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Oberer Verdauungstrakt
Die größte Kohortenstudie, die je mit Schwarztee 
durchgeführt wurde, ist die AARP-Studie (Ameri-
can Association of Retired People) [217]. Sie um-
fasste 481.563 Teilnehmer im Alter zwischen 51 
und 71 Jahre und dauerte 8 Jahre. Man fand eine 
inverse Assoziation zwischen Teekonsum und 
Pharyngealkrebs (mehr als eine Tasse pro Tag, 
Abnahme des Risikos HR 0,37); bei der Inzidenz 
von Speiseröhrenkrebs war die Abnahme des Ri-
sikos nicht signifikant. Auch in einer italienischen 
Studie sah man eine inverse Assoziation mit dem 
Auftreten von Mundhöhlenkrebs (OR 0,6, bei einer 
oder mehr Tassen pro Tag) [316]. In einer weiteren 
Untersuchung mit Schweizern und Italienern fand 
man keinen Effekt.

Die Datenlage bei Speiseröhrenkrebs ist wider-
sprüchlich. Von 14 Studien, die weltweit durch-
geführt wurden, sah man in 6 Schutzeffekte, die 
signifikant waren, 4 ergaben jedoch Hinweise auf 
ein erhöhtes Risiko [348].

Ähnlich widersprüchlich sind die Ergebnisse 
hinsichtlich der Beeinflussung des Auftretens von 
Magenkrebs.

Dickdarm
Eine Metaanalyse von 20 Studien [218] fand keine 
signifikante Beeinflussung des Erkrankungsrisikos, 
und zwar weder im Kolon noch im Rektum. In einer 
weiteren Analyse wurden nur europäische und US-
amerikanische Kohortenstudien berücksichtigt. 
Insgesamt umfasste diese Untersuchung mehr als 
700.000 Teilnehmer und mehr als 5.000 Fälle [219]. 

Man fand eine geringfügige (nicht signifikante) Er-
höhung des Erkrankungsrisikos.

Leber und Pankreas
Es liegen nur wenige Studien über hepatozellu-
läre Karzinome vor, insgesamt wurde in 3 (2 Ko-
hortenstudien aus Japan und eine aus China) und 
einer Fallstudie keine Beeinflussung des Risikos 
gefunden.

10 von 11 Studien, die das Pankreaskrebsrisiko 
betreffen und mit westlichen Bevölkerungsgrup-
pen durchgeführt wurden, ergaben keine klaren 
Aussagen. Die größte bisher durchgeführte Un-
tersuchung wurde im Rahmen der EPIC-Studie 
realisiert (424.978 Teilnehmer). Auch in dieser 
wurden keine Hinweise auf ein verändertes Er-
krankungsrisiko gefunden. In einer kleineren pro-
spektiven Studie (MEC, Multiethnic Cohort Study) 
mit 183.513 Teilnehmern (517 Fälle von Pankreas-
krebs) sah man bei Rauchern (nicht aber bei Nicht- 
und Exrauchern) eine Abnahme der Inzidenz um 
41 % [220].

Lunge
Insgesamt gibt es keine Hinweise (aus 11 Untersu-
chungen), dass Schwarztee das Erkrankungsrisiko 
von Lungenkrebs beeinflusst. In einigen Studien 
wurde der Confounding Effect (Störgröße) durch 
Tabakrauch nicht berücksichtigt. Dieser könnte je-
doch eine Rolle spielen, da Raucher mehr Tee kon-
sumieren als Nichtraucher. In einer tschechischen 
Studie fand man bei Frauen, die nicht rauchten, 

Exkurs: Anmerkungen zur 
 Zubereitung von Tees
Die in Tee enthaltenen Polyphenole sind un-
ter sauren und anaeroben Bedingungen relativ 
stabil, bei Sauerstoffzutritt entstehen oxidierte 
Kondensationsprodukte mit hohem Molekular-
gewicht, deren biologische Eigenschaften weit-
gehend unbekannt sind. Bei hohen Temperaturen 
entsteht aus EGCG durch Epimerisierung Gallo-
catechingallat; man fand diese Verbindung in 
relativ hohen Mengen in Fertigtees. Noch emp-
findlicher als die Catechine sind die Theoflavine 
in Schwarztee, die sehr schnell degradieren, vor 
allem wenn die Tees über lange Zeit hin erwärmt 
werden. Welche Konsequenzen diese Verände-

rungen im Hinblick auf die krebsprotektiven Ei-
genschaften der Tees haben, ist nicht bekannt. 
Daher ist dem Verbraucher zu empfehlen, den 
Tee auf konventionelle Weise herzustellen und 
bald nach dem Aufbrühen zu konsumieren.

Eine häufig gestellte Frage betrifft die Aus-
wirkung der Verwendung von Milch auf die 
 Eigenschaften von Schwarztee. Die in der Milch 
enthaltenen Eiweiße reagieren sehr schnell 
mit Catechinen und man fand unter In-vitro-
Bedingungen eine Abnahme der antioxidativen 
Eigenschaften, während in In-vivo-Versuchen 
die Phenolkonzentrationen und die antioxidative 
Wirkung durch die Verwendung von Milch nicht 
wesentlich beeinflusst wurden.
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einen Hinweis auf einen möglichen Schutzeffekt, 
nicht jedoch bei Rauchern.

Brust
Es gibt eine umfangreiche Metaanalyse von Sun 
und Mitarbeitern [337]: In prospektiven Studien 
wurde ein geringfügiger Anstieg des Risikos de-
tektiert, in Fallstudien jedoch nicht. In der Zwi-
schenzeit wurden 2 weitere Untersuchungen 
veröffentlicht, in denen keinerlei Hinweise auf 
Schutzeffekte gefunden wurden.

Blase
Auch hier ist die Datenlage extrem widersprüch-
lich. Einerseits wurden Studien veröffentlicht, in 
denen ein bis zu 4-facher Anstieg (!) des Risikos 
detektiert wurde, andererseits ergaben sich in 
einzelnen Studien Hinweise auf Schutzeffekte, 
beispielsweise in einer niederländischen Kohor-
tenstudie (30 %ige Risikoreduktion).

6.7.3 Rotbusch- und Honig-
buschtee
Rotbuschtee (Rooibos) wird aus einer Pflanze 
(Aspalathus linearis) hergestellt, die zur Gruppe 
der Hülsenfrüchte (Fabaceae) zählt. Sie wächst in 
den Bergregionen der südafrikanischen Provinz 
Westkap. 1772 berichtete ein Botaniker erstmals 
über die Verwendung als Heilpflanze und um 
1900 begann man in Südafrika und Europa mit 
der Vermarktung von daraus hergestelltem Tee. 
Derzeit bauen etwa 200 Farmer diese Pflanze in 
den Zentralbergen 200 km nördlich von Kapstadt 
an. Wie bei Schwarztee werden die Blätter einer 
Fermentation unterzogen.

Auch Honigbuschtee wird aus Hülsenfrüchtlern 
hergestellt, die in Südafrika angebaut werden, und 
zwar aus mehreren Vertretern der Gattung Cyclo-
pia. Namengebend ist der Honiggeruch der Blüten; 
da dieser Tee keine Gerbsäure und kein Koffein 
enthält, gilt er als besonders schonend.

Seit etwa 2 Jahrzehnten untersuchen südafrika-
nische Forschergruppen die biologischen Wirkun-
gen ihrer „Nationaltees“; es liegen jedoch bisher 
keine Ergebnisse von aussagekräftigen Human-
studien vor.

Inhaltsstoffe und ihre Verstoff-
wechselung
Zu den wichtigen Inhaltsstoffen von Rooibos-Tee 
zählen Polyphenole, wie Aspalathin, Nothofagin 
und Orientin. Über die Verstoffwechselung dieser 
Verbindungen ist nur wenig bekannt, es liegen je-
doch Informationen über ihre organspezifischen 
Verteilungsmuster vor.

Im Fall von Honigbuschtee wurden als Haupt-
bestandteile Xanton und Mangiferin sowie die 
Flavonoide Quercetin und Luteolin identifiziert. 
Die Letzteren werden im Darm gespalten und die 
Aglykone über den Darm aufgenommen.

Biologische Effekte
Die antioxidativen Eigenschaften der Tees wurden 
mit herkömmlichen In-vitro-Verfahren untersucht 
und mit jenen von Grün- und Schwarztee vergli-
chen. Naturgemäß sind derartige Untersuchungen 
nicht unbedingt auf den Menschen übertragbar. 
Fast in allen Verfahren (ATBS, FRAP, DPPH, Blei-
chung von Carotin) wirkte Grüntee am stärksten; 
Rooibos lag hinsichtlich mancher antioxidativen 
Eigenschaften jedoch vor Schwarztee (außer bei 
der Inhibition der Lipidperoxidation).

Für Rooibos-Tee ist auch nachgewiesen, dass 
er antimutagene Eigenschaften besitzt und vor 
DNA-Schädigung durch gentoxische Kanzerogene 
schützt, beispielsweise vor Benzo(a)pyren, 2-Ace-
tylaminofluoren und PhIP. Allerdings waren die 
Effekte der einzelnen Inhaltsstoffe schwächer als 
jene von EGCG.

In Tierexperimenten wurde mit beiden Tees Ver-
änderungen des Verhältnisses von reduziertem zu 
oxidiertem Glutathion gefunden, also eine Verbes-
serung des Redoxstatus. Des Weiteren ist im Zu-
sammenhang mit Krebs erwähnenswert, dass die 
Aktivierung von Aflatoxin B1 durch Rotbuschtee 
teilweise verhindert wurde und dass in Hautpin-
selversuchen eine Hemmung der Tumorpromotion 
(von TPA) detektiert wurde.

Zusammenfassung

Die in grünem und schwarzem Tee enthaltenen 
Catechine beeinflussen eine Vielzahl biologischer 
Prozesse. Die zur Hemmung der Krebsauslösung 
durchgeführten Tierexperimente sind meist 
nicht auf den Menschen übertragbar, da in vie-
len mit Konzentrationen gearbeitet wurde, die
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bei Weitem die Mengen überschreiten, die man 
durch Teekonsum aufnehmen kann. Mit Grüntee 
zeigten sich in Humanstudien krebsprotektive 
Effekte vor Ösophagus- (insbesondere bei Nicht-
rauchern) und Magenkrebs, wobei diese deutlich 
waren, wenn der Tee nicht zu heiß konsumiert 
wurde. Mit Schwarztee fand man einige Hinwei-
se auf protektive Wirkungen vor Pharynx- und 
Mundhöhlenkarzinomen. Zu Rotbusch- und Ho-
nigbuschtee gibt es bisher keine Ergebnisse von 
aussagekräftigen Humanstudien.

6.8  Kaffee
6.8.1 Kaffeekonsum
Kaffee ist das weltweit am häufigsten konsumierte 
Getränk und neben Erdöl eines der wertvollsten 
Handelsgüter. Der Legende nach wurde er von 
äthiopischen Hirten entdeckt und man nimmt  
an, dass er während der Türkenbelagerung nach 
Europa gelangte, da die Osmanen nach der er-
folglosen Belagerung Wiens Kaffeesäcke vor den 
Stadttoren zurückließen. Während in den 80er 
Jahren Befürchtungen im Vordergrund standen, 
dass das Getränk das Krebsrisiko des Menschen 
erhöhen könnte, vermutet man heute Schutzwir-
kungen und versucht, die Inhaltsstoffe zu iden-
tifizieren, die dafür verantwortlich sind. Durch 
gezielte Veränderungen der Zusammensetzung 
des Getränks besteht die Möglichkeit, Produkte 
zu entwickeln, die „funktionelle“ Nahrungsmittel 
darstellen und aufgrund des weltweiten Konsums 
den Gesundheitszustand der Menschen verbes-
sern könnten, so die Hoffnungen einiger Wissen-
schaftler und Hersteller.

Die Produktion von Kaffee hat in den letzten 
Jahren erheblich zugenommen, zwischen 1999 
und 2009 ist sie in 11 Hauptproduktionsländern 
von 4,7 auf 6,5 Millionen Tonnen pro Jahr ange-
stiegen. Die durchschnittlichen Konsummengen 
liegen in Europa pro Kopf bei 3,8 und in Nord-
amerika bei 4,1 kg/Kopf/Jahr. Spitzenkonsumenten 
sind in Europa die nördlichen Länder, die durch-
wegs mehr als 7 kg/Kopf/Jahr konsumieren; die 
höchsten Werte findet man in Finnland mit 8,5 kg 
(die angegebenen Mengen beziehen sich auf Grün-
bohnen-Äquivalente).

6.8.2 Chemische Zusammen-
setzung
Man unterscheidet zwischen einer flüchtigen und 
einer nicht flüchtigen Fraktion. Die Erstere besteht 
aus mehr als 700 Einzelsubstanzen. Für uns ist 
allerdings der nicht flüchtige Anteil von beson-
derem Interesse, da er zahlreiche bioaktive Sub-
stanzen enthält. Die wichtigsten Komponenten, 
die gesundheitliche Wirkungen auslösen, sind in 
▶ Abb. 6.28 dargestellt.

Kaffee wird aus zwei verwandten Spezies her-
gestellt (Coffea arabica und Coffea canephora, 
die Letztere ist bekannter durch den nur noch als 
Synonym geltenden Namen C. robusta), die sich 
im Hinblick auf ihre chemischen Inhaltsstoffe 
deutlich unterscheiden. Während der Röstung 
kommt es zu erheblichen Veränderungen der Kon-
zentrationen einzelner Bestandteile. Je höher die 
Temperatur bzw. die Röstdauer ist, desto mehr 
Maillard-Produkte entstehen, während die Kon-
zentrationen der Chlorogensäuren graduell abneh-
men (▶ Tab. 6.14).

6.8.3 Wichtigste Inhaltsstoffe: 
Gehalt, Verstoffwechselung und 
physiologische Eigenschaften
XX Hydroxyzimtsäuren.� Die Eigenschaften dieser 

Substanzgruppe wurden bereits im Kapitel über 
Phenole (s. Kapitel 6.6.2) beschrieben, die Zufuhr-
mengen liegen bei Kaffeetrinkern im Bereich zwi-
schen 500 und 1.000 mg/Tag, bei Nichttrinkern 
lediglich bei 100 mg. Die Gesamtplasmakonzen-
trationen nach Konsum einer Tasse (200 ml) lie-
gen im Bereich von 5–7 µmol/l, die Kaffeesäure 
erreicht Spiegel bis 1,5 µmol/l.

XX Maillard-Produkte.� Während des Röstprozes-
ses entstehen zunächst sog. Amadori-Produkte, 
sie werden in Melanoidine (nicht enzymatische 
braune Röstprodukte) umgewandelt, die für die 
Aromen der verschiedenen Sorten verantwortlich 
sind. Etwa 25 % der Kaffeetrockenmasse besteht 
aus Melanoidinen. 

XX Trigonellin.� Während der Röstung entsteht 
aus dieser Verbindung durch Demethylierung Ni-
kotinsäure (auch als Vitamin B3 bekannt), ein wei-
teres Reaktionsprodukt ist N-Methylpyridinium. 
Die tägliche Aufnahmemenge von Trigonellin liegt 
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bei  Kaffeetrinkern (5–6 Tassen pro Tag) bei etwa 
700 mg.

XX Kaffeespezifische Diterpene.� Zwei Verbin-
dungen, die im Hinblick auf die krebsprotektiven 
Eigenschaften von Kaffee intensiv erforscht wur-

den, sind Cafestol und Kahweol. In metall- und 
ungefiltertem erkaltetem Kaffee bilden sie an 
der Oberfläche eine ölige Schicht. Die Substan-
zen liegen im Kaffee vor allem als Fettsäureester 
vor (z. B. als Palmitate) und werden durch Papier-
filtration fast zur Gänze entfernt. Die höchsten 

Abb. 6.28  Strukturformeln der wichtigsten bioaktiven Inhaltsstoffe von Kaffee, die in den nachfolgenden 
 Abschnitten erörtert werden (Quelle: [30]).
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Tab. 6.14  Inhaltsstoffe von Kaffee und Auswirkung von Röstprozessen auf den Gehalt (Quellen: [20], [36], [42], [74], 
[105]).

Komponente Durchschnittlicher 
Gehalt in grünen 
Bohnen (% der 
Trockenmasse) 
Arabica

Durchschnittlicher 
Gehalt in grünen 
Bohnen (% der 
Trockenmasse) 
Robusta

Veränderung 
durch Röstung

Durchschnittlicher 
Gehalt in gebrühtem 
Kaffee (mg/100 ml)

Koffein 1,2 2,2 ↔ 1–80a

Chlorogensäure 6,5 10 ↓↓ 25–75

Cafestol und Kahweol 1,3–1,9 0,2–1,5 ↓ 0,03–17b

Melanoidin 0,0 0,00 ↑↑↑ ≤ 25c

Trigonellin 1,1 0,65 ↓↓ 21–30d

Nikotinsäure ≤ 0,0025 ↑↑ 0,16–0,25d

a entkoffeinierter Kaffee (1–2 mg/100 ml), papiergefiltert (50–80 mg/100 ml) 
b skandinavische Art (10–17 mg/100 ml) > Espresso (0,3–3 mg/100 ml) > papiergefilterter Kaffee (0,03–
0,4 mg/100 ml) 
c die Angaben beziehen sich auf % Trockenmasse des gebrühten Kaffees 
d Konzentration in papiergefiltertem Kaffee aus verschiedenen Bohnen
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Mengen finden sich daher in ungefilterten tür-
kischen und  skandinavischen Kaffees (10–17 mg 
pro Liter), gefolgt von „French-Press“ (Metallfil-
terung) (15–17 mg/l) und Espresso (0,3–3,0 mg/l). 
 Papiergefilterter Kaffee und Instantkaffee wei-
sen die niedrigsten  Konzen trationen auf (0,03–
0,4 mg/l, bzw. 0,7 mg/l). Die Verbindungen werden 
gut über den Darmtrakt aufgenommen (etwa zu 
70 %), nur 1–2 % werden über den Harn ausgeschie-
den.

XX Koffein.� Die Verbindung zählt zu den Methyl-
xanthinen, die tägliche Aufnahme durch Konsum 
von Getränken liegt in den USA zwischen 2,4 und 
3,0 mg/kg, in manchen europäischen Ländern er-
reicht sie Werte zwischen 4 und 7 mg/kg; etwa 
75 % sind auf Kaffeekonsum zurückzuführen. Die 
Zubereitungsart des Kaffees hat einen starken Ein-
fluss auf die Koffeinkonzentration, diese ist bei 
Filterkaffee und Instantkaffee deutlich höher als 
bei Espresso.

Koffein wird aus dem Darm schnell aufgenom-
men (ca. bis 80 %), wobei bei Erwachsenen etwa 
95 % verstoffwechselt werden, u. a. wird die Ver-
bindung durch Zytochrom-Enzyme demethyliert 
und in andere Methylxanthine (Theobromin, 
Theophyllin) umgewandelt. Zu den wichtigsten 
physiologischen Eigenschaften zählt die Interak-
tion des Alkaloids mit Adenosinrezeptoren, die 
für die stimulierenden Eigenschaften des Kaffees 
verantwortlich ist.

6.8.4 Beeinflussung des Krebs-
risikos durch Kaffee und seine 
Inhaltsstoffe
Es gibt sowohl Befunde, die auf krebsauslösen-
de  Eigenschaften hinweisen, als auch solche, 
die krebsschützende Effekte betreffen. Die Ers-
teren wurden fast ausschließlich unter In-vit-
ro-Bedingungen  gefunden, der Vollständigkeit 
 halber  werden sie im nächsten Abschnitt beschrie-
ben.

Molekulare Mechanismen,  
die Krebs auslösen
XX Prooxidative Eigenschaften.� Eine Vielzahl 

von in-vitro-Untersuchungen zeigte, dass aus 
Kaffee Wasserstoffperoxid freigesetzt wird und 
dass die Inkubation mit Säugerzellen und Bakte-

rien Chromosomen- und Genmutationen auslöst 
[305]. Man nimmt an, dass diese Effekte durch 
die prooxidativen Eigenschaften der phenolischen 
Bestandteile verursacht werden. Auch Hydroxy-
zimtsäuren lösen diese Effekte aus. Durch physi-
kalische Messungen und durch Experimente mit 
Radikalfängern konnte bewiesen werden, dass Ra-
dikale bei der Auslösung von DNA-Schäden eine 
zentrale Rolle spielen. Wie bereits erwähnt, ist 
für die Freisetzung von ROS die Gegenwart von 
Übergangsmetallen erforderlich und es wurde 
postuliert, dass im lebenden Säugetier andere 
physikochemische Bedingungen vorliegen, sodass 
reaktive Sauerstoffspezies im menschlichen Kör-
per nicht in nennenswerten Mengen aus Kaffee 
freigesetzt werden. Tatsächlich gibt es lediglich 
eine tierexperimentelle Studie, in der ein Anstieg 
der Ausscheidung von oxidierten DNA-Basen (8-
OHdG) nach Verabreichung von Kaffee gefunden 
wurde [331]. In einer Humanstudie wurde im Harn 
nach Kaffeekonsum eine mutagene Wirkung ge-
funden, darüber hinaus ist eine kleine Untersu-
chung erwähnenswert, in der über eine Erhöhung 
von Chromosomenschäden durch Kaffee berichtet 
wird. Die meisten Untersuchungen deuten jedoch 
auf Schutz vor oxidativen Wirkungen beim Men-
schen hin.

XX Kaffeesäure.� Kaffeesäure löst, wie erwähnt, 
im Tiermodell in hohen Dosierungen Krebs aus 
(s. Kapitel 4.5.3), allerdings wirkt die Verbindung 
wahrscheinlich als Tumorpromotor und die Auf-
nahmemengen beim Menschen liegen unter den 
Schwellenwerten, die zu negativen Effekten in La-
bornagern führen.

XX Koffein.� Man vermutete, dass Koffein aufgrund 
seiner Ähnlichkeit mit den DNA-Basen chromoso-
menschädigend wirken könnte. Tatsächlich fand 
man mit hohen Konzentrationen Koffein unter 
In-vitro-Bedingungen in Experimenten mit Zell-
kulturen Hinweise auf klastogene Effekte. An-
fang der 1970er Jahre erschien ein Buch über die 
Interak tion des Alkaloids mit Chromosomen (B.A. 
Kihlman „Caffeine & Chromosomes“), in dem die 
Ergebnisse von mehr als 1.000 Einzelstudien er-
wähnt werden. Zusammenfassend kann festge-
stellt werden, dass die Koffeinkonzentrationen, 
die erforderlich sind, um DNA-Schäden auszulö-
sen, etwa 2–3 Zehnerpotenzen höher liegen als 
jene, die im Plasma von Kaffeetrinkern gefunden 
werden. Im Niedrigdosisbereich wurden hingegen 
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meist protektive Effekte beobachtet, z. B. Schutz 
vor Auslösung von DNA-Schäden durch HA in 
Humanzellen. Diese Effekte werden durch Inter-
aktionen mit der Verstoffwechselung oder durch 
Beeinflussung von Reparaturprozessen erklärt.

Mechanismen des Krebsschutzes
Wir konzentrieren uns vor allem auf die Beschrei-
bung der Ergebnisse von Tierexperimenten und 
Humanstudien, da sie zuverlässiger sind als Daten, 
die unter In-vitro-Bedingungen erhalten wurden. 
▶ Abb. 6.29 gibt einen schematischen Überblick 
über die diversen Mechanismen, die eine Rolle 
spielen; einige davon können mit organspezifi-
schen Wirkungen in Zusammenhang gebracht 
werden.

Antioxidative Eigenschaften: In-vitro-
Experimente und Tierstudien
Es gibt mehrere Hundert Studien, die die anti-
oxidativen Eigenschaften von Kaffee und seinen 
Inhaltsstoffen betreffen; mehr als 90 % der Unter-
suchungen wurden unter In-vitro-Bedingungen 
durchgeführt.

XX Einfluss der Röstung.� Einige Arbeiten gingen 
der Frage nach, ob sich die antioxidative Aktivi-
tät des Getränkes durch die Röstung verändert. 
Dies ist tatsächlich der Fall: Dunklere Röstungen 
waren meist (jedoch nicht immer) effektiver, was 
die Zubereitungsformen betrifft – so liefern die 
Experimente je nach eingesetztem Testverfahren 
völlig unterschiedliche Ergebnisse. Durch Zugabe 
von Milch und Entkoffeinierung wurden die ROS-
protektiven Eigenschaften meist nicht verändert.

XX Tierstudien.� Aus Tierexperimenten liegen der-
zeit Ergebnisse von etwa einem Dutzend Studien 

Abb. 6.29  Schutz vor Krebs durch Kaffee und seine Inhaltsstoffe. AFB1: Aflatoxin B1, cAMP: zyklisches Adeno-
sinmonophosphat, GR: Glutathionreduktase, GSH: Glutathion, GSSG: oxidiertes Glutathion, GST: Glutathion-S-
Transferase, HA: heterozyklische Amine, Nrf2: Nuclear Factor E2-related Factor 2, PAK: polyzyklische aromatische 
Kohlenwasserstoffe, SHBG: Sexual Hormon-binding Globulin, ROS: reaktive Sauerstoffspezies, TGF-β1: Transform-
ing Growth Factor β1, UDPGT: Uridindiphosphoglucuronosyl-Transferase, ↑: Erhöhung, ↓: Reduktion.
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Getreidekorn  412
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Hochdruckflüssigkeits-

chromatografie  61, 67
Hodenkrebs  25, 149
Homocystein  204
Homocysteinkonzentrati-

on  60, 199, 201
Honigbuschtee  313
Hopfen  294, 362, 375
Hormonersatztherapie  

375
Hormonhaushalt  177
Hormonrezeptor  243
Hormonstatus  235, 320
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K-ras-Onkogen  30
Kreatin  141
Krebsart  26
Krebsauslösung  33, 84, 86

 – Acrylamid  147
 – Alkohol  94, 95
 – Amine, aromatische, 
heterozyklische  143

 – Arsen  166

 – Dioxine  159
 – Eisen  212
 – Fleischkonsum  89
 – Fumonisine  121
 – Furan  151
 – Insulin-like Growth 
Factor 1  177

 – Nahrungsmittel, gene-
tisch modifizierte  400

 – Pflanzeninhaltsstoff  
110

Krebsentstehung  25, 29
 – Angiogenese  55
 – Faktor, äußerer  27
 – Immunsystem  52
 – Inhibition  283, 298
 – Mechanismus  30
 – Mehrstufenkonzept  31

Krebserkrankung
 – Diabetes mellitus  178
 – ernährungsbedingte  
26, 174

 – Prädisposition, geneti-
sche  27

 – Prävention  40, 50, 196
 – Primärprävention  234, 
235

 – Risikofaktor  86, 416
–– geringer Relevanz  183
 – Schutz  45
 – Sekundärprävention  
235

 – Tertiärprävention  235
 – Vegetarier  405

Krebsforschung  25, 58
Krebsinzidenz  25, 81

 – Chromosomenaberra-
tion  66

 – Folsäuresupplementie-
rung  203

 – Vegetarier  404
Krebsmortalität  25, 27

 – Alkoholiker  98
 – Übergewicht  181

Krebsrisiko  26, 172, 418
 – Alkoholkonsum  97, 98
 – Bierkonsum  296
 – Biomarker  66
 – Fleischkonsum  93
 – Folsäureaufnahme  200
 – Gegenmaßnahme  416
 – Gemüseverzehr  409
 – Gewichtsreduktion  182
 – Kaffeekonsum  316, 324
 – Obstverzehr  407
 – Phytoöstrogene  368, 
371

Krebsschutz
 – Ballaststoffe  266
 – Bierinhaltsstoff  294



Knasmüller: Krebs und Ernährung – Herstellung: Fr. Holzer – Projektmanager Fr. Dürr – 
Status: Druckdaten – Stand: 07.04.14 – Seite 431

aus: Knasmüller, Krebs und Ernährung (ISBN 9783131542113) © 2014 Georg Thieme Verlag KG

431

Sachverzeichnis

 – Carotinoide  253, 261
 – Curcumin  326
 – Ernährung, richtige  418
 – Fischkonsum  382
 – Flavonoide  282
 – Glucosinolate  343
 – Grüntee  305
 – Ingwer  328
 – Kaempferol  292
 – Kaffee  317, 321
 – Knoblauch  330, 335
 – Kohlgemüse  350
 – Laktobazillen  358
 – Luteolin  293
 – Mechanismus  234, 368
 – Milchsäurebakterien  
352

 – Mittelmeerdiät  400
 – Phenole  276
 – Phytinsäure  414
 – Quercetin  289
 – Resveratrol  278
 – Tannine  302
 – Tee  310
 – Vitamin A  247
 – Vitamin D  225
 – Vollkornnahrung  413
 – Zink  218
 – ω-3-Fettsäure  377

Krebsvorstufe  299
Krebszelle  29

 – Apoptose  31
 – Arretierung  242
 – Differenzierung  29, 254
 – Eisenbedarf  213
 – Inaktivierung  52
 – Kolonienbildung  70
 – Migration  53, 368
 – Transplantation  70, 76

K-Region-Epoxide  135, 
136

Kresse  339, 340, 345
Kreta-Diät  29
Kreuzblütler  339
Krotonöl  31
Krypte, aberrante  73, 75
Kühlflüssigkeit  155
Kümmel  337
Kupferarsenate  165
Kürbis  362

L
Labornager-Erythrozyten  

65
Labortier  70, 105
Laktobazillen  352, 354, 

358
 – Krebsschutz  353, 357, 
358

Laktosevergärung  64
Landbau, biologischer  403
Langzeitstudie  70
Larynxkrebs  98
Läsion, präneoplastische  

72, 153, 299
Lauchgemüse  40, 329, 332
Lebenserwartung  28, 178
Lebensmittelfarbstoff  

100, 102
 – Curcumin  325
 – grüner  261
 – pflanzlicher  250

Lebensmittelzusatzstoff  
99, 100, 108, 109

Leberentzündung  95, 354
Leberenzymgemisch  59
Leberfocus, präneoplasti-

scher  72, 73, 75, 95
Leberhomogenat  64
Leberkrebs  321, 322

 – Aflatoxinexposition  
117, 118, 119

 – Alkoholkonsum  95, 98
Leberkrebsrisiko  119, 

214, 319
Leberschaden  178
Leber, Schutz  319, 354
Leberzirrhose  95, 319
Leinsamen  362, 363
Leptin  177
Leukämie  38
Leukoplakie  72, 309
Leukotriene  378, 379
Lignane  274, 360, 361

 – Bindungsaffinität  367
 – Brustkrebsinzidenz  373
 – Dickdarmkrebs  370
 – Krebsschutz  419
 – Verstoffwechselung  
364

Lignin  263, 265, 274
Linolensäure  49
α-Linolensäure (ALA)  376, 

381
Linolsäure  376
Lipidperoxidation  48, 49, 

66, 83
 – Anstieg  219
 – Inhibition  279
 – Reaktionsprodukt  89

Lipidradikal  49, 326
Lipooxygenase  235, 328
Luciferase  367
Lungenkrebs  43, 169

 – Flavonoide  285, 288
 – Genistein  370
 – Grüntee  308
 – Kaffeekonsum  323
 – Lutein  260

 – nitrosamininduzierter  
277

 – Obstverzehr  408
 – Quercetin  291
 – Sojakonsum  374

Lungenkrebsinzidenz  26, 
248

Lungenkrebsrisiko  257, 
260

Lutein  250, 252, 260
 – Fütterungsstudie  256

Luteolin  293
Lycopin  85, 250, 252

 – Aufnahmemenge  259
 – Prostatakrebs  258
 – Schutzmechanismus  
44, 254, 255

Lycopinversorgung  252, 
253

Lymphom  106, 262, 411
Lymphozyten  65

M
Magenentleerung  269
Magenkrebs  26, 27, 93

 – Ballaststoffe  272
 – Gemüseverzehr  409
 – Grüntee  309
 – Ingwer  329
 – Interventionsstudie  240
 – Knoblauch  332, 335
 – Obstverzehr  407
 – Selensupplementierung  
208

 – Vitamin-C-Schutzeffekt  
239

Magenkrebsrisiko  297
Magnesium  234
Maillard-Produkt  84, 

152, 314
Maillard-Reaktion  84, 147
Mais

 – genetisch modifizierter  
401

 – Pilzbefall  119, 120
Major Histocompatibility 

Complex (MHC)  52
Makrophagen  51, 52
Makuladegeneration, 

altersbedingte  55, 219
Mallory-Körper  95
Malondialdehyd  48, 66, 

67, 90
 – Wirkung  89

Malvinidin  298
Malz  294
Mangelernährung  182, 

194, 220
Mango  62

MAP-Kinase  284, 311
Margin-of-Exposure-

Konzept  171
Matrixmetalloproteina-

se  55
Maulbeere, indische  58
MDA-Test  66
Meeresfrüchte  156, 165
Mehl, raffiniertes  413
Melanoidin  84, 314, 315
Menopausenstatus  371
Menstruation  217
Menstruationszyklus  368
Mesenchymzelle  54
Mesotheliom  248
Metaanalyse  80, 91, 92
Metabolomics  79
Metallothioneine  164, 218
Metastasierung  53, 224, 

225
 – Phenole  277
 – Phytoöstrogene  368
 – Schwarztee  311

Methoxypsoralene  110
Methylazoxymethanol  

111
Methylentetrahydrofolat-

Reduktase (MTHFR)  
199, 200, 202

Methyleugenol  112, 113, 
114

 – MOE-Wert  173
Methylierung  42, 43, 44
Methylmethansulfonat  33
Methylquecksilber-Expo-

sition  164
Microarray  77
MicroRNA  307
Mikroflora, intestinale  

352
Mikronährstoffe  194
Mikronährstofftheorie  

194
Milch  351

 – Östradiolgehalt  402
Milchkonsum  351
Milchsäurebakterien  76, 

145, 352
 – Humanstudie  358
 – Immunsystem  356
 – probiotische  54

Miso  363
Mittelmeerdiät  28, 400
Modellkanzerogen  180
MOE-Wert  171, 172, 173
Moniliformin  120, 123
Mortalitätsstudie  159, 

165
Moschus-Ketonverbin-

dung  138



Knasmüller: Krebs und Ernährung – Herstellung: Fr. Holzer – Projektmanager Fr. Dürr – 
Status: Druckdaten – Stand: 07.04.14 – Seite 432

aus: Knasmüller, Krebs und Ernährung (ISBN 9783131542113) © 2014 Georg Thieme Verlag KG

432

Sachverzeichnis

mRNA  36
Multidrug Resistance  329, 

332
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Röstprodukt  102
Röstung  314
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Satsuma-Mandarine  74, 

256
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Sauerstoffradikale, freie  

45
 – Alkoholkonsum  95
 – Arsen  167
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Schadstoffaufnahme, 

erhöhte  176
Schilddrüsenkrebs  159, 

180
Schilddrüse, Vergröße-
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Stout-Bier  297
Strahlung, radioaktive  32, 

47, 183
Stress, oxidativer  37, 
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Zinksupplement  220, 221
Zinktransporter  218, 220
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