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Kohlenhydratstoffwechsel – was passiert da? 
Kohlenhydrate sind nicht für die Entstehung von Übergewicht verantwortlich 

Zusammenfassung: 

Während des Verdauungsprozesses werden die Nahrungsmittel in ihre Einzelbestandteile gespalten. Die körper-

eigenen Hormone Insulin und Glucagon, aber auch die Nährstoffe (z.B. Glucose) selbst beeinflussen den Koh-

lenhydratstoffwechsel. Außerdem spielt die Leber eine zentrale Rolle: sie speichert Glucose in erster Linie in 

Form von Glycogen. Die Bildung von Fett aus Kohlenhydraten ist beim Menschen in der Regel gering. 

Die verschiedenen Kohlenhydrate, die mit der Nahrung aufgenommen werden, wirken sehr unterschiedlich auf 

den Blutzuckerspiegel. Reine Glucose führt zu einem raschen Anstieg des Blutzuckerspiegels, während Saccha-

rose aufgrund des Bausteins Fructose deutlich weniger ausgeprägte Blutzuckerspiegelveränderungen verursacht. 

Hochmolekulare Kohlenhydrate, wie z.B. Stärke, haben je nach Verdaulichkeit ebenfalls z.T. geringere Wir-

kungen auf den Glucosespiegel. 

Für die Nahrungsaufnahme und –verdauung muss Energie aufgewendet werden. Der Energieverbrauch nach 

dem Verzehr von Kohlenhydraten ist gegenüber dem von anderen Energieträgern, z.B. Fett, deutlich gesteigert. 

Hinzu kommt, dass die körpereigene Wärmeproduktion nach dem Verzehr von Kohlenhydraten erhöht ist. Ins-

gesamt besteht sowohl für Männer als auch für Frauen eine inverse Korrelation zwischen Kohlen-hydratverzehr 

und Adipositas. D.h. je mehr Kohlenhydrate ausgenommen werden, desto niedriger ist das Körpergewicht. 

Prof. Dr. Jürgen Schrezenmeir, Institut für Physiologie und Biochemie der Ernährung, Bundesanstalt 

für Milchforschung, Kiel 

 

Kohlenhydrate, die mit Lebensmitteln, also auch mit 
Süßwaren, aufgenommen werden, haben recht un-
terschiedliche Auswirkungen auf den Stoffwechsel. 
Im Kohlenhydratstoffwechsel haben die zugeführten 
Kohlenhydrate eine Wirkung insbesondere auf den 
Glucose- und Insulinspiegel; beim Fettstoffwechsel 
wird insbesondere der Triglyceridspiegel beeinflusst. 
Ferner zeigen die aufgenommenen Kohlenhydrate 
eine Wirkung auf den Energiestoffwechsel und die 
Sättigung. 

 
Schlüsselsubstanz Glucose 
Der Kohlenhydratstoffwechsel des Menschen unter-
liegt einer Reihe von Einflussgrößen: 

• der von außen zugeführten Nahrung und der 
Resorption ihrer Bestandteile, 

• der körpereigenen Produktion von Glucose, die 

in erster Linie in der Leber und in der Niere 
stattfindet, 

• dem Glucoseverbrauch, 

• und schließlich den körpereigenen Hormonen, 
insbesondere Insulin und Glucagon [1]. 

Glucose ist die Schlüsselsubstanz des menschlichen 

Energiestoffwechsels. 15 Stunden nach der letzten 

Nahrungszufuhr, also im Nüchternzustand, ist die 

Leber der wichtigste Lieferant von Glucose. Aus ih-

rem in Form von Glycogen vorliegenden Glucose-

speicher stellt sie etwa 60 % der benötigten Glucose 

bereit. Dieser Prozess wird als Gluconeogenese be-

zeichnet. Die Niere, die ebenfalls in der Lage ist, 

Glucose freizusetzen, hat einen maximalen Anteil 

von 30 % an der gesamten Gluconeogenese [2]. 

Entscheidende Regulatoren des Kohlenhydratstoff-
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wechsels beim Menschen sind die körpereigenen 

Hormone Insulin und Glucagon, die in der Bauch-

speicheldrüse gebildet werden. Daneben hat Glucose 

als solche Einfluss auf den Kohlenhydratstoffwech-

sel. Die  einzelnen Substanzen wirken dabei wie 

folgt: Insulin hemmt die Freisetzung von Glucose 

aus der Leber, d.h. es steigert einerseits die Speiche-

rung von Glucose als Glycogen, und stimuliert ande-

rerseits den Glucoseverbrauch in anderen Organen, 

wie z.B. der Muskulatur. Glucagon, der Gegenspie-

ler des Insulins, hingegen steigert die Freisetzung 

von Glucose aus seiner Speicherform. 

Nach einer kohlenhydratreichen Mahlzeit wird na-

hezu 100 % der enthaltenen bzw. aufgespaltenen 

Glucose aus dem Darm resorbiert. Davon werden 37 

% direkt verbraucht und 63 % überwiegend in der 

Leber gespeichert. Dies entspricht einem Glycoge-

numsatz von ca. 47g/Tag [3]. 

Die sogenannte „postprandiale Netto-Lipogenese“ , 
d.h. die Synthese von Fetten aus Kohlenhydraten 
nach der Nahrungsaufnahme, ist beim Menschen 
ausgesprochen gering. Im Nüchternzustand, also 
zehn bis zwölf Stunden nach der letzten Nahrungs-
aufnahme, konnte bisher keine Fettsynthese aus 
Kohlenhydraten gemessen werden [4]. Erst wenn die 
Glycogenspeicher der Leber maximal gefüllt sind, 
kann eine Umwandlung von Kohlenhydraten in Fett 
nachgewiesen werden [5]. Bereits ein Anteil von nur 
2,5 % Fett in der Nahrung führt jedoch zu einer Re-
duktion der Lipogenese aus Kohlenhydraten. In An-
betracht der herrschenden Ernährungsgewohnheiten, 
bei denen ca. 40% des Energiebedarfs durch Fette 
gedeckt wird, spielt die Lipogenese aus Kohlenhyd-
raten in der Regel keine nennenswerte Rolle. 

Süßkraft – je nach Kohlenhydrat sehr unter-

schiedlich 

Die verschiedenen in Lebensmitteln vorkommenden 

Kohlenhydrate weisen eine unterschiedliche Süß-

kraft auf. Setzt man die Süßkraft von Saccharose 

gleich 1, dann ergeben sich die in Tabelle 1 darge-

stellten Werte für die verschiedenen anderen (nie-

dermolekularen) Kohlenhydrate. 

 
Tabelle 1: Süßkraft verschiedener Kohlenhydrate 

Kohlenhydrat Süßkraft 

Saccharose 1,0 

Fructose 1,0 – 1,7 

Glucose 0,7 – 0,8 

Lactose 0,2 – 0,4 

Maltose 0,4 – 0,5 

Mannit 0,4 – 0,7 

Mannose 0,6 

Sorbit 0,5 – 0,6 

Xylit 0,9 – 1,2 

Isomalt 0,5 – 0,6 

 

Es gibt auch komplexe Kohlenhydrate, die eine 

leichte Süßkraft aufweisen, z.B. Oligofructose. Die-

se wird allerdings erst im Dickdarm durch Mikroor-

ganismen verstoffwechselt und trägt nur unwesent-

lich zur Energieaufnahme des Menschen bei. Sie 

zählt zu den Ballaststoffen, die z.T. günstige Eigen-

schaften auf den Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel 

haben [6]. 

Kohlenhydrate und kohlenhydrathaltige Lebensmit-

tel unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Wirkung auf 

den Blutzuckerspiegel teilweise sehr stark. Dies ist 

u.a. auf den Gehalt und die Art an verdaulichen und 

unverdaulichen Kohlenhydraten im jeweiligen Le-

bensmittel zurückzuführen. So entstehen beim ge-

sunden Menschen unterschiedliche Blut-Glucose-

Profile, auch wenn identische Kohlenhydratmengen 

aufgenommen wurden. Dieser Vorgang der Blut-

Glucose-Wirkung kann mit Hilfe des sogenannten 

„Glycämischen Index“  (GI) als Zahlenwert ausge-

drückt werden. Gemessen wird dabei der Anstieg 

des Blutzuckerspiegels nach dem Verzehr verschie-

dener Kohlenhydrate, wobei die eingesetzte Kohlen-

hydratmenge immer gleich bleibt. 

Reine Stärke verursacht eine geringere glycämische 
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Reaktion als reine Glucose, obwohl auch Stärke nur 

aus Glucosebausteinen zusammengesetzt ist. Sac-

charose bewirkt aufgrund des Fructoseanteils gerin-

gere glycämische Antworten als Glucose. Wird die 

glycämische Wirkung von Glucose als 100 % festge-

setzt, ergeben sich für die unterschiedlichen Koh-

lenhydrate die in Tabelle 2 dargestellten glycämi-

schen Indices. 

 

Tabelle 2: Glycämische Indices verschiedener niedermo-

lekularer Kohlenhydrate 

Kohlenhydrat Glycämischer Index 

Saccharose 59 % 

Fructose 20 % 

Maltose 105 % 

Lactose 46 % 

 

In den meisten Lebensmitteln kommen Kohlen-

hydrate zusammen mit Proteinen, Fetten und/oder 

Ballaststoffen vor. Diese Nährstoffe beeinflussen 

ebenfalls den glycämischen Index. Milch hat z.B. 

einen GI von 34 %, Eiscreme und Joghurt von 36 %. 

 

Kohlenhydrate beeinflussen auch den Fettstoff-

wechsel 

Nach dem Verzehr einer kohlenhydratreichen Kost 

steigt der Triglyceridspiegel des Blutes nicht so stark 

an wie nach dem Verzehr einer fettreichen Mahlzeit. 

 Allerdings  kommt es bei  gleichzeitiger Aufnahme 

von Fructose und Saccharose zusammen mit Fett zu 

einem stärkeren Anstieg des Triglyceridspiegels als 

bei anderen Kohlenhydraten. 

 

Körpergewicht – Invers korreliert mit der Koh-

lenhydrataufnahme 

Grundsätzlich lässt sich festhalten, dass der Energie-

verbrauch nach Verzehr von Kohlenhydraten gegen-

über einer fettreichen Kost deutlich erhöht ist. 

Viele Untersuchungen haben ergeben, dass die Koh-

lenhydrataufnahme negativ mit dem Körpergewicht 

korreliert, d.h. je höher der Kohlenhydratgehalt der 

Kost, desto niedriger ist das Körpergewicht. 

Besonders deutlich wurde dieser Zusammenhang in 

einer Studie von Bolton-Smith et al. [8]. Untersucht 

wurden mehr als 11.000 Männer und Frauen im Al-

ter zwischen 25 und 64 Jahren. Geschlechterüber-

greifend wies man eine inverse Korrelation zwischen 

Kohlenhydrataufnahme und Übergewicht nach: Mit 

steigendem BMI (Body Mass Index)1 stieg auch das 

Verhältnis vom Fett- zum Saccharosegehalt in der 

Nahrung nahezu linear an. 

Seit langem ist bekannt, dass beim Menschen selbst 

sehr hohe Kohlenhydratmengen (z.B. 500 g Malto-

dextrin pro Tag) nicht zu einer Synthese an Fettbau-

steinen führen. Diese setzt erst dann ein, wenn bei 

praktisch fettfreier Ernährung so viele Kohlen-

hydrate aufgenommen werden, dass die Oxida-

tionskapazität für Glucose überschritten wird und 

die Glycogenspeicher maximal gefüllt sind [9]. 

Biochemisch ist dies wie folgt zu erklären: Fett wird 

ohne große Umwandlungsprozesse in Fettdepots 

eingelagert. Die Umwandlung von Kohlenhydraten 

bzw. Glucose in Fett benötigt allerdings große Ener-

giemengen. Bei diesen Umwandlungsprozessen 

werden bereits 20 – 25 % der Energie, die in Koh-

lenhydraten enthalten ist, verbraucht [10]. 

Neben dem erhöhten Energieverbrauch bei der Ver-

wertung von Kohlenhydraten steigt auch die körper-

eigene Wärmeproduktion nach Verzehr dieser Nähr-

stoffe an (Thermogenese). Das Einströmen von Glu-

cose in die Blutbahn führt zu einem Anstieg des In-

sulinspiegels. Dieser wiederum stimuliert die Aktivi-

tät des sympathischen Nervensystems, wodurch es 

zu einem gesteigerten Energieverbrauch kommt. Ca. 

                                                 
1 BMI = Körpergewicht [kg]/(Körperlänge [m])2 
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6-8 % der in den Kohlenhydraten enthaltenen Ener-

gie gehen auf diese Weise verloren [11]. 

In Untersuchungen zeigte sich der Effekt des Ener-

gieverlustes bei gesteigerter Kohlenhydrataufnahme 

ebenfalls deutlich [12]. Bei 18 Frauen führte eine 

kohlenhydratreiche Kost – trotz insgesamt gesteiger-

ter Energieaufnahme – zu Gewichtsabnahmen. In 

anderen Studien konnte außerdem festgestellt wer-

den, dass selbst ein exzessiver Verzehr von Kohlen-

hydraten (500 g Maltodextrin pro Tag) sowohl bei 

normal- als auch bei übergewichtigen Personen nicht 

zu Fettansatz führte. 

Ein weiterer bedeutender Aspekt mit großen Aus-

wirkungen auf die Energiebilanz ist der Sättigungs-

effekt von Kohlenhydraten. Untersuchungen haben 

gezeigt, dass Menschen bei einer fettreichen Ernäh-

rung spontan mehr Kalorien zu sich nehmen als bei 

einer fettarmen, kohlenhydratreichen Kost. Es konn-

te nachgewiesen werden, dass Kohlenhydrate pro 

Energieeinheit etwa doppelt so gut sättigen wie Fett 

[13]. 

 

Fazit 

In vielen Untersuchungen wurde deutlich, dass der 

Kohlenhydratkonsum mit dem Fettverzehr invers 

korreliert. Übergewichtige essen mehr Fett und we-

niger Kohlenhydrate als Normalgewichtige. Zudem 

verdeutlichen verschiedene Studien, dass eine ex-

trem hohe Kohlenhydratmenge verzehrt werden 

muss, um eine messbare Fettsynthese auszulösen. Es 

gibt also keinen Anhaltspunkt für einen Zusammen-

hang zwischen Übergewicht und Kohlen-

hydratkonsum, unabhängig davon, ob niedermoleku-

lare oder komplexe Kohlenhydrate verzehrt werden. 
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Antioxidantien – Wunderwaffen in der Ernährung? 
Pflanzenphenole in Lebensmitteln und ihre gesundheitlichen Aspekte 

 

Zusammenfassung: 

Die positive Wirkung der meisten pflanzlichen Lebensmittel wird auf mehrere Faktoren zurückgeführt. Eine be-

sondere Bedeutung wird den hohen Ballaststoffgehalten und speziellen Inhaltsstoffen wie Vitaminen, Mineral-

stoffen und den sogenannten sekundären Pflanzeninhaltsstoffen beigemessen. In den letzten Jahren wurde eine 

Substanzgruppe näher untersucht, die zusammenfassend als Pflanzenphenole oder Polyhydroxyphenole bezeich-

net wird. 

Den Pflanzenphenolen werden antioxdative Eigenschaften zugesprochen. Über die Mechanismen, die den oxida-

tiven Vorgängen zugrunde liegen, wird ein umfassender Überblick gegeben. Die Vorgänge werden in ihrer phy-

siologischen Bedeutung, aber auch bezüglich ihrer Pathophysiologie erörtert. Den Oxidationsprozessen stehen 

Abwehrstrategien gegenüber. Insbesondere die pflanzlichen Polyhydroxyphenole haben in diesem Zusammen-

hang eine herausragende Bedeutung und können als Schutzfaktoren in der Nahrung bezeichnet werden. Sie 

kommen insbesondere in Obst, Gemüse und Tee, aber auch im Kakao vor. 

Prof. Dr. Werner Baltes, Institut für Lebensmittelchemie der Technischen Universität Berlin

Wirkstoffe in pflanzlichen Lebensmitteln 

Immer wieder sind Meldungen in den Medien, nach 

denen der Verbrauch von Obst und Gemüse in 

Deutschland in den letzten Jahren deutlich zuge-

nommen hat. Sicherlich wurde diese Tendenz durch 

immer wiederkehrende Aufforderungen ausgelöst, 

man möge doch Obst und Gemüse wegen ihrer posi-

tiven gesundheitlichen Wirkungen mehr in den Spei-

senplan integrieren. 

Bei der Erörterung gesundheitlicher Vorteile einer 

an Obst und Gemüse reichen Kost denkt man zu-

nächst an 

• Ballaststoffe, also unverdauliche Verbindungen 

wie Cellulose und Hemicellulosen sowie Pekti-

ne, die alle in der Lage sind, die Darmperistaltik 

zu steigern. Hieraus folgt eine Herabsetzung der 

Darmpassagezeit des Speisenbreies. Dieser Er-

scheinung wiederum ordnet man eine Vermin-

derung des Darmkrebsrisikos zu. Weitere nützli-

che Effekte durch Ballaststoffe sind die ver-

mehrte Ausscheidung von Fetten, Gallensäuren 

und Cholesterin. 

• Geringe Fettgehalte und die Abwesenheit von 

Cholesterin in pflanzlichen Lebensmitteln, die 

eine Senkung des Artherioskleroserisikos erwar-

ten lassen. 

• Die Eigenschaften der teilweise reichlich vor-

kommenden Pflanzenphenole, die antioxidative 

Wirkungen und die Bindung von chemischen 

Radikalen erwarten lassen, wodurch der oxidati-

ve Stress im menschlichen Körper reduziert 

wird. 

Die letztgenannten Zusammenhänge sollen im Fol-

genden näher beleuchtet und diskutiert werden. 

 

Entstehung und Wirkungsmechanismus freier 

Radikale 

Die Fähigkeit einiger Lebensmittelinhaltsstoffe, z.B. 

hoch ungesättigter Fettsäuren wie Linol- und Lino-
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lensäure zur Autoxidation (autokatalytischen Oxida-

tion) hängt wahrscheinlich mit der Struktur des Luft-

sauerstoffs als Biradikal zusammen. Eine Autoxida-

tion wird durch die homolytische Abspaltung eines 

Wasserstoffatoms aus einer dafür besonders günsti-

gen Stelle des Fettsäuremoleküls ausgelöst. Dabei 

verbleibt sowohl am Fettsäuremolekül als auch an 

dem abgespaltenen Wasserstoffatom jeweils ein frei-

es Elektron. Diese Strukturen nennt man freie Radi-

kale. Sie sind instabil und daraus resultierend sehr 

reaktionsfreudig. 

Ein solches System kann sehr schnell ein Sauer-

stoffmolekül aus der Luft binden, wobei die beiden 

freien Elektronen abgefangen und in eine chemische 

Bindung integriert werden. Es entstehen sogenannte 

Fettsäurehydroperoxide, die ihrerseits leicht spaltbar 

sind. Diese freien Radikale reagieren weiter. Aus ei-

ner Wasserstoffabspaltung aus dem Fettsäuremole-

kül resultiert schließlich eine Kettenreaktion, die 

leicht zu einem Fettverderb führt. Einige der Reakti-

onsprodukte erzeugen schon in äußerst niedrigen 

Konzentrationen Fehlgerüche (fischig, talgig, ran-

zig). 

Die Autoxidation von Fettsäuren kann zusätzlich 

durch Hitzeeinwirkung oder durch UV-Bestrahlung 

gesteigert werden. Auch einige Metalle wie z.B. 

Kupfer wirken zusätzlich katalytisch. Schließlich 

gibt es einige Photosensibilisatoren (z.B. Porphyri-

ne), die aus dem trägeren Triplettsauerstoff der Luft 

den hoch reaktiven Singulettsauerstoff entstehen las-

sen, der ungesättigte Fettsäuren sofort angreift. 

 

Pflanzliche Enzyme fördern die Fettoxidation 

Es gibt auch Enzyme, die eine derartige Fettoxidati-

on katalytisch unterstützen. Diese Lipoxigenasen re-

agieren spezifisch mit cis-1,4-Pentadien-strukturen, 

wie sie für essentielle Fettsäuren (Linolsäure, Lino-

lensäure, Arachidonsäure etc.) typisch sind. Dabei 

fördern sie sowohl die schon beschriebene Wasser-

stoffabspaltung als auch den Transport des anzula-

gernden Sauerstoffmoleküls. Lipoxigenasen kom-

men in zahlreichen Pflanzen vor, wo sie sowohl bei 

der Bildung von Aromastoffen (z.B. in der Gurke) 

als auch der Entstehung von Fehlaromen (z.B. in 

Getreiden) wirksam sein können. Entsprechend ihrer 

großen Spezifität unterstützen sie weitgehend identi-

sche Reaktionsabläufe: Über die radikalische Auto-

xidation entstehen Fettsäurehydro-peroxide, die 

dann ebenfalls durch homolytische Spaltungen zu 

radikalischen Bruchstücken weiter zerfallen, die ih-

rerseits wieder andere Fettsäuremoleküle angreifen. 

 

Oxidativer Stress im menschlichen Organismus 

Autoxidative Reaktionsabläufe finden auch im 

menschlichen Körper statt. So weiß man, dass die 

genannten Fettsäuren u.a. bei der Synthese von 

Prostaglandinen eine Rolle spielen, wobei eine Cyc-

looxigenase als Enzym wirksam ist. Schließlich ka-

talysiert eine in den Vorstufen von Leukocyten vor-

kommende 5-Lipoxigenase die Entstehung soge-

nannter Leukotriene. Diese treten bei pseudo-

allergischen Reaktionen als Mediatoren auf. Ihre 

Strukturen weisen ebenfalls Triensysteme auf, ihr 

Name ist von Leukocyten abgeleitet, in denen sie 

vorkommen. Auch ihre Bildung verläuft offenbar 

autokatalytisch und radikalisch, so dass man heute 

von oxidativem Stress spricht. Diesem ist der 

menschliche Körper über Fettsäuren und ihre wäh-

rend der Autoxidation gebildeten Reaktionsprodukte 

ausgesetzt. 

Fettsäurehydroperoxide und ihre radikalischen Ab-

bauprodukte können allerdings auch weitere Reakti-

onspartner in der Zelle angreifen. So werden z.B. 

Reaktionen zwischen chemischen Radikalen und 

Nukleinsäuren für Mutationen bzw. die Krebsauslö-

sung verantwortlich gemacht. Auch die Arterioskle-

rose wird durch Peroxidstrukturen ausgelöst: Es ist 

inzwischen bekannt, dass die arteriosklerotische Pla-
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que ursprünglich durch einen Peroxidangriff auf die 

Low Density Lipoprotein-Fraktion (LDL) ausgelöst 

wird. Die oxidierten LDL-Moleküle werden dann 

leicht an der Arterienwand adsorbiert. 

Oxidative Angriffe auf Enzyme, z.B. durch Fett-

säurehydroperoxide, können ebenfalls zu ihrer Inak-

tivierung führen, indem z.B. S-H-Gruppen oxidiert 

werden. 

 

Wirkungsmechanismen von Antioxidantien 

Pflanzenphenole können als Antioxidantien reagie-

ren, indem sie radikalische Gruppen oder auch ein-

zelne Elektronen abfangen und binden. 

Pflanzenphenole gehören zu einer Substanzgruppe, 

deren Elektronensystem im Sinne einer Resonanz 

leicht verschiebbar ist. Auf diese Weise werden die 

Moleküle stabilisiert. Neben dem benzolischen 

Grundsystem enthalten Polyphenole meist mehrere 

Hydroxylgruppen, die das Molekül in idealer Weise 

zum Abfangen von Radikalfragmenten befähigen. 

Dabei wird die Abspaltung eines Wasserstoffatoms 

von einer phenolischen Hydroxylgruppe und seine 

Anlagerung an den Fettsäurerest diskutiert. Das freie 

Elektron verbleibt im Resonanzsystem des Grund-

moleküls und wird dort mehr oder weniger stabili-

siert, bis schließlich ein zweiter radikalischer Rest 

gebunden wird. 

Derartige Antioxidantien können bestimmten Le-

bensmitteln mit großer Oberfläche (z.B. Knabber-

erzeugnissen und Trockensuppen) zugesetzt werden, 

um Fettoxidationen zu verhindern. Sie sind aller-

dings nur beim intakten Produkt, das noch keinen 

autoxidativen Angriff erlitten hat, voll wirksam. 

Dieses Prinzip gilt offenbar nicht nur für Lebensmit-

tel. Auch Pflanzen enthalten häufig bestimmte anti-

oxidativ wirksame Substanzen, und zwar bevorzugt 

dann, wenn in ihnen auch mehrfach ungesättigte 

Fettsäuren gefunden werden. 

 

Klassisches Beispiel: Tocopherole 

Das wichtigste Beispiel hierfür sind verschiedene 

Tocopherole, die insgesamt unter der Bezeichnung 

Vitamin E zusammengefasst sind und von denen die 

α-Form die aktivste ist. Man findet sie vor allem in 

Getreidekeimölen (z.B. in Weizenkeimöl etwa 130 

mg α-Tocopherol in 100 g Öl), aber auch in Baum-

wollsaatöl, Soja- und Erdnussfett. Manchmal kom-

men sie auch mit anderen Antioxidantien vergesell-

schaftet vor, z.B. in Baumwollsaatöl. 

Die für eine Antioxidantienwirkung verantwortli-

chen Molekülteile sind fast ausnahmslos mehr oder 

weniger substituierte Phenole. Da Tocopherole auch 

Vitamine sind, werden sie gerne als Antioxidantien 

zu Lebensmitteln zugesetzt bzw. man leitet die Fett-

raffination von Pflanzenölen derart, dass die To-

copherole möglichst nicht verloren gehen. 

Tocopherole entfalten im menschlichen Blutserum 

unter anderem eine Schutzfunktion gegenüber einer 

LDL-Oxidation und inhibieren Radikalbildungen. 

Für einen erwachsenen Menschen rechnet man mit 

einem Grundbedarf von 12 mg α-Tocopherol pro 

Tag. Der Bedarf erhöht sich für jedes g aufgenom-

mener Linolsäure um 0,4 mg. 

 

Weitere antioxidative Wirkstoffe 

Ein weiteres Beispiel finden wir in Sesamöl, das bei 

uns als aromatisches, farbloses Salatöl bekannt ist. 

In Ostasien wird es aus gerösteter Sesamsaat als 

braun gefärbtes Öl gewonnen, das sich durch extre-

me Oxidationsbeständigkeit auszeichnet. Diese Sta-

bilität geht offenbar nicht auf das Sesamol zurück, 

das als Antioxidans des Sesamöls bekannt ist. Viel-

mehr werden gewisse Substanzen des Lignantyps, 

die in der Sesamsaat vorkommen, durch den Röst-

prozess in das hitzestabile Sesaminol umgelagert. 

Diese Substanz baut seine starke antioxidative Wir-
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kung offenbar durch einen Synergismus mit To-

copherol, das ebenfalls im Sesamöl enthalten ist, 

auf. Sowohl Sesamol als auch Sesaminol besitzen 

phenolische Strukturen. Die antioxidativen Wirkun-

gen wurden auch im Tierversuch bestätigt, wobei 

man zusätzlich eine positive Beeinflussung der Se-

neszenz fand, d.h. eine Inhibierung der natürlichen 

Alterungsprozesse nachweisen konnte [3]. 

Antioxidative Wirkungen hat man auch in einigen 

Gewürzen nachweisen können. So entfalten Rosma-

rin und Salbei ausgesprochen antioxidative Eigen-

schaften, die auf die Inhaltsstoffe Carnosol, Carno-

solsäure, Rosmanol und Rosmarinsäure zurückge-

hen. Diesen Verbindungen liegen terpenoide Struk-

turen zugrunde. Ihre antioxidativ wirkenden Mole-

külteile sind indes ankondensierte Phenole. 

 

Polyphenole – in Pflanzen sehr verbreitet 

In Obst und Gemüse kommen zahlreiche Phenole 

vor, die man allgemein als Pflanzenphenole oder, 

weil viele von ihnen mehr als nur eine phenolische 

Gruppe enthalten, als Polyphenole bezeichnet. Die 

meist als Glykoside vorkommenden Verbindungen 

sind vor allem für die Färbung von Obst und Gemü-

se verantwortlich. Bei einigen von ihnen, den Flavo-

nolen und Flavonen (gemeinsame Bezeichnung: 

Flavonoide von lat. flavus = gelb) hat man antioxi-

dative Eigenschaften aufgedeckt, auf Grund derer sie 

z.B. Vitamin C stabilisieren können. 

Nach den bisherigen Ausführungen ist es plausibel, 

dass phenolische Gruppen in Flavonoiden antioxida-

tive Eigenschaften aufweisen, auch wenn eine 

Schutzwirkung auf mehrfach ungesättigte Fettsäuren 

wegen deren weitgehender Abwesenheit in Obst und 

Gemüse nicht gefragt zu sein scheint. In epidemio-

logischen Studien hat man festgestellt, dass koronare 

Herzkrankheiten umso weniger auftreten, je mehr 

flavonoidhaltige Lebensmittel verzehrt werden. Man 

geht heute davon aus und hat dies verschiedentlich 

beweisen können, dass Flavonoide die LDL-

Oxidation im Blut inhibieren und die Blutplättche-

naggregation reduzieren können [1]. 

Außerdem wirken Flavonoide anticarcinogen. In 

Tabelle 1 wird die anticarcinogene Wirksamkeit be-

stimmter Flavonoide und ähnlicher Verbindungen 

bei einzelnen Schritten der Krebsentstehung darge-

stellt. Die Carcinogenese verläuft über mehrere Stu-

fen von der Initiation über die Promotion zum ma-

lignen Tumor. 

 

Vorkommen der Polyphenole 

Flavonoide findet man vor allem in Beeren-, Kern- 

und Steinobst in Konzentrationen von einem bis 250 

mg/100 g. Die wichtigsten sind Quercetin, Kämpfe-

rol und Myristin. Besonders das Quercetin, das gly-

kosidisch gebunden als Rutin im Spargel vorkommt, 

wird in vielen Früchten gefunden. 

Von den Flavonen ist besonders das Luteolin zu er-

wähnen, das vor allem der Artischocke ihre anti-

oxidativen Eigenschaften verleiht. Apigenin ist ein 

Flavon, das in Feigen und Kamille vorkommt. Tan-

geretin wird in Tangerinen nachgewiesen. Antioxi-

dativ reagierende Pflanzenphenole sind aber auch in 

Kakao, Tee und Rotwein enthalten, obwohl hier vor 

allem auch Catechine, Anthocyanidine und Isoflavo-

ne mit einbezogen werden. Catechine gehören zu 

den pflanzlichen Gerbstoffen, während Anthocyani-

dine für die rote bzw. blaue Farbe in Blüten und 

Früchten verantwortlich sind (Heidelbeeren, Johan-

nisbeeren, Kirschen, Rotwein, Rosen). Schließlich 

werden in diesem Zusammenhang auch Isoflavone 

genannt (z.B. Daidzein und Genistein), die in Soja 

vorkommen und als Phytoöstrogene wirken. 

 

Tab.1: Mechanismus der Carcinogenese-Hemmung durch Flavonoide [7] 
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Aktivitäten in der Initiationsphase Wirksame Pflanzenphenole 

Hemmung der Carcinogenbildung Tee-Catechine 

Hemmung der Carcinogenaufnahme Quercetin 

Hemmung der Cytochromoxidase P-450 die meisten Flavonoide 

Entgiftung von Carcinogenen nicht polare Flavonoide, Tee-Catechine 

Hemmung des Arachidonsäuremetabolismus Quercetin, Catechine 

Abfangen von Sauerstoffradikalen die meisten Flavonoide 

Aktivitäten gegen die Promotion und Proliferation Wirksame Pflanzenphenole 

antioxidative Aktivitäten die meisten Flavonoide 

intercelluläre Kommunikation Apigenin, Tangeretin 

Einwirkung auf Signaltransduktion Quercetin, Isoflavone 

Hemmung des Polyaminmetabolismus Quercetin 

Apoptosezunahme Quercetin, Isoflavone 

Hemmung der Angiogenese Genestein 

 

Alle diese Verbindungen enthalten phenolische 

Hydroxylgruppen, die indes zum Teil durch glykosi-

disch gebundene Kohlenhydrate blockiert sein kön-

nen. Durch diese Glykosidbildung wird ein Pflan-

zenphenol mehr oder weniger wasserlöslich und 

dürfte in dieser Form als Antioxidans kaum zur Ver-

fügung stehen. Glykosidbindungen sind leicht spalt-

bar. Anthocyanidine kommen nur in geringen Men-

gen vor und liegen häufig auch als Glykoside vor. 

Sie stellen Pyryliumsalze dar, deren Struktur Was-

serlöslichkeit verrät. Eine antioxidative Wirkung ist 

daher nur eingeschränkt und nur an Grenzflächen 

anzunehmen. Nachdem antioxidative Wirkungen 

bisher meist nur in vitro gemessen worden sind, soll-

ten weitere klinische Tests noch besser erkennen las-

sen, in welcher Form und in welchem Ausmaß anti-

oxidative Wirkungen in vivo zu erwarten sind. 

Die antioxidativen Eigenschaften der Gerbstoffe des 

Tees sind schon verschiedentlich dokumentiert wor-

den. Überraschend sind antikariogene Effekte von 

Polyphenolextrakten aus grünem Tee, die man des-

halb heute verschiedenen Kaugummi-Erzeug-nissen 

zufügt [4]. 

 

Antioxidantien in Kakao 

Zum Schluss soll die Rolle des Kakaos in Bezug auf 

seine antioxidative Wirkung besprochen werden. 

Kakao enthält vor allen Flavanole und Epicatechine 

in beachtlichen Mengen, offenbar deutlich mehr als 

sie in Obst und Gemüse enthalten sind. So wurde er-

rechnet [2], dass eine Durchschnittsdiät aus Tee, 

Obst und Gemüse täglich etwa 23 mg Polyhydro-

xyphenole erwarten lässt. Im Vergleich dazu enthal-

ten 100 g Bitterschokolade etwa 90 mg und 100 g 

Milchschokolade 40 mg dieser Verbindungen, deren 

Wirkung in Bezug auf Inhibierung einer Canceroge-

nese [4, 8] durch klinische Tests ebenso erkennbar 

ist wie eine Hemmung einer LDL-Oxidation und der 

dentalen Karies [5, 6]. 
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Fazit 

Zwar braucht der menschliche Körper Sauerstoff 

zum Leben; die Betrachtungen machen aber deut-

lich, dass er auch zahlreichen Angriffen durch Sau-

erstoff ausgesetzt ist. Seine Einbeziehung in Reakti-

onen freier Radikale ist geeignet, verschiedene 

Krankheiten auszulösen, die wir als lebensbedroh-

lich einstufen müssen. Auch wenn der Körper selbst 

über zahlreiche Schutzfunktionen dagegen verfügt, 

kann es nützlich sein, wenn mit der Nahrung  auch 

solche Verbindungen zugeführt werden, die im 

Kampf gegen unkontrollierte Oxidationen hilfreich 

sind. So trägt eine gezielte Ernährung unter Einbe-

ziehen solcher Lebensmittel wie Obst, Gemüse, Ka-

kao und Tee, deren Inhaltsstoffe über Radikalfänger 

verfügen oder die Peroxidstrukturen abfangen kön-

nen, zu einer erheblichen Steigerung der Gesundheit 

bei. 
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