temple et
al., 2017). Der Konsum von Koffein zusammen
mit Alkohol erhoht das Risiko fiir Binge Drin-
king und schwere Intoxikationen (Heckmann
et al., 2010; Ferré, 2016; Willson, 2018; Temple et
al., 2017).

Interessenkonflikt

Der Autor erklart, dass keine Interessenkonflik-
te vorliegen.
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Patrick R. Diel

Zusammenfassung

Koffein gehort zu den héaufigsten pharmakologisch verwendeten Substanzen. Neben der klassischen Auf-
nahme durch Genussmittel wie Kaffee, Tee, Cola, Mate, Guarand und (in geringeren Mengen) Kakao finden wir
esin einer Vielzahl von Nahrungsmitteln und Nahrungsergédnzungsmitteln, die mit Koffein versetzt und ange-
reichert werden. Hierzu z&hlt auch ein grofies Spektrum von Produkten, die zur potenziellen Leistungssteige-
rung bei korperlicher Aktivitat vermarktet werden. All diese Produkte werden mit dem Versprechen beworben,
dass sie die korperliche Leistungsfahigkeit steigern und Koffein hierzu einen wichtigen Beitrag leistet. In der
Regel ist dies fiir derartige Produkte aber nicht in wissenschaftlichen Studien belegt. Ob Koffein prinzipiell ei-
nen leistungssteigernden Effekt hat, ist immer noch Gegenstand der wissenschaftlichen Diskussion. In jiingster
Zeit gibt es eine zunehmende Anzahl wissenschaftlicher Studien, die eine Leistungssteigerung durch Koffein
belegen. Zudem driangen neue Sportarten, im Besonderen im Bereich des E-Sports, in die moderne Gesellschaft.
Im Rahmen dieses Artikels soll der aktuelle Sachstand zum Thema ,Koffein und Doping” zusammengefasst
werden.

Schliisselworter: Koffein, Doping, korperliche Leistungsfahigkeit, Sport

Summary

Caffeine is one of the most frequently used pharmacological substances. In addition to the classic intake
through stimulants such as coffee, tea, cola, mate, guarana and (in smaller quantities) cocoa, we find it in a large
number of foodstuffs and food supplements to which caffeine has been added and enriched. This includes
a wide range of products marketed as potentially enhancing performance during physical activity. All these
products are advertised with the promise that they increase physical performance and that caffeine makes an
important contribution to this. As a rule, however, this has not been proven in scientific studies for such prod-
ucts. Whether caffeine in principle has a performance-enhancing effect is still the subject of scientific debate.
Recently, there have been an increasing number of scientific studies that prove a performance enhancement
through caffeine. In addition, new sports, especially e-sports, are entering modern society. This article sum-
marizes the current state of affairs on the subject of ‘caffeine and doping’.

Keywords: caffeine, sports, physical performance, doping

Einleitung Tabletten, Kapseln sowie eine Vielzahl von

Pulvern. All diese Produkte werden mit dem

Koffein gehort zu den haufigsten pharmako-
logisch verwendeten Substanzen. Neben der
klassischen Aufnahme durch Genussmittel wie
Kaffee, Tee, Cola, Mate, Guarana und (in gerin-
geren Mengen) Kakao finden wir es in einer
Vielzahl von Nahrungsmitteln und Nahrungs-
ergdnzungsmitteln, die mit Koffein versetzt
und angereichert werden. Hierzu z&hlt auch ein
groles Spektrum von Produkten, die zur po-
tenziellen Leistungssteigerung bei korperlicher
Aktivitat vermarktet werden. Beispiele hierfiir
sind Energydrinks, Energyriegel, Gele, Shots,

Versprechen beworben, dass sie die korperliche
Leistungsfidhigkeit steigern kénnten und Kof-
fein hierzu einen wichtigen Beitrag leisten. In
der Regel ist dies fiir derartige Produkte aber
nicht in wissenschaftlichen Studien belegt. Ob
Koffein prinzipiell einen leistungssteigernden
Effekt hat, ist immer noch Gegenstand der wis-
senschaftlichen Diskussion. Tatsdchlich stand
Koffein von 1984 bis 2004 auf der Dopingliste
des Internationalen Olympischen Komitees
(IOC). Die Welt-Anti-Doping-Agentur (WADA)
hat Koffein im Jahr 2004 von der Liste der ver-
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botenen Substanzen gestrichen. Diese Entschei-
dung bedeutet jedoch nicht, dass Koffein keine
leistungssteigernden Effekte hat. Die Griinde
hierfiir waren eher regulatorischer und recht-
licher Natur. Koffein steht nach wie vor auf der
sogenannten Monitoringliste der WADA und
ist auch im Pferdesport verboten (Deutsche
Reiterliche Vereinigung, 2020). In jlingster Zeit
gibt es eine zunehmende Anzahl wissenschaft-
licher Studien, die eine Leistungssteigerung
durch Koffein belegen. Zudem dringen neue
Sportarten, im Besonderen im Bereich des E-
Sports, in die moderne Gesellschaft. Im Rah-
men dieses Artikels soll der aktuelle Sachstand
zum Thema ,Koffein und Doping” zusammen-
gefasst werden.

Wie funktioniert Doping?

Um die Relevanz der Einnahme von Koffein
fiir das Doping beschreiben zu kénnen, soll zu-
néchst die Begrifflichkeit und Funktionsweise
von Doping erklart werden. Der Begriff ,Do-
ping” stammt aus dem Englischen und leitet
sich ab vom Verb ,to dope” (= Drogen verab-
reichen). Urspriinglich verwendet wurde das
Wort in Stidafrika als Bezeichnung fiir einen
schweren Schnaps, dem so genannten ,Dop”.
Doping als der Begriff fiir Drogenmissbrauch
tauchte im Jahr 1889 zum ersten Mal in einem
englischen Lexikon auf und bezeichnete dort
die Verabreichung einer Mischung aus Opium
und verschiedenen Narkotika an Rennpferde.
Zu Beginn des 20. Jahrhunderts wurden Dro-
gen wie Kokain, Morphin, Strychnin und Kof-
fein als ,Dopingmittel” bezeichnet. Seit den
1930er-Jahren wird das Wort fiir die Begriff-
lichkeit der Leistungssteigerung durch Medi-
kamente im Sport verwendet (Verroken, 2000).
Ab dem Jahr 1968 (Grenoble und Mexiko) wer-
den Dopingkontrollen bei Olympischen Spielen
durchgefiihrt.

Der Begriff ,,Doping” wurde im Jahr 1963
vom Europarat als ,die Verabreichung oder den
Gebrauch korperfremder Substanzen in jeder Form
und physiologischer Substanzen in abnormaler
Form oder auf abnormalem Weg an gesunde Perso-
nen mit dem einzigen Ziel der kiinstlichen und un-
fairen Steigerung der Leistung fiir den Wettkampf”
definiert.

Im Jahr 1977 definierte der Deutsche Sport-
bund Doping als den , Versuch unphysiologischer
Steigerung der Leistungsfihigkeit durch Anwen-
dung von Doping-Substanzen (...)". Diese Defi-
nition erwies sich jedoch als zu unprazise, um
daraus verbindliche Antidopingregularien ab-
zuleiten.
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Bei der Welt-Doping-Konferenz im Jahr
1999 in Lausanne wurde eine neue Definition
festgelegt, die Doping durch eine Liste verbote-
ner Mittel und Verhaltensweisen bestimmt. Als
Grundlage diente ein Entwurf des IOC. Darin
ist Doping definiert als

,1. der Gebrauch eines Hilfsmittels (Substanz
oder Methode), das potenziell gesundheitsgefiihr-
dend ist und die sportliche Leistung des Athleten
verbessert”, sowie als

2. die Anwesenheit einer Substanz im Korper
eines Athleten, die auf der Liste, die dem gegen-
wiirtigen Medical Code beigefiigt ist, aufgefiihrt
ist, oder der Gebrauch einer Methode, die auf die-
ser Liste aufgefiihrt ist.”

Seit dem 1. Januar 2004 gilt die Doping-Defini-
tion der WADA. Sie erweiterte die IOC-Regeln.
Die verschiedenen Abschnitte der Definition
sind in den Artikeln 1 und 2 des World Anti-
Doping Codes zusammengefasst (WADA, 2021).
Die WADA aktualisiert die im Wettkampf und/
oder im Training verbotenen Substanzen und
Verfahren seitdem jahrlich.

Arzten ist es durch die Berufsordnung ver-
boten, mit Hilfe von Pharmaka oder anderen
Substanzen, Behandlungen zum Zwecke der
Leistungssteigerung vorzunehmen. Das Be-
rufsgericht fiir Arzte in PFreiburg bezeichnete
in seinem Urteil im Jahre 1992 jede Form der
medizinisch nicht indizierten medizinischen
Intervention als Doping (Bezirksberufsgericht
fiir Arzte in Freiburg, 1992).

Im Allgemeinen ist der Glaube verbreitet,
Doping wirke wie eine Art Zaubertrank und
verhelfe zu ilibermenschlichen Kriften. Diese
Einschdtzung ist allerdings vollig falsch. Viel-
mehr liegt die Leistungssteigerung, die durch
medikamenttdse oder andere Verfahren erreicht
werden kann, je nach Methode im Bereich
von funf bis 15 Prozent. Dies bedeutet, dass
durch die Anwendung von Doping lediglich
eine geringfiigige Leistungssteigerung erzielt
werden kann, die einem Athleten allerdings
zu einem Wettbewerbsvorteil gegeniiber dhn-
lich gut trainierten Konkurrenten verhilft. Da
das Ziel vieler angewendeter Methoden nicht
ausschliefllich eine Steigerung der Wettkampf-
leistung ist, sondern auch die Steigerung der
Regenerationsfahigkeit nach Wettkdmpfen im
Mittelpunkt steht, kann Doping auch statistisch
definiert werden. Wer dopt, erhoht statistisch
die Wahrscheinlichkeit in einer Tagesform zu
sein, die eine verbesserte Chance auf den Sieg
verspricht. Dies beinhaltet natiirlich, dass ein
gedopter Sportler auch gegen einen nicht ge-
dopten Athleten verlieren kann.
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Abbildung 1

Die Grundlagen der
korperlichen Leistungs-
fahigkeit und beispielhafte
Medikamente, die diese
beeinflussen konnen

Als biologische/physiologische Ziele fiir
Doping kommen alle molekularen Faktoren
in Frage, welche die Leistungsfahigkeit des
Menschen limitieren. Wesentliche Angriffs-
ziele sind die Skelettmuskulatur (Zusammen-
setzung, Masse, Regenerationsfihigkeit), die
Sauerstoffversorgung des Gewebes (Hamoglo-
bin-Konzentration im Blut, Gefdflversorgung
des Gewebes) sowie die Energie-Bereitstellung
(Abbildung 1).

Gemeinsam mit Knochen und Nerven ist
die Skelettmuskulatur essentiell fiir jegliche
korperliche Aktivitdt und bildet die Basis dieser
grundlegenden Fiahigkeit von Mensch und Tier.
Die Skelettmuskulatur ist eines der am starks-
ten entwickelten und eines der grofiten Orga-
ne des Menschen. Ihre Entwicklung gehort zu
den meist- und besterforschten Prozessen, auf
molekularer, zelluldrer und organischer Ebe-
ne. Obwohl der Skelettmuskel in seinem Auf-
bau homogen erscheint, handelt es sich um
ein plastisches System. Es besitzt zahlreiche
Moglichkeiten, auf Trainingsreize zu reagieren.
So verfiigt das System tiber Adaptationsmog-
lichkeiten, sowohl auf neuronaler als auch auf
morphologischer Ebene, die sich als Folge von
Trainingsreizen unterschiedlich stark konkreti-
sieren konnen.

Neben der Muskelfaserzusammensetzung,
der Versorgung mit Speicherstoffen (z. B. Glyko-
gen oder Fett) und metabolischen Fahigkeiten,
z.B. der effektiven Nutzung unterschiedlicher
Speicherstoffe, stellt die Versorgung der arbei-
tenden Muskulatur mit ausreichenden Mengen
an Sauerstoff einen der zentralen leistungsbe-
grenzenden Schritte fiir die Ausdauer dar. Die
wesentlichen Faktoren, die die Verfiigbarkeit
von Sauerstoff im Gewebe limitieren, sind:

e der Gasaustausch in der Lunge (Diffusions-
kapazitét),
e die Leistung des Herzens als Férderpumpe,

e die Sauerstoff-Transportfunktion des Blutes
und
e die Auspriagung des Kapillarbettes (Aus-
tauschkapazitét).
Durch verschiedene Trainingsmethoden lassen
sich diese Parameter mehr oder weniger stark
beeinflussen. Es gibt Trainingsmethoden, die
z.B. relativ rasch zu einer Herzvergrofserung,
weniger hingegen zu einer Verbesserung der
kapillaren Austauschfliche fiihren. Andere
Trainingsmethoden wiederum haben einen
recht starken Einfluss auf die Kapillarisierung
(Vermehrung der Kapillare), weniger hingegen
auf die Herzvergrofierung,.

Selbstverstandlich haben auch pharmakolo-
gische oder genetische Manipulationen dieser
Faktoren Einfluss auf die Ausdauerleistungsfa-
higkeit des Menschen. Der Gasaustausch in der
Lunge oder die Leistungsfahigkeit des Herzens
sind bisher nur unwesentlich durch derartige
Manipulationen zu beeinflussen (z. B. die Leis-
tungsfahigkeit der Lunge durch Amphetami-
ne). Dagegen kann die Sauerstoff-Transport-
kapazitdt des Blutes durch pharmakologische
Intervention dramatisch gesteigert werden.
Dies erklart die Bedeutung von Erythropoietin
als Dopingmittel zur Férderung der Hamoglo-
binsynthese — die Sauerstoffversorgung wird
verbessert (Scott & Phillips, 2005).

Die Metabolisierung von Glucose und Fett-
sduren in der Skelettmuskulatur ist der wich-
tigste Mechanismus der Energie-Bereitstellung
fiir korperliche Aktivitdt. Insbesondere fiir die
Ausdauerleistungsfahigkeit von Athleten sind
die Effektivitdt der Versorgung der Muskelzel-
len mit diesen Brennstoffen und die Qualitat
ihrer Verstoffwechslung von entscheidender
Bedeutung. Daher stellen molekulare Mecha-
nismen, die derartige Prozesse kontrollieren,
einen Ansatzpunkt fiir genetische und phar-
makologische Manipulationen zur Verbesse-
rung der Leistungsfahigkeit dar. Wegen der
Bedeutung fiir die Behandlung von ,Volksseu-
chen”, wie Adipositas, Diabetes (Typ 2, Insulin-
Insensitivitdt) und generell dem Metabolischen
Syndrom, ist in diesem Bereich eine fast un-
iiberschaubare Aktivitdt von Forschungs- und
Entwicklungsvorhaben pharmazeutischer Un-
ternehmen zu verzeichnen. Deshalb ist zu er-
warten, dass von vielen der hieraus entwickel-
ten therapeutischen Strategien auch eine akute
oder zukiinftige Gefahr fiir das Doping aus-
geht.

Ein Aspekt der korperlichen Leistungsfa-
higkeit, der bisher weitgehend beim Doping
ausgeblendet wurde, ist die Fahigkeit die mo-
torische Lernfahigkeit zu verbessern. Dies ist
ein Vorteil bei allen motorisch anspruchsvollen
Sportarten. Pharmakologische Strategien, die
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auf eine Verbesserung der kognitiven Fahig-
keiten abzielen, beispielsweise der Einsatz von
Ritalin und damit verwandte Stoffe, sind hier
besonders hervorzuheben. Diese werden im
Allgemeinen mit dem Terminus ,Neuro-En-
hancement” umschrieben.

Pharmakologische Eigenschaften
von Koffein mit Dopingrelevanz

Bei chemischen Substanzen sind es ihre phar-
makologischen Eigenschaften, die entscheiden,
ob sie sich steigernd auf die korperliche Leis-
tungsfahigkeit auswirken. Dopingrelevante
pharmakologische Eigenschaften von Koffein
sind: Anregung des Zentralnervensystems,
Erhohung der Kontraktionskraft des Herzens,
Steigerung der Herzfrequenz (Pulssteigerung),
Bronchialerweiterung (Bronchodilatation;
Mutschler et al., 2008), Ethéhung des Blutdrucks
(Julien 1997, S. 173; spektrum.de, 2021) und Akti-
vierung der intrazelluliren Adenylcyclase und
damit Steigerung der intrazelluldren Konzent-
ration von cAMP und Forderung der Glycoge-
nolyse und Lipolyse (Mutschler et al., 2008). Das
relativ breite pharmakologische Wirkspektrum
von Koffein ist stark dosisabhdngig. In gerin-
gen Dosen wirkt die Substanz in erster Linie
als Stimulans und hat eine anregende Wirkung
auf die Psyche. Der Antrieb sowie die Konzen-
tration werden gesteigert und die Miudigkeit
vermindert. In bestimmten Sportarten konnen
derartige Effekte durchaus leistungssteigend
wirken. Im Blickfeld sind hier klassisch zu-
néchst Sportarten, die eine hohe Konzentrati-
onsfahigkeit tiber ldngere Zeitraume erfordern.
Ein Beispiel hierfiir ist Schach, seit dem Jahr
1999 eine vom IOC anerkannte Sportart (I0C,
2021). Erst kiirzlich konnte in Studien belegt
werden, dass hier Koffein, dhnlich wie Methyl-
phenidat und Modafinil, tatsdchlich einen leis-
tungssteigernden Effekt haben kann (Franke et
al.,, 2017). Die Kombination von Steigerung der
Konzentrationsfahigkeit und Verminderung
der Miidigkeit ist zudem auch in neuen Sport-
bereichen wie E-Sport relevant. Gerade in der
sogenannten ,Gamer-Szene” ist der exzessive
Konsum von hochdosierten koffeinhaltigen
Getrdanken weit verbreitet. Hier muss aller-
dings angemerkt werden, dass die Frage, ob
wettkampfméfige Video- und Computerspiele
als Sport(art) bezeichnet und anerkannt werden
konnen, in der Sportwissenschaft sehr kontro-
vers diskutiert wird.

Beim Koffein wird eine anregende von einer
erregenden Wirkung unterschieden, wobei fiir
letztere eine hohere Dosis erforderlich ist. Bei
niedriger Dosierung tritt fast ausschliefllich die
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zentral anregende Wirkung des Koffeins auf.
Es werden psychische Grundfunktionen wie
Antrieb und Stimmung beeinflusst. Bei htherer
Dosierung kénnen auch physiologische Effekte
beobachtet werden, so z. B. eine Anregung von
Atemzentrum, Kreislauf und Stoffwechsel.
Koffein kann den Blutdruck erhéhen. Aller-
dings sind die Effekte vergleichsweise gering
und es treten Gewdhnungseffekte auf (spek-
trum.de, 2021). Bei hoheren Dosen greift Koffe-
in in den zelluldren Stoffwechsel ein. Hier wer-
den vor allem Effekte auf den enzymatischen
Abbau von cyclischem Adenosin-3’,5-mono-
phosphat beschrieben, einem sogenannten Se-
cond Messenger, der eine wichtige Rolle in der
Regulation zelluldrer Prozesse spielt (Mekhail-
Ishak et al., 1987). Durch die Hemmung der Ak-
tivitdt von Enzymen, die fiir den Abbau von cy-
clischem zu acyclischem AMP verantwortlich
sind, bewirkt Koffein einen Anstieg der cAMP-
Konzentration in den Zellen. Hierdurch erfolgt
wiederum eine Aktivierung der Proteinkinase
A, die gewebespezifisch Einfluss auf den Glu-
kose- und Fett-Stoffwechsel nimmt. Dies bein-
haltet die Freisetzung von Glucose in der Leber,
die Produktion von ATP zur Muskelkontrakti-
on im Skelettmuskel und die Aktivierung von
Lipasen in Fettzellen zur Verstoffwechselung
der dort gespeicherten Fette (Giordanetto &
Karis, 2012). Eine Modulation von Glucose und
Fettstoffwechsel ist in der Regel mit einer Be-
einflussung der korperlichen Leitungsfahigkeit
verbunden. Daher sind derartige Eigenschaften
von Koffein als dopingrelevant einzustufen.

Die Geschichte des Koffeins im Doping

Koffein war von 1984 bis 2004 auf der Dopinglis-
te des IOC gelistet. Aufgrund der guten Nach-
weisbarkeit von Stimulanzien, wie z. B. Katecho-
lamin-Derivaten, wurde in den 1980er Jahren in
zunehmendem Maf8 versucht, stimulierende
Wirkungen durch alternative Substanzen, z. B.
durch hohe Koffein-Dosen, zu erreichen. Das
IOC reagierte daraufhin und deklarierte Koffe-
in als verbotene Substanz (Gruppe der Stimu-
lanzien), deren Anwendung fiir den Wettkampf
verboten ist. Im Gegensatz zu vielen anderen
Substanzen, bei denen schon der Nachweis
konzentrationsunabhdngig als Dopingverstof3
gilt, wurden fiir Koffein Grenzwerte festgelegt.
Andernfalls hitte man Sportlern den Konsum
koffeinhaltiger Genussmittel wie z.B. Kaffee
oder Cola untersagen miissen. Der Grenzwert
wurde fiir Sportler bei Wettkampfen auf 12 ng/
ml Urin festgelegt. Ein nachweisbar hoherer
Wert galt als positiver Test und somit als Do-
ping. Die Festlegung dieses Grenzwertes war
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allerdings von Anfang an umstritten. Zum ei-
nen konnte schon im Jahr 1995 in Studien fest-
gestellt werden (Pasman et al.,, 1995), dass auch
Dosierungen unterhalb dieses Grenzwertes in
einer signifikanten leistungssteigernden Wir-
kung resultieren konnten. Zum anderen konnte
der Grenzwert aber auch unbeabsichtigt leicht
uberschritten werden.

Urspriinglich ging man davon aus, dass
durch das Trinken von Kaffee der Grenzwert
von 12 ug/ml Urin nicht erreicht werden kann.
Diese Aussage musste allerdings korrigiert
werden. In Untersuchungen der Deutschen
Sporthochschule Koln konnte aufgezeigt wer-
den, dass in Einzelfdllen bereits durch eine
Zufuhr von etwa 300 mg Koffein (zwei Tassen
mit je 150 ml eines stark bereiteten Kaffees) in-
nerhalb einer Stunde Urinkonzentrationen von
tiber 12 pg/ml erreicht werden konnten. Zudem
konnte nachgewiesen werden, dass bedingt
durch die Halbwertszeit des Koffeinabbaus von
etwa vier bis sechs Stunden der kontinuierliche
Genuss von koffeinhaltigen Getranken zur Ak-
kumulation der Koffeinwerte im Urin fiihren
konnte. Auch hierdurch wurde der Grenzwert
schnell tiberschritten (DSHS, 2021). Dartiber hi-
naus gibt es grofle individuelle Unterschiede im
Koffeinmetabolismus. Dies kann ebenfalls in
einer erhohten Koffein-Ausscheidung resultie-
ren (ebd.). Aus diesen Griinden wurde die Emp-
fehlung ausgesprochen, dass an Wettkampfta-
gen nicht mehr als zwei Tassen (je ca. 150 ml)
eines ,normalen” Kaffees getrunken und wih-
rend eines Wettkampfes bzw. unmittelbar nach
dem Wettkampf vor einer Dopingkontrolle auf
koffeinhaltige Getrdnke ganz verzichtet wer-
den sollte (ebd.). Dennoch kam es immer wieder
zum Nachweis positiver Dopingfalle mit Koffe-
in. So wurde z. B. am 25. Juli 2000 der spanische
Radprofi Oscar Sevilla ,positiv* auf Koffein ge-
testet und daraufhin von seinem Verband von
der Strafien-Weltmeisterschaft ausgeschlossen.

Wegen der zuvor beschrieben Unwégbar-
keiten (individueller Metabolismus, Akkumu-
lation usw.) waren derartige Entscheidungen
aber stets umstritten. Aus diesen Griinden und
basierend auf der Einschatzung, dass die leis-
tungssteigenden Effekte von Koffein gering sei-
en, hat die WADA mit Wirkung zum 1. Januar
2004 Koffein von der Liste der verbotenen Subs-
tanzen gestrichen (NADA, 2021). Jedoch wurde
Koffein im gleichen Jahr in das sogenannten
Monitoring Programm der WADA (ebd.) aufge-
nommen. In diesem Programm werden diverse
Substanzen bei Dopingkontrollen mitanaly-
siert, auch wenn sie nicht auf der Verbotsliste
stehen. Ziel ist es die Entwicklung eines po-
tenziellen Missbrauchs beobachten zu konnen.
Sollten sich die Hinweise auf eine missbrauch-

liche Verwendung zur Leistungssteigerung im
Sport hdufen, wird die betreffende Substanz
(wieder) in die Verbotsliste aufgenommen. Im
Pferdesport ist Koffein nach wie vor als Do-
pingmittel verboten (FEI, 2021). Der Weltrei-
terverband Fédération Equestre Internationale
(FEI) fiihrt in seinem Reglement Koffein als
,spezifizierte Substanz” auf. In den vergange-
nen Jahren kam es immer wieder zu positiven
Dopingfallen mit Koffein im Reitsport, beson-
ders durch kontaminierte Futtermittel.

Koffein und Doping,
wo stehen wir heute?

Seit Koffein im Jahr 2004 von der Dopingliste
gestrichen wurde, hat sich der Konsum von
koffeinhaltigen Produkten im Sport erheblich
gesteigert. Besondere Zuwichse sind hier vor
allem im Bereich des Breitensports zu ver-
zeichnen (BfR, 2019). Dies liegt zum einen an
der Entstehung neuer Sportarten wie z.B. des
E-Sports, zum anderen aber auch an der Ver-
marktung und Bewerbung von koffeinhaltigen
Produkten, die als Sporterndhrung besonders
fiir den Breitensport entwickelt werden. Dies
geht einher mit zunehmenden Bedenken be-
ziiglich der gesundheitlichen Risiken, die mit
dem Konsum hoher Koffeinmengen verbunden
sein konnten. Die Sicherheit derartiger Pro-
dukte ist umstritten. Exponierungsszenarien,
die diesbeziiglich immer wieder angesprochen
werden, umfassen die Wirkung von Koffein auf
Jugendliche, auf Erwachsene in Kombination
mit hohen korperlichen Belastungen oder Er-
krankungen, sowie die kombinierte Einnahme
von Koffein zusammen mit Alkohol oder ande-
ren pharmakologisch wirksamen Substanzen
(EFSA NDA Panel, 2015). In den vergangenen
Jahren wurde eine Reihe neuer Studien verof-
fentlicht, die leistungssteigernde Effekte von
Koffein in verschiedenen sportlichen Haupt-
beanspruchungsformen aufzeigen konnten.
Zudem diirfen heute koffeinhaltige Produkte
von Athleten frei und ohne Einschrankungen
auch im Wettkampf konsumiert werden. Daher
ist es von Interesse, ob sich dieser Sachverhalt
in einem verstirkten Konsum von Koffein im
Leistungssport widerspiegelt. Eine hervorra-
gende Moglichkeit bietet hier die Auswertung
von Daten des bereits beschriebenen Monito-
ringprogramms der WADA.

Im Jahr 2019 wurde eine Publikation verof-
fentlicht, in der Daten vorstellt werden, die ge-
eignet sind, diese Frage zu beantworten (Agui-
lar-Navarro et al., 2019). Im Rahmen des bereits
vorgestellten =~ Monitoringprogrammes  der
WADA wurden von den Autoren mehr als 7000
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Urinproben aus den Jahren 2004, 2008 und 2015
auf Koffein analysiert und verglichen. Ausge-
wertet wurden Proben von mé&nnlichen und
weiblichen Athleten aus verschiedenen Sport-
arten. Die Autoren stellten fest, dass zwischen
2004 und 2015 der Anteil der auf Koffein positiv
getesteten Proben signifikant anstieg. Hierbei
gab es deutliche Unterschiede zwischen ver-
schiedenen Sportarten. Auch die gemessenen
Hochstkonzentrationen von Koffein, die auf
die eingenommenen Koffeinmengen Riick-
schliisse zulassen, wurden sportartspezifisch
verglichen. Hierbei stellte sich heraus, dass die
hochsten Koffeinkonzentrationen im Urin in
Sportarten gemessen wurden, die als ,aerob”
bezeichnet werden. Dies sind Sportarten, in
denen die zelluldre Energieproduktion wéh-
rend des Wettkampfs im Wesentlichen durch
die oxidative Verbrennung von Sauerstoff,
Kohlenhydraten und Fetten geschieht. Diese
Sportarten werden auch als Ausdauersportar-
ten bezeichnet. In der Studie der spanischen
Kollegen konnten die hochsten Koffeinkon-
zentrationen im Urin z. B. bei Radfahrern und
Ruderern detektiert werden. Die Tatsache, dass
wissenschaftliche Studien vermehrt die Stei-
gerung der aeroben Energieerzeugung durch
Koffein belegen, korreliert also mit der Beob-
achtung, dass in Urinproben dieser Sportarten
die hochsten Koffeinkonzentrationen nachge-
wiesen wurden. Die Autoren konnten auch auf-
zeigen, dass die hochste Steigerung am Anteil
positiver Proben — was auf einen gesteigerten
Konsum hinweist — im Bereich des Schwimm-
sports, aber auch im Fufiball detektiert wurde.
Damit sind auch Sportarten betroffen, die fiir
den Breitensport von grofser Relevanz sind. Die
Daten der Publikation zeigen auf, dass die Frei-
gabe von Koffein im Leistungssport zumindest
in der untersuchten Population von spanischen
Athleten zu einem dramatischen Anstieg des
Koffeinkonsums im Wettkampf gefiihrt hat.

Im Bereich des Dopings ist es oft so, dass
Hinweise auf eine leistungssteigende Wirkung
einer Substanz oder Methode durch die Auf-
deckung eines Missbrauchs geliefert werden.
Welche physiologischen Mechanismen diese
Leitungssteigerung bewirken und in welchem
Umfang diese Leistungssteigerung erfolgt,
kann in Studien vielfach nicht ausreichend ge-
klart werden. Oft sind gut kontrollierte Inter-
ventionsstudien aus ethischen Griinden nicht
durchfiihrbar.

Ein Beispiel fiir das beschriebene Dilemma
ist die Verwendung von Wachstumshormon
zum Doping. Auch hier wurde lange ange-
zweifelt, dass es leistungssteigernd wirkt. Die
Nachweisbarkeit von Wachstumshormon ist
analytisch sehr schwierig, so dass lange keine
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zuverldssigen Informationen iiber die Miss-
brauchshaufigkeit durch Dopingkontrollen vor-
lagen. Indirekte Hinweise fiir eine Verwendung
als Doping ergaben sich eher zuféllig z. B. bei
Zollkontrollen von Athleten bei der Einreise in
bestimmte Staaten. Erst sehr viel spéter konnte
in empirischen Studien gezeigt werden, dass
die Einnahme von Wachstumshormon tatsach-
lich eine Leistungssteigerung bewirken kann,
z.B. wenn es in Kombination mit Testosteron
eingenommen wird (Liu, 2008). Kann also der
starke Anstieg des Gebrauchs von Koffein als
indirekter Beleg fiir eine leistungssteigernde
Wirkung angesehen werden? Diese Frage ist
immer noch schwierig zu beantworten. Einer
der Griinde hierfiir besteht darin, dass Koffein
die Leistungsfahigkeit von Athleten offensicht-
lich sehr individuell beeinflusst. Dafiir ist eine
Reihe von Faktoren verantwortlich, beispiels-
weise der individuelle genetische Hintergrund.
In Studien aus den Jahren 2015 und 2016 konnte
aufgezeigt werden, dass eine genetische Vari-
ation, der sogenannte CYP1A2-Polymorphis-
mus, die Intensitdt der ergotropen Wirkung
von Koffein tageszeitabhdngig beeinflusst. Der
CyplA2-Polymorphismus beruht auf einer Va-
riation des Cytochrome-P450-ISO-Enzymes.
Cytochrome-P450-(CYP)-Isoenzyme sind Him-
proteine mit enzymatischer Aktivitat (Oxidore-
duktasen), die bei oxidativen Prozessen in der
Zelle eine wichtige Rolle spielen (Pataky et al.,
2016; Algrain et al., 2015). Die Autoren einer der
Publikationen schlagen vor, dass man diese
Erkenntnis nutzen koénnte, um personalisierte
Einnahmestrategien von Koffein zu entwickeln
mit dem Ziel, maximalen Einfluss auf die Leis-
tungsfahigkeit zu nehmen (ebd.).

Ein Forschungsgebiet, das relativ neu ist, ist
die sogenannte Mikrobiomforschung. Das Mi-
krobiom des Menschen besteht aus Mikroorga-
nismen (Bakterien, Viren und Pilze), die meist
im Darm leben (Darmflora). Es wird geschitzt,
dass in jedem Menschen bis zu 39 Milliarden
dieser Mikroorganismen leben. Vor dem Hin-
tergrund der Tatsache, dass ein Mensch im
Durchschnitt aus 30 Milliarden eigenen Zel-
len besteht, eine bemerkenswerte Zahl. Das
Mikrobiom des Menschen ist Teil intensiver
Forschung und noch nicht umfassend verstan-
den. Dem Darmmikrobiom werden dennoch
wichtige Funktionen zugeschrieben. Neben
der Verwertung der aufgenommenen Nahrung
beeinflusst es offensichtlich auch eine Vielzahl
von biochemischen und immunologischen Pro-
zessen im Korper. Es gibt umfassende Hinwei-
se, dass das Mikrobion entscheidend die Ent-
stehung diverser Erkrankungen beeinflusst. In
neuen Studien konnte nachgewiesen werden,
dass Koffein die Mikrobiomzusammensetzung
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beeinflussen kann, was direkten Einfluss auf
Prozesse des Fettmetabolismus hat (Nishitsuj,
2018).

Dieser wiederum beeinflusst mafigeblich
die Ausdauerleistungsfahigkeit. Da das Mikro-
biom natiirlich auch von der individuellen Er-
ndhrung beeinflusst wird ist denkbar, dass
spezifische Erndhrungsgewohnheiten die in-
dividuelle Responsivitédt gegentiiber Koffein be-
einflussen. Auch die Kombination von Koffein
mit anderen Substanzen beeinflusst seine Wir-
kung erheblich. So sind umfangreiche Wech-
selwirkungen von Koffein und Kokain auf das
Herzkreislaufsystem (Mehta et al., 2004) sowie
Koffein und Taurin auf das zentrale Nervensys-
tem beschrieben worden (Curran & Marczinski,
2017). Gerade die Kombination von Koffein und
Taurin ist typischerweise in Energydrinks zu
finden. Durch derartige Kombinationseffekte
ergeben sich auch gesundheitliche Risiken, die
im nachfolgenden Kapitel noch ausfiihrlicher
thematisiert werden. Wie zuvor bereits ange-
deutet, spielt nattirlich auch die Art der korper-
lichen Belastung eine grofie Rolle.

Aus genannten Griinden ist es sehr wahr-
scheinlich, dass Athleten sehr individuell auf
die leistungssteigernde Wirkung von Koffein
reagieren. Nicht alle profitieren davon, einige
aber wahrscheinlich sehr viel mehr als andere.
Je mehr {iber diese individuellen Faktoren be-
kannt wird, desto effektiver wird Koffein in der
Zukunft zur Leistungssteigerung eingesetzt
werden. Dies wird die WADA in Zukunft sicher
wieder mit der Frage beschiftigen, wie mit Kof-
fein regulatorisch umzugehen sein wird.

Korperliche Belastung und Koffein,
ein Risiko?

Die Daten aus der Publikation Aguilar-Navarro
und Kollegen (2019) weisen auf eine gesteigerte
Einnahme von Koffein in diversen Sportarten
hin. Wird diese Beobachtung auf den Breiten-
sport {ibertragen und wird dies zur Fiille der
koffeinhaltigen Produkte gesetzt, die in den
letzten Jahren zunehmend als Nahrungsergin-
zungsmittel oder Sporterndhrung beworben
werden, so ist anzunehmen, dass eine zuneh-
mende Anzahl von Personen weltweit Koffein
einnehmen, um ihre sportliche Leistungsfahig-
keit zu steigern. Daraus ergibt sich ein Risiko-
szenario; die Einnahme teils hoher Dosen von
Koffein trifft in diesem Personenkreis auf hohe
Belastungsintensitdten. Dies ist besorgniserre-
gend, da es schon seit geraumer Zeit eine Dis-
kussion beztiglich der Sicherheit und Neben-
wirkungen von Koffein gibt.

Im Jahr 2015 veroffentlichte die European
Food Safety Authority (EFSA) eine sogenannte
,Scientific Opinion”, also eine wissenschaftli-
che Stellungnahme, beztiglich der Sicherheit
von Koffein (EFSA NDA Panel, 2015). In dieser
Stellungnahme kommt die EFSA zur Uberzeu-
gung, dass der Konsum von Koffein in einer
Menge bis zu 400 mg am Tag fiir gesunde, er-
wachsene, nicht schwangere Personen kein Ri-
siko darstellt. Bei Schwangeren wird eine tdg-
liche Aufnahmemenge von 200 mg Koffein als
nicht schadlich, sowohl fiir die Mutter als auch
fir den Fotus, betrachtet. Bei stillenden Miit-
tern wird eine einmalige oder tdgliche Aufnah-
me von bis zu 200 mg als unbedenklich, sowohl
ftir die Mutter als auch fiir das gestillte Kind,
betrachtet. Dies hort sich zunéchst einmal nach
guten Neuigkeiten an. Allerdings entspricht die
Menge von 400 mg Koffein etwa einem Kon-
sum von vier bis fiinf Tassen Kaffee. Bei einem
Espresso wiren es ca. drei bis vier Tassen. Eine
Menge, die viele Menschen tédglich ohne weite-
res konsumieren.

Energydrinks enthalten im Durchschnitt
pro ml weniger Koffein als Kaffeegetranke. Al-
lerdings werden hier zumeist deutlich gréfere
Mengen konsumiert. So entspricht der Konsum
einer durchschnittlichen Dose (300 ml) eines
Energydrinks schon einer Aufnahme von ca.
90 mg Koffein. Es ist daher nicht unrealistisch
anzunehmen, dass die Summe der im Lauf ei-
nes Tages aufgenommenen Menge an Koffein
bei vielen Menschen an die Grenzwerte heran-
reicht. Dies gilt dann im Besonderen, wenn ein
kombinierter Konsum unterschiedlicher koffe-
inhaltiger Produkte vorliegt.

Aus gesundheitlicher Sicht scheint in Be-
lastungsszenarien vor allem der Konsum von
Energydrinks problematisch zu sein. Hierzu
muss berticksichtigt werden, dass gerade im Be-
reich des Breitensports koffeinhaltige Getrdanke
und im Besonderen Energydrinks als Sportge-
tranke angepriesen werden. Bei koffeinhaltigen
Energydrinks handelt es sich aber keinesfalls
um Sportgetrdanke. Diese Getrdanke sind in der
Regel durch ihren hohen Zuckergehalt hyper-
ton, was einer guten Rehydration wahrend oder
nach sportlicher Belastung entgegensteht (BfR,
2019). Fliissigkeit wird aus diesen Getrdanken
im Darm deutlich schlechter resorbiert als pu-
res Wasser. Da sie dadurch schlechter durstlo-
schend wirken, besteht das Risiko, dass noch
hohere Mengen dieser Getrdnke konsumiert
werden, was letztlich auch zu einer gesteiger-
ten Koffeinaufnahme fiihrt. Zudem sind die
Aufnahmeempfehlungen der EFSA fiir gesun-
de Personen gedacht. Die Wirkung von Koffein
gemeinsam mit anderen physiologischen oder
pharmakologischen Stressoren oder vor dem
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Hintergrund von Erkrankungen ist hierbei
aber nur unzureichend beriicksichtigt. In der
EFSA-Stellungnahme wird zwar darauf ver-
wiesen, dass eine Aufnahme von 200 mg am
Tag auch in Kombination mit intensiver korper-
licher Belastung kein Risiko darstellen sollte,
jedoch gibt es diesbeziiglich viele Unwégbar-
keiten. Dies betrifft allein schon die Definition
der Begrifflichkeit ,intensive koérperliche Be-
lastung”. Ist damit eine 60-miniitige moderate
Joggingeinheit bei angenehmen Temperaturen
gemeint oder beschreibt es auch den physio-
logischen Zustand eines Marathonfinishers,
der mit einer Kérpertemperatur von 40 °C und
hochgradig dehydriert ins Ziel kommt und dort
zur Durststillung sowie mit dem Versprechen
einer besseren Regeneration ein koffeinhaltiges
Getrank zu sich nimmt? Viele Laufer nehmen
sogar wahrend solch extremer Belastung koffe-
inhaltige Getrdnke oder Gele zu sich, teilweise
werden den Laufern wéhrend solcher Rennen
Energydrinks an kommerziellen Verpflegungs-
stellen angeboten. Manchmal finden sich derar-
tige Produkte zu Werbezwecken bereits in den
Beuteln, die die Laufer gemeinsam mit ihren
Startunterlagen ausgehiandigt bekommen.
Generell ist aus sportwissenschaftlicher
und sportmedizinischer Sicht das Risiko einer
Aufnahme hoher Koffeindosen in Kombination
mit hoher korperlicher Belastung mit vielen Un-
wégbarkeiten verbunden. Die bereits beschrie-
bene individuelle Wirksamkeit einer Koffein-
aufnahme gemeinsam mit weiteren Faktoren
wie Vorerkrankungen, Trainingszustand, Alter,
Geschlecht, klimatischen Bedingungen usw.,
machen eine Einschitzung des wahren Risikos
fast unkalkulierbar. Dazu kommt, dass gerade
im Sportbereich der Konsum von Koffein die
von der EFSA als unbedenklich angesehene
Menge von 200 mg oft bei weitem tibersteigt.

Fazit

Auch wenn Koffein seit dem Jahr 2004 nicht
mehr auf der Dopingliste der WADA gelistet
wird, gibt es zunehmend Hinweise auf eine
leistungssteigernde Wirkung. Diese scheint
individuell von vielen Faktoren beeinflusst zu
werden. Es ist denkbar, dass die Kenntnis tiber
genaue Mechanismen der individuellen Koffe-
inresponsivitit es in Zukunft ermoglicht indi-
vidualisierte Trainings- und Erndhrungspldne
zu erstellen, durch die die individuell kérperli-
che Leitungsfahigkeit maximal durch Koffein-
aufnahme gesteigert werden kann. Das wiirde
die WADA vor ein grofSes Problem stellen und
es notwendig werden lassen, Koffein wieder in
die Verbotsliste aufzunehmen.
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Im Bereich des Breitensports ist der Kon-
sum von Koffein vor, wiahrend und nach in-
tensiven Belastungen, trotz der Stellungnahme
der EFSA, wegen der moglichen Gesundheits-
risiken als kritisch zu betrachten. Von einem
Konsum spezieller koffeinangereicherter Le-
bensmittel oder Nahrungsergdnzungsmittel in
Kombination mit hoher korperlicher Belastung
ist aus sportwissenschaftlicher und sportmedi-
zinischer Sicht daher abzuraten. Auch hier gilt,
dass die vermeintlichen leistungssteigernden
Effekte einem nicht einschdtzbaren individu-
ellen Gesundheitsrisiko gegentiberstehen. Brei-
tensport soll die Gesundheit férdern. Die Auf-
nahme potenziell leistungssteigernder Drogen
wie Koffein ist hierzu nicht nétig und sinnvoll.
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Kaffeetrinken als Alltagshandlung

Jorg Petry

Zusammenfassung

Vorgestellt wird ein handlungstheoretisches Konzept des alltdglichen Kaffeekonsums. Der Konsum einer
psychoaktiven Substanz hat die Funktion, die Handlungsfahigkeit — also die individuelle Kontrolle und Teilha-
be an der kollektiven Lebensbewiltigung — zu erhalten und auszubauen. Entsprechend ist der Kaffeekonsum
ein Instrument, um eine Vielzahl von Zielen zu erreichen: Wachsein, Genuss, Konzentration, Entspannung
und Gemiitlichkeit. Dieses Eintauchen in einen verdnderten Bewusstseinszustand dient dazu, einen verbesser-
ten Selbstwert, eine groflere Wertschitzung der eigenen Fahigkeiten und ein Gefiihl sozialer Zugehorigkeit zu
empfinden. Beim Koffeinkonsum steht neben der sozial-kommunikativen Funktion die Steigerung der menta-
len und korperlichen Leistungsfahigkeit im Vordergrund. Das Koffein ist eine der effektivsten Enhancement-
Substanzen der westlich geprégten Gesellschaften.

Schliisselworter: Handlungstheorie, Kaffeekonsum, Lebensbewiltigung, veranderter Bewusstseinszustand,
Enhancement-Substanz

Summary

An action-theoretical concept of everyday coffee consumption is presented. The consumption of a psycho-
active substance has the function of maintaining and expanding the ability to act, i. e. individual control and
participation in the collective coping with life. Accordingly, coffee consumption is an instrument for achieving a
variety of goals: wakefulness, pleasure, concentration, relaxation and comfort. This switch to an altered state of
consciousness serves to feel improved self-worth, a greater appreciation of one’s own abilities, and a sense of so-
cial belonging. Besides its social-communicative function, caffeine consumption focuses on improving mental
and physical performance. Caffeine is one of the most effective enhancement substances in Western societies.

Keywords: action-theory, coffee consumption, coping with life, altered state of consciousness, enhancement

substance
Kaffee dehydriert den Korper nicht. Stellen Sie sich einen sonntiglichen Friihschop-
Ich wiire sonst schon Staub. pen vor, bei dem Sie mit der Frage konfrontiert
Franz Kafka' sind: ,Was hitten Sie gerne: Kaffee, Tee oder
Bier?” Kaffee macht wach, aber er wird mir auf
den Magen schlagen! Tee ist gesund, aber ich
Einleitung bekomme gelbe Ziihne!? Bier? Hmmm! Aber vor

11 Uhr, was werden die Leute denken? (Tebartz
Unser Leben besteht aus einer Fiille kleinerer van Elst, 2015, S. 57)

Entscheidungen: Fahre ich mit dem Auto oder

nehme ich den Zug? Verabrede ich mich zum
Essen oder speise ich lieber allein? Stehe ich
gleich auf oder schlummere ich noch etwas?
Gleiches gilt fiir die alltdgliche Entscheidung,
einen Rauschzustand anzustreben:

' Angebliches Zitat von Franz Kafka.
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Im Folgenden gehe ich der Frage nach, welche
Bedingungen fiir den alltdglichen Kaffeerausch
bedeutsam sind. Es geht also nicht um exzes-
siven Konsum, der akut zum ,Kaffeeschwips”
mit Herzklopfen, Ohrensausen und Zittern
fiihren kann oder chronisch zum Coffeinis-
mus mit Toleranzentwicklung und Entzugs-
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erscheinungen (Meredith et al., 2013), sondern
den wohl dosierten Konsum von zwei bis drei
(maximal fiinf) Tassen Kaffee pro Tag. Schon in
den 1970er Jahren wurde in Bezug auf Alkohol
darauf hingewiesen, dass die Forscherinnen
und Forscher , Betrunkene” statt , Trinker” und
JVergiftung” statt , Trinken” untersucht haben.
Diese traditionelle Sicht richtet sich einseitig
auf die negativen und krankhaften Aspekte
und vernachlédssigt die positiven Funktionen
des Alkoholkonsums bei NormalkonsumentIn-
nen (Bacon, 1979).

Der frithe Rauschmittelforscher Louis Le-
win bemerkte die Besonderheit der ,Koffein-
pflanzen”, die auf allen Kontinenten — also bei
vielen Volkern — bekannt waren: Kaffeebohnen
im Jemen, Kolaniisse im Sudan, Tee in Ostasien,
Mate und Guarana in Stidamerika sowie Kakao
in Mexiko dienten als belebende Ausgangspro-
dukte (Lewin, 1980, S. 324 f)). Im 17. Jahrhundert
wurde die Verbreitung des Kaffees in Europa
als Sieg des ,, groflen Erntichterers” tiber den be-
nebelnden Alkohol gefeiert. Der Kaffeekonsum
entsprach dem puritanischen Verstindnis von
Vernunft und Geschiftigkeit (Schivelbusch,
1983).

Auch heute noch ist Koffein neben dem Al-
kohol die weltweit verbreitetste psychoaktive
Substanz. Der Konsum von Kaffee ist offen-
sichtlich fiir die Mehrheit der Bevolkerung sehr
attraktiv. In den deutschsprachigen Landern
werden jdhrlich rund 150 Liter pro Person ge-
trunken. Ein besonderes Vilkchen sind die Ost-
friesInnen, die stattdessen 300 Liter Tee trin-
ken. Auch historische Ereignisse belegen die
Anziehungskraft des Kaffees. So lief8 sich die
Bevolkerung zu Zeiten der preufischen Konige
trotz Sanktionen nicht vom Kaffeetrinken ab-
halten. Friedrich II. musste , Kaffee-Schniiffler”
durch die Lande schicken, um das Brennen ge-
schmuggelten Rohkaffees in den Héausern sei-
ner Untertanen aufzusptiiren (Maronde, 1976, S.
46). Und nach einer sechsjdhrigen Entwohnung
wéhrend des Zweiten Weltkriegs breitete sich
in Deutschland der Konsum — beginnend mit
den amerikanischen Kaffeeextrakten — rasch
wieder in der Bevolkerung aus. Schon allein die
Rostprodukte und deren Duft, Geschmack und
Wairme (bei koffeinfreiem Kaffee) versetzen die
Konsumenten und Konsumentinnen in eine an-
geregte Stimmung (Ulrich, 1953, S. 43 f.).

Alle Fachleute betonen, dass die Wirkung
des Koffeins individuell extrem unterschied-
lich ausfallt: Zeigen manche Menschen schon
bei geringen Dosen starke korperliche Reaktio-
nen, fithren bei anderen auch gréiere Mengen
zu keinen wahrnehmbaren Auswirkungen.
Dartiber hinaus sind Alters- und Geschlechts-
unterschiede bedeutsam. Welches sind nun die

zentralen und welches die peripheren Wirkun-
gen des Koffeins?

Koffein ist eine leicht stimmungsaufhellen-
de und aktivierende Substanz, das heifst, sie
kann die Konzentration und Wachheit, die Auf-
merksamkeit, die kurzfristige Merkfahigkeit
und langfristige Speicherung von Gedachtnis-
inhalten, die motorische Aktivitit und Ausdau-
er steigern. Gleichzeitig kann sie schmerzlin-
dernd und antidepressiv wirken (Beiglbock,
2016, S. 39 ff., 103 ff.).

In einem handlungstheoretischen Verstand-
nis ldsst sich der kaffeebedingte Rauschzustand
nicht auf die pharmakologisch beschriebenen
Substanzwirkungen reduzieren:

Der Konsum einer psychoaktiven Substanz lost
zwar den Rausch aus, ldsst ihn jedoch weitge-
hend unbestimmt. Rauschbildend ist die dy-
namische Wechselwirkung zwischen sozialen
(alltigliche Lebensfiihrung), psychischen (Wahr-
nehmung, Gedanken, Gefiihle) und korperlichen
(Aktivierungs-Hemmungs-Gleichgewicht) Pro-
zessen. (Petry, 2020, S. 127)

Entsprechend handelt es sich beim Kaffee-
rausch um ein komplexes und vielféltiges Ge-
schehen:

Es war das Gefiihl, das mich gefangengenommen
hatte, mich ihm alles opfern liefs, bereitwillig,
freudig. Es war das unverfilschte Rauschen ei-
ner Muschel in meinem Ohr, eine warme Sonne,
die in meinem Herzen aufging, Glithwiirmchen,
die in meinen Nerven zwinkerten. (Braun, 1998,
S.151)

War da noch etwas anderes in dem Getrank?
Aber nein, der individuell erlebte angenehm
milde Rauschzustand kann vielfdltige Formen
annehmen, ohne das Bewusstsein zu beein-
trachtigen:

Kaffee macht einen traurigen Mann munter,
einen trigen Mann aktiv, einen kalten Mann
warm, einen warmen Mann heifs, einen entkrif-
teten Mann stark. Er berauscht, ohne die Polizei
auf den Plan zu rufen. (a.a.0., S. 129)

Das Kaffeeteam

Schauen wir uns mal an, wie der Kaffeegenuss
von den Teammitgliedern der Geschiftsstelle
eines Sozialverbandes bewertet wird. Die Ar-
beitsgruppe besteht aus der Leiterin Frida I.
(62 Jahre, verheiratet), der Assistentin der Ge-
schiftsleitung Katharina R. (62 Jahre, geschie-
den), der Referentin Katja V. (47 Jahre, verheira-
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tet), dem Referenten Roland A. (45 Jahre, ledig
mit fester Partnerin), der Beraterin Regina A.
(50 Jahre, verheiratet) und der Projektleiterin
Willa K. (35 Jahre, ledig mit festem Partner). Fri-
da nennt als Motto ihres tdglichen Koffeinkon-
sums (500 mg Koffein/5 Tassen Kaffee): Ohne
Kaffee fehlt was! Katharina (300 mg/Kaffee)
sagt dazu: Ich hol’ mir erst mal einen Kaffee. Katja
(300 mg/Kaffee) meint: Pause zum Durchstarten.
Roland (500 mg/Kaffee) bemerkt: Kostliches Ge-
trink. Regina (300 mg/davon 150 mg durch Tee,
100 mg durch Kaffee und 50 mg durch Schoko-
lade) ergédnzt: Insel in wogender See. Und Willa
(200 mg/Kaffee) erzahlt:

Es gab viel Kaffeekonsum in der Familie! Kaffee
und Kuchen und ein schon gedeckter Tisch ge-
horten zu den Familienfeiern. Ich achte darauf,
dass immer Kaffee im Haus ist. Es wiirde mir
nicht passieren, dass er mal ausgeht. Ich und der
Kaffee — wir sind ein Team.

Der individuelle und soziale Kaffeekonsum der
Teammitglieder dient verschiedensten Zielen:
dem Wachsein, dem Genuss, der Konzentrati-
on, der Entspannung, der Gemiitlichkeit, dem
guten Geschmack, dem Gefiihl, sich etwas zu
gonnen, als Startschuss bei der Arbeit, dem
entspannten Tagesbeginn am Wochenende,
der Selbstfiirsorge (auf mich achten und Pausen
einplanen), dem Tanken von Energie, der Leis-
tungssteigerung beim Sport, der Tagesgestal-
tung (eine Kaffee- und Kochsession nach langer Par-
tynacht), als gemiitliche Auszeit im Tagesverlauf
(Plaudern und Quatschen,).

Ubergeordnet bedeutet der Gebrauch des
Kaffees demnach Geselligkeit und Gemein-
schaft, Erwachsensein und Freiheit, Genuss
und Luxus, Gemiitlichkeit und Intimitit, Aus-
zeit und Selbstfiirsorge. Entsprechend resul-
tiert die weltweite Expansion des Kaffeehaus-
betreibers Starbucks aus der symbolischen
Aufladung eines tiberteuerten Kaffeeangebots,
das seinen KauferInnen ein Gefiihl von Identi-
tat und Status vermittelt:

Starbucks verpackt und verkauft Kaffee zusam-
men mit Authentizitit, Berechenbarkeit, Indivi-
dualitit, Gemeinschaft und Zugehorigkeit, Kauf-
rausch, emotionalem Gewinn, Entdeckungsgeist
und Musik sowie einer sauberen Umgebung und
einem global guten Gefiihl. (Simon, 2009, S. 19)>

Das Beispiel des Kaffeeteams zeigt, dass
rauschhafte Erlebniszustinde dazu dienen,
wiinschenswerte Ziele zu erreichen:

2 Ubersetzung durch den Autor.
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Die Geschichte des Konsums psychoaktiver
Substanzen ist bestimmt davon, dass Menschen
konkrete funktionale Verinderungen mithilfe der
fraglichen Mittel anstreben. (Heinrichs, 2019,
S. 174)

Der wohldosierte Konsum kann das sozial-
kommunikative Verhalten verbessern, die Leis-
tungsbereitschaft stirken und unangenehme
Gefiihle bewiltigen. Unter diesem Blickwinkel
lassen sich Rauschmittel als zielorientierte Ins-
trumente auffassen (Miiller & Schumann, 2011).
Sie dienen dazu, kurzfristig verdnderte menta-
le Zustinde herbeizufiihren, die wechselnden
Anforderungen gentigen.

Lerntheoretische Aussagen

Bereits die moderne Lerntheorie geht davon
aus, dass nicht die Reizsituation unser Ver-
halten bestimmt, sondern die Ziele, die wir
dabei verfolgen. Die situativen Bedingungen
sind zwar mit dem Verhalten assoziiert, da sie
notwendige Voraussetzungen fiir den Verhal-
tenserfolg bilden. Das willkiirliche Verhalten
besteht aber aus einer Abfolge von Zwischen-
schritten, die fiir das Erreichen des verhaltens-
auslosenden Ziels notwendig sind:

Wenn kein Kaffee da ist, muss er gekocht wer-
den. Dazu ist unter anderem Wasser in die Kaf-
feemaschine zu fiillen, ein Filter einzulegen, Kaf-
fee hinzuzufiigen usw. Jeder Verhaltensschritt
wird durch die Vorstellung von den jeweils zu
erreichenden Effekten und den dazu notwendi-
gen Bedingungen aktiviert, bis schlieflich mit
dem ersten Schluck vom frisch gekochten Kaffee
die Erwartung aufgehoben wird, die das Verhal-
ten urspriinglich in Gang gebracht hat. (Hoff-
mann, 2017, S. 66).

Das Beispiel zeigt: Der alltdgliche Konsum ei-
ner Tasse Kaffee wird nur durch eine zielorien-
tierte Handlungsabfolge moglich.

Abgesehen davon, dass unser Arbeitsteam
tiber einen modernen Kaffeeautomaten verfiigt,
kommen wir dem Verstdndnis des alltaglichen
Kaffeekonsums schon néher. Die Teammitglie-
der warten nicht, bis der Kaffeeautomat in ih-
ren Blick gerédt, sondern suchen ihn gezielt auf,
um die belebende Rauscherfahrung einer friih-
morgendlichen Tasse Kaffee zu Beginn ihres
Arbeitsalltags zu erleben. Dabei kénnen meh-
rere handlungsaktivierende innere Spannungs-
zustdnde wichtig sein: das Bediirfnis nach
einem sinnlichen Genuss, nach Wachheit fiir
den anstrengenden Arbeitstag, nach geselligem
Einstimmen auf das Team sowie Zeit, das erleb-
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nisreiche Wochenende nachklingen zu lassen.
Wie andere Aktivititen auch, dienen Rausch-
handlungen dazu, individuelle Bediirfnisse mit
alltaglichen Anforderungen zu verbinden.

Damit stellt sich die dariiber hinaus ge-
hende Frage, wer das handelnde Subjekt ist.
Wer ist es denn, der seine Aufmerksamkeit auf
rauschrelevante Reize ausrichtet? Wer entwi-
ckelt Erwartungen hinsichtlich der Wirkungen
psychoaktiver Substanzen? Mit der Lerntheorie
kommen wir hier nicht weiter. Also schauen
wir uns das Ganze aus handlungstheoretischer
Perspektive an. Es ist zu kldren, aufgrund wel-
cher Bediirfnisse und Griinde eine Person sich
entscheidet, ihre Rauschaktivitdten vorzuberei-
ten, zu beginnen, fortzusetzen oder einzustel-
len.

Handlungstheoretische Perspektive

Die aktuelle empirisch-experimentelle Hand-
lungspsychologie beschrankt sich auf die Ana-
lyse verhaltensbezogener (sensomotorische
Reaktionen), kognitiver (Wahrnehmung und
Denken) und gedédchtnisbezogener (netzwerk-
artige Reprdsentationen) Prozesse und deren
Effekte bei der Zielsetzung, Auswahl, Planung
und Kontrolle von Handlungen. Eine beispiel-
hafte Aussage dieser Forschungslinie lautet:

Fehlerbezogenes Lernen ... basiert auf einem
Vergleich intendierter und antizipierter Effekte
von Handlungen mit den tatsichlich eingetre-
tenen Effekten, wobei mithilfe der registrierten
Fehler interne Modelle von Handlung-Effekt-Be-
ziehungen generiert und fortlaufend aktualisiert
werden. (Hommel & Nattkemper, 2011, 182 f.)

Der Kulturpsychologe Ernst Boesch stellt die
weitergehende Frage, was eigentlich Effekte
sind. Es handelt sich dabei um die Ergebnisse
einer komplexen Folge von Operationen. Deren
Riickmeldungen umfassen alles, was ich wahr-
nehme: meine Bewegungen, die Konzentration
auf den Handlungsablauf, die mit der Hand-
lung verbundenen Sinneswahrnehmungen, die
Atmosphére der Situation, die An- oder Ab-
wesenheit von Mitmenschen und vieles mehr.
Dies alles bestimmt die Handlungsregulation,
deren Bewertung und das daraus resultierende
Selbstwertgefiihl. Ein solcher Prozess ist damit
allerdings nicht ausreichend erfasst. Es fehlt
noch der tibergreifende Zusammenhang der
momentanen Handlung:

Die Bedeutung der Handlung erstreckt sich
itber ihren eigentlichen Verlauf hinaus: durch
die erforderlichen Koordinationen praktischer

Art, durch die Beriicksichtigung sozialer Er-
wartungen, durch die symbolische Bedeutung
fiir das Selbsterleben und die Selbstdarstellung.
(Boesch, 1980, S. 124)

Solche Effekte, die Fehlendes ausgleichen, ver-
bessern, ergdnzen und kompensieren, starken
das subjektive Gefiihl, die begrenzten Hand-
lungsmoglichkeiten erweitern zu kénnen.
Diese Uberlegungen erfordern eine umfas-
sendere Handlungstheorie, die — ankniipfend
an die Motivations- und Willenspsychologie
von Kurt Lewin (1926) — die Setzung von Zie-
len, die Wahl zwischen Handlungsalternativen
sowie deren Umsetzung und damit auch die
Griinde und den Sinn menschlichen Handelns
umfasst (Achtziger & Gollwitzer, 2018).

Handlungsfahigkeit im Weltbezug

Ein handlungstheoretisches Modell {iber
rauschbezogenes Handeln darf sich jedoch
nicht allein auf die individuelle Handlungs-
regulation beziehen. Ausgangspunkt ist der
gesellschaftlich vermittelte Zusammenhang
zwischen historisch bestimmten Lebensbedin-
gungen und deren Bedeutungshaftigkeit fiir die
individuelle Lebenspraxis: Die Rauschhand-
lung resultiert aus der Beziehung zwischen
objektiv gegebenen Handlungsmoglichkeiten
und der subjektiv vorhandenen Handlungsfa-
higkeit.

Das Kaffeetrinken wird durch ein kom-
plexes Geftige gesellschaftlicher Bedingungen
bestimmt. Dies umfasst — neben den mit Be-
lastungen verbundenen Alltagsanforderungen
der kapitalistischen Gesellschaftsform — die Art
und den Umfang des Angebots rauschspezifi-
scher Konsumartikel und die auf den Konsum
bezogenen Einstellungen und Normen. Letz-
teres zeigt sich darin, dass Rauschhandlungen
als Kennzeichen des Erwachsenwerdens und
der sozialen Zugehorigkeit gelten. Die Mit-
gliedschaft in einer sozialen Gruppe, die ein
gemeinsames rauschspezifisches Handlungs-
muster aufweist, bestimmt das konkrete Kon-
sumverhalten.

Durch rauschspezifisches Handeln streben
Individuen nach besonderen Erlebnissen. Dabei
hat ihr Handeln eine auf das Selbsterleben und
die soziale Verbundenheit bezogene Bedeut-
samkeit. Dies ldsst sich an der obigen Aussage
von Willa tiber den Kaffeekonsum in der Fami-
lie ablesen. Das gemiitliche Beisammensein bei
Kaffee und Kuchen ist als , Kaffeeklatsch” in
die Umgangssprache eingegangen.

Die fiir Rauschhandlungen erforderlichen
Regulierungsprozesse haben die Aufgabe, po-

rausch, 11. Jahrgang, 1/2-2022



Kaffeetrinken als Alltagshandlung

27

sitive Auswirkungen zu erleben und negati-
ve Folgen so weit wie moglich einzugrenzen.
Dies zeigt sich in der Wahl eines brauchbaren
Rauschmittels. Dem Individuum treten die-
se Mittel als gesellschaftliche Objekte mit den
darin vergegenstandlichten Errungenschaften
der Menschheitsgeschichte gegeniiber. In Be-
zug auf das Koffein also nicht als pure chemi-
sche Substanz, sondern als eine Tasse Kaffee,
aber auch als Tee, Mate oder Kakao, als Tafel
Schokolade oder SCHO-KA-KOLA, als Cola-
Getrdnk oder Energydrink und als Kombina-
tionsschmerzmittel oder Koffeintablette. Die
Aneignung der in diesen Gegenstdnden enthal-
tenen Eigenschaften, eréffnet dem Individuum
vielféltige Erlebnisweisen. Dem Prozess liegt
eine Bedeutungsbeziehung zwischen Individu-
um und Welt zugrunde: Das Individuum wihlt
kulturell-gesellschaftliche Gegenstiande aus,
die subjektiv lebenspraktischen Bedeutung be-
sitzen (Leontjew, 1975).

Auf diese Weise entsteht die Erfahrung,
dass rauschbezogenes Handeln die Beziehung
zur Wirklichkeit in vielfdltiger Art verdandern
kann. Das Eintauchen in einen verdnderten
Bewusstseinszustand dient dazu, einen verbes-
serten Selbstwert, eine groflere Wertschédtzung
der eigenen Fahigkeiten und ein Gefiihl sozia-
ler Zugehorigkeit zu empfinden. Der Konsum
einer psychoaktiven Substanz hat die Funktion,
die Handlungsfahigkeit — also die individuelle
Kontrolle und Teilhabe an der kollektiven Exis-
tenzsicherung — zu erhalten und auszubauen.

Die rauschbedingte Uberschreitung des tig-
lichen Einerleis birgt allerdings die Gefahr, die
alltdglichen Erfordernisse zu verkennen, nicht
wieder zuriickzufinden und dadurch das eigentli-
che Leben, also Produktivitit, Gliick und Sinner-
fillung zu verpassen (Holzkamp, 1995, S. 22),
wie dies beim Coffeinismus haufig der Fall ist.

Kontrollstreben
und Gefiihlsregulation

Hinsichtlich des Kontrollstrebens als mensch-
liches Grundbediirfnis besteht unter den im
Folgenden genannten Vertretern der Psycho-
logie grofie Einigkeit: Das Bediirfnis nach Be-
stimmtheit — d. h. das Ausmaf, die Welt als vor-
hersagbar zu erleben — und das Bedjiirfnis nach
Kompetenz —d. h. das Gefiihl, seine Alltagspro-
bleme bewdéltigen zu kénnen — bestimmen die
gesamte Handlungsorganisation (Dérner et al.,
2008). Der zugrundeliegende Kontrollbedarf ist
entwicklungsbestimmend fiir die Herausbil-
dung der Fahigkeit, gemeinsame Lebensbedin-
gungen kollektiv zu kontrollieren (Holzkamp,
1985, S. 209 ff.). Das Kontrollstreben dufSert sich
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in lebenserhaltenden Aktivitdten, indem Men-
schen Handlungskonsequenzen anstreben,
die ihnen weitere Handlungsmoglichkeiten
eroffnen. Es dient somit der Erhaltung und
Erhohung der Handlungskontrolle und Kont-
rollkompetenz (Oesterreich, 1981, S. 129 ff). Je
nachdem, ob jemand die angestrebten Ziele er-
reicht oder nicht, bilden sich bei ihm oder ihr
dauerhafte Kontrolliitberzeugungen und Selbst-
wirksamkeitserwartungen (Rotter, 1966, Ban-
dura, 1977, Grawe, 2004, S. 230 ff.).

Nach handlungstheoretischem Verstiand-
nis treten Gefiihle als Folge von Handlungen
auf: Erlebnisse, bei denen wir Kontrolle und
Kontrollkompetenz erlangen oder vergrofiern,
fiihren zu angenehmen Gefiihlen, wiahrend Er-
lebnisse des Verlustes unangenehme Gefiihle
hervorrufen (Oesterreich, 1981, S. 242 ff.). Diese
Gefiihle sind zusammen mit Wahrnehmungs-,
Denk-, Motivations- und Willensprozessen
untrennbarer Bestandteil unserer Handlungs-
regulation. Sie dienen als {ibergeordnete Orga-
nisationsformen dazu, unser Handeln an die
gegebenen Umstdnde anzupassen. Lustgefiihle
deuten auf ein hohes Kompetenzerleben: Wir
ftihlen uns stark, blicken mit Hoffnung in die
Zukunft, sind entspannt und unser Stress ist re-
duziert. Unlustgefiihle entsprechen dem Emp-
finden, dem Leben nicht gewachsen zu sein,
und fithren zu Anspannung und Stress (Dérner
etal., 2008, S. 51).

In der Personlichkeitstheorie von Julius
Kuhl (2001, 2010) kommt diesen angenehmen
und unangenehmen Gefiihlen bei der Hand-
lungsregulation eine moderierende Funktion
zu. Bei der ,Willensbahnung” wird die Ver-
haltenssteuerung durch positive Affekte akti-
viert: Die Person ist positiv-freudig gestimmt
und kann spontaner handeln. Der Prozess des
,Selbstwachstums” wird durch Dampfung ne-
gativer Affekte gefordert. Die Stimmungslage
ist gelassen-entspannt. Die Person wird selbst-
bewusster, kann negative Erfahrungen verar-
beiten und wird kreativer.

Der normale Konsum psychoaktiver Sub-
stanzen dient der Dampfung unangenehmer
und der Verstirkung angenehmer Gefiihle
(Miiller & Schumann, 2011) bzw. der Regulation
alltaglicher Gefiihlsschwankungen (Kuntsche,
2015). Die Forschung zu Auswirkungen des
Kaffeekonsums auf die Gefiihlslage steht erst
am Beginn. Kontrollierte Studien verweisen
darauf, dass sich die Stimmungslage verbes-
sert — im Sinne einer angenehm entspannten
Wachheit durch den Abbau mentaler Miidigkeit
(Haskell et al., 2005; Dodd et al., 2015).

Was bedeutet dies in Bezug auf den Koffein-
konsum als Instrument der Gefiihlsregulation?
Der Konsum von Koffein richtet sich im Ver-
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gleich zu anderen psychoaktiven Substanzen
nicht so sehr auf die Regulierung unangeneh-
mer oder angenehmer Gefiihle, sondern eher
auf die allgemeine Aktivierung zur Verbesse-
rung der Leistungsfahigkeit (Cooper et al., 2016;
Giles et al., 2016). Eine Metapher erldutert dies:

Wie man ein Pferd durch die Peitsche zu schnel-
lerem Laufen oder stirkerem Ziehen veranlassen
kann, so ist es beim Menschen unter Einwirkung
des Koffeins... (Tjaden, 1940, S. 98)

Die Einordnung des Koffeins als Mittel des En-
hancement ist daher naheliegend. Dies bedeu-
tet, dass eine milde Steigerung der mentalen
und korperlichen Leistungsfahigkeit im Vor-
dergrund steht. Der Neuroethiker Heinrichs
(2019, S. 175) stellt dazu fest:

Gleichzeitig zeigt eine wachsende Zahl an me-
dizinischen Studien, dass die gewollten Effekte
vieler neu angepriesener Enhancement-Mittel
nicht merklich iiber den der Volksdrogen, insbe-
sondere Koffein, hinausgehen.

Zusammenfassung

Koffein ist eine hoch attraktive Substanz, die
ein angenehmes, sozialvertragliches Rausch-
erleben erlaubt. Es handelt sich um eine leicht
stimmungsaufhellende und aktivierende Sub-
stanz, deren Konsum die Konzentration und
Wachheit, die Aufmerksamkeit, die kurzfristi-
ge Merkfahigkeit und langfristige Speicherung
von Gedéchtnisinhalten, die motorische Akti-
vitdit und Ausdauer steigert. Der weitverbrei-
tete Kaffeekonsum steht seit Beginn der kapi-
talistischen Gesellschaftsform im Einklang mit
den vorherrschenden hohen Leistungsanfor-
derungen.

Der Konsum von Kaffee dient verschiedens-
ten Zielen: dem Wachsein, dem Genuss, der Ge-
selligkeit, der Konzentration, der Entspannung,
der Gemiitlichkeit, dem guten Geschmack, dem
Gefiihl, sich etwas zu gonnen, als Startschuss
zur Arbeit, dem entspannten Tagesbeginn am
Wochenende, der Selbstfiirsorge, dem Tanken
von Energie, der Leistungssteigerung beim
Sport, der Tagesgestaltung und als Auszeit im
Tagesverlauf.

Bereits die moderne Lerntheorie geht davon
aus, dass nicht die Reizsituation unser Verhal-
ten bestimmt, sondern die Ziele, die wir dabei
verfolgen. Die situativen Bedingungen sind
zwar mit dem Verhalten assoziiert, da sie not-
wendige Voraussetzungen fiir den Verhaltens-
erfolg bilden. Aber das willkiirliche Verhalten
besteht aus einer Abfolge von Schritten, die fiir

das Erreichen des verhaltensauslosenden Ziels
notwendig sind.

Das Eintauchen in einen verdnderten Be-
wusstseinszustand dient dazu, einen hoheren
Selbstwert, eine groflere Wertschédtzung der
eigenen Fahigkeiten und ein Gefiihl sozialer
Zugehorigkeit zu empfinden. Der Konsum ei-
ner psychoaktiven Substanz hat die Funktion,
die eigene Handlungsfdhigkeit, also die indi-
viduelle Kontrolle und Teilhabe an der kollek-
tiven Daseinsvorsorge, zu erhalten und aus-
zubauen.

Schauen wir uns ein handlungstheoreti-
sches Modell zum Rauscherleben an, darf sich
dieses jedoch nicht allein auf die individuelle
Handlungsregulation beziehen. Ausgangs-
punkt bildet der gesellschaftlich vermittelte
Zusammenhang zwischen historisch bestimm-
ten Lebensbedingungen und deren Bedeu-
tungshaftigkeit fiir die individuelle Lebens-
praxis.

Dabei tritt dem Individuum das Rausch-
mittel seiner Wahl als gesellschaftliches Objekt
mit den darin vergegenstandlichten Errungen-
schaften der Menschheitsgeschichte gegen-
tiber — also nicht als pure chemische Substan-
zen, sondern als Tasse Kaffee, Energydrink
oder Kombinationsschmerzmittel. So entsteht
die Erfahrung, dass rauschbezogenes Handeln
die Beziehung zur Wirklichkeit auf vielfiltige
Weise verdandern kann.

Beim Koffeinkonsum steht neben der so-
zial-kommunikativen Funktion die mentale
und korperliche Leistungssteigerung im Vor-
dergrund. Die fiir den Konsum psychoaktiver
Substanzen bestimmende Gefiihlsregulation
ist dem untergeordnet. Es handelt sich um eine
der effektivsten Enhancement-Substanzen der
westlich gepragten Gesellschaften.

Literatur

Achtziger, A. & Gollwitzer, P. M. (2018). Motivation
und Volition im Handlungsverlauf. In J. Heck-
hausen & H. Heckhausen (Hrsg.), Motivation
und Handeln (S. 355-388). Berlin: Springer.

Bacon, S. D. (1979). Alcohol research policy: The
need for an independent, phenomenologically
oriented field of study. Journal of Studies on Al-
cohol Supplement, 8, 2-26.

Bandura, A. (1977). Social learning theory. Engle-
wood Cliffs, NJ: Prentice Hall.

Beiglbock, W. (2016). Koffein: Genussmittel oder
Suchtmittel? Berlin: Springer.

Boesch, E. E. (1980). Kultur und Handlung: Einfiih-
rung in die Kulturpsychologie. Bern: Huber.

Braun, S. (1998). Der alltagliche Kick: Von Alkohol
und Koffein. Basel: Birkhduser.

rausch, 11. Jahrgang, 1/2-2022



Kaffeetrinken als Alltagshandlung

29

Cooper, M. L., Kuntsche, E., Levitt, A., Barber, L. L.
& Wolf, S. (2016). Motivational models of sub-
stance use: A review of theory and research
on motives for using alcohol, marijuana, and
tobacco. In K. J. Sher (Ed.), The Oxford handbook
of substance use and substance use disorders (pp.
375-411). New York: Oxford University Press.

Dodd, F. L., Kennedy, D. O,, Riby, L. M. & Haskell-
Ramsay, C. F. (2015). A double-blind, place-
bo-controlled study evaluating the effects
of caffeine and L-theanine both alone and in
combination on cerebral blood flow, cognition
and mood. Psychopharmacology, 232, 2563-2576

Dorner, D., Gerdes, . & Hagg, J. (2008). Angst und
andere Gefiihle oder: Sind Gefiihle berechen-
bar? Journal Psychologie des Alltagshandelns, 1(1),
44-56.

Giles, G. E,, Spring, A. M., Urry, H. L., Moran, J.
M., Mahoney, C. R. & Kanarek, R. B. (2016).
Caffeine accentuates emotional responses,
not emotion regulation choice. FASEB Journal,
30(S1).

Grawe, K. (2004). Neuropsychotherapie. Gottingen:
Hogrefe.

Haskell, C. F, Kennedy, D. O., Wesnes, K. A. &
Scholey, A. B. (2005). Cognitive and mood im-
provement of caffeine in habitual consumers
and habitual non-consumers of caffeine. Psy-
chopharmacology, 179, 813-825.

Heinrichs, J.-H. (2019). Neuroethik: Eine Einfiihrung.
Berlin: Metzler.

Hoffmann, J. (2017). Erwerb willkiirlichen, ziel-
gerichteten Verhaltens beim Menschen. In J.
Hoffmann & J. Engelkamp (Hrsg.), Lern- und
Gediichtnispsychologie (S. 41-75). Berlin: Sprin-
ger.

Holzkamp, K. (1985). Grundlegung der Psychologie.
Frankfurt am Main: Campus.

Holzkamp, K. (1995). Subjektive Begriindetheit der
elementaren Zyklizitat alltdglicher Lebensfiih-
rung. Das Argument, 212, 842-846.

Hommel, B. & Nattkemper, D. (2011). Handlungs-
psychologie: Planung und Kontrolle intentionalen
Handelns. Berlin: Springer.

Kuhl, J. (2001). Motivation und Personlichkeit: Inter-
aktionen psychischer Systeme. Gottingen: Hog-
refe.

Kuhl, J. (2010). Lehrbuch der Personlichkeitspsycho-
logie: Motivation, Emotion und Selbststeuerung.
Gottingen: Hogrefe.

Kuntsche, E. (2015). Trinken, um sich besser zu
fithlen? Neue Erkenntnisse zum Zusammen-
hang von Gefiihlsregulation und Alkoholkon-
sum. SuchtMagazin, 41(6), 50-51.

Leontjew, A. N. (1975). Probleme der Entwicklung des
Psychischen. Berlin (DDR): Volk und Wissen.

Lewin, K. (1926). Vorsatz, Wille und Bediirfnis: Mit
Vorbemerkungen iiber die psychischen Krifte

rausch, 11. Jahrgang, 1/2-2022

und Energien und die Struktur der Seele. Berlin:
Springer.

Lewin, L. (1980). Phantastica: Die betiubenden und
erregenden Genussmittel — Fiir Arzte und Nicht-
drzte. Linden: Volksverlag.

Maronde, C. (1976). Rund um den Kaffee. Frankfurt
am Main: Fischer TB.

Meredith, S. E., Juliano, L. M., Hughes, J. R. &
Griffiths, R. R. (2013). Caffeine use disorder: a
comprehensive review and research agenda.
Journal of Caffeine Research, 3(3), 114-130.

Miiller, C. P. & Schumann, G. (2011). Drugs as
instruments: A new framework for non-ad-
dictive psychoactive drug use. Behavioral and
Brain Sciences, 34, 293-347.

Oesterreich, R. (1981). Handlungsregulation und
Kontrolle. Miinchen: Urban & Schwarzenberg.

Petry J (2020) Kritische Anmerkungen zum Sucht-
begriff in der ICD-11. Suchttherapie, 21(3), 126—
131.

Rotter, J. B. (1966). Generalized expectancies for
internal versus external control of reinforce-
ment. Psychological Monographs, 80(1), 1-28.

Schivelbusch, W. (1983). Das Paradies, der Geschmack
und die Vernunft: Eine Geschichte der Genufimit-
tel. Frankfurt am Main: Ullstein.

Simon, B. (2009). Everything but the coffee: learning
about America from Starbucks. Berkeley: Univer-
sity of California Press.

Tebartz van Elst, L. (2015). Freiheit: Psychobiologi-
sche Errungenschaft und neurokognitiver Auftrag.
Stuttgart: Kohlhammer.

Tjaden, H. (1940). Koffein als Genufstoff: Eine volks-
gesundheitliche Studie. Miinchen: Lehmanns.
Ulrich, R. (1953). Der Kaffee und das Coffein. Stutt-

gart: Thieme.

M

Dipl.-Psych. Dr. Jorg Petry

Seit 1976 als Suchttherapeut und -forscher
tatig. Fachbuchautor und Dozent fiir die
Weiterbildungsinstitute fiir Psychotherapie in
Basel, Bern, Zirich und Salzburg.
joerg.petry@googlemail.com
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ba Lat, die Hauptstadt der Provinz LAm D6ng im zentralen Bergland von
Siidvietnam, ist auch bekannt als ,,Stadt des ewigen Friihlings®.

Das gemadigte Klima ist perfekt fiir den Kaffeeanbau. Pa Lat liegt auf
1500 Metern Meeresh6he und ist das grofSte Kaffeeanbaugebiet

in Vietnam. Nach Brasilien ist Vietnam der zweitgrofSte Kaffeeproduzent
der Welt. In Vietnam wird grof3tenteils Robusta-, aber auch
Arabica-Kaffee angebaut. Robusta- und Arabica-Kaffee unterscheiden
sich unter anderem im Koffeingehalt. Robusta enthalt zwei Prozent
Koffein, Arabica nur ein Prozent. Arabica ist aromatischer als Robusta
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und wie der Name Robusta schon sagt, ist diese Sorte dafiir robuster
und wichst auch in niedrigen Hohenlagen zwischen 300 und 900 Metern
Meereshohe. Arabica ist anfalliger in Bezug auf Temperatur-
schwankungen und Insektenbefall und wéachst zwischen 700 und

2100 Metern Meereshohe. Fiir einen hochwertigen Kaffee wird

jede Kaffeekirsche von Hand gepfliickt und anschliefend nochmals
nachsortiert. Der Robusta-Kaffee ist tief in der vietnamesischen
Kaffeekultur verankert und kann fast an jeder Stralenecke auf kleinen
Sttihlchen, schwarz, mit Eis oder Kondensmilch genossen werden.
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Koffein und Erwartungshaltungen

Markus Schott

Zusammenfassung

Obwohl Koffein als die weltweit am héufigsten aufgenommene pharmakologisch wirksame Substanz gilt,
liegen im Vergleich zum Forschungsstand bei anderen Alltagsdrogen kaum systematische Untersuchungen
zu den psychologischen Prozessen beim Koffeinkonsum vor. Erwartungen an die moglichen Wirkungen von
Drogen spielen nicht nur eine zentrale Rolle beim Substanzkonsum, -entzug und -riickfall, sondern kénnen
auch die tatsdchliche Wirkung beeinflussen. Sieben wichtige Wirkungserwartungen konnten identifiziert und
validiert werden: , Abhingigkeit”, ,psychische Aktivierung”, ,negative Effekte” sowie ,verminderter Appetit”, die
Stimmungssteigerung”, , Schlafstorungen” oder , physische Aktivierung”.

Schliisselworter: Koffein, Erwartung, Wirkung

Abstract

Even though caffeine is the most widely used psychoactive drug in the world, surprisingly little is known
about its psychological effects when compared to other legal drugs like alcohol or nicotine. Expectancies for
drug effects play a central role not only for drug initiation, use, cessation, and relapse, but also influence actual
drug effects. Seven important expectancies were identified and validated: ,addiction’, ,psychological activation’,
,negative effects’ as well as ,decreased appetit’, mood boost’, ,sleep problems” or ,physical activation’.

Keywords: caffeine, expectations, effects

Koffein ter): 22-417 mg; dltere Menschen (65-75 Jahre):
23-362 mg; Erwachsene (18-65 Jahre): 37-319
mg; Jugendliche (10-18 Jahre): 0.4-14 mg/kg

Korpergewicht (EFSA, 2017).

Die weltweit am h&ufigsten konsumierte, psy-
choaktiv wirksame Substanz ist Koffein (Juli-
ano et al., 2011; Weif3, 2007). In Europa konsu-
miert ein Erwachsener durchschnittlich 200 mg
Koffein am Tag, hauptsdchlich tiber Kaffee
und Tee, aber ebenso tiiber Soft Drinks, Ener-

Koffeingehalt

gy Drinks und in kleineren Dosen iiber ande-
re koffeinhaltige Produkte (Lachenmeier et al.,
2013). Wenig tiberraschend stellt Kaffee auch in
Deutschland mit einem jdhrlichen Verbrauch
von durchschnittlich 145 Liter pro Person die
wichtigste Koffeinquelle dar (Kuballa, 2007).
Ahnlich beliebt ist auf dem zweiten Platz Tee,
noch vor den in ihrer Beliebtheit immer wich-
tiger werdenden Soft-Drinks (siehe Tabelle 1).
Allerdings wird Koffein in zahlreichen ver-
schreibungspflichtigen und frei verkauflichen
Arzneimitteln verwendet, etwa in Grippemit-
teln (Nehlig, 2004). Die mittleren Tagesdosen
halten sich fiir Erwachsene in folgenden Be-
reichen: Sehr alte Menschen (75 Jahre und &l-
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Koffein befindet sich in unterschiedlicher Kon-
zentration in vielen Speisen und Getranken.
Fiir den Koffeingehalt in Kaffee, Tee, aber auch
Schokolade lassen sich oft nur Schitzwerte an-
geben. So beinhalten beispielsweise die Kaffee-

Koffeinquelle %

Kaffee 64.8
Tee 19.9
Koffeinhaltige Produkte 183
Soft Drinks 7.2
Andere koffeinhaltige Produkte 4.8
Energy Drinks 33

Tabelle 1

Wichtigste Koffeinquelle
in Prozent (Schott, 2016)
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Tabelle 2

Durchschnittlicher
Koffeingehalt pro 100 ml der
wichtigsten Koffeinquellen

Koffeingehalt

Getranke (mg)
Softdrinks

Cola 26
Pepsi 35
Energy Drinks

Red Bull 80
Club Mate 100
Kaffee

Cappuccino 33
Espresso 80
Filterkaffee 82
Tee

Griiner Tee 62
Schwarzer Tee 60
Koffeinprodukte

Koffeintablette 200
Vollmilchschokolade 15

bohnen der Kaffeesorte Arabica niedrigere Kof-
feingehalte (1-1.7 %) als die Bohnen der Sorte
Robusta (2-4.5 %). Ahnlich verhilt es sich beim
Tee; kann ein Beutel mit schwarzem Tee in hei-
em Wasser nur eine Minute ziehen, so hat man
weniger Koffein in der Tasse als bei einer lan-
geren Ziehzeit. Einen exakten Wert gibt es fiir
den Koffeingehalt von Cola und Energiedrinks,
da diese Produkte auf einer festen Rezeptur
basieren und Koffein kiinstlich hinzugegeben
wird. Einen Uberblick iiber den Koffeingehalt
der wichtigsten Koffeinquellen gibt Tabelle 2
(Schott, 2016).

Wirkungsmechanismus

Der Wirkmechanismus von Koffein als Psycho-
stimulans in normalerweise aufgenommenen
Dosierungen basiert in erster Linie auf einem
nicht-selektiven, zentralen Antagonismus von
Adenosinrezeptoren, was zu einer zentralen
Hemmung der Reduktion der Aktivitét des do-
paminergen und aufsteigenden Aktivierungs-
systems fiihrt. Durch diese Blockade kommt
es zu einer vermehrten Ausschiittung von Glu-
tamat und Dopamin, wodurch die Erregungs-
weiterleitung von Nervenimpulsen erleichtert
wird (Nieber et al, 2007). Die Wirkung kann
15-30 Minuten nach der Einnahme einsetzen
und mehrere Stunden anhalten. Bei einem ge-
sunden Erwachsenen betrédgt die durchschnitt-
liche Halbwertszeit circa vier Stunden mit einer
Schwankungsbreite von zwei bis acht Stunden.
Die Metabolisierung von Koffein ist primér ab-
héngig von Cytochrom P450 1A2. Demzufolge
konnen Faktoren, die die Aktivitiat von CYP 1A2
beeinflussen (z.B. Alter, Kérpergewicht, Medi-

kamente oder Schwangerschaft), deutliche Ver-
dnderungen der pharmakologischen Parameter
bewirken (Diirr & Stahlhut, 2013).

Wirkung

Schon bei niedrigen Dosierungen ab 20mg zeigt
Koffein eine stimulierende und stimmungsver-
dandernde Wirkung. Kognitive Fahigkeiten, wie
Konzentration und Lernfdahigkeit steigen, Mii-
digkeitserscheinungen verschwinden (Mets
et al., 2012), aber auch motorische Fahigkeiten
nehmen zu (Ganio et al., 2009). Dartiber hinaus
ist eine stimmungsaufhellende Wirkung nach-
gewiesen (Huntley & Julian, 2012). Insgesamt
weisen Studien allerdings darauf hin, dass die
aktivierenden, koffeinvermittelten Effekte am
starksten bei miiden Menschen mit einem nied-
rigen Aktivierungsniveau ausgepragt sind.

Neben dieser aktivierenden Wirkung auf
das zentrale Nervensystem sind die somati-
schen Effekte von grofier Bedeutung. Dazu
zahlt die Steigerung der Herzfrequenz, eine
verbesserte Organdurchblutung und eine ver-
starkte Diurese (Koenig et al., 2013). Einige Stu-
dien zeigen, dass Koffein das Risiko fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen und die Haufigkeit
von Herzrhythmusstérungen senken kann. Da-
ritber hinaus zeigt Koffein schmerzlindernde
Eigenschaften (Diirr & Stahlhut 2013). Schlie3-
lich erweist sich Koffein fiir die Steigerung der
physischen Leistungsfdhigkeit insbesondere
bei Ausdauerleistungen als wirkungsvoll (Stad-
heim et al., 2014).

Probleme

Den dargestellten positiven Effekten stehen
zum Teil unerwiinschte Nebenwirkungen
gegeniiber. Ab einer Koffeinaufnahme von
200 mg konnen Beschwerden wie Unruhe, ver-
minderte Konzentrationsfahigkeit, Nervositat,
Angstlichkeit (Vilarim et al., 2011), Zittern so-
wie Ubelkeit und Erbrechen auftreten (Diirr
& Stahlhut 2013). Weitere hdufige Folgen sind
Probleme, wie Einschlafschwierigkeiten und
schlechte Schlafqualitét (Jahne et al., 2013). Ein
regelmafiger Koffeinkonsum kann die fiir eine
Substanzabhéngigkeit typischen kognitiven
wie behavioralen Verhaltensweisen hervorru-
fen (Juliano et al., 2012).

Abhangigkeit

Uber das Missbrauchs- und Abhidngigkeitspo-
tenzial von Koffein wird schon seit lingerem
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intensiv diskutiert. In den letzten Jahren héu-
fen sich die Forschungsergebnisse, die vielfdl-
tige Abhdngigkeits- (Addicott, 2014) und Ent-
zugssymptome (Rogers et al.,, 2013; Budney et
al., 2013) und sogar schwerwiegendere Folgen
von exzessivem Koffeinkonsum (James, 2012)
beschreiben. Auch in den beiden internatio-
nal anerkannten Klassifikationssystemen fiir
psychische Krankheiten (Internationale statis-
tische Klassifikation der Krankheiten und ver-
wandter Gesundheitsprobleme [ICD-10] sowie
das Diagnostische und Statistische Handbuch
Psychischer Stérungen [DSM 5]) sind die wich-
tigsten aktuellen operationalisierten Kriteri-
en fiir eine valide und reliable Diagnose einer
Koffeinabhingigkeit aufgefithrt (American
Psychiatric Association, 2013). Anhand dieser
Kriterien liegt die Prédvalenz der Koffeinab-
héngigkeit bei ungefdhr sieben Prozent aller
Erwachsenen (American Psychiatric Associati-
on 2013). Durchschnittlich wurden 3.4 der vier
diagnostischen Kriterien einer Koffeinabhédn-
gigkeit erfiillt: bei 75 Prozent konnte eine Tole-
ranzentwicklung feststellen werden, 81 Prozent
versuchten vergeblich den Koffeinkonsum zu
reduzieren, 94 Prozent der Studienteilnehmer
gaben an Koffein trotz nachweislich negativer
physischer wie psychischer Folgen zu konsu-
mieren. Am haufigsten wurden mit 96 Prozent
Entzugssymptome genannt (Striley et al., 2011).

Atiologie

Bei der Entscheidung fiir oder gegen den Kof-

feinkonsum handelt es sich um ein multifakto-

rielles Geschehen, bei dem sich verschiedene

psychologische, soziale, biologische und gene-

tische Faktoren wechselseitig beeinflussen.

® Neurobiologische Faktoren: Der Konsum von
Koffein fiihrt zur Aktivierung dopaminer-
ger Neuronen im mesolimbischen System,
insbesondere im Bereich des Nucleus ac-
cumbens. Durch die Aktivierung des dopa-
minergen Belohnungssystems kommt es zu
Euphorie und Wohlbefinden.

®  Genetische Faktoren: Mittlerweile konnte ge-
zeigt werden, dass eine genetische Vulnera-
bilitat fiir die Entwicklung und Entstehung
von Abhédngigkeiten besteht. Bei Zwillingen
konnten hohe Konkordanzraten fiir die Ent-
wicklung einer Abhdngigkeit nachgewiesen
werden. Insgesamt geht man von einer po-
lygenetischen Vulnerabilitit aus.

®  Lern-/Konditionierungsprozesse: Koffein kann
durch die euphorisierende und aktivieren-
de Wirkung bei zukiinftigem Konsum im
Sinne eines positiven Verstdrkers verhal-
tensfordernd wirken.
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e Soziale Faktoren: Nicht nur die breite Ver-
ftigbarkeit von Koffein, sondern auch kul-
turelle Traditionen und das Verhalten von
Gleichgestellten in Form einer Peergroup
haben fiir den Erstkonsum einen bedeuten-
den Stellenwert. So kann beispielsweise der
soziale Koffeinkonsum wahrend der Arbeit
zu einem sekunddren positiven Verstédrker
werden.

® Psychologische Faktoren: Schliefllich kénnen
auch Linderung von Schmerzen, Aufhe-
bung von Verstimmungen oder Miidigkeit,
Langeweile und Leistungssteigerung pri-
maire Motive fiir den Koffeinkonsum sein.
SchlieSlich ldsst sich aus motivationspsy-
chologischer Sicht der Koffeinkonsum mit
zwei Voraussetzungen erkldren:

— Zumeinen mit dem subjektiven Wert des
Zielzustandes; in diesem Sinne definiert
den Wert des Koffeinkonsums der Grad,
in dem ein bestimmter Endzustand (z. B.
bessere Konzentrationsfahigkeit nach
Koffeinkonsum) fiir ein Individuum
wiinschens- oder vermeidenswert ist.
Folglich kann einem Objekt beziehungs-
weise einer Handlung ein positiver oder
aber negativer Anreizwert zugeordnet
werden. Erwdhnenswert ist, dass mit
diesen Werten nicht objektive Wirk-
lichkeiten beschrieben werden, sondern
subjektive, von Individuen wahrgenom-
mene und affektiv bewertete Sachver-
halte (Schott, 2016).

— Zum anderen ldsst sich die Wahrschein-
lichkeit des Koffeinkonsums mit den
Erwartungen dariiber, welche poten-
ziellen Ergebnisse der Konsum hat und
mit welcher Wahrscheinlichkeit diese
Ergebnisse eintreten, bestimmen. Dem-
entsprechend ist eine ,Erwartung”
definiert, als der Grad der subjektiv
wahrgenommenen Eintretenswahr-
scheinlichkeit eines Zielzustands. Die-
se Eintretenswahrscheinlichkeit kann
abhdngig von dem eigenen, individu-
ellen Handeln beeinflusst werden oder
aber génzlich davon unabhéngig sein.
Schliefllich kénnen die antizipatori-
schen Vorstellungen tiber das Eintreten
eines Ergebnisses zwischen unwahr-
scheinlich und wahrscheinlich variieren
(ebd.).

So versetzen die interpersonell stark variieren-

den Erwartungen Menschen in die Lage, objek-

tiv gegebene Stimuli in ihrer prognostischen

Bedeutung entsprechend den eigenen, personli-

chen Gegebenheiten zu interpretieren (Eccles &

Wigfield, 2002). Hieraus folgt unmittelbar, dass

erwartete Verhaltenskonsequenzen mafigeb-
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lich die Selbstregulation, sprich die Entschei-
dung fiir oder gegen die Durchfiihrung eines
bestimmten Verhaltens beeinflussen (Rudolph,
2009). Zusammenfassend ist eine Handlung
fiir eine Person demnach umso attraktiver, je
mehr sie die Auftretenswahrscheinlichkeit er-
wiinschter Situationen erhoht beziehungsweise
die unerwiinschten Ergebnisse reduziert. Folg-
lich werden unter mehreren Handlungsalter-
nativen diejenigen mit der hochsten Ergebnis-
erwartung ausgewdhlt und dementsprechend
kognitive, behaviorale und affektive Prozesse
initiiert. Wahrend niedrige Erfolgserwartun-
gen zum Abzug von Zeit und Ressourcen fiih-
ren, wirkt sich eine hohe Erwartungshaltung
positiv auf zielgerichtete Anstrengungen aus
(Schmidt & Dolis, 2009).

Erwartungen

Insgesamt werden drei verschiedene Erwar-
tungstypen differenziert (Rothermund & Eder,
2011):

1) Situations-Ergebnis-Erwartungen beschreiben
Vorstellungen davon, was unter bestimm-
ten Bedingungen unabhédngig vom person-
lichen Handeln geschehen wird. Bei einer
ausgeprdgten  Situations-Ergebnis-Erwar-
tung scheint die Eintretenswahrscheinlich-
keit des Endergebnisses bereits festzuste-
hen.

2) Ergebnis-Folge-Erwartungen  stellen einen
weiteren Typus von Erwartungen dar.
Hierbei wird das Handlungsergebnis mit
iibergeordneten Zielen, Werten, Selbst- und
Fremdbewertungen verkniipft. Das Hand-
lungsergebnis wird insofern instrumenta-
lisiert, als es ein Mittel zur Erreichung die-
ser normativen Vorstellungen darstellt. Die
Ergebnis-Folge-Erwartungen beeinflussen
dadurch, welche symbolische Relevanz ei-
nem Ziel zukommt (ebd.).

3) Handlungs-Ergebnis-Erwartungen assoziieren
bestimmte Handlungsstrategien und Ver-
haltensweisen einer Person mit spezifischen
Ergebnissen. Solche Erwartungen bezie-
hen die angenommene Wahrscheinlichkeit
des Eintretens eines Handlungsergebnis-
ses auf die Ausfithrung oder Unterlassung
von individuellen Verhaltensweisen. Bei
der Zielsetzung, Aufgabenwahl, Anstren-
gungsaufwendung und Ausdauer stellen
Handlungs-Ergebnis-Erwartungen die zen-
trale Motivationsquelle dar. Sie liefern die
Motivation fiir die Ausfiihrung von schwie-
rigen, unangenehmen und anspruchsvollen
Verhaltensweisen (ebd.).

Erwartungen und Koffeinkonsum

Schon lange steht fest, dass unvorteilhafte Er-
wartungen die Wahrscheinlichkeit fiir den
Substanzkonsum senken, wahrend vorteilhaf-
te Erwartungen die Wahrscheinlichkeit erho-
hen (Brandon & Baker, 1991). Diese Ergebnisse
konnten tiber viele Substanzklassen (Rauchen
(Dijkstra & Borland, 2003), Metamphetamin
(Halktitis et al.,, 2007) oder Ecstasy (Engels &
ter Bogt, 2004) hinweg bestétigt werden. Ins-
besondere alkoholbezogene Erwartungen wer-
den schon seit vielen Jahren intensiv beforscht.
Weitreichende Forschungsarbeiten belegen die
signifikante Korrelation zwischen positiven
Erwartungen an die Wirkungen von Alko-
holkonsum (z.B.: Alkoholkonsum fordere die
Entspannung) und Quantitdt, Frequenz und
Akzeptanz des Alkoholgenusses sowie einem
Alkoholmissbrauch (Reich et al., 2011).

Trotz der diskutierten weit verbreiteten
Verwendung von Koffein bei Menschen aller
Altersgruppen, den gut belegten pharmakolo-
gischen Wirkungen und dem moglichen Ab-
hédngigkeitspotenzial, ist vergleichsweise we-
nig tiber die individuellen Erwartungen an die
Wirkungen der Alltagsdroge bekannt (Hunt-
ley & Juliano, 2012). In der Literatur existieren
fiir den zentralen Einfluss von antizipierten
Koffeineffekten sowie verwandten Einstellun-
gen auf das Konsumverhalten und klinisch-
psychologisch bedeutsame Symptome nur we-
nige empirisch Befunde.

In einer frithen Arbeit aus dem Jahr 1988
eigneten sich Motive, wie ,Entspannung” oder
. Aktivierung”, besser als Pradiktoren von pro-
blematischen Symptomen einer Koffeinab-
hédngigkeit als soziale Anldsse (Graham, 1988).
Etwas spéter entwickelten Page und Goldberg
einen ersten Fragebogen mit 33 Items zur Iden-
tifizierung gesundheitsrelevanter Erwartungen
beim Konsum koffeinhaltiger Getrdnke. Erste
Ergebnisse zu diesem Thema veroffentlichten
Bradley und Peter (1990), die eine leistungs-
steigernde Wahrnehmung von Koffein in Kor-
relation mit sowohl Haufigkeit als auch Menge
des Koffeinkonsums brachten. Ein umfassen-
deres Modell erarbeiteten Heinz und Kollegen
(2009), die in einem fiinfstufigen Prozess das
»Caffeine Expectancy Questionnaire” (CEQ) mit
37 Fragen entwickelten. Dieser Fragebogen er-
fasst folgende koffeinspezifischen Erwartun-
gen: Entzugssymptome, positive, negative und
stimmungsbeeinflussende Effekte. Schliefllich
konstruierten Huntley und Juliano (2012) das
Caffeine Expectancy Questionnaire” (CaffEQ). In
vier subsequenten Studien konnte gezeigt wer-
den, dass die sieben Faktoren Entzugssympto-
me/Abhéngigkeit, Energie/Motivationssteige-
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rung, appetitziigelnde Effekte, Angstlichkeit/
negative Effekte, Schlafstorungen, physische
Leistungsfahigkeit und verbesserte Stim-
mung/Kontaktfihigkeit hochsignifikant mit
der tdglich aufgenommenen Koffeinmenge im
Zusammenhang stand.

Schott und Kollegen (2016) konnten die
Bedeutung dieser sieben Wirkungserwartun-
gen auch fiir deutschsprachige Koffeinkonsu-
menten belegen. Dabei spielten mit Abstand
die wichtigste Rolle Erwartungen, die der
Kategorie ,Abhingigkeit” zugeordnet werden
konnten, wie beispielsweise , Ich fiihle mich mi-
serabel, wenn ich nicht meine iibliche Dosis Koffein
konsumiere”. Erwartungen an die kognitiv sti-
mulierende und anregende Wirkung von Kof-
fein waren aber auch hiufig vertreten. Dazu
gehoren Erwartungen, wie , Koffein erhoht meine
Aufmerksamkeit”. Zu den unerwiinschten Ne-
benwirkungen zdhlten zum Beispiel Nervositét
(, Koffein macht mich nervos”), Reizbarkeit (,Ich
bin leicht gestresst, nachdem ich Koffein konsumiert
habe”) und korperliches Unbehagen. Weniger
haufig wurden Erwartungen an einen ,ver-
minderten Appetit”, die , Stimmungssteigerung”,
., Schlafstorungen” oder ,physische Aktivierung”
genannt (Ubersicht in Tabelle 3).

Zu ahnlichen Ergebnissen kommen Maho-
ney und Kollegen (2019). Die untersuchten Stu-
dienteilnehmer gaben primér an, koffeinhaltige
Produkte zu verwenden mit der Erwartung die
Stimmung oder die Leistung zu verbessern; so
z.B. um sich wacher zu fiihlen (79 %), die Kon-
zentration zu verbessern (31 %), die korperli-
che Energie zu steigern (27 %), die Stimmung
zu verbessern (18 %) und Stress abbauen (9 %).
Abschliefiend lasst sich also festhalten, dass die
individuellen Erwartungen an die psychischen
und physischen Wirkungen von Koffein einen
bedeutenden Einfluss auf die Entscheidung fiir
oder gegen den Koffeinkonsum haben.

Erwartungen und Wirkung

Neben dieser Entscheidungsgrundlage fiir oder
gegen den Konsum, spielen die Erwartungen
eine kritische Rolle bei der Wahrnehmung der
Ergebnisse. Dieser Effekt von Erwartungshal-
tungen ist am besten mit Placebo-Designs un-
tersucht worden (Fell, 2010). Beispielhaft kann
die Erwartung eines zukiinftigen Schmerzer-
lebens die tatsdchliche Wahrnehmung von
Schmerzen erleichtern oder verstarken. Auf
dhnliche Art und Weise kann die Erwartung an
die positive Wirkung von Placebomedikamen-
ten reichen, um schmerzreduzierende wie auch
symptomlindernde Effekte zu induzieren (Rief
et al., 2006).
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Abhéangigkeit

« Ich flihle mich miserabel, wenn ich nicht meine tibliche Dosis Koffein konsumiere.

« Ich habe ein starkes Verlangen nach Koffein, wenn ich nicht meine normale Menge
habe.

» Ohne Koffein wiirde ich Entzugssymptome bekommen.

« Ohne Koffein wiirde ich Kopfschmerzen bekommen.

Psychische Aktivierung

« Wenn ich mich mude fiihle, bringt Koffein mich wieder auf Schwung.
- Koffein verbessert meine Konzentrationsfahigkeit.
- Koffein hilft mir Gber lange Zeitrdume zu arbeiten.

Negative Effekte

« Ich bin leicht gestresst, nachdem ich Koffein konsumiert habe.
« Koffein macht mich reizbar.

Verminderter Appetit

- Koffein vermindert meinen Appetit.
« Koffein hilft mir (dabei), mein Gewicht zu kontrollieren.

Stimmungssteigerung

- Koffein verbessert meine Stimmung.
« Ich kann mich besser unterhalten, wenn ich Koffein konsumiert habe.

Schlafstorungen

- Koffein spat am Tag stort meinen Schlaf.
« Ich habe Schwierigkeiten zu schlafen, nachdem ich Koffein konsumiert habe.

Physische Aktivierung

- Koffein verbessert meine sportliche Leistung.

Tabelle 3

Das modulierende Potenzial von Wirkungs-
erwartungen beim Koffeinkonsum zeigen
Bjorkedal und Flaten (2012) in einer placebo-
kontrollierten Doppelblindstudie. Die N = 20
Teilnehmer erhielten ein Getrdnk mit 0 bezie-
hungsweise 4 mg/kg Koffein, zusatzlich wurde
ihnen teilweise mitgeteilt, ein Schmerzmittel zu
sich genommen zu haben. Die vierteilige Ver-
suchsreihe bestand aus einem Kontrollversuch
(kein Koffein/keine Zusatzinformationen), ei-
nem Placeboversuch (kein Koffein/Zusatzin-
formationen), einem Koffeinversuch (Koffein/
keine Zusatzinformationen) und einem akti-
ven Placeboversuch (Koffein/Zusatzinforma-
tionen). AnschliefSfend mussten die Probanden
schmerzhafte Laserstimuli ertragen. Die Hypo-
these, dass eine Kombination aus Koffein und
Erwartungshaltung den analgetischen Effekt
verlangert, konnte eindeutig bestatigt werden
(Bjorkedal & Flaten, 2012).

Eine vergleichbare Methodik wurde von
Harrell und Juliano (2009) angewandt. In der
randomisierten Cross-Over-Studie konnte eine
Manipulation der Ergebniserwartung bei N
= 60 Versuchspersonen sowohl die behaviorale
als auch die subjektive Substanzwirkung hin-
reichend wirksam beeinflussen.

Die Bedeutung der Erwartungen fiir die
tatsdchliche Wirkung wird in einer Studie von
Looby, Zimmermann und Livingston (2021)
noch einmal deutlich. Unabhéngig von den tat-
sachlichen pharmakologischen Eigenschaften
der eingenommenen Substanz modulierten die

Die wichtigsten Erwartungen
an die Wirkung von Koffein,
mit Beispielitems

(Schott et al., 2016)
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subjektiven Erwartungen die wahrgenommene
Wirkung. Teilnehmer, die erwarteten Koffein
zu nehmen, fiihlten sich entsprechend konzen-
trierter und schnitten besser in verschiedenen
Tests ab als Teilnehmer, die mit einer Placebo-
dosis rechneten. Diese Ergebnisse untermauern
die Evidenz verschiedener dlterer Forschungs-
arbeiten (Flaten et al., 2003).

Zusammenfassend zeigen die Forschungs-
ergebnisse, dass die Erwartungen an die mog-
lichen Wirkungen von Koffein nicht nur eine
zentrale Rolle beim Substanzkonsum spielen,
sondern auch die tatsdchliche Wirkung mediie-
ren konnen (Huntley & Julian, 2012).
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