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“Living organisms are exposed to much more severe oxidative stress than is food in a refrigerator. 

Nevertheless, they do not become rancid until they, in their turn, become food.” 

G. W. Burton und K. U. Ingold (1986) 
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1  Einleitung 

Das wissenschaftliche Interesse, neuartige Strategien zur Prävention von Erkrankungen 

des Menschen zu entwickeln, basiert auf der Untersuchung der mechanistischen Natur 

dieser Krankheiten. Als ein Initiationsschritt beim Auftreten verschiedener Erkrankun-

gen wird die Oxidation wichtiger zellulärer Bestandteile durch reaktive Verbindungen 

postuliert („oxidativer Stress“). Zur Verdeutlichung dieser Hypothese ist bspw. die ge-

steigerte Oxidation von LDL und ein damit verbundenes erhöhtes Risiko für Herz-

Kreislauf-Erkrankungen (HKE) zu nennen [1]. Die Oxidation von DNA gilt als ein Ini-

tiationsschritt bei der Entstehung von Krebs. Ebenso beeinflusst die Oxidation von 

Proteinen, und somit auch stoffwechselaktiver Enzyme, die Ausbildung von Krankhei-

ten [2]. Daher ist eine Kenntnis über den antioxidativen Status im Organismus wichtig. 

Der Verzehr von antioxidantienreichem Obst und Gemüse sowie Vollkornprodukten 

scheint aus epidemiologischer Sicht der effektivste Weg zur Vermeidung von übermä-

ßigen Oxidationsprozessen zu sein [3]. Eine Erforschung der antioxidativen Kapazität 

von Lebensmitteln im Allgemeinen, als auch der antioxidativen Aktivität einzelner In-

haltsstoffe im Besonderen und deren Wirkung im Organismus, ist daher unerlässlich. 

Neben den antioxidativ wirksamen Vitaminen C und E standen in den letzten Jahr-

zehnten besonders sekundäre Pflanzenstoffe wie die wasserlöslichen Flavonoide und die 

fettlöslichen Carotinoide im Fokus des wissenschaftlichen Interesses. 

Zu den wichtigsten fettlöslichen Antioxidantien zählen die Vitamere des Vitamin E 

(Tocopherole, Tocotrienole), die große Gruppe der Carotinoide, spezielle Inhaltsstoffe 

des Olivenöls sowie die α-Liponsäure [4]. Zur Beurteilung ihres antioxidativen Potenti-

als sind Methoden notwendig, welche die Aktivität gegenüber verschiedenen Oxidan-

tien einfach, schnell und reproduzierbar erfassen. Insbesondere bei der Erfassung der 

antioxidativen Aktivität stark apolarer Substanzen wie Lykopin fehlten bisher geeignete 

Methoden. 

In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass Lykopin bei der Ausbildung vieler 

Humanerkrankungen im Frühstadium präventiv wirksam ist [5]. Einige Autoren ver-

muten, dass nicht die antioxidative Wirkung des Lykopins selbst, sondern die seiner 

Isomere oder oxidativen Abbauprodukte diese Wirkung erzielen [6]. Die Untersuchung 

der antioxidativen Aktivität von Lykopin-Abbauprodukten ist daher notwendig. 
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1.1 Oxidativer Stress 

Abgesehen von anaerob agierenden Organismen ist Sauerstoff lebensnotwendig für alle 

lebenden Systeme. Das Paradoxon des aeroben Lebens ist jedoch der damit einher-

gehende oxidative Schaden durch Veränderung von Strukturen und Funktionen biolo-

gischer Moleküle an Schlüsselstellen des Stoffwechsels. [7] Im Normalfall liegen die 

Erzeugung verschiedenster reaktiver Spezies (Oxidantien) im Organismus und die Ka-

pazität natürlicher Abfangmechanismen (Antioxidantien) im Gleichgewicht. Eine Ver-

schiebung des Gleichgewichtes auf die Seite der Oxidantien wird als „oxidativer Stress“ 

definiert [3,8].  

Die reaktiven Spezies, die oxidativen Stress auslösen können, sind hpts. reaktive Sauer-

stoffspezies (engl. reactive oxygen species, ROS) und reaktive Stickstoffspezies (engl. 

reactive nitrogen species, RNS). Beide Gruppen enthalten sowohl radikalische als auch 

nicht-radikalische Substanzen. Die wichtigsten radikalischen ROS sind das Superoxid-

Radikalanion (O2
●-

), das Hydroxylradikal (
●
OH) und das Peroxylradikal (ROO

●
). Was-

serstoffperoxid (H2O2) und Singulettsauerstoff (
1
O2) sind die wichtigsten nicht-radikali-

schen ROS. In der Gruppe der RNS spielt v. a. Stickstoffmonoxid (NO
●
) eine bedeut-

same Rolle [9]. 

ROS und RNS entstehen permanent im Stoffwechsel des Menschen. Hauptproduzent 

von ROS sind die Enzyme der Atmungskette in den Mitochondrien [7]. Aus Superoxid 

kann, durch Reaktion mit Stickstoffmonoxid, einem wichtigen radikalischen Botenstoff 

in der Blutdruckregulation, Peroxynitrit (OONO
-
) entstehen [10]. Haber-Weiß- und 

anschließende Fenton-Reaktion können zur Bildung von 
●
OH aus H2O2 führen [7]. Ent-

zündungsreaktionen, Umweltgifte, Chemotherapeutika, UV-Strahlung, ionisierende 

Strahlung, Ultraschall und chemische Scherkräfte führen ebenfalls zur Radikalproduk-

tion. Auch Zigarettenrauch und Abgase enthalten radikalische Spezies. 

Viele freie Radikale besitzen das Potential biologische Makromoleküle wie DNA, 

Membranlipide, Proteine und Enzyme sowie Kohlenhydrate in Zellen und Geweben 

durch Oxidation zu schädigen. DNA, Enzyme und Strukturproteine können in der Folge 

fragmentieren oder zufällige Quervernetzungen ausbilden. Lipide spielen eine funda-

mentale Rolle in zellulären Kompartimenten, deren Schädigung für den Organismus 

schwerwiegende Folgen hat. Insbesondere mehrfach ungesättigte Fettsäuren (engl. 

polyunsaturated fatty acids, PUFA) wie Linolsäure oder Arachidonsäure unterliegen 

einer Lipidperoxidation (LPO), auch Fettautoxidation genannt. Die LPO ist eine Ketten-
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reaktion, und wird in drei Teilschritte untergliedert: Kettenstart (Initiation), Ketten-

wachstum/-fortpflanzung (Propagation) und Kettenabbruch (Termination) [11]. 

Initiation 

  

Propagation 

 L
● 

+ O2 → L–OO
● 

 

 L–OO
●
 + LH → L–OOH + L

● 

 
L–O

●
 + LH → L–OH + L

● 

Termination 

 L
●
 + L

●
 → L–L 

 L–O
●
 + L

●
 → L–O–L 

 L–OO
●
 + L

●
 → L–OO–L 

Im Lebensmittel oder Kometika spielt die LPO eine wichtige Rolle z. B. beim Verderb 

von Fetten und Ölen („Ranzigwerden“), aber auch bei der Aromastoffbildung [12,13].  

Die LPO kann potentiell zytotoxische, genotoxische und mutagene Reaktionsprodukte 

freisetzen, bspw. reaktive α,β-ungesättigte Carbonylverbindungen, wie 4-Hydroxy-

nonenal (HNE) oder Acrolein [14,15]. Diese sekundären Produkte der LPO können 

biologisch essentielle Moleküle wie Proteine und DNA-Basen modifizieren [16]. LPO 

an Lipiddoppelschichten von Membranen und darauffolgende Sekundärreaktionen 

können schließlich im Zelltod enden [17]. 

Die Veränderungen durch freie Radikale und Sekundärprodukte der LPO stellen die 

molekulare Basis für die Entwicklung vielerlei Krankheiten dar, wie u. a. Krebs, Herz-

Kreislauf-Erkrankungen, Arteriosklerose [3], Osteoporose [5], Diabetes und neuro-

degenerative Erkrankungen [7]. Die Ergebnisse einiger Studien lassen vermuten, dass 

auch die Alzheimer Krankheit, Parkinson, die Duchenne Muskeldystrophie, die 

amyotrope Lateralsklerose (ALS) sowie rheumatische Arthritis und Progerie im Zu-

sammenhang mit der Oxidation von Proteinen stehen [3,14,18-20]. 

Zur Erforschung von unerwünschten Oxidationsvorgängen im lebenden Organismus 

und ihrer Folgeerkrankungen ist daher die Bestimmung des antioxidativen Potentials 

von Humanplasma und -gewebe wichtig. Eine Bestimmung der antioxidativen Kapazi-

R

H HO

OH

C
  

R

HO

OH

H
  -

ROS

LH L•



EINLEITUNG 
 

 

4 

tät von Lebensmitteln bzw. einzelner Verbindungen im Lebensmittel, ihrer möglichen 

Synergismen und Wirkungen in vivo, ist ebenso von großem Interesse.  

Auch aus Sicht der Lebensmittelchemie und -technologie ist eine Kenntnis über die 

antioxidativen Eigenschaften einzelner Lebensmittelinhaltsstoffe essentiell, um die 

Vorgänge des oxidativen Verderbs von frischen und verarbeiteten Lebensmitteln sowie 

Kosmetika verstehen zu können. Mit Hilfe dieser Erkenntnisse können die 

Lebensmittelwissenschaften der Lebensmittelindustrie Empfehlungen zu Lagerung, 

Verpackung und einem möglichen Einsatz von Antioxidantien als Zusatzstoffe geben.  

Abschließend muss betont werden, dass im Gegensatz zu den vielen beschriebenen 

negativen Wirkungen, ROS in vivo aber auch eine wichtige Rolle bei der Regulation der 

Apoptose von Zellen und der Reifung von T-Lymphozyten in der Schilddrüse spielen. 

Ein überhöhter antioxidativer Schutz kann daher die Inzidenz von Infektionen, 

Neoplasien und Autoimmunerkrankungen bei älteren Menschen durch die Abschwä-

chung der Immunantwort erhöhen [21].  

1.2 Antioxidantien 

Der aerob lebende Organismus hat ein sehr effizientes Abwehrsystem entwickelt, um 

sich vor oxidativem Stress zu schützen. Dabei spielt in der Abwehr des oxidativen 

Stresses in vivo eine Vielzahl von Antioxidantien mit verschiedensten Aufgaben eine 

Rolle. Im Allgemeinen werden Antioxidantien als Substanzen definiert, die „…in nied-

rigen Konzentrationen im Vergleich zum oxidierbaren Substrat, eine Oxidation des 

Substrates verzögern, verlangsamen oder verhindern“ [22]. Zum einen wirken Enzyme 

wie Katalasen (CAT) oder Superoxiddismutasen (SOD) sowie Metallchelatbildende 

Proteine (wie Transferrin und Ceruloplasmin) als präventive Antioxidantien [3]. Zum 

anderen sind kleine niedermolekulare Verbindungen bspw. die Vitamine C und E sowie 

Harnsäure in der Lage, Radikale abzufangen [23]. Im dritten Schritt der Stressabwehr 

kommen verschiedene Enzyme zum Einsatz, die entstandene Schäden bspw. an DNA 

und Proteinen reparieren und die Funktionen der Makromoleküle wiederherstellen oder 

sie als „Zellmüll“ entsorgen. Als vierte und letzte Möglichkeit bleibt in vivo nur die 

Adaption an den auftretenden Stress [23].  

Antioxidantien im humanen Organismus lassen sich nach ihrer Herkunft (endogen, exo-

gen) klassifizieren. Zum endogenen Schutzsystem gehören neben einer Reihe verschie-

dener antioxidativ wirksamer Enzyme (CAT, SOD u. a.) auch niedermolekulare Ver-
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bindungen wie Harnsäure oder Glutathion. Zu den exogenen Antioxidantien zählen u. a. 

die Vitamine C und E, Carotinoide und Flavonoide. Anhand ihrer Wirkungsweise wer-

den Antioxidantien auch in enzymatische und nicht-enzymatische eingeteilt. Die nicht-

enzymatischen Antioxidantien werden häufig aufgrund ihrer Löslichkeitsunterschiede 

weiter untergliedert in hydrophile Substanzen (Vitamin C, Harnsäure, Flavonoide) und 

lipophile Verbindungen wie Vitamin E und Carotinoide. Als Schutz vor LPO sind in 

humanem LDL fettlösliche Antioxidantien wie Vitamin E oder Carotinoide sowie oxi-

dierte Carotinoide und deren Abbauprodukte zu finden.  

1.2.1 Vitamin E 

Die Struktur und Eigenschaften von Vitamin E sind in der Einleitung von Manuskript 1 

zu finden. 

1.2.2 Carotinoide 

Carotinoide stellen eine weit verbreitete Gruppe von „natürlichen“ Farbstoffen in 

gelbem, orangem und rotem Obst und Gemüse dar. Mehr als 750 Carotinoide wurden 

bisher aus natürlichen Quellen isoliert und strukturell identifiziert [24]. Sie alle basieren 

auf dem gleichen Isoprenoid-Grundgerüst mit 40 Kohlenstoffatomen (tetra-Terpen). 

Diese nahezu bilateral symmetrische Struktur [25] kann durch Zyklisierung, Addition, 

Elimination oder Umgruppierung verändert sein [26]. Carotinoide werden ausschließ-

lich durch Pflanzen und Mikroorganismen synthetisiert. Carotinoide mit einem reinen 

Kohlenwasserstoff-Gerüst werden als Carotine bezeichnet. Sie werden v. a. durch das 

azyklische Lykopin und das bizyklische β-Carotin repräsentiert. Sauerstoffhaltige Caro-

tinoide („Oxocarotinoide“) werden als Xanthophylle bezeichnet. Zu ihnen gehören 

bspw. Lutein, Zeaxanthin und β-Cryptoxanthin. Einige Carotinoide, wie α- und β-Caro-

tin sowie β-Cryptoxanthin besitzen Provitamin-A-Aktivität. Die Strukturen der wich-

tigsten Carotine und Xanthophylle in der Nahrung des Menschen sind im Zusam-

menhang mit ihrer Synthese in höheren Pflanzen in den Abbildungen 1 und 2 darge-

stellt.  
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Abbildung 1  Strukturen von Carotinoiden und deren Biosynthese in höheren Pflanzen, Teil 1 

 (bis zum Lykopin; nach Zhu et al., 2010 [27], modifiziert nach Breitenbach und 

 Sandmann, 2005 [28])  

 CRTISO, Carotinoid-Isomerase; FPPS, Farnesyldiphosphat-Synthase; GGPPS, 

 Geranylgeranyldiphosphat-Synthase; GPPS, Geranyldiphosphat-Synthase; PDS, 

 Phytoin-Desaturase; PSY, Phytoin-Synthase; ZDS, δ-Carotin-Desaturase; Z-ISO, δ-
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Abbildung 2  Strukturen von Carotinoiden und deren Biosynthese in höheren Pflanzen, Teil 2 

 (beginnend beim Lykopin) (nach Zhu et al., 2010 [27], Rodriguez-Amaya, 2001 [29]) 

 BCH, Carotin-β-Ring-Hydrolase; BKT, β-Carotin-Ketolase; CCS, Capsanthin-Capsorubin-Synthase; 

 CYP97C, Carotin-ε-Ring-Hydrolase; HYDB, β-Carotin-Hydrolase (CYP97A, CYP97B, oder CRTZ); 

 LYCB, Lykopin-β-Cyclase; LYCE, Lykopin-ε-Zyklase; NXS, Neoxanthin-Synthase; VDE, 

 Violaxanthin-Deepoxidase; ZEP, Zeaxanthin-Epoxidase 

Aufgrund der langen Kohlenstoffketten sind Carotinoide sehr unpolare Verbindungen, 

die nur schlecht oder gar nicht in Wasser löslich sind. In organischen unpolaren 
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Lösungsmitteln wie Toluol, kurzkettigen Kohlenwasserstoffen (Hexan, Petrolether) 

oder Ethern (Tetrahydrofuran, Methyl-tert-butylether, Diethylether) zeigen sie jedoch 

eine gute Löslichkeit. Carotine besitzen dabei eine höhere Lipophilie als Xantho-

phylle [30]. Aufgrund der Bindung an Proteine können Carotinoide aber auch in 

wässrigen Medien gelöst sein [31-33]. 

Die Carotinoide verdanken ihre charakteristischen Färbungen der Absorption von Licht 

im Bereich von 400 bis 500 nm, ausgelöst durch ein auf konjugierten Doppelbindungen 

basierendes Chromophor. In einigen Carotinoiden, wie Canthaxanthin oder Astaxanthin, 

sind zusätzlich zu den C-C-Doppelbindungen auch Carbonylfunktionen vorhanden, die 

das Polyen-System ausdehnen und den Farbeindruck verstärken [26].  

Für Carotinoide ist eine trans/cis-Isomerisierung (nach IUPAC-Nomenklatur: E/Z-

Isomerisierung) bekannt. Sie besteht prinzipiell für jede Doppelbindung der Polyen-

Kette, so dass für jedes Carotinoid eine enorme Anzahl geometrischer Isomere möglich 

ist. Tatsächlich existieren aber aufgrund sterischer Gegebenheiten, die sich beim Ein-

fügen von cis-Doppelbindungen ergeben, nur wenige Isomere eines Carotinoids [34]. 

Stabile cis-Isomere existieren nur bei minimaler sterischer Hinderung, u. a. in (9Z)-β-

Carotin. Meist wird die (all-E)-Konfiguration bevorzugt. Detaillierte Ausführungen zur 

E/Z-Isomerisierung erfolgt am Beispiel von Lykopin im Kapitel 1.2.2.1. 

In den westlichen Industrienationen werden 80-90 % der Carotinoidzufuhr durch den 

Verzehr von Obst und Gemüse gedeckt. Die verbleibenden 10-20 % ergeben sich aus 

dem Verzehr von Eiern, Butter, Käse und Milch [35]. In der menschlichen Ernährung 

sind ca. 50 verschiedene Carotinoide enthalten [36]. Etwa 20 von ihnen wurden in 

Humanblut und -gewebe detektiert [5]. Einen nennenswerten Beitrag zur Gesamtzufuhr 

liefern nur 12 von ihnen [36]. Sechs Carotinoide (Lutein, Zeaxanthin, β-Cryptoxanthin, 

α- und β-Carotin sowie Lykopin) repräsentieren dabei mehr als 95 % des Gesamt-

carotinoid-Gehaltes im Blut [35]. β-Carotin ist ubiquitär in vielen Obst- und Gemüse-

sorten vorhanden, insbesondere in Karotten und grünem Blattgemüse [35]. Karotte und 

Karottenprodukte sind mit bis zu 55 % auch die Hauptquelle für α-Carotin [37]. Lutein 

und Zeaxanthin kommen meist vergesellschaftet in vielen Obst- und Gemüsearten vor. 

Hohe Konzentrationen finden sich in grünem Blattgemüse wie Spinat und Blattsalat 

sowie in Erbsen [38]. Das in Eiern nachweisbare Zeaxanthin ergibt sich aus der Fütte-

rung der Hühner mit Mais [36]. Für β-Cryptoxanthin gibt es dagegen laut Framingham 
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Heart Study nur drei Hauptquellen: Orangensaft mit einem Anteil von 46,8 %, frische 

Orangen mit 32,4 % und Pfirsiche mit 14,2 % [37].  

Die Absorption der Carotinoide nach der Freisetzung aus der Lebensmittelmatrix 

erfolgt analog derer von Nahrungsfetten. Sowohl durch passive Diffusion als auch 

durch aktiven Transport erfolgt die Aufnahme in die Mukosazellen des GIT [39]. Nach 

der Aufnahme in die Chylomikronen werden sie in das lymphatische System abgegeben 

und zur Leber transportiert. In der Leber werden die Carotinoide in Lipoproteine ein-

gebaut, in den Blutstrom abgegeben und zu den Zielgeweben transportiert. Auf diese 

Weise erreichen die Carotinoide fast unverändert den Blutkreislauf und die Gewebe 

[40]. Bisher ist jedoch nur wenig über die Absorption in die Gewebe bekannt [5]. Ein 

Großteil der Carotinoide wird im Fettgewebe gespeichert [41]. Zur Beurteilung des 

aktuellen Verzehrs von Obst und Gemüse sind die Konzentrationen von Carotinoiden 

im Plasma ein nützlicher Biomarker [36]. Zur Bewertung des Versorgungstatus sind 

jedoch die Gehalte im Fettgewebe aussagekräftiger [42].  

Die Wirkung von Carotinoiden als Antioxidantien ist lange bekannt [43,44]. Die 

elektronenreiche Polyen-Kette der Carotinoide ist anfällig gegenüber Angriffen von 

Elektrophilen. Oxidationsmittel und freie Radikale reagieren daher schnell mit Caroti-

noiden in vitro [26]. Während polyphenolhaltige Antioxidantien und auch Ascorbin-

säure neben dem chemischen Abfangen von Radikalen auch in der Lage sind, pro-

oxidativ wirksame Metallionen (Fe
3+

, Cu
2+

) durch Chelatisierung zu binden [3], 

besitzen Carotinoide diese Eigenschaft zur Chelatkomplexbildung weitestgehend nicht. 

Nur für wenige Xanthophylle, wie Astaxanthin mit seiner α-Hydroxyketon-Struktur 

(Abb. 2), wurde eine Bildung von Chelatkomplexen mit zweiwertigen Metallionen 

(Fe
2+

, Zn
2+

, Cu
2+

, Ca
2+

) beschrieben [45]. Carotinoide agieren über zwei verschiedene 

Hauptwege mit ROS – physikalisches und chemisches Quenchen [46]. Physikalisches 

Quenchen basiert auf der Inaktivierung von Singulettsauerstoff durch Energietransfer 

vom angeregten Sauerstoffmolekül auf das Carotinoid, wodurch das Carotinoid in den 

Triplettzustand angeregt wird [47,48]. Durch Abbau der Energie in Form von Rota-

tionen und Schwingungen kehrt das Carotinoid-Molekül in den Grundzustand zurück. 

Das chemische Quenchen durch Reduktion oder Addition macht beim Deaktivieren von 

Singulettsauerstoff nur einen Anteil von 0,05 % aus. Durch das Quenchen von Singu-

lettsauerstoff sind Carotinoide in der Lage, die singulettsauerstoff-verursachte LPO in 

vitro zu hemmen [48,49]. Neben dieser Quenching-Eigenschaft gegenüber Singulett-
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sauerstoff sind Carotinoide auch in der Lage, Peroxylradikale (ROO
●
) durch chemische 

Reaktionen abzufangen [46] und so den Propagationsschritt der LPO zu inhibieren [50]. 

Dabei reagieren Carotinoide in drei unterschiedlichen Mechanismen mit Alkyl- und 

Peroxylradikalen (R
●
, ROO

●
) – Adduktbildung, Elektronentransfer (ET), und Wasser-

stoffatom-Transfer (HAT) [51-53]: 

Adduktbildung: Lykopin + R
●
 → [Lykopin-R]

●
 

 Lykopin + ROO
● 

→ [Lykopin-OOR]
● 

Elektronentransfer (ET): Lykopin + R
●
 → Lykopin

●+
 + R

¯ 

Wasserstoffabstraktion (HAT): Lykopin + R
●
 → Lykopin

●
 + RH 

 Lykopin + ROO
● 

→ Lykopin
●
 + ROOH  

Das bei der Reaktion von ROO
●
 oder R

●
 mit Carotinoiden entstehende kohlenstoff-

zentrierte Carotinoid-Radikal wird über die vorhandenen konjugierten Doppelbin-

dungen (CDB) resonanzstabilisiert. Die Anzahl an CDB und somit die Länge der 

Polyenkette hat damit entscheidenden Einfluss auf die antioxidativen 

Eigenschaften [50]. Jedoch können Folgereaktionen zwischen dem Carotinoid-Radikal-

Addukt und molekularem Sauerstoff zur Bildung von Peroxylradikalen führen: 

[R-Lykopin]
●
 + O2 → [R-Lykopin-OO]

● 

Das gebildete [R-Car-OO]
●
 als auch [ROO-Car-OO]

●
 könnten einen signifikanten 

kettenbildenden prooxidativen Charakter besitzen [54]. Zwischenprodukte des Radikal-

abfangs durch Carotinoide können die LPO initiieren, als auch zur Oxidation von Pro-

teinen führen [55]. Jedoch erst bei hohen Sauerstoff-Partialdrücken (> 150 Torr) würde 

dies zum Tragen kommen [26,56]. Bei niedrigen Sauerstoff-Partialdrücken (≤ 150 Torr) 

bzw. bei Abwesenheit von Sauerstoff sind kohlenstoffzentrierte Carotinoid-Radikale 

dagegen relativ unreaktive Verbindungen [26]. 

Die bevorzugten Reaktionsmechanismen einzelner Carotinoide unterscheiden sich. 

Während Lykopin mit Superoxid ausschließlich über ET reagiert, bildet β-Carotin Ad-

dukte [57]: 

Lykopin + O2
●-

 → Lykopin
●-

 + O2 

β-Carotin + O2
●-

 → [β-Carotin-OO]
●-

  

Aufgrund ihrer antioxidativen Eigenschaften schützen Carotinoide in Pflanzen als ein 

Teil des Photosynthese-Apparates vor photochemisch ausgelösten Schäden [5,58]. Und 
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auch die Prävention bestimmter Erkrankungen des Menschen wird assoziiert mit den 

antioxidativen Wirkungen der Carotinoide [36]. Epidemiologische Studien assoziieren 

eine hohe Zufuhr sowie hohe Gewebekonzentrationen von Carotinoiden mit einem ge-

ringeren Risiko für chronische Erkrankungen [59]. Carotinoide werden jedoch nicht als 

essentielle Nährstoffe angesehen und eine offizielle Zufuhrempfehlung wurde daher 

nicht festgelegt [5].  

1.2.2.1 Lykopin 

Als rotgefärbte Substanz in Tomaten wurde Lykopin erstmals durch Millardet (1876) 

beschrieben. Schunk (1903) benannte die Substanz später in Anlehnung an den botani-

schen Namen der Tomate (lat. Lycopersicon esculentum) [53]. Das azyklische lang-

gestreckte Lykopinmolekül (IUPAC-Name: ψ,ψ-Carotin) besteht wie das verwandte β-

Carotin aus einem sauerstofffreien tetra-Terpen-Grundgerüst (C40H56). Im Chromophor 

besitzt Lykopin 11 konjugierte Doppelbindungen und 2 weitere nicht-konjugierte Dop-

pelbindungen und absorbiert folglich Licht im Bereich von ca. 450-500 nm. Lykopin ist 

ein Schlüsselcarotinoid in der Biosynthese weiterer Carotine v. a. β-Carotin und dem-

nach auch in der Biosynthese einer Vielzahl von Xanthophyllen (siehe Abb. 2).  

Im Gegensatz zu anderen Carotinoiden, wie β-Carotin und Lutein, kommt Lykopin nur 

in wenigen vom Menschen verzehrten Lebensmitteln in nennenswerten Mengen vor. 

Große Mengen Lykopin finden sich in rotgefärbten Früchten wie Tomaten (bis 

12,7 mg/100 g), Papayas (bis 7,5 mg/100 g), Wassermelonen (bis 13,5 mg/100 g), sowie 

pinken Grapefruits und Guaven [35]. Die Anreicherung von Lykopin in einigen Pflan-

zen beruht auf der Herabregulierung der Genexpression des CrtL-Gens der Lykopin-

Zyklase-Enzyme, welche die Bildung von α- und β-Carotin aus Lykopin durch Ring-

schlüsse zum β- und ε-Iononring katalysieren [60].  

Mehr als 80 % der Lykopinaufnahme in Europa und den USA erfolgt durch den Ver-

zehr von Tomaten- und Tomatenprodukten (Ketchup, Saft, Soße) [61,62]. Lykopin ist 

das Hauptcarotinoid in Tomaten (Abb. 3). Aufgrund des in den westlichen Industrie-

nationen hohen Verzehrs von Tomaten und Tomatenprodukten ist Lykopin auch das 

dominierende Carotinoid im menschlichen Plasma [63,64]. In Deutschland liegt der 

jährliche Pro-Kopf-Verbrauch an Tomaten mit 24,6 kg Frisch-Tomaten-Äquivalenten 

(fTÄ) in 2009/2010 weit vor anderen Gemüsesorten, insbesondere durch den Verzehr 

von verarbeiteten Tomatenprodukten, die mehr als 66 % des Tomatenkonsums aus-

machen [65].  
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Die Absorption erfolgt analog den Mechanismen, die für Carotinoide beschrieben wur-

den. Aufgrund seiner starken Lipophilie wird Lykopin insbesondere in Zellmembranen 

und anderen Lipoprotein-Kompartimenten eingelagert. Eine langanhaltende exzessive 

Zufuhr von Lykopin kann zur Verfärbung von Haut und Leber führen, welche als 

Lykopinämie bezeichnet wird [67]. 

 

Abbildung 3 Carotinoidprofil von Tomatenprodukten  

aus Clinton et al. (1998) [66]  

In zahlreichen in-vitro-Experimenten konnte gezeigt werden, dass Lykopin eines der 

stärksten natürlichen Antioxidantien ist. Wie bei allen Carotinoiden geht die antioxida-

tive Wirkung auf das Vorhandensein eines ausgedehnten Polyen-Systems zurück, wel-

ches auch nach Elektronenabgabe infolge von Oxidationsprozessen resonanzstabilisiert 

werden kann. Lykopin zeigte eine sehr hohe Singulettsauerstoff-Quenchingrate – 

doppelt so hoch wie β-Carotin und 10-mal so hoch wie die von α-Tocopherol [48]. Die 

höhere Aktivität ist mglw. auf die zwei zusätzlichen azyklischen Doppelbindungen an 

den Enden des Lykopin-Moleküls (Abb. 1) zurückzuführen [64]. Desweiteren ist 

Lykopin in der Lage, H2O2, O2
●-

, 
●
OH und ROO

●
 zu inaktivieren. Auch in 

membranbasierten Testsystemen (Liposomen, phosphatidylcholinbasierte Membranen) 

inaktivierte Lykopin synthetisch gebildete ROO
● 

[68,69]. Lykopin reduzierte zudem 

verschiedene synthetische radikalische Chromophore wie ABTS
●+

 und DPPH
●
 [70-72]. 

Auch unter annähernd physiologischen Bedingungen zeigte sich die starke antioxidative 

Wirkung von Lykopin z. B. bei der Inhibierung der Oxidation von LDL [73]. In einer 

Humanstudie senkte eine Supplementierung von reinem Lykopin in physiologischen 

Dosen (15-38 mg/Tag) Parameter des oxidativen Stresses bzw. der Arteriosklerose 

(SOD-Aktivität, CRP, Adhäsionsproteine, Blutdruck) [74]. 

Isomere 

Auch im Lykopin-Molekül sind, wie bei allen Carotinoiden, prinzipiell an allen Dop-

pelbindungen der Polyenkette durch Rotation um 180 °C Cis-trans-Isomerisierungs-

β-Carotin  (1-2 %)

Lykopin

(60-64 %)

Neurosporin (7-9 %)

Phytoin (10-12 %)

γ-Carotin  (11-12 %)

Lutein  (0-1 %)

δ-Carotin  (1-2 %)

Phytofluin (10-12 %)
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reaktionen möglich. Eine Vielzahl von mono-(Z)- und poly-(Z)-Isomeren kann 

entstehen. Jede Doppelbindung kann demnach in zwei Konfigurationen vorliegen –

„trans“ (nachfolgend E genannt) oder „cis“ (nachfolgend Z genannt). Während Doppel-

bindungen in Fettsäuren von Natur aus immer in (Z)-Konfiguration vorliegen, sind die 

Polyen-Systeme der meisten Carotinoide (all-E) konfiguriert. Bei Substanzen mit 11 

konjugierten Doppelbindungen sind nach Zechmeister (1944) theoretisch 2048 (2
11

) 

Konfigurationsisomere möglich [75]. In einer Vielzahl von (Z)-Lykopin-Isomeren füh-

ren die sterischen Hinderungen zwischen einzelnen Wasserstoffatomen und Methyl-

substituenten zu einer stärkeren thermodynamischen Instabilität im Vergleich zur (all-

E)-Form [25]. Abbildung 4 verdeutlicht die räumlichen Gegebenheiten bei der Isomeri-

sierung einzelner Doppelbindungen von der (E)- in die (Z)-Form.  

 

Abbildung 4 Stereochemische Formen bei der E/Z-Isomerisierung von Lykopin  

 (nach Chasse et al. (2001) [76]) 

Einige Konfigurationsänderungen führen somit zu „stereochemisch inaktiven“ nicht-

planaren Strukturen (Typ C in Abb. 4), so dass nur 7 der 11 Doppelbindungen des Ly-

kopins stereochemisch aktiv sind. Mit der von Zechmeister (1944) [75] aufgestellten 

Formel für symmetrische Verbindungen mit einer ungeraden Anzahl effektiver Doppel-

bindungen lässt sich für Lykopin die Anzahl bevorzugt gebildeter Isomere auf 72 ein-

grenzen. Das (all-E)-Isomer des Lykopins dominiert dabei in rohen roten Tomaten und 

auch in roten Wassermelonen [53,77,78]. Da Lykopin in den Plastiden der Pflanzen 

kristallin vorliegt [79] und durch weitere sekundäre Pflanzenstoffe vor Oxidation ge-

schützt wird [80] finden Isomerierungsreaktionen kaum statt. Der (Z)-Isomerenanteil 

liegt in unverarbeiteten Tomaten daher nur bei 2-10 % [81-83]. Durch den Einfluss von 

Licht, hohen Temperaturen und auf chemischem Wege durch hohe oder niedrige pH-

Werte oder die Anwesenheit von Sauerstoff, Übergangsmetallionen oder oxidierenden 

Chemikalien können im Lykopin-Molekül nicht-enzymatische Isomerisierungs-

reaktionen initiiert werden [29,84,85]. Die Verarbeitung von rohen Tomaten zu 

Tomatenprodukten erhöht die Anteile an (Z)-Isomeren [86], insbesondere bei Anwesen-

heit von Pflanzenöl, wie bei der Herstellung von Spaghettisoßen [87]. Die erhöhte Iso-
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merisierung ist jedoch nicht auf das Vorhandensein von Fettsäuren zurückzuführen [88]. 

(5Z)-, (9Z)-, (13Z)- und (15Z)-Lykopin sind aufgrund der Typ-A-Form (Abb. 4) die 

thermodynamisch stabilsten (mono-Z)-Isomere des Lykopins [76] und dominieren daher 

sowohl im Lebensmittel als auch im humanen Gewebe [89]. Ein stabiles Gleichgewicht 

wird durch Anteile von ca. 40-50 % (all-E)-Lykopin und ca. 50-60 % Lykopin-(Z)-

Isomere erreicht [87,90]. Die Ursachen für den hohen (Z)-Isomerenanteil in vivo werden 

kontrovers diskutiert. Neben einer möglichen Isomerisierung des (all-E)-Lykopins im 

GIT durch Enzyme bzw. durch den sauren pH-Wert des Magens [91,92], wird auch eine 

bevorzugte Absorption von (Z)-Isomeren in Mizellen aufgrund ihrer besseren Löslich-

keit im Chymus diskutiert [91,93,94]. Daneben wird auch eine mögliche Isomerisierung 

im Enterozyt beim Transfer durch die Mukosa und bei der darauffolgenden Aufnahme 

in die Chylomikronen in Betracht gezogen [95,96]. Auch eine schnellere Meta-

bolisierung des (all-E)-Lykopins zu (Z)-Isomeren und die schnellere Einlagerung der 

(Z)-Isomere ins Gewebe ist möglich [97]. Zwischen einzelnen Lykopin-Isomeren 

konnten sowohl Böhm et al. (2002) als auch Fröhlich (2007) signikante Unterschiede in 

der antioxidativen Aktivität in vitro beobachten [71,98]. Das in den orangen Tangerine-

Tomaten und auch in orangen Wassermelonen mit einem Anteil von über 80 % vor-

kommende tetra-(Z)-Isomer (7Z,9Z,7'Z,9'Z)-Lykopin (auch Prolykopin genannt) ist ein 

enzymatisch gebildetes Isomer und wichtiges Intermediat bei der Synthese von (all-E)-

Lykopin (Abb. 1) [99,100]. Prolykopin ist ein Isomer des C-Typs (Abb. 4) und wird 

nicht durch chemische Isomerisierung gebildet. Seine antioxidative Wirkung wurde 

bisher nicht untersucht. 

Abbauprodukte 

Eine chemisch- oder enzymatisch-induzierte oxidative Spaltung der Kohlenstoffkette ist 

theoretisch an jeder der 11 konjugierten Doppelbindungen des Lykopins möglich, so 

dass eine Vielzahl von kurzkettigen Lykopin-Abbauprodukten mit ein oder zwei 

endständigen funktionellen Gruppen entstehen kann [101]. Die so entstehenden Verbin-

dungen werden dann als apo-Lykopinoide bezeichnet. Eine große Anzahl strukturell 

unterschiedlicher apo-Lykopinoide wurde in vitro mit Hilfe verschiedenster Oxidations-

mittel (O3, KMnO4, meta-Chlorbenzoesäure, Sauerstoff in Kombination mit Metallpor-

phyrin-Komplexen uvm.) erzeugt [102-104]. Erstmals wurden apo-Lykopinoide in To-

maten durch Ben-Aziz (1973) beschrieben und als apo-6'- und apo-8'-Lykopinal identi-

fiziert [105]. Eine große Anzahl apo-Lykopinale wurde erst kürzlich mittels LC-MS in 

Tomaten, Tomatenprodukten und anderen lykopinreichen Obst und Gemüse quantifi-
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ziert (c~10-100 µg/100 g, Kopec et al., 2010) [106]. Auch im Plasma wurden apo-

Lykopinale unterschiedlicher Kettenlängen detektiert (c~1 nM, Kopec et al., 2010), 

woraus geschlussfolgert werden kann, dass diese Verbindungen Abbauprodukte des 

Lykopins in vivo darstellen könnten, also Lykopin-Metabolite [106]. Ob die in vivo 

gefundenen Gehalte an apo-Lykopinoiden auf den Verzehr von apo-lykopinoidhaltigen 

Tomatenprodukten zurückgeht, auf die Oxidation von Lykopin in vivo oder beides, ist 

derzeit ungeklärt [107]. Eine biologische Aktivität dieser Verbindungen wurde bereits 

einige Jahre zuvor vermutet [101,108]. Direkte antioxidative Wirkungen von apo-

Lykopinoiden werden aufgrund der gegenüber dem Lykopin deutlich kürzeren Länge 

der Polyen-Systeme ausgeschlossen [6]. Dies wurde jedoch bisher nicht untersucht. 

1.2.3 Weitere fettlösliche Antioxidantien 

Carotinoide und Vitamin E gelten aufgrund ihres Vorkommen in vielen pflanzlichen 

Produkten als die wichtigsten natürlichen lipophilen Antioxidantien. Daneben gibt es 

spezielle lipophile antioxidativ wirksame Inhaltsstoffe, deren chemische Strukturen im 

Anhang (Abb. A.1) dargestellt sind. In Olivenöl wurden bspw. Tyrosol und Hydroxy-

tyrosol neben einer Vielzahl weiterer phenolischer Komponenten identifiziert [109]. 

Vom tierischen und humanen Organismus wird α-Liponsäure (α-LA) bzw. Dihydro-

liponsäure (DHLA) synthetisiert [110]. Sie spielt eine wichtige Rolle in mito-

chondrialen Dehydrogenase-Reaktionen. Die reduzierte Form (DHLA) reagiert mit 

verschieden ROS wie O2
●-

, 
●
OH, HOCl, ROO

●
 und 

1
O2 [111]. Ihre Bisulfid-Struktur 

erlaubt daneben eine Chelatisierung von Übergangsmetallionen [112]. Ellagsäure (EA), 

ein C-C-gebundenes fettlösliches Tannin, ist neben den Vitaminen C und E eines der 

wichtigsten natürlich vorkommenden Antioxidantien [7]. Sie kommt in vielen Beeren-

früchten (Erdbeeren, Himbeeren), ebenso in deren Blättern und Samen, sowie in Gra-

natäpfeln und verschiedenen Nüssen vor [113]. EA ist in der Lage, in ähnlicher Stärke 

wie Vitamin C oder E verschiedenste ROS und RNS abzufangen [114].  

Neben natürlichen fettlöslichen Antioxidantien spielen auch synthetische Verbindun-

gen im Lebensmittelsektor eine bedeutsame Rolle (für chemische Strukturen siehe An-

hang: Abb. A.1). Diese enthalten in der Regel phenolische Strukturen, welche die AOA 

ausmachen, kombiniert mit verschiedenen Alkylierungsgraden zur Erhöhung der 

Lipophilie [115]. Gallate, die Ester der Gallussäure mit einem primären Alkohol, wer-

den als Antioxidantien zum Abfangen von H2O2 und anderen ROS in Lebensmitteln, 

Kosmetik, in technischen Schmierstoffen und Klebstoffen eingesetzt. Je nach Lipophilie 
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des Produktes kommen Ester mit unterschiedlichen Kettenlängen zum Einsatz. Als 

Zusatzstoffe zugelassen sind n-Propyl-, n-Octyl- und n-Dodecyl (=Lauryl) -gallat mit 

den E-Nummern E310, E311 und E312 [116], deren Strukturen in Abbildung A.1 dar-

gestellt sind. 3,5-Di-tert-butyl-4-hydroxytoluol (BHT, E321) und 2- bzw. 3-tert-

Butylhydroxy-4-anisol (BHA, E320) finden als Antioxidantien vielfachen Einsatz in 

fettreichen Lebensmitteln [116]. Die Verwendung der vorgestellten synthetischen 

Antioxidantien wurde in den letzten Jahren aufgrund möglicher allergischer, toxischer 

oder kanzerogener Potentiale [117-119] in einigen Ländern stark eingeschränkt. Dies 

und die Bevorzugung natürlicher Lebensmittelzusatzstoffe durch die Bevölkerung 

führte zu einem sprunghaften Ansteigen des Interesses, die antioxidativen Eigenschaften 

natürlich vorkommender fettlöslicher Substanzen stärker zu erforschen und einzuset-

zen [120]. 

Neben den fettlöslichen Antioxidantien existieren eine Reihe wasserlöslicher Antioxi-

dantien wie Ascorbinsäure (Vitamin C), Harnsäure sowie Vertreter der Flavonoide 

(Quercetin, Cyanidin, Catechine) und Phenolcarbonsäuren (Kaffeesäure, Ferulasäure), 

deren chemische Strukturen in Abbildung A.2 dargestellt sind.  

1.2.4 Interaktionen zwischen Antioxidantien 

Die bekannteste und effizienteste Wechselwirkung ist der Synergismus zwischen den 

antioxidativen Vitaminen C und E. Ein Vorhandensein dieses Synergismus in vivo wird 

von einigen Autoren unterstützt [23]. Neben Vitamin C regenieren auch Ubichinol-10 

(Coenzym Q10) und Glutathion das durch Oxidation aus Vitamin E entstandene 

Tocopheroxylradikal [121]. Die entstehenden Ascorbat-Radikale können durch Dismu-

tation, chemische Reduktion durch Glutathion oder enzymatische Reduktion durch 

Thioredoxin-Reduktase reduziert werden [122]. DHLA ist dann wiederum in der Lage, 

oxidiertes Glutathion und oxidiertes Coenzym Q10 zu regenerieren [123]. Eine Reduk-

tion des Tocopheroxylradikals durch Harnsäure ist dagegen nicht möglich [124]. Auch 

Carotinoide wie Lykopin sind in der Lage, durch Elektronen-Übergang Vitamin E zu 

regenerieren [125]. Lykopin kann im Gegensatz zu β-Carotin die Radikalkationen von 

Lutein und Zeaxanthin reduzieren und so mglw. indirekt Einfluss nehmen auf die Ent-

wicklung von Altersbezogener Makuladegeneration (AMD) [125]. 

1.3 Bestimmung der antioxidativen Aktivität/Kapazität 

Bis heute konnte keine einfache, universell anwendbare, standardisierte Methode entwi-

ckelt werden, welche die gesamte antioxidative Kapazität (engl. Total antioxidant 
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capacity, TAC) von Lebensmittel- und biologischen Proben exakt und quantitativ er-

fasst [126-128]. Da eine Vielzahl verschiedenster Radikalspezies existiert und Substan-

zen auf vielfältige Art und Weise mit diesen Spezies reagieren können, wurden für die 

Bestimmung der antioxidativen Wirkung in den letzten 15 bis 20 Jahren viele in vitro 

„Schnelltests“ publiziert. Diese beruhen auf unterschiedlichen Mechanismen und nutzen 

unterschiedliche Oxidationsmittel. Methoden, die auf dem Abfangen von stabilen Radi-

kalen, wie bspw. DPPH
●
 oder ABTS

●+
, durch ein Antioxidans beruhen, finden weltweit 

breite Anwendung, insbesondere in der Routineanalytik aufgrund ihrer Eignung zum 

Screening potentieller AOC [115]. Für eine quantitative Struktur-Aktivitäts-Beziehung 

(engl. QSAR, quantitative structure activity relationship) ist hpts. die chemische Struk-

tur der untersuchten Verbindung entscheidend. 

Eine Einteilung der Testsysteme erfolgt häufig nach dem Reaktionsmechanismus in (I) 

Ein-Elektronen-Übergang (engl. single electron transfer, SET bzw. ET) und (II) 

Wasserstoffatom-Übergang (engl. hydrogen atom transfer, HAT) [129]. Daneben wer-

den antioxidative Tests in in vivo und in vitro, sowie in nicht-enzymatisch und enzyma-

tisch, aber auch in direkt und indirekt eingeteilt [128]. Aufgrund unterschiedlicher 

Löslichkeiten im Testmedium wurden Methoden zur Bestimmung der AOA hydrophiler 

Substanzen (Ascorbinsäure, Polyphenole uvm.) und lipophiler Substanzen (Vitamin E, 

Carotinoide uvm.) bzw. der AOC hydrophiler und lipophiler Extrakte von Lebensmit-

teln oder biologischen Proben entwickelt. Insbesondere zur Beurteilung der antioxidati-

ven Aktivität von wasserlöslichen Verbindungen wurden zahlreiche Methoden entwi-

ckelt. Eine große Anzahl von Methoden steht heute zur Messung der hydrophilen AOC 

zur Verfügung z. B. FRAP-, TEAC-, DPPH-, ORAC-Test uvm. [23,129-131]. Die Mes-

sung der tatsächlichen lipophilen AOC stellt jedoch bis heute ein großes Problem dar. 

Bisherige lipophile Extrakte von Lebensmitteln oder biologischen Proben enthalten 

häufig aufgrund der Extraktion mit Aceton, Methanol oder Chloroform auch einen 

Anteil wasserlöslicher Antioxidantien. Zudem ist mit diesen Lösungsmitteln eine voll-

ständige Extraktion von Vitamin E und Carotinoiden (v. a. β-Carotin, Lykopin) nur 

schwer möglich. Ein zusätzliches Problem stellt die Wahl des Lösungsmittelsystems für 

die Messung der AOA bzw. AOC dar. Meist beruhen die Methoden auf der Anwendung 

wässriger Medien, so dass der Einsatz von Lösungsvermittlern wie Liposomen, Mizel-

len, Tween oder Cyclodextrinen notwendig ist, um die apolaren Substanzen in Lösung 

zu halten [132-136]. Apolare Testsysteme basierend auf der Verwendung von lipophilen 

Radikalinitiatoren, wie 2,2'-Azobis-(2,4-dimethylvaleronitril) (AMVN), in apolaren 
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organischen Lösungsmittelgemischen, bspw. aus DMSO und Butyronitril, und 

lipophiler oxidierbarer Substrate wie dem Fluoreszenz-Farbstoff BODIPY, wurden 

dagegen in der Literatur nur selten beschrieben [137,138].  

Im Folgenden wird die AOA als die antioxidative Aktivität einer Einzelsubstanz defi-

niert und AOC als die antioxidative Kapazität eines Stoffgemisches z. B. eines Lebens-

mittels oder Lebensmittelextraktes oder von biologischen Proben wie Humanplasma. 

Häufig wird die AOA definiert als die Reaktionskinetik zwischen einem Antioxidans 

und einem Radikal, während die AOC eine Verbindung zur Thermodynamik z. B. zur 

Stöchiometrie der Reaktion zwischen Antioxidans und Radikal schafft [135].  

1.3.1 Methoden basierend auf ET-Mechanismus 

Methoden, bei denen ein Übergang eines Elektrons zwischen dem Antioxidans und dem 

Oxidans stattfindet (engl. electron-transfer based assays, ET), beruhen auf einer 

einfachen Redoxreaktion. Daher kann die bestimmte AOA des Antioxidans oder die 

AOC des eingesetzten antioxidativ wirksamen Extraktes auch als Reduktionsaktivität 

bzw. -kapazität bezeichnet werden. Die Reduktion des Oxidans' verursacht eine Farb-

veränderung, die dann mittels UV-vis-Spektrometer gemessen werden kann, wobei sich 

die Farbveränderung proportional zur eingesetzten Konzentration an Antioxidans ver-

hält [129]. Als Beispiele sind der Trolox Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC)-Test, 

der 2,2-Diphenyl-1-pikrylhydrazyl (DPPH)-Test und der Ferric Reducing Antioxidant 

Power (FRAP)-Test zu nennen. Sowohl der DPPH-Test als auch der TEAC-Test beru-

hen auf der Reduktion synthetischer farbiger Radikale durch Antioxidantien. Im FRAP-

Test wird ein Fe
3+

-haltiger Komplex genutzt, dessen Absorption sich nach Reduktion zu 

Fe
2+

 durch Antioxidantien zu höheren Wellenlängen verschiebt. Zudem ist der Gesamt-

phenoltest nach Folin-Ciocalteu zu nennen, bei dem Mo
6+

 (gelb) zu Mo
5+

 (blau) 

reduziert wird [139,140]. Mechanistische Parallelen zum FRAP-Test bestehen beim 

CUPRAC-Test, bei dem eine Reduktion von Neocuproin-komplexiertem Cu
2+

 zu einem 

gelborangen Komplex stattfindet [141].  

1.3.2 Methoden basierend auf HAT-Mechanismus oder Adduktbildung 

HAT-basierende Methoden nutzen kompetitive Reaktionsmechanismen, wobei eine 

Referenzsubstanz (z. B. Luminol, Fluoreszein, Pyrogallolrot, cis-Parinarinsäure, 2',7'-

Dichlorofluoreszin, Linolsäure, LDL) als oxidierbares Substrat mit dem Antioxidans um 

die vorhandenen Radikale (z. B. ROO
●
) konkurriert [23,129]. Als Beispiele sind der 

Crocin-Bleichtest, der Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC)-Test und die 
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Oxidation von Linolsäure oder LDL zu nennen. In all diesen Methoden werden 

thermolabile Radikalinitiatoren genutzt, um dem Testmedium stetig Peroxylradikale zu 

liefern [129]. Die radikalfangende Aktivität der Antioxidantien wird anhand der Verän-

derung des oxidierbaren Substrates nach dem Verbrauch des Antioxidans„ mittels UV-, 

Fluoreszenz- oder Lumineszenz-Messung quantifiziert. Im ORAC-Test bspw. wird der 

Abbau der Fluoreszenz von Fluoreszein durch Peroxylradikale in Anwesenheit bzw. 

Abwesenheit von Antioxidantien verfolgt. Die notwendigen Peroxylradikale werden 

beim Zerfall von 2,2'-Azobis-(2-amidinopropan)-dihydrochloride (AAPH) freigesetzt 

[129,142]. Bei Bestimmung der AOC mittels Lumineszenz unterscheidet man neben 

den klassischen Chemilumineszenz-(CL)- auch Photochemilumineszenz-(PCL)-

Verfahren, bei denen die Energie für die Anhebung von Elektronen in den angeregten 

Zustand aus einer photoelektrisch induzierten Oxidation gewonnen wird [143]. Als 

oxidierbares Substrat werden in Abhängigkeit von der angestrebten Empfindlichkeit des 

Testsystems bspw. Methylenblau, Luminol, Riboflavin, Lucigenin oder Pholasin ver-

wendet [144]. Bei vielen CL-Verfahren sind die Reaktionsmechanismen noch nicht 

vollständig aufgeklärt worden. Bei den klassischen CL-Verfahren zur Bestimmung der 

Aktivität von Antioxidantien gegenüber Peroxylradikalen oder Singulettsauerstoff unter 

Nutzung von Luminol wird in Abhängigkeit vom Antioxidans ein HAT-Mechanismus 

oder Adduktbildung vermutet [145]. 
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2 Fragestellung/Zielsetzung 

Zu Beginn der vorliegenden Arbeit existierte zwar eine große Anzahl Testsysteme zur 

Bestimmung der antioxidativen Aktivität bzw. Kapazität, jedoch v. a. für wasser- und 

alkohollösliche Antioxidantien wie Ascorbinsäure (Vitamin C), Polyphenole und α-

Tocopherol (Vitamin E). Für stark apolare Substanzen wie Carotinoide und dabei insbe-

sondere für den reinen Kohlenwasserstoff Lykopin gab es keine einfachen, schnellen, 

kostengünstigen, und reproduzierbar arbeitenden Testsysteme. Erstes Ziel war demnach, 

die für wasserlösliche Antioxidantien bestehenden Testsysteme für eine Anwendung mit 

Lykopin zu verändern und/oder neue Testsysteme zu entwickeln, die den oben genann-

ten Ansprüchen genügen. Dabei sollte α-Tocopherol (Vitamin E), das als wichtigstes 

lipophiles Antioxidans gilt, als Referenz dienen. Die erstellten Methoden sollten an-

schließend für verschiedene Vitamin-E-Derivate und Carotinoide angewandt werden, 

sowie die ermittelte antioxidative Aktivität mit denen anderer lipophiler und auch 

hydrophiler Antioxidantien verglichen werden. Die Anwendbarkeit der Methoden für 

Lebensmittel sollte nachfolgend an verschiedenen Ölproben und lipophilen Extrakten 

verschiedener Obst- und Gemüsesäfte erprobt werden. 

Aufgrund der Bildung von (Z)-Isomeren des Lykopins bei der Verarbeitung von 

lykopinreichem Obst und Gemüse zu ihren Produkten und dem hohen Anteil (Z)-Iso-

mere in humanem Gewebe (bis über 50 %), sollte der Frage nachgegangen werden, in-

wieweit die antioxidativen Eigenschaften von Lykopin durch die E/Z-Isomerisierung 

verändert werden. Dabei wurden neben dem in roten Tomaten dominierenden (all-E)-

Isomer, die drei wichtigsten (Z)-Isomere, die in Humanplasma detektiert wurden ((5Z)-, 

(9Z)- (13Z)-Lykopin), untersucht. Zusätzlich wurde das als sehr gut resorbierbar gel-

tende (7Z,9Z,7'Z,9'Z)-Isomer (Prolykopin) aus orangen Tangerine-Tomaten isoliert und 

seine antioxidative Aktivität untersucht. 

Aufgrund der kontroversen Diskussion, ob nun Lykopin selbst oder seine polaren kurz-

kettigen Abbauprodukte, die apo-Lykopinoide, die biologisch aktive Form von Lykopin 

im Körper sind, sollten die antioxidativen Eigenschaften einer großen Anzahl von apo-

Lykopinoiden unterschiedlicher Kettenlänge und endständiger funktioneller Gruppen in 

vitro untersucht werden, und mit Lykopin verglichen werden. 
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3 Übersicht zu den Manuskripten 

Manuskript I 

In vitro antioxidant activity of tocopherols and tocotrienols and 

comparison of vitamin E concentration and lipophilic antioxidant 

capacity in human plasma 

 

L. Müller, K. Theile, V. Böhm 
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DOI 10.1002/mnfr.200900399 

Institute of Nutrition, Friedrich Schiller University Jena, Dornburger Straße 25-29, 
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Article history: Received 14 August 2009 

 Revised 25 January 2010 

 Accepted 03 February 2010 

 

Keywords: Antioxidant capacity 

 Radical-scavenging activity 

 Reductive activity 

 Tocopherol 
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Abstract: 

A comparative study investigated four tocopherols, four tocotrienols, and α-tocopheryl 

acetate on their antioxidative activities in five different popular assays, which were 

adapted to non-polar antioxidants. α-Tocopherol, used as calibration standard, showed 

the highest ferric reducing antioxidant power. Greater ring methyl substitution not only 

led to an increase of scavenging activity against the stable 2,2-diphenyl-1-

picrylhydrazyl radical, but also to a decrease in oxygen radical absorbance capacity. 

Regarding α-tocopherol equivalent antioxidant capacity no significant differences in the 

antioxidant activity of all vitamin E isoforms were found. In contrast, a significantly 

lower peroxyl radical-scavenging activity of α-tocochromanols was determined in a 

chemiluminescence assay. Except oxygen radical absorbance capacity, no significant 

differences of the antioxidant activity related to the side chain could be detected. The 

data show that the reducing ability and radical chain-breaking activity of the several 

vitamin E forms depends on the circumstances under which the assays are performed. In 

our opinion, the used lipophilic methods can be useful for estimating the antioxidant 

activity of strong non-polar antioxidants, e.g. carotenoids, too. Furthermore, we could 

show a significant correlation between the total tocopherol content in human plasma 

and the lipophilic antioxidant capacity measured by α-tocopherol equivalent antioxidant 

capacity and 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl.  
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Manuskript II 

 

Comparative antioxidant activities of carotenoids measured by ferric 

reducing antioxidant power (FRAP), ABTS bleaching assay (αTEAC), 

DPPH assay and peroxyl radical scavenging assay 

 

L. Müller, K. Fröhlich, V. Böhm 

 

Food Chemistry (2011), 129, 139-148 

DOI 10.1016/j.foodchem.2011.04.045  
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07743 Jena, Germany;  volker.boehm@uni-jena.de 

Article history: Received 1 September 2010 

 Revised 17 February 2011 

 Accepted 18 April 2011 

  

Keywords: Lipophilic antioxidant activity 

 Lycopene 

 Carotenes 

 Xanthophylls 

 

Abstract: 

The purpose of this study was to assess the antioxidant activity of carotenes and 

xanthophylls measured by various methods, compared to α-tocopherol, BHA and BHT. 

Four assays were selected to achieve a wide range of technical principles. Besides 

αTEAC, which uses ABTS
•+

 radical cation, ferric reducing activity (measured by using 

FRAP assay), and 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH
•
) scavenging assay were used. 

In addition, a luminol-chemiluminescence based peroxyl radical scavenging capacity 

(LPSC) assay, was used. Most of the compounds showed significant differences in their 

activity of scavenging radicals depending on the assay used. Of the 22 compounds 

tested, only a few such as lutein, zeaxanthin and capsanthin gave comparable results in 

the various assays. Surprisingly, in contrast to α-tocopherol, BHA and BHT, 

carotenoids did not show any DPPH
•
 scavenging activity. To standardise the relative 

contribution of the assays used, weighted means of the values obtained in αTEAC, 

FRAP, DPPH and LPSC assay were calculated. 

This strategy was used to assess the antioxidant capacity of several juices and oil 

samples. The highest lipophilic antioxidant capacity in all assays was observed for sea 

buckthorn berry juice, followed by tomato juice, carrot juice and orange juice. Within 

the oil samples, the order of antioxidant capacity depended on the assay used. 
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Manuskript III 

 

Comparative study on antioxidant activity of lycopene (Z)-isomers in 

different assays 

 

L. Müller
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 Accepted 28 March 2011 

  

Keywords: FRAP 

 ABTS 

 Peroxyl radical scavenging 

 Lipid peroxidation  

 Lycopene (Z)-isomers 
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Abstract: 

Several studies have implicated the potent antioxidant properties of lycopene. However, 

most of the studies used only the (all-E)-isomer. (Z)-Isomers of lycopene were found in 

substantial amounts in processed foods and in human tissues. In the present study, we 

investigated in vitro the antioxidant activity of (5Z)-, (9Z)-, and (13Z)-lycopene 

compared to the (all-E)-isomer. Additionally, prolycopene, the (7Z,9Z,7'Z,9'Z)-isomer 

found in tangerine tomatoes, was analyzed. No signicant differences were found 

between the isomers in ferric reducing antioxidant power assay and in bleaching the 

radical cation of 2,2'-azinobis(3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) (ABTS), both 

based on ET mechanisms. In contrast, scavenging activity against peroxyl radicals 

generated by thermal degradation of 2,2'-azobis(2-amidinopropane) (AAPH) was higher 

in the (Z)-isomers. (5Z)-Lycopene was most antioxidant in scavenging lipid peroxyl 

radicals, evaluated by analyzing the inhibition of MbFeIII lipid peroxidation of linoleic 

acid in mildly acidic conditions (pH 5.8) in a micellar environment, modeling a possible 

antioxidant action in the gastric compartment. 
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Manuskript IV 

 

Do apo-lycopenoids have antioxidant activities in vitro? 

 

L. Müller
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Abstract:  

Lycopene is a predominant carotenoid in human plasma and may prevent degenerative 

diseases by antioxidant mechanisms. Moreover, not only lycopene itself, also its derived 

breakdown products, the apo-lycopenoids, could be responsible. Therefore, we analyzed 

the in vitro antioxidant activities of apo-6'-, apo-8'- and apo-12'-lycopenals, as well as of 

apo-10'-, apo-14'- and apo-11-series of lycopene (with terminal functions as alcohol, 

aldehyde, carboxylic acid, and ester) in various assays. We observed that the antioxidant 

activities, determined by measuring the ferric reducing antioxidant power (FRAP 

assay), the activities of bleaching 2,2'-azinobis-(3-ethylbenzothiazoline)-6-sulfonic acid 

(ABTS
•+

) and the activities to scavenge peroxyl radicals (LPSC assay), were often much 

lower compared to lycopene itself, as recently proposed by some authors. The 

antioxidant activities were strongly influenced by the length of the polyene chain and 

the type of terminal function as well. Considering our results and the low amounts of 

apo-lycopenals found in plasma as well as in lycopene-rich food products compared to 

(all-E)-lycopene we speculate that the effects of apolycopenoids as direct antioxidants 

in food samples as well as in blood and/or target tissues can be stated as negligible. 

Apo-lycopenoids may act as indirect antioxidants by activation of gene expression of 

antioxidant-derived enzymes. 
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4  Diskussion 

Bisher existiert noch keine Universalmethode mit der man die antioxidative Kapazität 

exakt und quantitativ ermitteln kann [23,129,140]. All die bis heute entwickelten Me-

thoden sind für eine umfassende quantitative Auswertung der antioxidativen Eigen-

schaften nicht optimal [115]. Keine der heutigen Methoden zur Bestimmung der 

antioxidativen Aktivität (AOA) bzw. antioxidativen Kapazität (AOC) reflektiert die 

„wahre“ Gesamtkapazität einer Probe aufgrund der Unterscheidung in hydrophile und 

lipophile antioxidative Kapazität. Zur Erfassung der „gesamten“ AOA bzw. AOC einer 

Probe müssen die antioxidativen Effekte der Substanz oder des Substanzgemisches ge-

genüber allen Arten von ROS als auch RNS und mögliche additive, synergistische oder 

antagonistische Effekte untersucht werden. Dies ist bis heute jedoch nur unvollständig 

gelungen [140].  

Die im Rahmen der vorliegenden Arbeit erstellten in-vitro-Methoden zur Bestimmung 

der AOA von fettlöslichen Antioxidantien wie Vitamin E und Carotinoiden sowie deren 

Abbauprodukten liefern einen Beitrag zum Verständnis der Vielfältigkeit der Reak-

tionswege dieser Verbindungen mit unterschiedlichen radikalischen Spezies. In den 

folgenden Abschnitten werden die AOA einzelner lipophiler Substanzen in verschiede-

nen Testsystemen diskutiert.  

4.1 Antioxidative Aktivität lipophiler Antioxidantien – basierend auf ET 

4.1.1 DPPH-Test  

Der DPPH-Test nutzt das 2,2-Diphenyl-1-pikrylhydrazyl-Radikal (DPPH
●
), ein kom-

merziell erhältliches, stabiles Stickstoffradikal, welches schnell und einfach in der 

Handhabung ist. Die Anwendungen des DPPH-Tests zur Bestimmung der AOA bzw. 

AOC sind seit der erstmaligen Nutzung durch Brand-Williams et al. (1995) [146] stark 

gestiegen. Insbesondere bei der Bestimmung der AOA von phenolischen Substanzen 

wurde der DPPH-Test vielfach verwendet [146-150]. Viele Antioxidantien reagieren 

mit dem DPPH
●
 über einen ET-Mechanismus mit nachfolgendem Protonentransfer 

[129,149,151]. Aber auch ein HAT-Mechanismus wird diskutiert v. a. bei phenolischen 

Antioxidantien [150,152]. Dieses fettlösliche Radikal zeigt eine starke Absorption im 

sichtbaren Bereich mit einem hohen Absorptionskoeffizienten (λmax~515 nm, 

ε=11 240 M
-1

 cm
-1

, in Methanol [152]), so dass Reaktionen von Antioxidantien mit die-

sem Radikal leicht mit konventionellen UV-vis-Spektrometern verfolgt werden können 
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[146]. Daher sollte in der vorliegenden Arbeit die Anwendung für stark apolare Antioxi-

dantien optimiert werden.  

Das DPPH
●
 ist in alkoholischen Medien gut löslich. Und n-Hexan ist gut geeignet, 

sowohl Vitamin E als auch Carotinoide insbesondere Lykopin zu lösen. Daher wurden 

Ethanol und n-Hexan 1:1 (v/v) als Lösungsmittelgemisch im DPPH-Test genutzt. α-

Tocopherol, welches als fettlösliches Antioxidans lange bekannt ist, wurde als 

Kalibrierstandard festgelegt. Die Reaktionsbedingungen wurden auf 15 min bei 25 °C 

im Dunkeln festgelegt. 

Zunächst wurde die Methode genutzt, um die AOA erstmals aller 8 Vitamin-E-aktiven 

Verbindungen im DPPH-Test zu untersuchen (Manuskript 1). Die Art der Seitenkette 

(gesättigt wie in Tocopherolen, ungesättigt wie in Tocotrienolen, Carboxylgruppe im 

Falle des wasserlöslichen α-Tocopherol-Analogons Trolox
®
) hatte bei den Messungen 

keinen Einfluss auf die Reaktivität der Substanz gegenüber dem DPPH
●
. Selbst bei der 

Nutzung von DPPH-Testsystemen mit Membranen oder Mizellen beeinflusste die Ket-

tenstruktur die AOA nicht [153]. Dieses Ergebnis war nicht überraschend, da die 

isoprenoide Seitenkette auch in vivo nur als „Anker“ zur Einlagerung von Vitamin E in 

Lipid-Doppelmembranen dient [154]. Dieses für Vitamin E gezeigte Ergebnis konnte 

auch für die strukturverwandten Ubichinole gezeigt werden [155]. Die Stellungen und 

insbesondere auch die Anzahl von Methylgruppen am Chromanolring übten dagegen 

signifikanten Einfluss auf die AOA im DPPH-Test aus. Die trimethylierten 

Tocochromanole (α-Tocopherol, α-Tocotrienol, Trolox
®
) zeigten die höchste Aktivität. 

Schlüsselstelle für die AOA von Vitamin E im DPPH-Test ist die Hydroxylgruppe über 

die der ET unter Bildung des resonanzstabilisierten Tocopheroxylradikals abläuft. Eine 

Veresterung führt demnach zum Verlust der AOA von Vitamin E.  

Das für Vitamin E zuverlässig arbeitende DPPH-Testsystem sollte anschließend genutzt 

werden, um die AOA von Lykopin mit einigen nahrungsrelevanten Carotinoiden zu 

vergleichen (Manuskript 2). Die Datenlage zur Reaktion von Carotinoiden im DPPH-

Test war zu Beginn der Dissertation nicht eindeutig. Jimenez-Esrig et al. (2000) [156] 

sowie Liu et al. (2008) [72] untersuchten Carotinoide sowie verschiedene Isomere des 

Astaxanthins mittels DPPH
●
 und stellten dabei sowohl zwischen verschiedenen Caroti-

noiden als auch zwischen den Isomeren des Astaxanthins signifikante Unterschiede in 

der AOA fest. Nomura et al. (1997) dagegen beobachteten keine signifikante 

Absorptionsabnahme für die nahrungsrelevanten Carotinoide β-Carotin, Lykopin, β-
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Cryptoxanthin und Lutein im DPPH-Test [157]. Auch in der vorliegenden Arbeit sank 

nach Zugabe strukturell verschiedener Carotinoide (Lykopin, β-Carotin, Lutein, Asta-

xanthin), im Gegensatz zur beobachteten Entfärbungsreaktion des DPPH
●
 nach Zugabe 

von α-Tocopherol, die Absorption des Reaktionsgemisches bei 515 nm nicht, sondern 

stieg dagegen unerwartet an. Die Absorption des DPPH
●
-Carotinoid-Reaktions-

gemisches stieg parallel mit der Eigenabsorption des Carotinoids an, so dass davon aus-

zugehen ist, dass keine Reaktion zwischen dem DPPH
●
 und dem jeweiligen Carotinoid 

stattfand. Die Reaktivität einzelner Antioxidantien im DPPH-Test wird stark vom ver-

wendeten Lösungsmittel beeinflusst [158]. Aus diesem Grund wurden neben einem 

Gemisch aus Ethanol und n-Hexan (1+1, v/v) weitere Lösungsmittel und Lösungs-

mittelgemische aus Wasser, Phosphatpuffer, Methanol oder THF genutzt, wie sie bereits 

von verschiedenen Autoren für den DPPH-Test beschrieben wurden [72,156,159]. Da 

aber unabhängig vom verwendeten Lösungsmittel keine Reaktion zwischen dem 

Oxidans DPPH
●
 und dem jeweiligen Carotinoid stattfand, ist der DPPH-Test nicht ge-

eignet für die Bestimmung der AOA von Carotinoiden. Laut Foti et al. (2004) beruht 

die Reaktion des DPPH
●
 mit phenolischen Substanzen (Zimtsäurederivate) in alkoholi-

schen Lösungen auf einem ET-Mechanismus [151]. Das Redoxpaar DPPH
●
/DPPH-H 

besitzt ein Redoxpotential in Alkoholen von    
       = 0,742 V [160]. Das phenoli-

sche Redoxpaar α-TOH/α-TO
●
 besitzt mit    

       = 0,273 V [161] ein Redox-

potential, welches eine Reaktion mit DPPH
●
 erlaubt. Diese ist in Abbildung 5 darge-

stellt.  

 

Abbildung 5 Reaktion von α-Tocopherol im DPPH-Test 

 TOH, α-Tocopherol; TO
•
, Tocopheroxylradikal 

Auch für die Reaktion von Carotinoiden wird ein ET-Mechanismus angenommen [157]. 

Die für eine Reaktion notwendigen Unterschiede in den Redoxpotentialen besitzt bspw. 

das Redoxpaar Lykopin/Lykopin
●+

 (   
       = 0,265-0,298 V) [162]. Die geometri-

schen Gegebenheiten des Oxidans DPPH
●
 und des Carotinoids als Antioxidans könnten 

jedoch eine Reaktion verhindert haben. Carotinoide sind sterisch anspruchsvolle Mole-
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küle, deren Schlüsselstellen für eine Reaktion mit einem Oxidans im Gegensatz zu α-

Tocopherol nicht die Hydroxylgruppe am Rand des Moleküls, sondern die Enden des 

Chromophors sind [26]. Das Vorhandensein von Iononringen und etwaige 

Substitutionen wie in vielen Xanthophyllen erschweren die Zugänglichkeit. Da im 

Rahmen der vorliegenden Arbeit die AOC verschiedener Lykopin-Isomere und Lyko-

pin-Abbauprodukte mit jener des (all-E)-Lykopins verglichen werden sollte, Lykopin 

jedoch keine Reaktion gegenüber DPPH
●
 zeigte, wurden diese Verbindungen im DPPH-

Test nicht weiter untersucht. 

In Pflanzenölen und marinen Ölen ist Vitamin E das dominierende Antioxidans. Die 

meisten Pflanzenöle enthalten kaum Carotinoide, daher ist der DPPH-Test gut geeignet, 

um die AOC von Ölen zu bestimmen. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden da-

her einige handelsübliche Öle in ihrer Kapazität beim Abfangen von DPPH
●
 verglichen 

(Manuskript 2). Vitamin E kann als das Hauptantioxidans in diesen Ölen angesehen 

werden, da sich zwischen dem Vitamin-E-Gehalt der Öle und ihrer AOC im DPPH-Test 

eine sehr gute Korrelation (R=0,999) zeigte. Auch die AOC verschiedener 

carotinoidreicher Säfte (Tomate, Karotte, Sanddorn, Orange) wurde mittels DPPH-

Test untersucht, trotz des Umstandes, dass Carotinoide im DPPH-Test keine Reaktion 

zeigen. Auch hier zeigte sich wieder eine sehr gute Korrelation zwischen der AOC im 

DPPH-Test und dem Vitamin-E-Gehalt (R=0,945) bzw. der AOC und der Summe aus 

den Vitamin-E- und Carotinoidgehalten (R=0,999). Tocopherole und Tocotrienole sind 

somit die Antioxidantien dieser Säfte, welche die AOC der Säfte im DPPH-Test ausma-

chen, da Carotinoide aufgrund mangelnder Reaktivität in diesem Test keinen Beitrag 

zur lipophilen AOC leisten. Bei der Anwendung des DPPH-Tests für carotinoidreiche 

Lebensmittel muss jedoch bedacht werden, dass Carotinoide eine hohe Eigenabsorption 

im Bereich des Absorptionsmaximums des DPPH
●
 (λ=500-600 nm) haben. Daher ist 

eine Messung der Eigenabsorption des verdünnten Saftes und dessen Substraktion von 

der DPPH-Messung notwendig, ähnlich wie es bei der Bestimmung der AOC von 

anthocyanreichen Säften und Rotwein im DPPH-Test [23,150] beschrieben wurde. 

Vitamin E ist mit Gehalten von 20-25 µM auch in humanem Plasma ein wichtiges lipo-

philes Antioxidans. Aufgrund der guten Korrelationen von Vitamin-E-Gehalt und der 

lipophilen AOC im DPPH-Test in Lebensmittelproben, wurde der DPPH-Test auch zur 

Untersuchung der lipophilen AOC von Plasma angewandt [163]. Dabei zeigte sich unter 

Nutzung des Plasmas einer Humanstudie mit 10 Probandinnen eine gute Korrelation 
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von Vitamin-E-Gehalt und DPPH-Wert (R=0,48) (Manuskript 1), so dass folglich die 

lipophile AOC von Plasma im DPPH-Test hpts. durch den Vitamin-E-Gehalt bestimmt 

wird. 

Abschließend lässt sich postulieren, dass der DPPH-Test nicht zur Bestimmung des an-

tioxidativen Potentials von Carotinoiden, von Lykopin, seinen Isomeren und Abbau-

produkten geeignet ist. Dies unterstützt die Erkenntnisse von Packer et al., die bereits 

1993 Daten zu β-Carotin und dessen Abbauprodukten, den Retinoiden z. B. all-trans-

Retinsäure (ATRA) publizierten und keine Reaktion mit DPPH
●
 beobachteten [164]. 

Carotinoide scheinen im Gegensatz zu vielen phenolischen Antioxidantien inert gegen-

über dieser Art von RNS zu sein. Daher lässt sich folglich auch keine Aussage über die 

AOA von Carotinoiden im Vergleich zu anderen lipophilen Antioxidantien wie bspw. 

Tocopherolen treffen. Der DPPH-Test ist dennoch anwendbar für carotinoidreiche 

Lebensmittel wie Obst und Gemüse und deren Produkte (Säfte uvm.), da diese Lebens-

mittel häufig auch große Mengen Vitamin E enthalten. Die tatsächliche lipophile AOC 

des Lebensmittels im DPPH-Test würde zwar aufgrund mangelnder Reaktivität der 

Carotinoide unterschätzt werden und müsste bspw. mittels αTEAC-Test ermittelt wer-

den, da aber Tocopherole und Tocotrienole mit DPPH
●
 reagieren, ließe sich durch die 

Messung des DPPH-Wertes des Lebensmittels der Beitrag von Vitamin E zur lipophilen 

AOC des Lebensmittels bestimmen. Gleiches könnte für humane Gewebe wie Plasma 

gelten, denn auch hier spielen Carotinoide neben Vitamin E eine wichtige Rolle als 

lipophile Antioxidantien.  

Für ein tiefgreifendes Verständnis der fehlenden Reaktion zwischen DPPH
●
 und Caroti-

noiden sind weitere Studien erforderlich. 

4.1.2 αTEAC-Test  

Das von Miller et al. (1996) zur Messung von Carotinoiden entwickelte Trolox
®

 

Equivalent Antioxidant Capacity (TEAC)-Testsystem basiert auf der Reduktion des far-

bigen 2,2-Azinobis-(3-ethylbenzothiazolin-6-sulfonsäure)-Radikalkations (ABTS
●+

) 

durch Antioxidantien [70]. Daher wird der Test häufig auch als ABTS
●+

-Bleichung be-

zeichnet. Das ABTS
●+

 besitzt ein breites Absorptionsmaximum um 730 nm 

(λmax=734 nm, ε=15 000 M
-1

 cm
-1

, in Wasser [165]). Die Reaktion ist in Abbildung 6 

am Beispiel der reduzierenden Wirkung von Lykopin dargestellt. Miller et al. (1996) 

setzten Trolox
®
 als Referenz ein [70]. Dieses Testsystem wurde in der vorliegenden 

Arbeit weiterentwickelt, um Tocopherole, Tocotrienole und Carotinoide, und im spezi
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ellen Lykopin, seine Konfigurationsisomere und apo-Lykopinoide auf ihre Aktivität in 

ET-Reaktionen zu untersuchen. Miller und seine Mitarbeiter [70] nutzten je nach Pola-

rität der verwendeten Substanzen verschiedene Lösungsmittel. Während Carotine (β-

Carotin, Lykopin) in n-Hexan, und Xanthophylle (β-Cryptoxanthin, Lutein, Astaxan-

thin) in Aceton oder Gemischen aus Aceton und n-Hexan gelöst wurden, wurde das als 

Kalibrierstandard genutzte hydrophile Vitamin-E-Analogon Trolox
®
 in Wasser gelöst. 

Der farbige Redoxindikator ABTS
●+

 wurde in PBS gelöst, so dass je nach zugesetzter 

Einzelsubstanz (im entsprechenden Lösungsmittel gelöst), entweder ein biphasiges 

Testsystem oder ein monophasiges Reaktionsgemisch untersucht wurde [70]. In der 

vorliegenden Arbeit wurde durch den Austausch des wasserlöslichen Trolox
®
 gegen 

sein fettlösliches Analogon α-Tocopherol erreicht, dass n-Hexan sowohl für die 

Kalibriersubstanz als auch für die Carotinoide und ihre Abbauprodukte als Lösungs-

mittel genutzt werden konnte und damit die Reaktionsbedingungen vereinheitlicht wur-

den. Der Test wurde daraufhin in α-Tocopherol Equivalent Antioxidant Capacity 

(αTEAC) umbenannt. 

 
Abbildung 6 Reaktionsmechanismus des αTEAC-Tests am Beispiel von Lykopin 

 (nach Huang et al. (2005) [129], modifiziert)

Unterschiedliche Konzentrationen von Vitamin E sowie von verschiedenen 

Carotinoiden wie Lykopin und Lutein wurden genutzt, um die Reaktionskinetik zwi-

schen den lipophilen Antioxidantien und dem ABTS
●+

 zu untersuchen und die Zeit zu 

bestimmen, die für eine vollständige Reaktion notwendig ist (siehe Abb. A.3). Die 

Schüttel- und damit Reaktionszeiten konnten anschließend auf die von 

Miller et al. (1996) und Böhm et al. (2002) bereits angewandten 30 s [70,71] bei 

14.000 min
-1

 festgelegt werden. Damit ist die in dieser Arbeit verwendete ABTS
●+

-

Bleichmethode schneller als die von Pellegrini et al. (1999) publizierte Methode. Eine 

vollständige Reaktion verschiedener antioxidativ wirksamer Tomateninhaltsstoffe wie 

Lykopin, β-Carotin, Ferula- und Chlorogensäure konnte diese Arbeitsgruppe erst nach 

1-2 min beobachten [166]. Ursache könnte die Nutzung von K2S2O8 anstelle von MnO2 

zur Herstellung des ABTS
●+

 sein, sowie die Zugabe der lipophilen Substanzen in Etha-
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nol (monophasiges Reaktionsgemisch). Basierend auf der Entfärbung des ABTS
●+

 in-

nerhalb eines definierten Zeitraumes, wurde für jede untersuchte Substanz und jeden 

Lebensmittelextrakt eine α-Tocopheroläquivalente Antioxidative Kapazität (αTEAC-

Wert) ermittelt. Die Aktivität von α-Tocopherol hatte hierbei den Wert 1. Jede Substanz 

mit einem höheren Wert verdeutlicht eine höhere Aktivität in diesem Testsystem.  

Die optimierte αTEAC-Methode wurde darauffolgend zur Bestimmung der AOA der 

verschiedenen Vitamin-E-wirksamen Tocochromanole eingesetzt (Manuskript 1). Wie 

bereits im DPPH-Test beobachtet (Kapitel 4.1.1) zeigte auch im αTEAC-Test die Art 

der Seitenkette keinen signifikanten Einfluss auf die AOA. Wie bereits von Kranl et al. 

(2005) für die 4 Vitamin-E-aktiven Tocopherole beobachtet [167], veränderte auch bei 

den Tocotrienolen das Methylierungsmuster die AOA nicht. Schlüsselstelle für die Re-

duktion von ABTS
●+

 im αTEAC-Test war, wie bereits im DPPH-Test ausgeführt, die 

Hydroxylgruppe am Chromanring. 

Mit der optimierten αTEAC-Methode wurden anschließend die AOA verschiedener 

nahrungsrelevanter Carotinoide im Vergleich zu Lykopin bestimmt (Manuskript 2). 

Dabei folgten die Aktivitäten der untersuchten Carotinoide den Reaktivitäten gegenüber 

Ein-Elektronen-Oxidationsmitteln. Innerhalb der vom α- bzw. β-Carotin abgeleiteten 

Carotinoide sanken die AOA mit steigendem Redoxpotential (aus [162]). Abbil-

dung A.5 verdeutlicht die Korrelation des Redoxpotentials, gemessen gegen die 

Standard-Wasserstoff-Elektrode (   
      ), und der AOA, gemessen mittels 

αTEAC-Test. Das Redoxpotential von ABTS
●+

 wurde unter gleichen Bedingungen mit 

   
      =680 mV bestimmt [168]. Für eine Reaktion des Carotinoids mit dem 

ABTS
●+

 und einer Übertragung eines Elektrons muss das Carotinoid ein niedrigeres 

Redoxpotential
 
besitzen. Für das azyklische Carotin Lykopin wurde aufgrund der hohen 

Elektronendichte in der Polyen-Kette das niedrigste Redoxpotential aller hier getesteten 

Carotinoide publiziert (   
      =265-298 mV; aus [162]) und gleichzeitig die 

höchste AOA im αTEAC-Test gemessen. In den carbonylhaltigen Carotinoiden 

(Echinenon, Canthaxanthin und Astaxanthin) führt die stärkere Delokalisation von 

Elektronen (+M-Effekt) zur Verringerung der Elektronendichte entlang der Polyenkette. 

Die folglich höheren Redoxpotentiale (z. B.    
      Astaxanthin=450 mV; aus [162]) 

senken die Reaktivität gegenüber dem ABTS
●+

 und erschweren die Bildung eines 

stabilen Astaxanthin
●+

 im Vergleich zu Carotinen, wie von Rice-Evans et al. (1997) 

[26] postuliert. Eine Hydroxylierung des β-Iononringes in den 3- und/oder 3'-
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Positionen, wie in β-Cryptoxanthin, Lutein und Zeaxanthin, beeinflusst dagegen die 

AOA im αTEAC-Test nicht, da die Hydroxylgruppen nicht mit dem Polyen-System 

konjugiert sind. Die hydroxylierten Carotinoide wiesen ähnliche AOA wie β-Carotin 

auf. Neben den Redoxpotentialen von Carotinoiden sind auch die Ionisierungspotentiale 

(IP), also die Dissoziationsenergie zur Abgabe eines Elektrons, bzw. die Energien der 

höchstbesetzten Molekülorbitale (EHOMO) für eine ET-Reaktion und anschließende Bil-

dung von Car
●+

 wichtig [23]. Abbildung A.6 zeigt die sehr guten Korrelationen von IP 

(aus [169]) und dem αTEAC-Wert bzw. EHOMO (aus [170]) und dem αTEAC-Wert. Die 

reduzierenden Eigenschaften von Carotinoiden hängen folglich von Ionisierungs-

potentialen, Redoxpotentialen und EHOMO der Substanzen ab, und demnach von der 

chemischen Struktur des Carotinoids. 

Um die AOA von Lykopin auch im Vergleich zu anderen lipophilen Antioxidantien 

einordnen zu können, wurden verschiedene nahrungsrelevante, phenolische Substanzen 

untersucht, wie die natürlichen Antioxidantien α-Tocopherol, Tyrosol und Ellagsäure 

sowie verschiedene synthetische Antioxidantien (BHA, BHT, Gallate). Zudem wurde 

die AOA des schwefelhaltigen, physiologisch wichtigen Antioxidans DHLA bestimmt. 

Einzig die Ellagsäure, das Dimer der Gallussäure, zeigte aufgrund seiner ausgedehnten 

konjugierten Polyphenolstruktur eine dem Lykopin vergleichbar hohe AOA im αTEAC-

Test (Abb. A.7), wie sie bereits von Ivekovic et al. (2005) beobachtet wurde [171]. 

Aufgrund der „kleinen“ phenolischen Struktur des Tyrosols [172] und sterischer Hinde-

rungen in α-Tocopherol als auch BHT und BHA durch Methyl- oder tert-Butylgruppen 

in ortho-Stellung zur phenolischen OH-Gruppe [173] wirkten diese lipophilen Substan-

zen im αTEAC-Test nur etwa 10-25 % so antioxidativ wie Lykopin. Auch die ebenso 

geringe AOA von DHLA ist strukturell bedingt. In der Struktur der DHLA fehlen be-

nachbarte funktionelle Gruppen, welche die bei der Reduktion entstehende 

Disulfidgruppe über Konjugation stabilisieren. Die synthetischen Gallate (PG, OG und 

LG) zeigten eine von der Kettenlänge unabhängige, etwa 50 % niedrigere AOA als 

Lykopin. Die ermittelten AOA für die Vergleichssubstanzen, basierend auf der Reduk-

tion von ABTS
●+

, bestätigen die bereits publizierten Daten verschiedener Autoren 

[126,167,171,172,174]. 

Auch im Vergleich zu typischen Vertretern wasserlöslicher Antioxidantien, wie 

Ascorbinsäure, Harnsäure und verschiedenen phenolischen Substanzen, zeigte Lykopin 

eine hohe AOA (Abb. A.8). Einzig einige Flavonoide wie Epicatechin, Rutin (ein 

Quercetinglykosid) und Phloridzin (ein Phloretinglykosid) zeigten vergleichbar hohe 
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AOA aufgrund ihrer ausgedehnten konjugierten Polyphenolstrukturen. Wie bereits von 

anderen Arbeitsgruppen publiziert, waren die AOA von Ascorbinsäure, Harnsäure, Kaf-

fee- und Chlorogensäure und des synthetischen wasserlöslichen Vitamin-E-Analogons 

Trolox
®
 untereinander [147,171] und auch mit der AOA von α-Tocopherol vergleich-

bar, jedoch jeweils 75 % niedriger als die AOA von Lykopin. Trotz einiger Verände-

rungen in der Methodik des ABTS
●+

-Testsystems zur Messung lipophiler Antioxidan-

tien (Generierung des ABTS
●+

, Nutzung eines biphasigen Systems) bestätigten sich bei 

der Anwendung für hydrophile Substanzen die ermittelten AOA im Vergleich zu den 

publizierten Methoden von Re et al. (1999) [165], Benavente-Garcia et al. (2000) [174] 

und Ivekovic et al (2005) [171]. 

Im Vergleich zu anderen lipophilen und hydrophilen Antioxidantien zeigte sich, dass 

die reduzierende AOA von Lykopin im αTEAC-Test nur von wenigen anderen Antioxi-

dantien erreicht wird und Lykopin zu den stärksten reduzierenden Antioxidantien in 

vitro zu zählen ist. 

Diskutiert wird, ob die geometrische Konfiguration von Carotinoiden Einfluss auf die 

AOA hat. Bei der Untersuchung von Lykopin-Isomeren im Rahmen der vorliegenden 

Arbeit konnte im αTEAC-Test kein signifikanter Einfluss auf die AOA beobachtet wer-

den (Manuskript 3). Typische mono-(Z)-Isomere des Lykopins ((5Z)-, (9Z)-, (13Z)-Ly-

kopin), wie sie bspw. bei der Erhitzung von Tomatenprodukten entstehen [86] und sich 

auch im Plasma in größeren Mengen finden [97], zeigten die gleiche AOA wie das (all-

E)-Isomer. Der αTEAC-Test beruht auf der Reduktion eines Chromophors und hängt 

damit insbesondere vom Redoxpotential der reagierenden Verbindungen und möglichen 

sterischen Hinderungen ab (siehe Seite 33). Da die Redoxpotentiale aller Lykopin-Iso-

mere aufgrund gleicher Konstitution und Konformation annähernd gleich sein dürften, 

und die Lykopin-Isomere trotz unterschiedlicher räumlicher Geometrie für das ABTS
●+

-

Radikal gut zugänglich sind, war ein signifikanter Unterschied in der AOA im αTEAC-

Test auch nicht zu erwarten. Auch das in Tangerine-Tomaten vorkommende tetra-Z-

Isomer (7Z,9Z,7'Z,9'Z)-Lykopin wirkte trotz seiner, aufgrund von 4 cis-Doppelbindun-

gen, mehrfach gewinkelten räumlichen Struktur ähnlich antioxidativ wie die anderen 

Lykopin-(Z)-Isomere. Damit konnten die von Böhm et al. (2002) und Fröhlich (2007) 

postulierten Aktivitätsunterschiede [71,98] zwischen einzelnen Isomeren des Lykopins 

widerlegt werden. Die Ähnlichkeiten in den AOA, die bereits für die Isomere einiger 

Carotinoide (α-Carotin, β-Carotin, Zeaxanthin) bei der Reaktion mit ABTS
●+

 publiziert 
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wurden [71,175], konnten nun auch für Lykopin nachgewiesen werden. Die von Böhm 

et al. (2002) und Fröhlich (2007) detektierten signifikanten Unterschiede in den AOA 

zwischen einigen Isomeren des jeweiligen Carotinoids sind mglw. auf analytische Ursa-

chen (Konzentration des Isomers, Reinheit, mögliche Abbaureaktionen) zurückzuführen 

[71,98]. Aus den in dieser Arbeit gemachten Beobachtungen heraus lässt sich postulie-

ren, dass die Isomerisierung von (all-E)-Lykopin zu seinen (Z)-Isomeren, die während 

der Verarbeitung von lykopinreichen Lebensmitteln auftritt, keinen signifikanten Ein-

fluss auf die AOA des Lebensmittels hat.  

Die für Lykopin-Isomere erfolgreich angewandte αTEAC-Methode wurde anschließend 

genutzt, um die AOA verschiedener Lykopin-Abbauprodukte, den sog. apo-Lykopi-

noiden, zu untersuchen (Manuskript 4). Fünfzehn sog. mono-apo-Lykopinoide mit un-

terschiedlichen Kettenlängen und verschiedenen endständigen funktionellen Gruppen 

als Alkohol, Aldehyd, Carbonsäure oder deren Ester wurden auf ihre reduzierenden 

Aktivitäten im αTEAC-Test analysiert. Innerhalb der Gruppe von apo-Lykopinalen 

zeigte sich eine starke Abhängigkeit bezüglich der Kettenlänge. Je kürzer die Kohlen-

wasserstoffkette, desto geringer war die AOA. Ursache war die Abnahme der Anzahl 

konjugierter Doppelbindungen. Die AOA des apo-6'-Lykopinals war etwa 60 % gerin-

ger als die des Lykopins, trotz der gleichen Anzahl konjugierter Doppelbindungen des 

apo-Lykopinoids (n=11) im Vergleich zum Lykopin (n=11). Verursacht wurde dies 

durch den starken -M-Effekt der Carbonylfunktion, welcher die Elektronendichte im 

Polyen-System verringert und eine Elektronenabgabe an das Oxidans (ABTS
●+

) 

erschwert, wie bereits für die carbonylhaltigen Carotinoide Echinenon, Canthaxanthin 

und Astaxanthin beschrieben werden konnte (Manuskript 2). Die AOA der apo-

Lykopinale sank mit steigender EHOMO in der Reihenfolge: apo-6' > apo-8' > apo-10' > 

apo-12' > apo-14' > apo-11. Die schrittweise Abnahme der AOA mit sinkender Ketten-

länge bei gleicher endständiger Funktion bestätigte sich auch für die verwandten apo-

Lykopinole, apo-Lykopinsäuren und deren Ester. Ausgehend von einer gleichen Ketten-

länge, z. B. apo-10'- oder apo-14'-Lykopinoide, sank die AOA in Abhängigkeit von der 

funktionellen Gruppe in der Reihenfolge: Alkohol = Säure > Aldehyd > Ester. Keines 

der in dieser Arbeit auf ihre AOA untersuchten apo-Lykopinoide, von denen einige be-

reits in Humanplasma oder Tomatenprodukten quantifiziert werden konnten, erreichte 

die AOA von Lykopin.  
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Um die Anwendung der optimierten αTEAC-Methode auf Lebensmittel zu testen, 

wurde auch die AOC von Lebensmittelproben bestimmt (Manuskript 2). Carotinoide 

zählen hier neben Vitamin E zu den wichtigsten lipophilen Antioxidantien in Lebens-

mitteln. Daher wurden die Gehalte dieser Substanzen in verschiedenen Säften und Ölen 

bestimmt. Die AOC im αTEAC-Test sank in der Reihenfolge: Olivenöl > Fischöl > 

Sonnenblumenöl = Walnussöl. Das im DPPH-Test 5-fach stärker als Sonnenblumen- 

oder Walnussöl antioxidativ wirksame Fischöl, war im αTEAC-Test nur etwa doppelt 

so antioxidativ wie diese Pflanzenöle (Manuskript 2). Zwischen der lipophilen AOC der 

vier Ölproben und ihren Vitamin-E-Gehalten ergab sich nur eine geringe Korrelation 

(R=0,589). Erst bei Ausschluss des Olivenöls, das anders als im DPPH-Test, trotz ge-

ringer Vitamin-E-Gehalte eine hohe AOC im αTEAC-Test aufwies, konnte eine sehr 

gute Korrelation (R=0,999) errechnet werden. Spuren von Lutein und Zeaxanthin, die 

quantifiziert werden konnten, sowie spezifische, fettlösliche, phenolische Verbindungen 

des Olivenbaums wie Tyrosol, Hydroxytyrosol und Oleuropein, die als gute Antioxi-

dantien im αTEAC-Test bekannt sind [174], könnten die AOC des Olivenöls stark posi-

tiv beeinflusst haben. Hinsichtlich der untersuchten Saftproben ergab sich im αTEAC-

Test eine ebenso gute Korrelation (R=0,981) von chromatografisch quantifizierten Ca-

rotinoid- und Vitamin-E-Gehalt und der lipophilen AOC, wie sie bereits im DPPH-Test 

beschrieben wurde (Seite 32). Und auch die Reihenfolge der AOC der Säfte entsprach 

jener im DPPH-Test. Aufgrund der hohen lipophilen AOA von Carotinoiden im 

αTEAC-Test im Vergleich zum DPPH-Test, in welchem Carotinoide nicht reagieren, 

wurden jedoch für die Saftproben mittels αTEAC-Test bis zu 5-fach höhere lipophile 

AOC ermittelt.  

Um die Beiträge einzelner Carotinoide und von Vitamin E zur lipophilen AOC der 

aufgeführten Säfte zu berechnen, wurden die ermittelten αTEAC-Werte einzelner 

Tocopherole, Tocotrienole und Carotinoide und die chromatografisch quantifizierten 

Gehalten dieser Substanzen im jeweiligen Saft herangezogen (für Gehalte: siehe Manu-

skript 2). Für die aufgrund der genutzten HPLC-vis-Methode in den Säften nicht-quanti-

fizierten Carotinoide (Phytoin, Phytofluin, Neurosporin, γ- und δ-Carotin) wurden die 

Konzentrationen im Saft aus der Literatur herangezogen [66]. Da die AOA von γ- und 

δ-Carotin in der vorliegenden Arbeit nicht bestimmt wurden, wurde der αTEAC-Wert 

dieser Carotinoide aus den Ergebnissen für Lykopin, α- und β-Carotin abgeschätzt. Für 

γ- und auch δ-Carotin wurde ein Wert von je 3,5 mol α-TE pro Mol in den Berechnun-

gen genutzt. Dabei zeigte sich für den untersuchten Tomatensaft, dass ca. 7 % der lipo-
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philen AOC auf Vitamin E zurückzuführen ist, dagegen mehr als 92 % auf Carotinoide, 

wobei Lykopin aufgrund seiner hohen ABTS
●+

-reduzierenden Aktivität und der hohen 

Konzentration im Saft mehr als 81 % der durch Carotinoide erbrachten lipophilen AOC 

ausmacht (Abb. 7). Zusammengefasst bedeutet das, dass etwa ¾ der AOC der lipophi-

len Fraktion des Tomatensaftes allein durch Lykopin erbracht wird. Dies deckt sich mit 

Ergebnissen anderer Arbeitsgruppen, welche ebenfalls mit dem αTEAC-Test arbeiteten, 

und ebenfalls ca. 81 % der lipophilen AOC der Tomate auf Lykopin zurückführen 

konnten [176].  

  

Abbildung 7 Beitrag von Carotinoiden und Vitamin E zur antioxidativen Kapazität von Tomatensaft, 

gemessen mittels αTEAC-Test  

Beitrag (Angaben in %) von Vitamin E und Carotinoiden (links) bzw. einzelner 

Carotinoide (rechts) 

In gleicher Weise wurden auch die Beiträge einzelner Carotinoide und von Vitamin E 

zur lipophilen AOC von Karottensaft, Sanddornsaft und Orangensaft berechnet. Infor-

mationen darüber befinden sich in Tabelle A.1 im Anhang. Etwa ein Drittel der lipo-

philen AOC des Karotten- und Sanddornsaftes konnte nicht zugeordnet werden. Dies ist 

mglw. auf die nicht-quantifizierten farblosen azyklischen Carotinoide Phytoin, 

Phytofluin, Neurosporin und δ-Carotin sowie die α- und β-Carotin-Vorstufen β-

Zeacarotin, γ- und δ-Carotin oder auch andere fettlösliche phenolische Komponenten 

oder mögliche synergistische Effekte zurückzuführen [57,125]. Diese letztgenannten 

Carotinoide kommen häufig nur in geringen Mengen in Obst und Gemüse vor und sind 

daher nur wenig nahrungsrelevant. Ihre AOA wurde daher im Rahmen dieser Arbeit 

nicht untersucht. In handelsüblichen dunkelorangen Karotten trug δ-Carotin allerdings 

bis zu 10 % zum Carotingehalt bei; γ-Carotin und β-Zeacarotin nochmals bis zu 

6 % [177]. In Abhängigkeit vom Reifegrad wurden in Sanddornbeeren bis zur 5,5 % γ-

Carotin und 8,9 % weitere Carotinoide quantifiziert [178]. Diese wurden jedoch in der 

vorliegenden Arbeit chromatografisch nicht erfasst. Desweiteren wurden für die Be-
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stimmung der lipophilen AOC aller Säfte die unverseiften n-Hexan-Extrakte genutzt. Im 

Gegensatz zum carotinreichen Tomaten- und Karottensaft (v. a. Lykopin, α- und β-Ca-

rotin), war für die chromatografische Quantifizierung der Carotinoide sowohl für den 

Sanddornsaft als auch für den Orangensaft (xanthophyllreich), eine Verseifung des n-

Hexanextraktes mit KOH notwendig, da Xanthophylle in diesen Pflanzen als mono- 

oder di-Ester von verschiedensten Fettsäuren vorliegen [179]. Eine unvollständige Ver-

seifung der Xanthophyllester ist trotz der Optimierung der Verseifungszeiten und der 

eingesetzten KOH-Konzentrationen möglich. Zudem ist ein Abbau von Carotinoiden 

durch das Vorhandensein des basischen pH-Wertes möglich. Beides hätte die Unter-

schätzung der Carotinoidgehalte in den Säften zur Folge. Um einen Abbau von Caroti-

noiden durch die Verseifung zu vermeiden ist eine direkte Quantifizierung der 

Xanthophyllester zu empfehlen, bspw. mittels LC-MS wie sie bereits von Breit-

haupt (2004) für Astaxanthinester in Algenextrakten angewandt wurde [180]. Im Oran-

gensaft, der die geringste lipophile AOC aller vier untersuchten Säfte im αTEAC-Test 

aufwies, trug Vitamin E mit ~16 % den höchsten Anteil bei (Tabelle A.1). Nur 5 % kam 

durch Carotinoide zustande, wobei sich der Beitrag zu etwa gleichen Anteilen aus 

Lutein und Zeaxanthin zusammensetzte. Orangen und Orangensaft gelten als Haupt-

quellen für β-Cryptoxanthin in der westlichen Ernährung [37]. Überraschenderweise 

konnten im untersuchten Orangensaft jedoch weder β-Cryptoxanthin noch das ebenso 

wichtige β-Carotin detektiert werden, verursacht mglw. durch Abbaureaktionen bei der 

Verseifung (siehe oben). Um die lipophile AOC von Orangensaft vollständig aufklären 

zu können, sollten in zukünftigen Studien auch die AOA weiterer typischer Orangen-

saft-Xanthophylle (Mutatoxanthin, Auroxanthin) und deren Ester, die in nennenswerten 

Mengen in Orangensaft identifiziert wurden [181], ermittelt werden. 

Abschließend wurde der in dieser Arbeit optimierte αTEAC-Test auch zur Ermittlung 

der lipophilen AOC von Plasma genutzt. In einer Humaninterventionstudie wurde die 

lipophile AOC von Plasma von 10 Probandinnen mittels des αTEAC-Testes bestimmt 

[163]. Die AOC variierte in Abhängigkeit vom Studienverlauf zwischen 20 und 

25 µmol α-TE je L Plasma, und korrelierte dabei gut mit dem ebenfalls bestimmten 

Vitamin-E-Gehalt des Plasmas (R=0,73). Eine sehr gute Korrelation würde sich mglw. 

zwischen dem αTEAC-Wert und der Summe aus Carotinoid- und Vitamin-E-Gehalten 

ergeben. Wie in Manuskript 2 gezeigt, wirken die nahrungsrelevanten Carotinoide wie 

Lykopin, β-Carotin und Lutein 2- bis 4-mal stärker antioxidativ im αTEAC-Test als α-

Tocopherol. Die Analyse der Carotinoid-Gehalte im Plasma war jedoch nicht Gegen-
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stand der durchgeführten Studie. Dieser könnte in zukünftigen Studien bei Bestimmung 

der AOC von Plasma im αTEAC-Test helfen, den Beitrag von Carotinoiden zur lipo-

philen AOC von Plasma aufzuklären. 

In der vorliegenden Arbeit konnte mehrfach gezeigt werden, dass der auf der Entfär-

bung des ABTS
●+

 basierende αTEAC-Test eine schnelle, direkte und reproduzierbare 

Methode ist, die sowohl zur Bestimmung der AOA von hydrophilen als auch lipophilen 

Antioxidantien in vitro geeignet ist. Der optimierte αTEAC zeigte Unterschiede in der 

AOA von Carotinoiden in Abhängigkeit von der Ringstruktur und möglicher Substi-

tuenten am Ring. Struktur-Aktivitäts-Beziehungen bezüglich Kettenlänge und endstän-

diger funktioneller Gruppe konnten auch für Lykopin-Abbauprodukte aufgezeigt wer-

den. Ein Einfluss der geometrischen Struktur einzelner Lykopin-Isomere oder der Kon-

stitution einzelner Vitamere des Vitamins E auf die AOA im αTEAC-Test wurden da-

gegen nicht beobachtet.  

4.1.3 FRAP-Test 

Ein starkes radikalfangendes Antioxidans reagiert oft auch als starkes Reduktionsmit-

tel [23]. Der Ferric Reducing Antioxidant Power (FRAP)-Test basiert auf der Fähigkeit 

von Antioxidantien Fe
3+

 zu reduzieren [182] (siehe Abb. 8 am Beispiel von Lykopin). 

Um die Bildung des Fe
2+

 mittels UV-vis-Spektrometer zu quantifizieren, wird das 

Eisen-Ion von zwei Molekülen 2,4,6-Tri-(2-pyridyl)-s-triazin (TPTZ) komplexiert. Der 

nach der Reduktion des Fe
3+

 vorliegende Fe
II
TPTZ2-Komplex besitzt ein charakteristi-

sches Absorptionsmaximum (λmax=593 nm; ε=22 600 M
-1

 cm
-1

 in schwefelsaurer Lö-

sung pH=4,6) und ist im pH-Bereich von 3,6 bis 5,6 stabil [183]. Wie die ABTS
●+

-

Bleichung (TEAC-/αTEAC-Test; Kapitel 4.1.2) wird auch der FRAP-Test, der bisher 

fast ausschließlich zur Bestimmung der hydrophilen AOA bzw. AOC eingesetzt wurde, 

als eine schnelle, robuste, kostengünstige Methode zur Erfassung der AOA bzw. AOC 

angesehen [131,140].  

Da der Fe
3+

-haltige Komplex nur in sauren wässrigen Lösungen löslich ist, war im Zuge 

der Optimierung für die Messung lipophiler Antioxidantien ein Austausch des Lösungs-

mittels gegen unpolare organische Lösungsmittel, in welchen sich Carotinoide gut lösen 

lassen (n-Hexan, MtBE, THF), nicht möglich. Daher wurde in Anlehnung an die 

Reaktionsbedingungen des αTEAC-Tests ein biphasiges Reaktionsprinzip entwickelt. 

Die quantitative Zusammensetzung der oxidantienhaltigen Lösung (FRAP-Reagenz) 

wurde von Pulido et al. (2000) übernommen [184]. Um die Reaktionskinetik des FRAP-
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Tests und die notwendige Reaktionszeit für eine vollständige Reaktion zwischen 

Oxidans und Antioxidans zu bestimmen, wurden verschiedene Konzentrationen von α-

Tocopherol und einzelner Carotinoide mit FRAP-Reagenz umgesetzt (Thermoschüttler, 

25 °C, 1400 min
-1

) und die Absorption bei 595 nm nach verschiedenen „Schüttelzeiten“ 

gemessen. 

 

Abbildung 8 Reaktionsmechanismus des FRAP-Tests am Beispiel von Lykopin 

(nach Huang et al. (2005) [129], modifiziert) 

Anhand der Ergebnisse, die in Abbildung A.4 beispielhaft für Lykopin dargestellt sind, 

wurden die Schüttel- und damit Reaktionszeiten auf 6 min festgelegt. Saure pH-Werte 

können die Isomerisierung und den Abbau von Carotinoiden initiieren [185]. Daher 

wurde getestet, inwieweit eine 6-minütige Inkubation (25 °C, Schütteln bei 1400 min
-1

) 

mit saurem, Fe
3+

-freiem FRAP-Reagenz (300 mM Acetatpuffer pH 3,6 + 20 mM TPTZ-

Lösung in 40 mM HCl, 10:1, v/v) eine Isomerisierung auslösen kann. Die Ergebnisse 

sind in Abbildung A.9 für Lutein und Lykopin dargestellt. Die Umsetzung mit saurem 

Acetatpuffer führte nicht zu einer gesteigerten Isomerisierung oder zum Abbau von 

Lykopin und Lutein. Die im FRAP-Test stattfindende Isomerisierung bzw. der Abbau 

von Carotinoiden ist demnach ausschließlich auf die Reduktion von Fe
3+

 und mögliche 

Folgereaktionen zurückzuführen. Der FRAP-Test, der bisher nur für hydrophile und 

schwach hydrophobe Antioxidantien eingesetzt wurde, ist nun auch eine schnelle, 

einfache, reproduzierbare Methode zur Bestimmung der reduzierenden Eigenschaften 

von lipophilen Antioxidantien wie Carotinoiden und Vitamin E (Manuskript 1). Auch 

andere Arbeitsgruppen arbeiteten an einer Optimierung des FRAP-Tests zur Messung 

lipophiler Antioxidantien. Kürzlich wurde eine lipophile FRAP-Methode unter 

Verwendung von β-Cyclodextrin publiziert, welche aufgrund von Löslichkeits-

problemen nicht für Lykopin angewandt werden konnte [135] (siehe auch Kapitel 4.2.1, 

ORAC-Test mit β-CD). Der in der vorliegenden Arbeit optimierte FRAP-Test kann 

dagegen auch zur Ermittlung der lipophilen AOA stark apolarer Verbindungen wie 

Lykopin genutzt werden. 
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Der optimierte FRAP-Test wurde anschließend genutzt, um erstmals die AOA aller 

8 Vitamin-E-aktiven Tocopherole und Tocotrienole gegenüber Fe
3+

 zu ermitteln 

(Manuskript 1). Die beiden trimethylierten α-Tocochromanole zeigten die höchste 

AOA. Im Gegensatz zum αTEAC-Test, aber ähnlich dem DPPH-Test, war die mittels 

FRAP-Test ermittelte AOA der β-, γ- und δ-Vitamere ca. 20-30 % niedriger als die der 

α-Vitamere. Wie bereits im DPPH- und αTEAC-Test beobachtet, hatte die Art der 

Seitenkette keinen Einfluss auf die AOA. Als Schlüsselstelle für die reduzierende 

Aktivität im FRAP-Test, konnte wie bei der Reduktion von ABTS
●+ 

im αTEAC-Test 

(Seite 35) und der Reduktion des DPPH
●
 (Seite 30), die Hydroxylgruppe am 

Chromanring identifiziert werden. 

Beim Vergleich der Fe
3+

-reduzierenden Aktivität von Lykopin zu anderen 

Carotinoiden konnte beobachtet werden, dass das Xanthophyll Rubixanthin die 

höchste AOA zeigte. Sowohl Lykopin als auch β-Cryptoxanthin, Lutein und Zeaxanthin 

waren jeweils etwa doppelt so antioxidativ wie α-Tocopherol (Manuskript 2). Erstaunli-

cherweise zeigten weder α-Carotin noch β-Carotin eine Fe
3+

-reduzierende Wirkung bei 

Anwendung des optimierten FRAP-Tests. Dies bestätigt die Ergebnisse von Pulido et 

al. (2000), die ebenfalls keine FRAP-Aktivität für β-Carotin beobachteten [184]. Wie 

bereits im αTEAC-Test beschrieben, hat das sich aus der chemischen Struktur er-

gebende Redoxpotential großen Einfluss auf die AOA von Carotinoiden (Seite 35). 

Abbildung A.10 verdeutlicht den Zusammenhang von Redoxpotential und FRAP-

Aktivität am Beispiel einiger Carotinoide. Die Korrelation zwischen FRAP-Werten und 

den Redoxpotentialen der Carotinoide (aus [162]) ist mit R=0,50 deutlich schlechter als 

im αTEAC-Test, obwohl beide auf einem ET-Mechanismus beruhen. Die schlechtere 

Korrelation setzte sich auch beim Vergleich von Ionisierungspotential (IP, aus [169]) 

und FRAP-Werten bzw. EHOMO (aus [170]) und FRAP-Werten fort (R=0,52; R=0,39; 

Abb. A.11). Ursache für die vergleichsweise schlechte Korrelation zwischen Redox-

potentialen, IP bzw. EHOMO und FRAP-Werten ist v. a. die fehlende FRAP-Aktivität von 

α- und β-Carotin. Sterische Hinderungen zwischen den starren Strukturen der bi-

zyklischen Carotine (Strukturen siehe Abb. 2) und dem ebenfalls sterisch anspruchs-

vollen Fe
III

(TPTZ)2-Komplex (chemische Struktur siehe Abb. 8) erschweren mglw. eine 

Reaktion zwischen dem komplexierten Fe
3+

 und der Polyenkette des Carotins. In 

eigenen vorangegangenen Studien zeigten weder das (all-E)- noch die nahrungs-

relevanten (Z)-Isomere des β-Carotins, wie (9Z)-, (13Z)- oder (15Z)-β-Carotin, Fe
3+

-

reduzierende Aktivität [175]. Erst durch das Vorhandensein von Hydroxyl- oder 
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Carbonylgruppen an den Iononringen, wie in Xanthophyllen, wird eine Reaktion mit 

dem FRAP-Reagenz möglich. Die konjugierten Carbonylgruppen in den β-Iononringen, 

bspw. in Echinenon, Canthaxanthin und Astaxanthin, senken jedoch gleichzeitig die 

Elektronendichte im Molekül (+M-Effekt) und damit die Reduktionskraft der Caroti-

noide gegenüber dem FRAP-Reagenz (siehe Manuskript 2). 

Beim Vergleich der Fe
3+

-reduzierenden AOA von Lykopin mit der anderer lipophiler 

Antioxidantien ähnelten die Ergebnissen des FRAP-Tests denen der ABTS
●+

-Reduk-

tion im αTEAC-Test (Seite 37). Einzig Ellagsäure, das Dimer der Gallussäure, besaß 

einen ähnlich hohen FRAP-Wert wie Lykopin (Abb. A.12), mglw. aufgrund ihrer 

tetrazyklischen konjugierten Phenolstruktur (Abb. A.1). Die in dieser Arbeit ermittelte 

hohe AOA von Ellagsäure gegenüber anderen lipophilen Antioxidantien im FRAP-Test 

bestätigt die Ergebnisse von Soobrattee et al. (2005) [186]. BHT zeigte keine AOA im 

FRAP-Test, wie auch kürzlich publiziert wurde [186]. BHA wies nur sehr geringe AOA 

auf (Abb. 38). Für Tyrosol konnte eine im Vergleich zu Lykopin etwa 6-fach niedrigere 

AOA bestimmt werden. Dies bestätigt den von Mateos et al. (2008) bestimmten FRAP-

Wert für Tyrosol [172]. Die geringe reduzierende AOA geht mglw. auf die „kleine“ 

phenolische Struktur des Tyrosols zurück, wie bereits im αTEAC-Test beschrieben 

(Seite 36). Das Ergebnis für die Fe
3+

-reduzierende AOA für die drei Gallate 

unterscheidet sich von jenem bei der Reduktion von ABTS
●+

 im αTEAC-Test (Seite 36, 

sowie Abb. A.7 und A.12). Im FRAP-Test könnte der mit steigender Kettenlänge des 

Esters steigende Raumbedarf (sterischer Anspruch) die Ursache für die sinkende AOA 

sein. Für DHLA wurde eine gegenüber Lykopin 75 % niedrigere AOA ermittelt werden. 

Damit bestätigt sich die von Güngör et al. (2011) publizierte geringe AOA von DHLA 

[126]. Diese Beobachtungen stützen die Hypothese vieler Wissenschaftler [126,130, 

182], dass thiolhaltige Antioxidantien wie DHLA, Glutathion oder Albumin aufgrund 

der Nutzung eines sauren pH-Wertes und der damit verbundenen Deprotonierung der 

Thiolgruppen nur geringe AOA im FRAP-Test besitzen. Eine Anwendung des FRAP-

Tests zur Ermittlung der AOA von Substanzen, deren Aktivität auf der Reduktion von 

Thiolgruppen beruht, unterschätzt die tatsächliche AOA dieser Substanzen. 

Auch ein Vergleich zu typischen Vertretern wasserlöslicher Antioxidantien, wie 

Ascorbinsäure, Harnsäure und verschiedenen phenolischen Substanzen bekräftigt die 

hohe AOA von Lykopin (Abb. A.13). Die publizierten FRAP-Daten von Benzie & 

Strain (1996), Pulido et al. (2000), Nilsson et al. (2005) und Apak et al. (2007) [182, 
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184,187,188] konnten trotz der Veränderung der Durchführung des FRAP-Tests 

bestätigt werden. Viele der hydrophilen Antioxidantien, wie Ascorbinsäure, Harnsäure, 

Kaffeesäure und Trolox
®
, zeigten im FRAP-Test 50 % niedrigere AOA als Lykopin und 

damit dem α-Tocopherol vergleichbare AOA. Die im FRAP-Test für diese 

Antioxidantien und Phenolcarbonsäuren bestimmten reduzierenden AOA glichen denen 

des αTEAC-Tests (Seite 37, sowie Abb. A.8). Dagegen unterschieden sich in der 

Gruppe der Flavonoide die FRAP-Werte deutlich von den αTEAC-Werten. Viele 

Flavonoide zeigten im αTEAC-Test eine leicht geringere bis ähnliche AOA wie 

Lykopin, im FRAP-Test dagegen wiesen einige Flavonoide wie Cyanidin, 

Epigallocatechin-3-gallat und Quercetin eine 2- bis 3-fach höhere AOA auf. Die 

Eigenschaft einiger Polyphenole zur Chelatbildung mit Übergangsmetallen, welche 

Carotinoide nicht besitzen, kann nicht die Ursache sein (siehe Kapitel 1.2.2), wohl aber 

die hohe Anzahl konjugierter phenolischer OH-Gruppen. Die 60 % geringere AOA von 

Catechin gegenüber Quercetin macht dies deutlich. Catechin besitzt zwar eine große 

Polyphenolstruktur, jedoch sind die drei phenolischen Ringe anders als im Quercetin 

nicht miteinander konjugiert [186,188]. Die mit Abstand höchste FRAP-Aktivität, 3-

mal höher als Lykopin, konnte für das Anthocyanidin Cyanidin bestimmt werden. 

Dieses Ergebnis ist in Übereinstimmung mit den FRAP-Daten von Soobrattee et al. 

(2005) [186] und zeigt, dass das konjugierte Kohlenwasserstoffgerüst von Lykopin 

(11 CDB) eine hohe Fe
3+

-reduzierende AOA ermöglicht, die konjugierte Polyphenol-

struktur von Anthocyanidinen aber noch effektiver reduzierend wirkt.  

In Übereinstimmung mit den Ergebnissen der Reduktion von ABTS
●+ 

im αTEAC-Test 

(Seite 37) konnte auch hinsichtlich der Fe
3+

-reduzierenden Aktivität von Lykopin-

Isomeren im FRAP-Test kein von der Stellung oder Anzahl an cis-Doppelbindungen 

abhängiger Unterschied beobachtet werden (Manuskript 3). Alle vier untersuchten 

Lykopin-(Z)-Isomere zeigten die gleiche AOA wie das (all-E)-Isomer. Damit lässt sich 

postulieren, dass die Isomerisierung des Lykopins im Lebensmittel oder biologischen 

Geweben zu (Z)-Isomeren nicht den Beitrag des Lykopins zum Fe
3+

-reduzierenden 

Status verändert. 

Wie auch bei den Lykopin-Isomeren zeigten sich bei den Abbauprodukten des 

Lykopins, den apo-Lykopinoiden, vergleichbare Tendenzen zwischen den AOA, 

welche im FRAP- und αTEAC-Test ermittelt wurden. Bei gleicher endständiger 

funktioneller Gruppe z. B. den apo-Lykopinalen nahm mit sinkender Kettenlänge, und 
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somit sinkender Anzahl konjugierter Doppelbindungen, die AOA ab (Manuskript 4). 

Während die langkettigen Verbindungen apo-6'- und apo-8'-Lykopinal noch 50 % bzw. 

35 % der AOA des Lykopins besaßen, zeigten die kurzkettigen apo-Lykopinale 

keinerlei messbare Fe
3+

-reduzierende Aktivität. Dies bestätigt die geringen bzw. nicht 

messbaren AOA, die im FRAP-Test mit carbonylhaltigen Carotinoiden wie Asta-

xanthin, Canthaxanthin oder Echinenon erzielt wurden (Seite 44, sowie Manuskript 2), 

da auch bei den apo-Lykopinalen die konjugierten Ketofunktionen zwar das Polyen-

System vergrößern, damit jedoch die Elektronendichte in der konjugierten Kette 

verringern (+M-Effekt) und so die Fähigkeit zur Elektronenabgabe an das Oxidans (hier 

Fe
III

TPTZ2) verringern. Die EHOMO der Substanzen beeinflusste, wie bereits im αTEAC-

Test, die AOA sehr. Im Gegensatz zum αTEAC-Test zeigte sich im FRAP-Test, dass ab 

einer EHOMO von ca. 8 eV (apo-10'-Lykopinal) eine Reaktion der apo-Lykopinale mit 

dem FRAP-Reagenz nicht mehr stattfand. Dieser Unterschied ist mglw. auf die 

Redoxpotentialunterschiede zwischen den beiden verwendeten Oxidationsmitteln 

zurückzuführen (ABTS
●+

/ABTS 680 mV, Fe
3+

/Fe
2+

 770 mV; aus [129]). Bei gleicher 

Kettenlänge der apo-Lykopinoide zeigten die apo-Lykopinole die höchste Aktivität, 

gefolgt von den apo-Lykopinsäuren. Mit großem Abstand folgten dann die apo-

Lykopinale und apo-Lykopinsäureester aus den bereits im αTEAC-Test beschriebenen 

Gründen. Bezogen auf die apo-10'-Lykopinoide zeigte der Alkohol etwa 50 % der AOA 

von Lykopin, die Säure nur noch ca. 25 % der AOA von Lykopin. Dagegen war für den 

entsprechenden Aldehyd und den Ethylester keine FRAP-Aktivität messbar. Gleiches 

war für die Gruppe der apo-14'-Lykopinoide beobachtbar. Wie bereits im αTEAC-Test 

(Seite 38), zeigte keines der 15 untersuchten apo-Lykopinoide eine dem Lykopin 

vergleichbare oder sogar höhere Fe
3+

-reduzierende Aktivität. 

Wie bereits für die Reduktion des ABTS
●+

 im αTEAC-Test und der Reduktion von 

DPPH
●
 geschehen (Seiten 39 und 32), wurden auch die Fe

3+
-reduzierenden AOC der 

verschiedenen Säfte und Öle untersucht, um die Anwendung der entwickelten FRAP-

Methode an Lebensmitteln zu testen (Manuskript 2). Ähnlich den Ergebnissen bei der 

Reduktion von DPPH
●
 und von ABTS

●+
, zeigte sich für vier Öle auch im FRAP-Test 

nur eine sehr geringe Korrelation zwischen dem Vitamin-E-Gehalt und der AOC 

(R=0,232). Nach Ausschluss des Olivenöls, welches aufgrund weiterer lipophiler 

phenolischer Inhaltsstoffe wie Tyrosol und Xanthophyllen trotz niedriger Vitamin-E-

Gehalte eine hohe AOC zeigte, korrelierten für die verbliebenen Pflanzenöle die FRAP-

Werte sehr gut mit den Vitamin-E-Gehalten (R=0,995). Fischöl, welches den höchsten 
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Vitamin-E-Gehalt aufwies, zeigte kaum FRAP-Aktivität, wobei der hohe Gehalt von 

oxidationsanfälligen PUFA`s der Grund sein könnte (Manuskript 2). Die Fe
3+

-

reduzierende Aktivität beruht also v. a. auf der AOA von Vitamin E, wobei in Abhän-

gigkeit von Herkunft und Verarbeitung des Öls weitere Inhaltsstoffe (lipophile 

phenolische Antioxidantien wie Tyrosol, sowie Carotinoide) einen Beitrag leisten kön-

nen. Da Fe
3+

-Ionen starke Prooxidantien sind, welche die LPO von PUFA`s im Öl aus-

lösen können, hat auch die Fettsäurezusammensetzung einen erheblichen Einfluss auf 

die Fe
3+

-reduzierenden Eigenschaften der Ölinhaltsstoffe. Bei der Analyse der Saft-

proben im FRAP-Test wurden ähnliche lipophile AOC wie im αTEAC-Test ermittelt 

(Manuskript 2). Die lipophilen AOC waren jedoch, aus den bereits im αTEAC-Test 

beschriebenen Gründen (Seite 39), etwa 5-fach höher als im DPPH-Test. Die Caroti-

noid- und Vitamin-E-Gehalte sowie die AOC sanken analog der im DPPH-Test und 

αTEAC-Test beobachteten Reihenfolge (Seiten 39 und 32). Eine sehr gute Korrelation 

(R=0,942) zwischen dem FRAP-Wert und dem Gesamt-Gehalt aus Carotinoiden und 

Vitamin E wurde beobachtet.  

In der vorliegenden Arbeit konnte in vitro gezeigt werden, dass die lipophilen 

Substanzen Vitamin E, Lykopin und Xanthophylle in der Lage sind Fe
3+

 zu reduzieren, 

und so andere wertgebende Bestandteile des Lebensmittels, wie PUFA´s, vor Oxidation 

schützen können. Im Folgenden wird nun der Beitrag einzelner lipophiler Substanzen 

zur AOC der untersuchten Säfte im FRAP-Test betrachtet – analog der Vorgehensweise 

im αTEAC-Test (Seite 39). Da die AOA von γ- und δ-Carotin im FRAP-Test aufgrund 

mangelnder Nahrungsrelevanz nicht gemessen wurden, wurden deren AOA aus den 

verwandten Carotinoiden Lykopin, α- und β-Carotin abgeleitet und auf ~1 mol α-TE pro 

Mol beziffert. Etwa 44 % der lipophilen AOC des untersuchten Tomatensaftes war auf 

Carotinoide zurückzuführen und etwa 7 % auf Vitamin E (Abb. 9). Lykopin ist das 

quantitativ wichtigste Carotinoid in der Tomate (siehe Abb. 3) und besitzt im FRAP-

Test im Vergleich zu den anderen Carotinoiden und Vitamin E eine hohe AOA. Wie im 

αTEAC-Test leistete Lykopin daher auch im FRAP-Test den größten Beitrag zur AOC 

des Tomatensaftes, mit einem Anteil von 93 % in der Klasse der Carotinoide. Mit einem 

Anteil von ca. 41 % an der lipophilen AOC des Tomatensaftes gemessen mittels FRAP-

Test ist Lykopin damit die wichtigste Fe
3+

-reduzierende Verbindung im lipophilen 

Extrakt von Tomatenprodukten. Beim Karottensaft konnten nur 9 % der FRAP-

Aktivität auf Carotinoide und Vitamin E zurückgeführt werden. In der Klasse der 
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Carotinoide waren α- und β-Carotin sowie Lutein dominierend mit Anteilen von 20-

50 % (Tabelle A.2). 

 
Abbildung 9 Beitrag von Carotinoiden und Vitamin E zur antioxidativen Kapazität von Tomatensaft, 

gemessen mittels FRAP-Test  

Beitrag (Angaben in %) von Vitamin E und von Carotinoiden (links) bzw. einzelner 

Carotinoide (rechts) 

Jedoch trugen die beiden bizyklischen Carotine aufgrund ihrer geringen AOA im 

FRAP-Test (α-, β-Carotin je nur 0,1 mol α-TE/mol) oder im Falle des Luteins aufgrund 

des geringen Gehaltes in der Karotte zusammen nur etwa 4 % zur lipophilen AOC des 

Saftes bei. Vitamin E machte einen Anteil von ca. 5 % an der lipophilen AOC von 

Karottensaft aus. Im Sanddornsaft konnte etwa ⅓ der lipophilen AOC auf Carotinoide, 

und dabei hpts. auf Lutein und Zeaxanthin mit 42 % bzw. 34 % zurückgeführt werden 

(Tabelle A.2). Bezogen auf den Beitrag von Carotinoiden zur lipophilen AOC des 

Sanddornsaftes, trug Lykopin etwa 18 % bei. Bezogen auf den Anteil von Lykopin an 

der gesamten lipophilen AOC aller Substanzen waren es nur noch 5 %. Die Aktivität 

von Vitamin E im FRAP-Test war zwar geringer als die von Lykopin oder vieler 

Xanthophylle, aber der hohe Vitamin-E-Gehalt in Sanddorn (ca. 170 µmol/kg) führte zu 

einem hohen Beitrag (fast 20 %) des Vitamins E zur lipophilen AOC. Ähnlich dem 

Karottensaft, trug β-Carotin nur sehr gering zur lipophilen AOC (1,4 %) des Sanddorn-

saftes bei, trotz des hohen Gehaltes (3,5 µmol/100 g). Im Orangensaft konnte fast ⅓ der 

lipophilen AOC auf Vitamin E zurückgeführt werden (Tabelle A.2). Nur 10 % trugen 

Carotinoide bei, mit Lutein und Zeaxanthin als die quantitativ wichtigsten Carotinoide, 

die in der vorliegenden Arbeit in diesem Saft bestimmt werden konnten. Jedoch gilt β-

Cryptoxanthin neben Vitamin C und einigen Flavonoiden als die wichtigste antioxidativ 

wirksame Verbindung in Orangensaft [189]. Die Ursache für den geringen Beitrag von 

Carotinoiden zur lipophilen AOC des Orangensaftes ist mglw. auf die fehlende 

Quantifizierung einiger Carotinoide, insbesondere auf das Fehlen von β-Cryptoxanthin, 
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dem Hauptcarotinoid in Orangen [35], zurückzuführen (siehe αTEAC-Test auf 

Seite 41). Abschließend muss betont werden, dass in allen Säften 50-90 % der Fe
3+

-

reduzierenden AOC weder dem Vitamin E noch den quantitativ wichtigen Carotinoiden 

zugeordnet werden konnte. Dies ist mglw. auf unbekannte synergistische Effekte 

zwischen Carotinoiden und Vitamin E oder auf weitere fettlösliche mglw. phenolische 

Inhaltsstoffe sowie Abbaureaktionen bei der Carotinoidanalyse zurückzuführen. 

Weiterführende Untersuchungen sind notwendig, um die AOA der hier untersuchten 

Carotinoide im lipophilen FRAP-Test zu bestätigen bzw. die AOA der in der 

vorliegenden Arbeit nicht untersuchten Carotinoide wie γ-, δ-, δ-Carotin einzuordnen, 

die bspw. in carotinreichen Gemüse wie Karotten oder Tomaten eine nennenswerte 

Rolle spielen.  

Die optimierte FRAP-Methode wurde auch genutzt, um die lipophile AOC von lipo-

philen Plasma-Extrakten zu untersuchen. Hierfür diente, wie im DPPH- und αTEAC-

Test beschrieben, Plasma von 10 Probandinnen einer Humaninterventionsstudie [163]. 

Die ermittelten FRAP-Werte der Plasmaproben variierten im Studienverlauf zwischen 

24 und 31 µmol α-TE pro L Plasma. Im Vergleich zu den DPPH- und αTEAC-Werten 

(Seiten 33 und 41) korrelierten die FRAP-Werte nur sehr gering (R=0,35) mit den quan-

tifizierten Vitamin-E-Gehalten. Möglicherweise würde sich die Korrelation verbessern, 

wenn die lipophile AOC mit der Summe aus Vitamin E und Carotinoiden verglichen 

werden würde. In der vorliegenden Dissertation konnte gezeigt werden, dass einige der 

mengenmäßig dominierenden Carotinoide im Plasma (Lykopin, Lutein, Zeaxanthin, β-

Cryptoxanthin, aber nicht α- und β-Carotin) hohe AOA im FRAP-Test besitzen. Die 

Carotinoid-Gehalte im Plasma waren jedoch nicht Gegenstand der durchgeführten Stu-

die. Der Beitrag zur lipophilen AOC von Plasma durch die Klasse der Carotinoide als 

Ganzes bzw. des Lykopins im Einzelnen sollte in zukünftigen FRAP-Messungen aufge-

klärt werden.  

4.2 Antioxidative Aktivität lipophiler Antioxidantien – basierend auf HAT und 

Adduktbildung 

PUFA`s und Cholesterol sind bevorzugte Ziele von freien Radikalen. Im Gegensatz zu 

Superoxidanionen (O2
●-

) und NO
●
, welche per se zu unreaktiv sind, um biologische 

Moleküle anzugreifen und eine Oxidation einzuleiten, sind Peroxylradikale als ketten-

fortsetzende Spezies der Lipidperoxidation (LPO) mit einer moderaten Aktivität gegen-

über biologischen Molekülen wichtige Angriffspunkte für Antioxidantien [23]. Daher 
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wurden Methoden entwickelt, um die AOA einzelner Substanzen oder die AOC von 

Lebensmittelextrakten oder Plasma gegenüber Peroxylradikalen zu testen. Die Freiset-

zung der Peroxylradikale erfolgte in der Regel durch den Einsatz von synthetischen 

symmetrischen diazo-Verbindungen wie AAPH, AMVN oder AIBN. Diese Substanzen 

setzen bei höheren Temperaturen (meist > 30 °C) unter N2-Abspaltung Alkylradikale 

frei. In sauerstoffhaltiger Umgebung reagieren sie zu Peroxylradikalen weiter, die dann 

in der Lage sind, ein Substrat (Fluoreszein, Pyrogallol, Luminol uvm.) zu oxidieren und 

dessen Fluoreszenz- oder Absorptionseigenschaften zu verändern oder Chemilumines-

zenz auszulösen. 

4.2.1 ORAC mit β-Cyclodextrin  

Im ursprünglich von Cao et al. (1993) vorgestellten Oxygen Radical Absorbance 

Capacity (ORAC)-Test wurde der zeitliche Abbau der Fluoreszenz von β-Phycoerythrin 

durch Peroxylradikale bei Anwesenheit bzw. Abwesenheit von hydrophilen Antioxi-

dantien verfolgt [190]. Die notwendigen Peroxylradikale wurden beim Zerfall von 

AAPH freigesetzt. Im Jahre 2001 stellte die Arbeitsgruppe um Prior einen modifizierten 

ORAC-Test vor, bei dem β-Phycoerythrin durch das wesentlich weniger licht- und sau-

erstoffempfindliche Fluoreszein ersetzt wurde [142]. Die Auswertung erfolgte über die 

Fläche unter der Fluoreszenzkurve (AUC, engl. Area Under the Curve) mit und ohne 

Antioxidans. Trolox
®

 wurde als Kalibriersubstanz verwendet. Der ORAC-Test bietet 

durch die Auswertung mittels AUC-Technik den Vorteil, dass sowohl Lag-Phase als 

auch Initiationsphase und das Gesamtausmaß der Hemmung der Oxidation in einem 

einzigen Wert vereint werden [23]. Im letzten Jahrzehnt wurde der ORAC-Test häufig 

angewandt, um die AOC von Lebensmitteln und biologischen Proben zu untersuchen 

[129,142,191,192]. Die US-amerikanische Landwirtschaftsbehörde (USDA) veröffent-

lichte 2007 eine Datenbank mit den gesammelten ORAC-Daten einer Vielzahl von 

Lebensmitteln [193].  

Neben der Bestimmung der hydrophilen AOA bzw. AOC wurde der ORAC-Test auch 

für die Untersuchung weniger polarer Antioxidantien wie Vitamin E, Oryzanol und 

BHT optimiert, wobei β-Cyclodextrin als Lösungsvermittler zwischen den lipophilen 

Antioxidantien und dem wässrigen Medium eingesetzt wurde [132]. Cyclodextrine 

(CD) sind zyklische Kohlenhydrate (Abb. 10), wobei die Glukose-Moleküle so ange-

ordnet sind, dass sich eine hydrophile Außenseite und eine lipophile Innenseite ergeben 

(Abb. 10). In dem sich ergebenden Hohlraum kann ein anderes lipophiles Molekül ein- 
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gelagert werden, sofern es von seiner Größe und seiner Struktur passt [194]. In der Le-

bensmittel- und Pharmaindustrie werden CD häufig als Transporter und Stabilisations-

mittel für verschiedene fettlösliche niedermolekulare Verbindungen, wie Monoterpene 

und auch Carotinoide, eingesetzt [195]. Für stark apolare Verbindungen wie Terpene 

werden häufig hydrophobierte CD genutzt, z. B. Methyl-β-Cylodextrin (M-β-CD) oder 

Hydroxypropyl-β-Cyclodextrin (HP-β-CD) [195].  

  

Abbildung 10 Cyclodextrine als Lösungsvermittler 

Chemische Struktur von α-Cyclodextrin (A) und Polaritäten im Cyclodextrin-

Käfig (B) [194] 

In Anlehnung an die Arbeiten von Huang et al. (2002) [132] wurde der lipophile 

ORAC-Test weiterentwickelt. Wie im DPPH-, αTEAC- und FRAP-Test wurde α-

Tocopherol als Referenzsubstanz für die Kalibrierung eingesetzt. M-β-CD in einer Kon-

zentration von 2 % in Aceton:Wasser (1+1, v/v) diente als Lösungsvermittler, um die 

lipophilen Antioxidantien (Vitamin E, Carotinoide uvm.) in wässrigen ORAC-Medium 

zu lösen.  

Zunächst wurden die AOA erstmals aller 8 Vitamin-E-aktiven Tocopherole und 

Tocotrienole im ORAC-Test bestimmt (Manuskript 1). Im Gegensatz zu den Erfahrun-

gen aus den ET-basierenden Testsystemen (FRAP, DPPH, αTEAC) zeigte sich eine 

starke Abhängigkeit der peroxylradikalabfangenden AOA der Tocochromanole von der 

Seitenkette. Erstmals zeigte α-Tocopherol die niedrigste AOA. δ-Tocotrienol dagegen 

zeigte die höchste AOA. Desweiteren hatte wiederum die Methylierung des 

Chromanolringes einen starken Einfluss. Mit sinkender Anzahl an Methylgruppen am 

Chromanolring stieg die AOA. Auch Huang et al. (2002) beobachteten eine erhöhte 

AOA der weniger methylierten Vitamin-E-Verbindungen im Vergleich zu den α-

Vitameren [132]. Die Zunahme der ORAC-Aktivität bei sinkender Anzahl an Methyl-

gruppen am Chromanolring könnte auf die +I-Effekte zurückzuführen sein, welche die 

Methylgruppen auf den Chromanolring ausüben. Methylgruppen erhöhen die Elektro-

B 
A 
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nendichte im Ring, und erleichtern Reaktionen, die auf einem ET-Mechanismus basie-

ren (αTEAC, DPPH, FRAP). Sie erschweren aber den Ablauf HAT-basierender Reakti-

onen. Zudem steigt mit sinkendem Methylierungsgrad die Polarität (ermittelt anhand 

des logP-Wertes) der Tocopherole (T) und Tocotrienole (T3) in der Reihenfolge: α-T < 

β-T = γ-T < δ-T (siehe Tabelle A.3, [196]) und erleichtert die Freisetzung der 

Substanzen ins wässrige Medium und damit die Reaktion gegenüber den dortigen 

Peroxylradikalen. Ebenso besitzen Tocotrienole durch ihre ungesättigte Seitenkette eine 

höhere Polarität als ihre verwandten Tocopherole. Dies verdoppelte zusätzlich die AOA. 

Die polarere Seitenkette der Tocotrienole erleichtert mglw. die Freisetzung des 

Tocotrienols aus dem CD ins Reaktionsmedium wie oben beschrieben. Wie bereits bei 

den ET-basierenden Tests beobachtet werden konnte (Seiten 30, 35 und 44, siehe auch 

Manuskript 1), war die Hydroxylgruppe am Chromanring auch die Schlüsselstelle für 

eine antioxidative Wirkung gegenüber Peroxylradikalen. 

Die Untersuchung der sterisch anspruchsvolleren Carotinoide führte in der vorliegen-

den Arbeit zu Problemen mit dem Testsystem. Lykopin, β-Carotin und seine 

verwandten Xanthophylle mit substituierten β-Iononring-Gerüsten ließen sich nicht 

reproduzierbar in das Kohlenhydratgerüst einschließen. Ein endgültiger ORAC-Wert für 

die einzelnen Carotinoid-Vertreter konnte daher nicht ermittelt werden. Dies bestätigt 

die Erfahrungen anderer Arbeitsgruppen. Auch Capitani et al. (2009) konnten aufgrund 

von Löslichkeitsproblemen und daher schlechter Reproduzierbarkeit keinen ORAC-

Wert für Lykopin ermitteln [197]. Einzig Polyakov et al. (2004) zeigten bereits mit ver-

schiedenen kurzkettigen Analogen des β-Carotins (β-Ionon, Retinoide), dass ein Ein-

schluss von β-Iononringhaltigen Carotinoiden durch verschiedene Typen von CD mög-

lich ist, da der endständige Cyclohexen-Ring die notwendige Größe für den Einschluss 

in CDs besitzt. Sie schlussfolgerten aus ihren Studien mit verschiedenartigen 

Carotinoiden, dass nur der β-Iononring in die CD-Hülle eingeschlossen wird, so dass 

diese Aggregate in wässrigen Medien eine mizellare Struktur annehmen [198]. Experi-

mentell erzeugte Peroxylradikale reagierten nur am Cyclohexen-Ring der Substanzen. 

Für Lutein und Astaxanthin publizierten Capitani et al. (2009) ORAC-Werte von 0,21 

bzw. 0,05 TE [197], wodurch die Hypothese von Polyakov erweitert wird: für eine 

Komplexierung von Carotinoiden in CD scheinen polar substituierte β-Iononringe, wie 

sie bspw. in den Xanthophyllen Lutein, Zeaxanthin oder Astaxanthin vorliegen, not-

wendig zu sein. Im Gegensatz zu β-Carotin und den Xanthophyllen ist Lykopin jedoch 

ein offenkettiger, stark apolarer Kohlenwasserstoff, der sich im Gegensatz zur Publika-
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tion von Bangalore et al. (2005) [133] in der vorliegenden Dissertation nicht reprodu-

zierbar in CD einschließen ließ.  

Auch Capitani et al. (2009) und Özyürek et al. (2008) zeigten sowohl im ORAC- als 

auch in anderen polaren Testsystemen wie FRAP und TEAC am Beispiel von Lykopin 

und β-Carotin, dass sich Carotinoide nicht reproduzierbar in CD einschließen lassen 

[135,197]. Und auch aus den Experimenten der vorliegenden Arbeit kann geschlossen 

werden, dass CD, auch wenn es wie M-β-CD hydrophobiert sind, aus strukturellen 

Gründen für die Verwendung als Lösungsvermittler zwischen den starren großen 

apolaren Carotinoiden und dem hydrophilen Medium in antioxidativen Tests ungeeignet 

sind. Auf Grund dessen waren im Rahmen der vorliegenden Arbeit auch keine Untersu-

chungen von Lykopin-Isomeren und apo-Lykopinoiden im lipophilen ORAC-Test 

möglich. Die lipophilen AOA von Lykopin im ORAC-Test konnte daher nicht mit de-

nen anderer Carotinoide oder anderer lipophiler Antioxidantien verglichen werden, wie 

dies bei den ET-basierenden Methoden erfolgte. Die weniger hydrophoben Antioxidan-

tien konnten jedoch unter einander verglichen werden. Dabei zeigte sich, dass BHT und 

die Gallate eine dem α-Tocopherol vergleichbare AOA im ORAC-Test aufwiesen. Die 

„kleineren“ polareren Substanzen (Tyrosol, EA und BHA) wirkten 2- bis 4-mal so an-

tioxidativ wie α-Tocopherol, mglw. aufgrund der bereits erwähnten erleichterten Frei-

setzungen ins Reaktionsmedium. DHLA zeigte keine Reaktion im ORAC-Test. Ihre 

peroxylradikalabfangende Aktivität gilt zudem als umstritten [111]. Auch für die Be-

stimmung der lipophilen AOC carotinoidreicher Lebensmittel und insbesondere 

carotinreiche Produkte wie Karotte und Tomatensaft ist der vorgestellte lipophile 

ORAC-Test nicht geeignet. Die in diesen Lebensmitteln enthaltenen Carotine (α-, β-, γ-, 

δ- und δ-Carotin, Lykopin, Phytoin, Phytofluin und Neurosporin) würden sich aufgrund 

ihrer hohen Lipophilie und starren Struktur nur in sehr geringen Mengen und schwer 

reproduzierbar in CD einschließen lassen.  

Problematisch ist auch der Einschluss von Xanthophyllestern in CD. Viele höhere 

Pflanzen und Algen akkumulieren Xanthophylle wie Lutein, Zeaxanthin, 

β-Cryptoxanthin oder Astaxanthin in Form von Fettsäuremono- oder diestern 

[179,180,199]. Diese Ester wirken mglw. genauso antioxidativ wie das freie Xantho-

phyll, da die Veresterung der Hydroxylgruppen des Xanthophylls im Gegensatz zu Vi-

tamin-E-Estern keinen Einfluss auf die konjugierte Polyenstruktur hat. Jedoch steigt 

durch die gebundenen Fettsäuren (häufig C12:0 bis C18:0) der Raumbedarf und die 
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Lipophilie des Xanthophylls stark an und eine Inkorporation der Moleküle in CD 

scheint nahezu unmöglich. Eine vorherige Verseifung des Extraktes zur Spaltung der 

Xanthophyllester birgt die Gefahr der Veränderung/Abbaus der Xanthophylle (siehe 

Seite 41). In Algenextrakten kann durch die Verseifung von Astaxanthinestern auch 

bereits freies Astaxanthin (3,3'-Dihydroxy-β,β-carotin-4,4'-dion) zu Astacin (β,β-Caro-

tin-3,3',4,4'-tetron) oxidiert werden [200]. Astacin ist ein Tetraketon mit 15 konjugierten 

Doppelbindungen, welches theoretisch eine höhere peroxylradikalabfangende AOA 

besitzen müsste als Astaxanthin, das „nur“ 13 konjugierte Doppelbindungen aufweist. 

Die Anwendung des lipophilen ORAC-Tests mit CD ist ebenso ungeeignet für die 

Untersuchung stark fetthaltiger Lebensmittel, wie bspw. pflanzliche oder marine Öle 

wie sie im DPPH-, αTEAC- und FRAP-Test untersucht wurden. Neben den antioxidativ 

wirksamen lipophilen Substanzen (Vitamin E u. a.) müssen auch die Triacylglyceride 

bzw. die Fettsäuren des Öls mittels CD in Lösung gebracht werden. 

4.2.3 LPSC-Test 

Der von Lissi et al. (1992) [201] publizierte Luminol-basierende Test zur Bestimmung 

der peroxylradikalabfangenden AOA von Substanzen wurde im Rahmen der vorliegen-

den Disseration weiterentwickelt, um auch apolare Antioxidantien wie Carotinoide 

messen zu können. Einen Überblick über den möglichen Reaktionsmechanismus des 

entwickelten Luminol-Chemilumineszenz-basierenden Tests (engl. luminol-chemilumi-

nescence based peroxyl radical scavenging capacity, LPSC) und die Wirkung von An-

tioxidantien zeigt die Abbildung 11 (Seite 56) am Beispiel von Lykopin. Das für eine 

Oxidation des Luminols notwendige basische Milieu (pH~9-10) und die damit 

verbundene Chemilumineszenz-Reaktion, kann durch Verwendung entsprechender 

wässriger Puffer erreicht werden [202,203]. In der vorliegenden Arbeit wurde ein 

Borsäure-Borax-Puffer (pH~9,5) verwendet. Als Oxidantien wurden bisher H2O2 oder 

verschiedene Radikale, wie O2
●-

, 
●
OH oder diazo-Verbindungen wie AAPH und 

AMVN, die ROO
●
 freisetzen, beschieben [202,203]. In der vorliegenden Arbeit wurde 

AAPH genutzt, um Peroxylradikale zu generieren. Im Gegensatz zum ORAC-Test, der 

ebenfalls AAPH nutzte, wurde der LPSC-Test in einer monophasigen homogenen 

Lösung durchgeführt, um die im ORAC-Test angesprochenen Löslichkeitsprobleme, die 

bei der Verwendung von CD zum Lösen von Carotinoiden auftraten, zu umgehen.  

Der LPSC-Test wurde anschließend genutzt, um die AOA erstmals aller 8 Vitamin-E-

wirksamen Tocopherole und Tocotrienole gegenüber Peroxylradikalen im gleichen 
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Testsystem zu ermitteln. Dabei zeigte sich, dass die Struktur der Kohlenwasserstoff-

Seitenkette der Tocochromanole keinen Einfluss auf die ermittelte AOA hatte, wie es 

auch bei den ET-basierenden, ebenso in homogenen Lösungen durchgeführten Metho-

den (DPPH, αTEAC, FRAP) beobachtet wurde (Seiten 30, 35 und 44). Tocopherole und 

ihre verwandten Tocotrienole zeigten vergleichbare AOA (Manuskript 1). Dieses Er-

gebnis steht im Kontrast zu den ORAC-Messungen, in denen Tocotrienole 3-mal so 

effektiv Peroxylradikale abfingen wie ihre verwandten Tocopherole und verdeutlicht 

den Einfluss des Cyclodextrins in den ORAC-Messungen. 

Abbildung 11 Möglicher Reaktionsmechanismus des LPSC-Tests 

Die thermische Zersetzung von AAPH (I) bei Temperaturen über 30 °C setzt unter 

Abspaltung von Stickstoff Alkylradikale (II) frei, die dann sofort mit Sauerstoff der 

Umgebung zu Peroxylradikalen (III) weiter reagieren. Diese zweite Reaktion ist auch 

der geschwindigkeitsbestimmende Schritt. Im Basischen (hier: Boraxpuffer pH~9,5) 

liegt Luminol (IV) deprotoniert vor (V), so dass ein nukleophiler Angriff der 

Peroxylradikale an den Carbonylgruppen des Luminols möglich wird (VI). Unter 

Stickstoff-Abspaltung entsteht das angeregte 3-Aminophthalat-Dianion (VII), das unter 

Lichtaussendung (hν=425 nm) in den Grundzustand zurückfällt (VIII) 

[145,204], modifiziert). Antioxidantien wie Lykopin sind in der Lage die reaktiven 

Alkyl- und Peroxylradikale durch Adduktbildung oder HAT abzufangen. 

Auch Trolox
®
, das wasserlösliche Analogon des α-Tocopherols, wies die gleiche AOA 

wie α-Tocopherol auf (siehe Abb. A.17), und bestätigt damit die postulierte 

Unabhängigkeit der AOA der Tocochromanole von der Art der Seitenkette. Bereits 

Cynshi et al. (1995) zeigte in einem Luminol-Chemilumineszenz-Test, jedoch mit 
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anstelle von ROO
●
 als Oxidans [205], die gleiche AOA von Trolox

®
 und α-Tocopherol. 

Das Methylierungsmuster der Tocochromanole hatte einen signifikanten Einfluss auf 

die AOA im LPSC-Test. Die höchsten AOA zeigten die in Position C-7 desmethylierten 

β- und δ-Tocochromanole. Ihre Aktivität war ca. 50 % höher als die der α- und δ-

Tocochromanole. Sterische Vorteile durch das Fehlen der Methylgruppe in ortho-Stel-

lung zur Hydroxylgruppe könnten die höhere AOA der β- und δ-Tocochromanole ver-

ursacht haben. Zudem könnte der +I-Effekt, den die ortho-Methylgruppe in den α- und 

γ-Tocochromanolen auf den Chromanolring ausübt, eine Reaktion mittels HAT-

Mechanismus erschweren. Schlüsselstelle für die Reaktion von Vitamin E mit 

Oxidantien ist wie bei den ET-basierenden Methoden (Seiten 30, 35 und 44) auch bei 

den HAT-basierenden Testsystemen die Hydroxylgruppe. Da nicht nur der ET, sondern 

auch der HAT über die freie Hydroxylgruppe abläuft, sinkt durch eine Veresterung, wie 

sie im α-Tocopherolacetat vorliegt, die LPSC-Aktivität gegen Null.  

Im Gegensatz zu Vitamin E werden Peroxylradikale von Carotinoiden nicht aus-

schließlich über einen HAT-Mechanismus abgefangen. Eine Adduktbildung ist ebenso 

möglich (siehe Seite 10). Mortensen & Skibsted (2001) favorisierten für die Reaktion 

von Carotinoiden mit Peroxylradikalen in homogenen Lösungen einen Addukt-

bildungsmechanismus [206]. Studien zur Reaktion von Carotinoiden mit Benzyl-

peroxylradikalen belegen dies [207]. Mittels LC-MS konnten bereits Addukte von β-

Carotin mit Alkyl- und Alkoxyl-Radikalen, welche durch thermische Zersetzung von 

AMVN entstanden, nachgewiesen werden [208]. Die Möglichkeit der Adduktbildung 

könnte die Ursache für die um das 10-fach höheren AOA von Carotinoiden im LPSC-

Test im Vergleich zu α-Tocopherol sein (Manuskript 2). Die Reaktivität hängt von der 

Differenz der Redoxpotentiale des Carotinoids und des Peroxylradikals ab. Mit 

steigendem Ionisierungspotentials (IP, aus [169]) bzw. steigender EHOMO (aus [170]) des 

Carotinoids stieg auch die Aktivität zum Abfangen von Peroxylradikalen (LPSC-Wert) 

(Abb. A.15). Für einen HAT müsste diese Korrelation aber umgekehrt proportional 

verlaufen, wie im αTEAC- oder FRAP-Test gezeigt (Abb. A.6 und 11), denn ein HAT 

vom Carotinoid auf das Peroxylradikal kann nur stattfinden, wenn aus dem Carotinoid 

ein stabiles Carotinoidradikal entsteht. Dies geschieht nur, wenn die Energie zur Ab-

gabe eines Elektrons oder Wasserstoffatoms (IP, EHOMO) möglichst niedrig ist, wie 

bspw. bei Lykopin. All das unterstützt die Hypothese, dass die Reaktion zwischen 

Carotinoiden und Peroxylradikalen im LPSC-Test hpts. auf eine Adduktbildung zurück-

zuführen ist und nicht ausschließlich auf einen HAT-Übergang zwischen Carotinoid 
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und Peroxylradikal. Terao et al. (1989) postulierte, dass die Substitution von H-Atomen 

gegen Carbonylgruppen in 4- und 4„-Position die peroxylradikalabfangende Wirkung 

von Carotinoiden in homogenen Lösungen erhöht (Astaxanthin ≈ Canthaxanthin >> β-

Carotin ≈ Zeaxanthin) [50]. Jørgensen & Skibsted (1993) nutzten verschiedene diazo-

Verbindungen wie AIBN, AMVN und AAPH um Peroxylradikale zu generieren, und 

bestätigten mit ihren Experimenten diese Hypothese [209]. Und auch die Ergebnisse des 

in der vorliegenden Arbeit genutzten LPSC-Tests bekräftigen die Erfahrungen 

(Manuskript 2). Der +M-Effekt der mit dem Polyen-System konjugierten Carbonyl-

gruppen reduziert die Elektronendichte im Kohlenstoffgerüst des Carotinoids [26] und 

erhöht der Reaktivität für eine Adduktbildung mit dem Peroxylradikal. Das erklärt auch 

die geringe AOA der Carotine insbesondere von Lykopin, welches die geringste AOA 

aller untersuchten Carotinoide in diesem Test zeigte, im Vergleich zum 

carbonylhaltigen Astaxanthin, welches die höchste AOA aufwies. Carotinoide mit 

Hydroxylgruppen (Lutein, Zeaxanthin, β-Cryptoxanthin) zeigten eine geringere AOA 

als Carotinoide mit Ketogruppen (Echinenon, Canthaxanthin). Die Erklärung dafür 

liefern Experimente mit synthetischen Carotinoiden. Jeevarajan et al. (1994) 

beobachteten, dass Carotinoide mit Gruppen, die als Elektronendonatoren wirken 

(Ketogruppen) leichter zu oxidieren waren als jene mit Elektronenakzeptorgruppen 

(Hydroxylgruppen) [210]. Auch die chemische Umgebung im Testsystem hat großen 

Einfluss auf die Messergebnisse. Die Zusammensetzung des Testmediums, insbeson-

dere seine Viskosität (ε), beeinflusst sowohl die Zerfallsraten der diazo-Verbindungen 

(AAPH, AMVN, AIBN) als auch die Reaktionsgeschwindigkeiten zwischen Oxidans 

und Luminol bzw. Oxidans und Antioxidans [211]. Je höher die Viskosität des Medi-

ums desto höher die Bildungsrate von nicht-radikalischen Produkten des AAPH-Zerfalls 

(„Kettenabbruch“), da durch die eingeschränkte Beweglichkeit der Radikale die Wahr-

scheinlichkeit der Reaktion mit Luminol oder dem zugesetzten Antioxidans sinkt 

(„Käfig-Effekt“). Die Effizienz der Bildung von Peroxylradikalen ist in DMSO 

(ε25 °C=1,99) deutlich geringer als in Wasser (ε25 °C=0,89) [212]. Die höhere Polarität 

von Astaxanthin (logP=13,27 [30]) im Vergleich zu Lykopin (logP=17,64 [30]) erhöht 

dessen Beweglichkeit im Testmedium und erhöht damit auch die Wahrscheinlichkeit 

einer Reaktion mit Peroxylradikalen. 

Um die AOA von Lykopin hinsichtlich der Reaktivität gegenüber Peroxylradikalen ein-

schätzen zu können, wurden weitere lipophile Antioxidantien im LPSC-Test unter-

sucht. Lykopin zeigte zwar die zweitniedrigste AOA aller getesteten Carotinoide im 
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LPSC-Test (Manuskript 2), jedoch wies keines der lipophilen Antioxidantien außerhalb 

der Klasse der Carotinoide eine höhere AOA als Lykopin auf (Abb. A.16). Alle synthe-

tischen Gallate zeigten eine etwa 75 % geringere AOA als Lykopin. Innerhalb der 

Gruppe der synthetischen Gallate sank mit steigender Kettenlänge die AOA tendenziell 

in der Reihenfolge: n-Propylgallat > n-Octylgallat > Laurylgallat. Mit steigender Ket-

tenlänge erhöht sich auch die Lipophilie der Gallate. Damit sinkt jedoch die Beweglich-

keit der Substanzen im genutzten Testmedium (Gemisch aus DMSO, MtBE, PBS und 

Boraxpuffer) und somit die Wahrscheinlichkeit einer Reaktion zwischen den Peroxylra-

dikalen und dem Gallat. Die beiden synthetischen phenolischen Antioxidantien BHA 

und BHT zeigten die gleiche, etwa 60 % niedrigere AOA als Lykopin. Im lipophilen 

ORAC-Test mit β-CD als Lösungsvermittler war das sterisch weniger anspruchsvolle 

BHA stärker antioxidativ als BHT, da es leichter mit den Peroxylradikalen außerhalb 

des CD reagieren konnte. Im LPSC-Test war dagegen kein Unterschied zwischen bei-

den Substanzen beobachtbar aufgrund der Durchführung des Testsystems in einer 

homogenen Lösung. Tyrosol (Tyr) und DHLA zeigten sogar weniger als 5 % der AOA 

von Lykopin. Eine Stabilisierung eines sich nach der Reaktion mit Peroxylradikalen 

über einen HAT bildenden Tyr
●
 bzw. DHLA

●
 ist nur schwer möglich. Auch eine 

Adduktbildung mit dem Peroxylradikal zu Tyr-ROO
●
 bzw. DHLA-ROO

●
 ist aufgrund 

der geringen Anzahl konjugierter Doppelbindungen in Tyrosol bzw. fehlender Doppel-

bindungen in DHLA, die das entstehende Radikal über Resonanz stabilisieren würden, 

nicht möglich.  

Auch typische hydrophile Antioxidantien wie Ascorbinsäure, Harnsäure, verschiedene 

Phenolcarbonsäuren und Flavonoide, sowie deren Glykoside wurden als Vergleich zur 

AOA von Lykopin herangezogen (Abb. A.17). Keine der hydrophilen Substanzen zeigte 

eine dem Lykopin vergleichbare AOA im LPSC-Test. Die höchsten AOA zeigten die 

Flavonoide Quercetin und Cyanidin, mit ca. 20-25 % der AOA von Lykopin. Beide 

Flavonoide besitzen zwar ein großes konjugiertes Polyen-System. Im Gegensatz zu 

Lykopin besitzen sie aber auch eine hohe Anzahl an OH-Gruppen. Diese liegen auf-

grund des leicht basischen pH-Wertes des Testmediums (pH~9,5) im LPSC-Test 

deprotoniert vor und üben so einen +I-Effekt auf das Polyphenolsystem aus. Dies 

hemmt die Reaktion mit Peroxylradikalen auf Basis eines HAT. Die Fähigkeit zur 

Adduktbildung mit dem Peroxylradikal, wie sie bei Carotinoiden bekannt ist, wurde für 

viele Polyphenole ausgeschlossen. Einige Antioxidantien, wie Harnsäure und die 
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phenolischen Substanzen Ferulasäure, Catechin und Epicatechin, zeigten eine dem α-

Tocopherol vergleichbare AOA. Die in der vorliegenden Arbeit bestimmten LPSC-

Werte für hydrophile Substanzen bestätigen die publizierten AOA von Perez et al. 

(2000) und Parejo et al. (2000), welche ebenfalls verschiedene Antioxidantien in einem 

Luminol-Chemilumineszenz-Test mit AAPH zur Generierung von Peroxylradikalen 

testeten [213,214]. Im Gegensatz zu den ET-basierenden Methoden, in denen 

Ferulasäure häufig die höhere AOA im Vergleich mit Kaffeesäure besaß, zeigt sich ge-

genüber dem Angriff von Peroxylradikalen ein umgekehrtes Bild, und bestätigt damit 

die Beobachtungen von Cheng et al. (2003) [204]. Die Methoxygruppe der Ferulasäure 

bewirkt einen -M-Effekt, was zur Abschwächung der Reaktion mit den Peroxyl-

radikalen mittels HAT führt. Die geringsten peroxylradikalabfangenden AOA besaßen 

Ascorbinsäure und das Chalkon-Glykosid Phloridzin. Ascorbinsäure ist sehr 

temperatur- und sauerstoffempfindlich, so dass die im LPSC-Test vorherrschenden Be-

dingungen bei Temperaturen von 37 °C an sauerstoffhaltiger Atmosphäre für eine Zeit-

dauer von bis zu 2 h die Ascorbinsäure zusätzlich oxidierte, und ein umfassender Schutz 

des Luminols vor Peroxylradikalen nicht möglich war. Phloridzin, das Glykosid des 

Phloretins, zeigte aufgrund seiner Chalkonstruktur nur geringe AOA. Zwar besitzt 

Phloretin zwei Phenolringe, jedoch liegen deren Polyen-Systeme im Gegensatz zu de-

nen des Quercetins oder Cyanidins nicht konjugiert vor (siehe Abb. A.2). Zusammen-

fassend war Lykopin im Vergleich zu anderen lipophilen Antioxidantien und 

hydrophilen Antioxidantien die am stärksten peroxylradikalabfangende Substanz, je-

doch schwächer als viele andere Carotinoide. 

Lykopin (LYC) ist aufgrund seiner hohen Anzahl an konjugierten Doppelbindungen 

(n=11) anfällig für Isomerisierungsreaktionen. Lykopin-Isomere spielen sowohl im 

Lebensmittel als auch in humanen Geweben eine bedeutsame Rolle. Anders als in den 

ET-basierenden Testsystemen (αTEAC, FRAP; Seiten 37 und 46) zeigten die 

Untersuchungen von Lykopin-Isomeren im LPSC-Test, dass die AOA gegenüber 

synthetischen Peroxylradikalen aus AAPH in der Reihenfolge (all-E)-LYC < (5Z)-LYC 

< (9Z)-LYC signifikant anstieg. Je weiter die cis-Doppelbindung ins Zentrum des 

Moleküls rückte desto höher war die AOA des Lykopin-Isomers (Manuskript 3). Als 

Ursache dieses Trends ist womöglich neben der höheren Reaktivität auch eine bessere 

Löslichkeit der einzelnen Isomere im Reaktionsgemisch zu sehen. Im Allgemeinen sind 

(Z)-Isomere polarer als die (all-E)-Form [84]. Aufgrund ihrer „geknickten“ Struktur 

sind (Z)-Isomere sowohl in Ölen als auch in organischen Lösungsmitteln wie n-Hexan 
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besser löslich als das (all-E)-Isomer und neigen weniger schnell zur Kristallisation [84]. 

Selbiges könnte auch im genutzten Testsystem gelten. Jedoch einzig für das (9Z)-

Isomer wurde ein höhere Löslichkeit in Form des logP-Wertes ermittelt 

(15,5 ± 0,4) [196]. Für alle anderen (Z)-Isomere als auch für das (all-E)-Isomer wurden 

gleiche logP-Werte von 14,5 ± 0,5 publiziert [196], so dass laut Literatur die Löslichkeit 

zwischen den untersuchten Isomeren sich nicht unterscheidet. Allein das Lösen der 

einzelnen Isomere in MtBE und DMSO für die Durchführung des LPSC-Tests in der 

vorliegenden Arbeit bestätigt die Aussagen von Shi (2000) [84] über eine bessere 

Löslichkeit der Lykopin-(Z)-Isomere gegenüber (all-E)-Lykopin.  

Das ebenfalls untersuchte (13Z)-Lykopin folgte dem oben genannten Trend nicht. Eine 

Erklärung könnte in der Stabilität dieses Isomers liegen. (13Z)-Lykopin ist instabiler als 

(all-E)-Lykopin und das instabilste Isomer der drei untersuchten mono-(Z)-

Isomere [76]. Parallel zur Bestimmung der AOA der einzelnen Isomere im LPSC-Test 

wurde daher mittels HPLC die Reinheit der untersuchten Lykopin-Isomere geprüft. Da-

bei zeigte sich, dass sowohl das (all-E)-Isomer als auch (5Z)- und (9Z)-Lykopin eine 

Isomeren-Reinheit von 93-96 % aufwiesen. Das (13Z)-Isomer wies jedoch nur eine 

Reinheit von 63 % auf. Beim Lösen des Isomers, welches nach der Isolierung unter 

Schutzatmosphäre gelagert wurde, in n-Hexan entstand durch Rückisomerisierung des 

(13Z)-Isomers ein Anteil von über 30 % anderer Lykopin-Isomere, insbesondere (all-

E)- und (5Z)-Lykopin. Zum Vergleich: direkt nach der Isolierung der Lykopin-Isomere 

mittels semi-präparativer HPLC betrug die Reinheit jedes Isomers ~99 %. Der hohe 

Anteil anderer Lykopin-Isomere durch die schnelle Rückisomerisierung von (13Z)-

Lykopin nach dem Lösen könnte die Ursache für die im Vergleich zu (9Z)-Lykopin 

signifikant geringere AOA und die fehlende Fortsetzung des angesprochenen Trends 

hinsichtlich der AOA von Lykopin-Isomeren im LPSC-Test sein.  

Isomerisierung ist nur der erste Schritt beim Abbau von Carotinoiden. Wie bereits in der 

Einleitung erwähnt, wurden sowohl in lykopinreichen Lebensmitteln als auch im 

Humanplasma mittels LC-MS bereits verschiedene kurzkettige, vom Lykopin stam-

mende, Aldehyde detektiert [106]. Mit Hilfe des LPSC-Testes sollte die AOA unter-

schiedlichster apo-Lykopinoide gegenüber Peroxylradikalen in vitro analysiert wer-

den. Entscheidend für die AOA eines apo-Lykopinoids war die Anzahl konjugierter 

Doppelbindungen, und damit die Länge der Kohlenwasserstoffkette (Manuskript 4). So 

zeigte sich beim Vergleich von Lykopin mit apo-6'- und apo-8'-Lykopinal kein signifi-
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kanter Unterschied hinsichtlich der AOA im LPSC-Test, da alle drei Verbindungen 10 

bzw. 11 konjugierte Doppelbindungen besitzen. Erst durch eine weitere Kürzung der 

Kettenlänge und damit des Polyen-Systems sank die AOA. So sank die AOA in der 

Gruppe der apo-Lykopinale in der Reihenfolge: apo-6' = apo-8' > apo-10' > apo-12' > 

apo-14' > apo-11. Diese Struktur-Aktivitäts-Beziehung hinsichtlich der Kettenlänge 

bestätigte sich für die Gruppe der apo-Lykopinole, apo-Lykopinsäuren und deren Ester. 

Betrachtet man apo-Lykopinoide gleicher Kettenlänge, so erhöhen Carbonylfunktionen, 

wie sie in apo-Lykopinalen, apo-Lykopinsäuren und deren Estern präsent sind, die 

Größe des Polyen-Systems gegenüber dem verwandten apo-Lykopinol, da die C=O-

Doppelbindungen mit dem C-C-Doppelbindungssystem in Konjugation vorliegen. 

Carbonylfunktionen erzeugen zudem einen hohen Elektronenzug, der die Elektronen-

dichte im Polyen-System verringert (+M-Effekt, -I-Effekt) und die Addition von 

Peroxylradikalen erleichtert. Daher konnte die folgende Reihenfolge der AOA der apo-

Lykopinoide bei gleicher Kohlenstoff-Kettenlänge ermittelt werden: COOR > COOH > 

CHO > CH2OH. Durch die schrittweise Kürzung des Polyen-Systems und das Einfügen 

von endständigen funktionellen Gruppen veränderten sich zudem die Absorptionseigen-

schaften der Chromophore der apo-Lykopinoide (Tabelle A.4). Während die 

langkettigen Lykopinale ihre Absorptionsmaxima noch in einem dem Lykopin ver-

gleichbaren Bereich hatten, verschoben sich die Absorptionsmaxima mit sinkender 

Kettenlänge der apo-Lykopinoide zu niedrigeren Wellenlängen bis hin in den UV-

Bereich (z. B. apo-14'- und apo-11-Lykopinoide). 

Die entwickelte LPSC-Methode, welche das Abfangen von Peroxylradikalen durch 

Antioxidantien bestimmt, wurde abschließend auch zur Bestimmung der lipophilen 

AOC verschiedener Lebensmittel (Öle, Saft) genutzt (Manuskript 2). Die lipophile 

AOC der Öle im LPSC-Test folgte der Reihenfolge, wie sie im αTEAC-Test beobachtet 

wurde (Seite 39). Und wie bereits im FRAP- und αTEAC-Test beschrieben (Seite 39 

und 48), korrelierten die lipophilen AOC erst nach Ausschluss des Olivenöls mit dem 

quantifizierten Vitamin-E-Gehalt. Während anzunehmen ist, dass Vitamin E das 

Hauptantioxidans in vielen Ölen ist, spielen in Olivenöl weitere lipophile phenolische 

Antioxidantien wie Tyrosole eine wichtige Rolle (siehe Seite 15). Aufgrund der hohen 

AOA von Carotinoiden im LPSC-Test im Vergleich zu Vitamin E zeigten die Säfte 8- 

bis 10-mal höhere lipophile AOC im LPSC-Test im Vergleich zu den AOC, die in den 

ET-basierenden Tests (DPPH, αTEAC, FRAP) ermittelt wurden. Folglich korrelierte die 
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lipophile AOC, ermittelt im LPSC-Test, sehr gut mit den chromatografisch 

quantifizierten Carotinoidgehalten der Säfte (R=0,94). Carotinoide sind demnach als 

wichtige peroxylradikalabfangende Antioxidantien in carotinoidreichen Lebensmitteln 

anzusehen. 

Wie bereits im αTEAC- und FRAP-Test geschehen (Seiten 40 und 49), wurden 

anschließend auch im LPSC-Test die Beiträge einzelner Carotinoide und von Vitamin E 

zu lipophilen AOC errechnet. γ- und δ-Carotin wurden aufgrund ihres seltenen 

Vorkommens im Lebensmittels im LPSC-Test nicht untersucht, sodass die LPSC-Werte 

aus den verwandten Verbindungen Lykopin sowie α- und β-Carotin mit jeweils 

16,5 mol α-TE pro mol abgeschätzt wurden. Fast 56 % der AOC des Tomatensaftes war 

auf die AOA von Carotinoiden zurückzuführen (Abb. 12).  

Abbildung 12 Beitrag von Carotinoiden und Vitamin E zur antioxidativen Kapazität von Tomatensaft,

 gemessen mittels LPSC-Test  

Beitrag (Angaben in %) von Vitamin E und von Carotinoiden (links) bzw. einzelner 

Carotinoide (rechts) 

Etwa 84 % des Carotinoid-Beitrages zur AOC trug allein Lykopin bei. Bezogen auf die 

gesamte lipophile AOC des Tomatensaftes bedeutet das, dass Lykopin etwa 47 % der 

lipophilen AOC ausmacht. Nur geringe Beiträge (ca. 9 %) lieferten weitere Carotine, 

wobei γ-Carotin den größten Anteil ausmachte. Vitamin E spielte mit einem Anteil von 

1,2 % eine unbedeutende Rolle. Den höchsten Beitrag zur lipophilen AOC des 

Karottensaftes lieferten die Carotinoide mit 33 %. Vitamin E trug dagegen aufgrund der 

geringen Aktivität gegenüber Peroxylradikalen nur 0,3 % bei (Tab. A.5). Etwa ⅔ des 

Carotinoidanteils der lipophilen AOC lieferte β-Carotin, gefolgt von α-Carotin mit ca. 

29 % und Lutein mit 2 %. Damit konnten etwa 33 % der lipophilen AOC des Karotten-

saftes auf α- und β-Carotin zurückgeführt werden. Jedoch konnten wie auch im 

Tomatensaftextrakt ca. 66 % der AOC nicht zugeordnet werden. Im Carotinoid- und 
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Vitamin-E-reichen Sanddornsaft wurde die lipophile AOC, die mittels LPSC-Test ge-

messen wurde, merklich durch die AOA von Carotinoiden bestimmt. Circa 40 % der 

lipophilen AOC trugen Carotinoide bei, wobei Lutein (35 %), Zeaxanthin (29 %), β-

Carotin (23 %) und Lykopin (10 %) zusammen mehr als 90 % der AOC des 

Carotinoidanteils lieferten (Tabelle A.5). Der Beitrag von Vitamin E mit 2,3 % war 

wiederum vernachlässigbar gering. Mehr als die Hälfte der lipophilen AOC konnte 

nicht auf die AOA von Vitamin E oder die AOA von Carotinoiden zurückgeführt wer-

den. Im Orangensaft konnten nur 13 % der lipophilen AOC im LPSC-Test auf die AOA 

des enthaltenen Vitamins E und die enthaltenen Carotinoide zurückgeführt werden. 

Etwa 3 % trug Vitamin E zur lipophilen AOC des Orangensaftes bei. Lutein und Zea-

xanthin machten zu jeweils gleichen Anteilen insgesamt nur ca. 10 % aus (Tab. A.5). 

Ursache für den hohen Anteil lipophiler AOC, der nicht den beiden Substanzklassen 

zugeordnet werden konnte, könnte wie bereits im αTEAC- und FRAP-Test erläutert 

wurde (Seiten 41 und 49) die fehlende Detektion einiger für Orangensaft typischer 

Carotinoide sein. Insbesondere β-Cryptoxanthin mit Gehalten von bis zu 7,6 mg pro L 

[215] spielt für die AOC im Orangensaft eine wichtige Rolle [189]. Die Verseifung des 

Orangensaftextraktes vor der HPLC-Analyse könnte nicht nur die Fettsäure-

Xanthophyll-Ester gespalten haben, sondern auch einen Teil der Carotinoide abgebaut 

haben, so dass der Carotinoidgehalt des Orangensaftes unterschätzt wurde. Für die 

Bestimmung der AOC wurden jedoch nicht die verseiften, sondern die unverseiften n-

Hexanextrakte genutzt. In allen 4 untersuchten Saftproben konnten ca. 40 bis 85 % der 

peroxylradikalabfangenden AOA weder den quantifizierten Carotinoiden noch Vitamin 

E zugeordnet werden (Tab. A.5). Eine Quantifizierung der farblosen Carotine und die 

Untersuchung möglicher synergistischer Effekte zwischen den lipophilen Substanzen in 

zukünftigen Studien könnte diese Lücke schließen.  

Die Gesamtkonzentration der wichtigsten Carotinoide im Plasma (Lutein, β-Crypto-

xanthin, α- und β-Carotin, Lykopin) beträgt meist nicht mehr als 2 µmol pro L [216] 

gegenüber den Vitamin-E-Konzentrationen mit 22-30 µmol je L (Manuskript 1). Zudem 

ist Vitamin E als wichtigstes kettenbrechendes und peroxylradikalabfangendes Antioxi-

dans im Plasma lange bekannt [217]. Die Aktivität von Carotinoiden gegenüber 

Peroxylradikalen in vitro wurde in der vorliegenden Arbeit in homogenen Lösungen mit 

der 10-30-fachen AOA von α-Tocopherol bestimmt (Manuskript 2). Zu der signifikant 

höheren Abfangrate der Carotinoide kommt noch hinzu, dass die Abfangrate von 

Peroxylradikalen durch α-Tocopherol, wenn es in Membranen eingebaut wurde, noch-
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mals niedriger war als in homogenen Lösungen [218,219]. Dies wird wahrscheinlich 

durch die eingeschränkte Beweglichkeit des α-Tocopherols aufgrund der langen 

Phytylkette und der reaktiven Hydroxylgruppe an der Oberfläche von Membranen und 

Lipoproteinen verursacht [23]. Wie bereits einleitend beschrieben, befinden sich die 

unpolareren Carotinoide dagegen mehr im Inneren von Membranen (insbesondere Ca-

rotine, wie Lykopin) und können daher Peroxylradikale, die im Inneren entstehen, akti-

ver abfangen.  

 

4.3 Vergleich der antioxidativen Aktivität aller lipophilen Antioxidantien in den 

verschiedenen Methoden 

 

Die in der vorliegenden Arbeit genutzten Methoden zur Bestimmung der AOA 

lipophiler Substanzen und der lipophilen AOC von Lebensmitteln basieren auf unter-

schiedlichen Reaktionsmechanismen.  

AOA, die in Methoden ermittelt wurden, welche auf einem ähnlichen 

Reaktionsmechanismus beruhen, müssten miteinander korrelieren. Eine gute bis sehr 

gute Korrelation (R>0,9) wurde bei der Untersuchung von hydrophilen phenolischen 

Antioxidantien oder hydrophilen Extrakten von Lebensmitteln zwischen den Werten 

verschiedener ET-basierender Methoden (insbesondere zwischen FRAP, TEAC und 

Gesamtphenoltest) gefunden [187,220]. Die mittels TEAC- und DPPH-Test ermittelten 

AOA für phenolische Substanzen korrelierten dagegen weniger gut (R<0,6) [147]. 

Ursache könnte der weiterhin umstrittene Reaktionsmechanismus im DPPH-Test sein, 

der mglw. in Abhängigkeit vom jeweiligen Antioxidans ET- oder HAT-vermittelt 

abläuft.  

In der vorliegenden Arbeit konnte dagegen für Carotinoide keine sehr gute Korrelation 

zwischen den AOA im FRAP-Test und im αTEAC-Test ermittelt werden (R=0,44). 

Niki beschrieb im vergangenen Jahr, dass die peroxylradikalfangenden Aktivitäten, 

welche mit kompetitiven Methoden, bspw. dem in dieser Arbeit genutzten ORAC- oder 

LPSC-Test gemessen wurden, häufig nicht mit den AOA des FRAP-Tests oder anderer 

ET-basierender Methoden korrelieren [23]. Die vorliegende Arbeit bestätigt dies. Nur 

eine geringe Korrelation (R=0,33) wurde zwi- 
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schen den Werten im FRAP-Test und denen des LPSC-Tests für die 20 untersuchten 

Carotinoide ermittelt. Die αTEAC-Werte und LPSC-Werte zeigten keine Korrelation 

(R=0,19). Tabart et al. (2009) beobachtete an einer Vielzahl von phenolischen Substan-

zen zwischen den ORAC- und TEAC-Werten ebenso keine Korrelation (R<0,1) [147]. 

Ursache in beiden Fällen ist der Umstand, dass die ORAC- bzw. LPSC-Werte nicht aus-

schließlich den Radikalabfang oder die Reduktion eines Metallions oder stabilen 

Radikals widerspiegeln, wie es im Falle des TEAC-, DPPH- oder FRAP-Tests der Fall 

ist [23]. Im ORAC- und LPSC-Test werden kontinuierlich durch thermischen Zerfall 

von AAPH Peroxylradikale freigesetzt. Im Gegensatz zu den spektralphotometrischen 

Endpunktmethoden (FRAP, αTEAC, DPPH) wird nicht nur die Inhibierung nach einer 

bestimmten Zeitdauer bestimmt, sondern die Kombination aus Inhibierungszeit und 

Grad der Inhibierung durch Auswertung mittels AUC-Technik [147].  

Da die Ergebnisse eines antioxidativen Tests nicht nur von der Substanz selbst, sondern 

auch von der Art des genutzten Radikals, dem zugrundeliegenden Reaktionsmechanis-

mus zwischen Oxidans und Antioxidans, sowie dem genutzten Lösungsmittel und den 

Umgebungsbedingungen abhängen, gibt kein Testsystem die „wahre“ AOA einer Sub-

stanz bzw. die AOC eines Lebensmittelextraktes oder biologischen Extraktes wieder 

[129,221,222]. Die Ergebnisse der AOA einer Substanz in einem spezifischen Test ge-

ben nur einen ersten Eindruck von der AOA unter den spezifischen Testbedingungen 

[147]. Da die Messung der AOA der untersuchten lipophilen Substanzen testabhängig 

unterschiedliche Ergebnisse erzielte, ist für eine zusammenfassende Aussage über das 

antioxidative Potential die Berechnung eines „allumfassenden“ Mittelwertes aus den 

Ergebnissen der Einzeltests notwendig [147]. Basierend auf α-Tocopherol als Referenz, 

wird jedoch die Bildung eines einfachen Mittelwertes diesem Umstand nicht gerecht, da 

α-Tocopherol in LPSC-Test deutlich geringere AOA zeigte als bspw. Carotinoide, und 

so die Ergebnisse dieses Testsystems überschätzt werden würden. Andererseits 

reagierten Carotinoide im DPPH-Test nicht. Ein gewichteter Mittelwert auf Basis der 

AOA im FRAP-, αTEAC-, DPPH-, ORAC- und LPSC-Test aller lipophilen Antioxi-

dantien ist in diesem Fall sinnvoll (Manuskript 2). Der gewichtete Mittelwert berechnet 

sich (am Beispiel von Lykopin, LYC) wie folgt: 
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Innerhalb der untersuchten 8 Vitamin-E-aktiven Substanzen zeigte sich unter Berück-

sichtigung aller fünf Testsysteme, dass Tocotrienole eine 10-40 % höhere AOA besaßen 

als die verwandten Tocopherole, aufgrund ihrer höheren AOA im lipophilen ORAC-

Test (siehe Tab. A.6). δ-Tocotrienol bspw. zeigte trotz der geringsten AOA in den ET-

basierenden Tests (DPPH, αTEAC, FRAP), aber aufgrund der hohen 

peroxylradikalabfangenden Aktivität im LPSC-Test und insbesondere im ORAC-Test, 

eine 40 % höhere AOA als α-Tocopherol. Bei Ausschluss des DPPH- und ORAC-Tests, 

in denen die AOA von Carotinoiden nicht gemessen werden konnten (Kapitel 4.1.1 und 

4.2.1), wurde auf Basis der verbleibenden Ergebnisse (FRAP-, αTEAC- und LPSC-

Test) für Rubixanthin die höchste AOA aller 18 untersuchten Carotinoide bestimmt 

(gewichteter Mittelwert: 1,7). β-Cryptoxanthin und Lykopin folgten mit einem gewich-

teten Mittelwert von je 1,5 (Tab. A.7). Die geringste AOA zeigten die farblosen Caro-

tine Phytoin und Phytofluin (gewichteter Mittelwert von je 0,2), aufgrund ihrer geringen 

Anzahl konjugierter Doppelbindungen und den daraus resultierenden geringen AOA.  

Weitet man die Berechnung des gewichteten Mittelwertes auf alle in der vorliegenden 

Arbeit untersuchten lipophilen Antioxidantien aus (Carotinoide, Tocopherole, 

Tocotrienole, synthetische Antioxidantien uvm.) muss der lipophile ORAC-Test von der 

Berechnung des gewichteten Mittelwertes ausgeschlossen werden, da eine Bestimmung 

des ORAC-Wertes von Carotinoiden mit Cyclodextrin als Lösungsvermittler nicht 

möglich war (Kapitel 4.2.1). Auf Basis der vier verbleibenden Testsysteme (DPPH, 

αTEAC, FRAP und LPSC) zeigte sich, dass Ellagsäure, das Dimer der Gallussäure, mit 

einem gewichteten Mittelwert von 2,4 die höchste lipophile AOA besaß, da sie in allen 

Testsystemen eine Reaktion zeigte und dies häufig stärker als α-Tocopherol (Tab. A.8). 

Der Ellagsäure folgten mit etwa 30 % niedrigerer AOA die Carotinoide Lykopin, 

Rubixanthin und β-Cryptoxanthin (gewichteter Mittelwert je 1,6), aufgrund der fehlen-

den Aktivität im DPPH-Test, aber hohen Aktivität in αTEAC-, FRAP- und LPSC-Test. 

Die geringsten AOA aller untersuchten Substanzen zeigten BHT, die Carotinoide 

Phytoin und Phytofluin, sowie Tyrosol und DHLA mit gewichteten Mittelwerten zwi-

schen 0,2 und 0,3. Lykopin (1,6) war damit ebenso wie β-Cryptoxanthin und 

Rubixanthin das Zweitstärkste aller 37 untersuchten lipophilen Antioxidantien – stärker 

als α-Tocopherol (1,4), β-Carotin und viele Xanthophylle (0,8-1,4) sowie synthetische 

Antioxidantien (0,3-0,9). Die AOA von DHLA gehörte zu den niedrigsten aller gemes-

senen AOA (0,2). Unter Berücksichtigung der Ergebnisse, dass Lykopin-(Z)-Isomere 

im Vergleich zur (all-E)-Form eine bis zu 33 % (v. a. (9Z)-Lykopin) höhere 
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peroxylradikalabfangende Aktivität zeigten, würde der gewichtete Mittelwert der AOA 

der untersuchten Lykopin-(Z)-Isomere sogar von 1,6 auf 1,8 steigen. Die AOA der un-

tersuchten apo-Lykopinoide sank drastisch mit sinkender Kettenlänge (Tab. A.8). In-

nerhalb aller vom Lykopin abgeleiteten Substanzen (Isomere, apo-Lykopinoide) zeigten 

die Lykopin-(Z)-Isomere die höchste AOA (Tab. A.9) mit einem gewichteten Mittel-

wert von 2,7-2,9, gefolgt von (all-E)-Lykopin (2,6). Die Verkürzung der Kettenlänge 

um 9 bis 11 Kohlenstoffeinheiten in den apo-Lykopinoiden, und somit einer Verkür-

zung des kohlenstoffbasierten Polyen-Systems um 1-2 CDB, verringerte die AOA im 

Vergleich zum Lykopin drastisch – im Falle des apo-6'-Lykopinals um 45 % bzw. im 

Falle von apo-8'-Lykopinal um 63 %, trotz der konjugierten endständigen 

Carbonylfunktionen in beiden apo-Lykopinoiden. Die gewichteten Mittelwerte der 

weiteren apo-Lykopinoide schwankten zwischen nicht messbarer AOA und 0,4, abge-

sehen von apo-10'-Lykopinol und apo-10'-Lykopinsäure mit gewichteten Mittelwerten 

von 0,9 bzw. 1,0. Damit besaßen die meisten apo-Lykopinoide eine mehr als 90 % nied-

rigere AOA als Lykopin.  

Ein großes Problem, dass bereits von vielen Autoren angesprochen wurde (siehe auch 

Seite 65), ist die fehlende Korrelation zwischen den gemessenen AOA, welche am glei-

chen Probenmaterial unter Nutzung verschiedener Methoden ermittelt wurden. Auch 

besteht häufig keine Korrelation zwischen den AOA mit dem gleichen Testsystem, die 

aber in verschiedenen Laboren bestimmt wurden [140]. Da es aber im Moment keine 

einfache, universell einsetzbare Methode zur Bestimmung der „gesamten“ antioxidati-

ven Kapazität gibt [23,140], wurde eine Vielzahl verschiedener Methoden basierend auf 

unterschiedlichen Oxidationsmitteln und Reaktionsmechanismen entwickelt, um die 

Reaktion unterschiedlicher Substanzen mit den verschiedensten Radikalspezies zu 

untersuchen. Eine Standardisierung, also eine Festlegung auf eine „Handvoll“ von 

Methoden, und international durchgeführte Ringversuche mit einigen wenigen standar-

disierten Proben (bspw. koordiniert durch die IUPAC) wird daher dringend empfohlen. 

Auf dem Gebiet der wasserlöslichen Antioxidantien schlug vor einigen Jahren die Ar-

beitsgruppe um R. L. Prior vor, den Gesamtphenol-Test, den TEAC-Test und den 

ORAC-Test in die Routine-Analytik aufzunehmen [140]. Der TEAC-Test ist eine Me-

thode zur Bestimmung der antioxidativen Aktivität von Substanzen, basierend auf 

Elektronentransfer (ET). Der ORAC-Test zur Bestimmung der Aktivität von Antioxi-

dantien gegenüber Peroxylradikalen auf Basis von HAT-Reaktionen besitzt dagegen 

höhere biologische Relevanz. Der Gesamtphenol-Test ist zusätzlich ein schneller, einfa-
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cher, kostengünstiger, reproduzierbarer und robuster Test, der für die 

Hochdurchsatzanalytik automatisierbar ist [140], und einen ersten Eindruck von der zu 

erwartenden antioxidativen Kapazität von Lebensmitteln vermittelt. Sowohl der ORAC-

Test als auch der TEAC-Test bieten die Möglichkeit hydrophile als auch lipophile 

Lebensmittelextrakte zu messen. Der in dieser Arbeit optimierte TEAC-Test (αTEAC-

Test) erlaubt sogar die Messung stark apolarer Antioxidantien wie Lykopin. Im Gegen-

satz dazu muss der ORAC-Test mit CD für die Messung stark apolarer Verbindungen in 

zukünftigen Experimenten optimiert werden, denn die bisher publizierten Anwendun-

gen und die Erkenntnisse aus der vorliegenden Arbeit zeigten die Grenzen des ORAC-

Tests für eine Anwendung bei lipophilen Verbindungen auf (Seite 54). Eine sehr auf-

wändige und für die Routineanalytik ungeeignete Methode zur Herstellung von binären 

Lykopin-CD-Lösungen wurde 2006 publiziert. Die hergestellten wässrigen Lösungen 

besaßen jedoch nur Halbwertszeiten von 1-4 Tagen bei 4 °C [223]. Studien zeigten, dass 

die Radikalabfangrate von Carotinoiden gegenüber Peroxylradikalen bei der Nutzung 

von CD im Vergleich zu Messungen in homogenen Lösungen stark erniedrigt war 

[224]. Wenn dies auch für andere lipophile Substanzen zutreffen würde, müsste der Ein-

satz von Cyclodextrinen überdacht werden. Die Bildung von Mizellen durch den Ein-

satz von Triton X-100, anstelle des Einsatzes von CD, zeigte in Untersuchungen von 

Romero et al. (2010) im ORAC-Test mit Pyrogallol als oxidierbares Substrat, dass sich 

bspw. β-Carotin nur schlecht in die Mizellen integrieren ließ und keinerlei antioxidati-

ven Schutz bot [225]. In zukünftigen ORAC-Messungen könnte das Einbringen von 

Carotinoiden in das Testsystem durch Bindung an komplexe Kohlenhydrate wie 

Arabinogalaktan erfolgen. Polykov (2009) zeigten, dass so Canthaxanthin in Kon-

zentrationen bis 5 mM in Lösung gebracht werden konnte [226]. 

4.4 Schlussfolgerungen 

Als Schlüsselstelle für die AOA von Vitamin E konnte in allen 5 Testsystemen die 

Hydroxylgruppe am Chromanolring identifiziert werden. Eine Veresterung führte zum 

Verlust der AOA von Vitamin E. α-Tocopherylester, wie α-Tocopherolacetat oder 

-succinat, bieten folglich keinen Schutz vor LPO in Lebensmitteln oder Kosmetika. Für 

eine Supplementation zur Erhöhung der Vitamin-E-Zufuhr sind Vitamin-E-Ester den-

noch geeignet, da diese Ester durch intestinale Enzyme gespalten werden können. 

Tocotrienole besaßen häufig eine ähnlich hohe (DPPH-, αTEAC-, FRAP-, LPSC-Test) 

oder mit unter sogar höhere AOA (ORAC-Test) als ihre verwandten Tocopherole, und 

könnten damit als fettlösliche Antioxidantien im Lebensmittel von Interesse sein. 
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Auf Basis eines gewichteten Mittelwertes, der aus den Einzelwerten aller genutzten 

Testsysteme berechnet wurde, wurde Ellagsäure als stärkstes lipophiles Antioxidans 

ermittelt. Ellagsäure ist jedoch schlecht bioverfügbar, da sie nur geringe Stabilität im 

Basischen aufweist und im Epithelium des GIT akkumuliert [227]. Zudem wird sie, wie 

viele ebenfalls in vitro hoch antioxidativ wirksame wasserlösliche Polyphenole, schnell 

wieder aus dem Gewebe ausgeschleust [228]. Die mögliche präventive Wirkung der 

Ellagsäure aufgrund ihrer hohen AOA beschränkt sich demnach auf das Darmepithel. 

Die hohe AOA von Ellagsäure kann als Schutz vor LPO bei der Lagerung von Lebens-

mitteln eher zum Tragen kommen. Neben Ellagsäure wurden Carotinoide (insbeson-

dere Lykopin) als sehr starke fettlösliche Antioxidantien in vitro ermittelt. Im Gegensatz 

zu Ellagsäure reichern sich Carotinoide im Fettgewebe an und stehen damit dem Körper 

längerfristig als Antioxidantien zur Verfügung. In vivo richten sich Xanthophylle mit 

ihren weit entfernten polaren Gruppen membranübergreifend aus. [229]. Dagegen ord-

nen sich Carotine im hydrophoben cholesterolesterreichen Kern von LDL oder in 

Membranen vollständig rechtwinklig zu den Acylketten der Phospholipide an [230]. 

Vitamin E befindet sich an der Oberfläche von LDL-Partikeln und Membranen. Wäh-

rend bis zu 12 Moleküle Vitamin E an der Oberfläche von LDL-Partikel verankert sind, 

enthält ein LDL-Partikel nur 0,7-1,2 Moleküle der jeweiligen Carotinoide Lykopin, β-

Carotin und Lutein [231,232]. Bedenkt man jedoch die im Vergleich zu α-Tocopherol 

mehr als 10- bis 20-fach höhere Aktivität der Carotinoide gegenüber Peroxylradikalen 

im LPSC-Test, erhöht sich die Bedeutung der Carotinoide als antioxidativer Schutz für 

LDL-Partikel beträchtlich. Carotine könnten v. a. unpolare Radikale im Kern von LDL 

oder Membranen effektiver abfangen als Vitamin E und Xanthophylle hätten besseren 

Zugang zur Peripherie von LDL-Partikeln, um präventiv eine Kettenfortpflanzung ins 

Innere zu inhibieren. Die Relevanz von Liponsäure als endogenes Antioxidans wird 

aufgrund der niedrigen Konzentrationen im menschlichen Gewebe von einigen Autoren 

als unwahrscheinlich erachtet [123]. Diese Hypothese wird durch die Ergebnisse der 

AOA für DHLA, die in der vorliegenden Arbeit in verschiedenen in-vitro-Testsystemen 

(αTEAC, FRAP, DPPH, ORAC, LPSC) ermittelt wurden, gestützt. 

Die AOC spielt jedoch nicht nur in vivo, sondern auch im Lebensmittel eine Rolle. Die 

Haltbarkeit von Lebensmitteln gegenüber oxidativem Verderb hängt von der AOC der 

Lebensmittelinhaltsstoffe ab. Lykopin ist das quantitativ bedeutsamste Carotinoid der 

Tomate (~60 % des Gesamt-Carotinoidgehaltes) [66]. In der vorliegenden Arbeit konnte 

anhand verschiedener Testsysteme auch gezeigt werden, dass Lykopin das wichtigste 
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lipophile Antioxidans in Tomatenprodukten ist (Anteil an der lipophilen AOC: ca. 40-

80 %). Aufgrund der hohen AOA von Lykopin im Vergleich zu α-Tocopherol und syn-

thetischen Antioxidantien könnte Lykopin natürlicher Ersatz für bisher verwendete 

Antioxidantien in fettreichen Lebensmitteln sein, um eine LPO zu hemmen.  

(Z)-Isomere des Lykopins wurden in der vorliegenden Arbeit als antioxidativ wirk-

samste Lykopin-Verbindungen in vitro ermittelt. Die Isomerisierung des Lykopins wäh-

rend der Verarbeitung von Tomaten zu Tomatenprodukten (Ketchup, Tomatenmark, 

Tomatensuppe, Tomatensoße) verändert nicht die Fe
3+

-reduzierenden Eigenschaften 

und erhöht sogar die Aktivität gegenüber Peroxylradikalen und damit den Beitrag des 

Lykopins zum antioxidativen Potential im Tomatenprodukt. Aus den vorgestellten in-

vitro-Ergebnissen lässt sich schlussfolgern, dass der hohe Beitrag von Lykopin-(Z)-

Isomeren in humanen Geweben von bis zu 70 % am Gesamt-Lykopingehalt [87] nicht 

mit einer Veränderung des Beitrags von Lykopin zur ET-basierenden AOC assoziiert 

werden kann. Die auf Peroxylradikalabfang basierende AOC wird sogar erhöht. Für 

eine Absicherung dieser Hypothese sind jedoch zukünftige in-vivo-Studien erforderlich. 

Um die gegenüber dem (all-E)-Lykopin höhere AOA von Lykopin-(Z)-Isomeren im 

Plasma nutzen zu können, ist eine Zufuhr höherer Konzentrationen an (Z)-Isomeren 

möglich, bspw. über verarbeitete Tomatenprodukte, in denen durch den Erhitzungs-

prozess der Anteil an (Z)-Isomeren höher ist, wie von Schierle et al. (1997) beschrieben 

[86]. Auch das in Tangerine-Tomaten dominierende (7Z,9Z,7Z',9'Z)-Lykopin ist eine 

Möglichkeit zur Nutzung der hohen antioxidativen Wirkung von Lykopin-(Z)-Isomeren, 

da zum Einen dieses tetra-(Z)-Isomer bereits in rohen Tangerine-Tomaten in großen 

Mengen vorkommt (Anteil am Gesamt-Lykopin bis zu 90 % [233]) und zum anderen 

auch besser verfügbar ist als das in roten Tomaten dominierende (all-E)-Isomer [234], 

welches erst bei der Absorption im GIT bzw. in der Leber in (Z)-Isomere umgewandelt 

werden müsste. Zudem sind Hagebuttenprodukte reich an (Z)-Isomeren des Lyko-

pins [235].  

Kombiniert man die niedrigen AOA der apo-Lykopinoide, die in der vorliegenden Ar-

beit mittels verschiedener in-vitro-Tests gemessen wurden, und die mittels LC-MS von 

Kopec et al. (2009) gefundenen Gehalte der apo-Lykopinoide in Humanplasma von ca. 

1 nmol pro L, bzw. in Tomatenprodukten von ca. 100 µg je 100 g [106], lässt sich die 

direkte AOA dieser Substanzen sowohl im Lebensmittel als auch im Humangewebe im 

Vergleich mit Lykopin als vernachlässigbar einstufen. Dieser Umstand wurde bereits 
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von Erdman et al. (2009) vermutet [6]. Lykopin zeigte in der vorliegenden Arbeit eine 

deutlich höhere AOA und ist in viel höheren Konzentrationen sowohl im Plasma (bis zu 

1 µmol pro L) und als auch in Tomatenprodukten (bis zu 34 mg je 100 g) enthalten 

[106]. Dementgegen wird eine antioxidative Wirkung der apo-Lykopinoide im GIT 

vermutet. In einem in-vitro-Modell, welches den physiologischen Bedingungen des 

Darms nachempfunden war, zeigten apo-6'- und apo-8'-Lykopinal eine höhere AOA als 

Lykopin selbst [236]. Aufgrund der in dieser Arbeit gezeigten in-vitro-Ergebnisse kann 

aber eine antioxidative Wirkung von Lykopin-Isomeren und apo-Lykopinoiden in vivo 

nicht vollständig ausgeschlossen werden. Dies muss in zukünftigen Experimenten 

ermittelt werden. Eine Wirkung der Lykopin-Abbauprodukte könnte in der bereits 

vermuteten und teilweise auch gezeigten Aktivierung der Genexpression liegen [6,108]. 

Neueste Erkenntnisse weisen daraufhin, dass einige Antioxidantien oder ihre Abbau-

produkte Aktivität auf zellulärer Ebene besitzen und so in die Regulierung antioxidati-

ver Substanzen und Enzyme eingreifen [23]. Diapo-Carotindiale, oxidative Carotinoid-

Abbauprodukte, welche auf beiden Seiten der Kohlenstoffkette Aldehydgruppen tragen, 

zeigten eine stärkere Aktivierung der über Transkription gesteuerten antioxidativen 

Antwort (ARE, engl. Antioxidant Response Element Transcription System) als Lykopin 

selbst [237]. Lykopinmetabolite konnten die Expression von Phase-II-Enzymen über 

den gleichen Mechanismus aktivieren wie Carotinoide – teilweise sogar effizienter als 

Carotinoide selbst [238].  

4.5 Physiologische Relevanz der Testsysteme 

Die biologische bzw. physiologische Relevanz vieler in-vitro-Methoden zur Bestim-

mung der antioxidativen Kapazität wird häufig in Frage gestellt. Während der ORAC- 

und der LPSC-Test Peroxylradikale als Oxidantien nutzen und damit die Propagations-

phase der Lipidperoxidation imitieren, werden im αTEAC-Test und DPPH-Test synthe-

tische Radikale genutzt. Im FRAP-Test wird ein physiologisch wenig relevanter saurer 

pH-Wert genutzt. 

Das im lipophilen αTEAC-Test bzw. hydrophilen TEAC-Test eingesetzte ABTS
●+

 

wurde als ein unphysiologisches Chromophor diskutiert [239]. Die Bestimmung der 

AOC biologischer Proben mittels αTEAC-/TEAC-Test bietet gegenüber dem FRAP-

Test und auch Gesamtphenoltest den Vorteil, dass die ABTS
●+

-Bleichung bei einem 

physiologischen pH-Wert (7,4) durchgeführt wird. So lassen sich im Hinblick auf den 

pH-Wert die in-vitro-Ergebnisse des αTEAC-Tests besser auf die Wirkung in vivo 
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übertragen als die FRAP-Werte. Die Ergebnisse einiger Arbeitsgruppen, die diesen in-

vitro-Test in verschiedenen in-vivo-Studien nutzten, weisen ebenso auf eine mögliche 

physiologische Relevanz hin. Einige Studien zeigten in der Vergangenheit, dass die 

Messung des antioxidativen Potentials mittels ABTS
●+

-Bleichung zur Aufklärung der 

Ursache einiger Erkrankungen beitragen kann. Rahman et al. (1996) zeigten in ihren 

Studien, dass die antioxidativen Status im Plasma von Rauchern nach Zigarettenkon-

sum, gemessen mittels TEAC-Test, im Vergleich zu nichtrauchenden Probanden sanken 

[240]. Körperliche Belastung durch Sport erniedrigte signifikant den antioxidativen 

Status im Plasma, gemessen mittels TEAC-Test, im Vergleich zu einer Kontroll-

gruppe [241]. Ein erhöhter oxidativer Stress spielt mglw. auch eine pathophysiologische 

Rolle bei Schizophrenie. So detektierten Yao et al. (1998) mittels TEAC-Test signifi-

kant erniedrigte antioxidative Status in schizophrenen Patienten gegenüber einer gesun-

den Probandengruppe [242]. Im Gegensatz dazu zeigte sich in einer Studie von Ilzecka 

(2003) in Patienten mit amytroper Lateralsklerose (n=28) ein signifikant erhöhter anti-

oxidativer Status im Plasma im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (n=20), 

unabhängig von Alter, Geschlecht oder Grad der Erkrankung. Der erhöhte antioxidative 

Status wurde als ein Ergebnis des endogenen Schutzmechanismus' gegen freie Radikale 

interpretiert [243]. Auch Epilepsie wurde mit erniedrigten antioxidativen Kapazitäten 

im Plasma, gemessen u. a. mittels TEAC-Test, assoziiert [244]. Patienten mit Nieren-

erkrankungen im Endstadium leiden häufig unter arteriosklerotischen Veränderungen. 

Diese Veränderungen werden mit Hämodialyse-induziertem oxidativen Stress 

assoziiert. Im Plasma von Hämodialyse-Patienten konnten u. a. mittels TEAC-Test 

signifikant niedrigere antioxidative Kapazitäten detektiert werden [245]. Zudem wurden 

in einer Humaninterventionsstudie auch signifikant niedrigere antioxidative Status in 

älteren Personen (n=30, mittleres Alter > 65 Jahre) im Vergleich zu einer jüngeren 

Kontrollgruppe (n=20, mittleres Alter < 26 Jahre), gemessen mittels TEAC-Test, 

beobachtet [246]. Dies zeigt, dass eine große Anzahl degenerativer Erkrankungen mit 

veränderten antioxidativen Status der Personen assoziiert wird, und die ABTS
●+

-

Bleichmethode eine einfache, schnelle, reproduzierbare Methode ist, um die nicht-

enzymatische antioxidative Kapazität (sowohl hydrophil als auch lipophil) zu 

bestimmen. Zusätzlich sollten aber auch immer die Aktivitäten der enzymatischen 

Schutzsysteme (Katalase, Superoxiddismutase, Glutathionperoxidase etc.) bestimmt 

werden. 
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Übergangsmetallinitiierte oxidative Prozesse finden beim Verderb von Lebensmitteln 

statt. Für die Lagerung von Lebensmitteln ist somit die Kenntnis über die Fe
3+

-reduzie-

rende Aktivität von Komponenten von essentieller Bedeutung. Die Anwendung der 

FRAP-Methode könnte daher einen wichtigen Beitrag leisten. Jedoch die physio-

logische Relevanz der Messung der Fe
3+

-reduzierenden AOA/AOC ist umstritten 

[130,131]. Der FRAP-Test nutzt die Eigenschaft von Antioxidantien Übergangsmetall-

ionen zu reduzieren (siehe Kapitel 1.3.1). Als ein Nachteil der Methode wird der 

physiologisch unrealistische, aber mechanistisch notwendige pH-Wert diskutiert. Im 

FRAP-Test ist der pH von 3,6 zur Realisierung eines stabilen Fe
III

TPTZ2-Komplexes 

notwendig [182]. Die Übertragbarkeit der Erkenntnisse zur reduzierenden AOC im 

FRAP-Test von Antioxidantien auf die in-vivo-Situation ist daher schwierig. Die 

menschliche Nahrung enthält aber eine Vielzahl von Prooxidantien, bspw. Fe
2+/3+

 frei 

oder in komplexer Form als Häm, insbesondere bei einer „fleischlastigen“ Ernährung 

[247]. Häm und hämhaltige Proteine gelten als starke Prooxidantien und nichtresor-

biertes Häm wird mit prooxidativen Effekten im Kolon in Verbindung gebracht [247]. 

Die Ergebnisse des FRAP-Wertes ermöglichen daher einen Einblick in mögliche 

antioxidative Wirkungen von Substanzen im Magen (pH~2). Antioxidantien aus der 

Nahrung, wie das fettlösliche Lykopin, könnten aufgrund ihrer antioxidativen Wirkung 

bereits vor der Absorption zur Vermeidung oxidativen Stresses und den damit assozi-

ierten Erkrankungen im GIT hilfreich sein [247]. Als weiterer Nachteil der FRAP-

Methode wird die geringe Reaktion thiolhaltiger Antioxidantien angeführt. Thiole, die 

physiologisch eine bedeutende Rolle in der Abwehr von ROS/RNS einnehmen, zeigen 

bei sauren pH-Werten und gegenüber Fe
3+

 nur sehr geringe Aktivität, wie bereits in der 

Literatur für Protein-SH-Gruppen bspw. in Albumin beschrieben [130], so dass deren 

antioxidative Wirkung unterschätzt wird. Das Redoxpaar α-LA/DHLA zeigte daher in 

der vorliegenden Arbeit nicht überraschend eine geringe Fe
3+

-reduzierende Wirkung. Im 

Gegensatz dazu bietet die kürzlich vorgestellte CUPRAC-Methode, die sowohl für 

hydrophile als auch lipophile Antioxidantien optimiert wurde [135,248], den Vorteil der 

Nutzung eines physiologischen pH-Wertes (pH~7), ähnlich dem αTEAC-Test, so dass 

im Gegensatz zum FRAP-Test eine intensive Reaktion mit thiolhaltigen Antioxidantien 

(Glutathion, Albumin, DHLA) möglich ist [126]. Bei der Verwendung des FRAP-Tests 

zur Bestimmung der AOA bzw. AOC muss in Betracht gezogen werden, dass das ent-

stehende Fe
2+

 reaktiver ist als Fe
3+

 [23]. Folglich können Antioxidantien, welche Fe
3+

 

reduzieren, unter bestimmten Umständen prooxidative Effekte auslösen. Ein typisches 
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Beispiel hierfür wäre die Kombination von niedrigkonzentrierten Ascorbinsäure-

Lösungen und Eisenionen. Die prooxidative Wirkung ist lange bekannt und wird auch 

bewusst genutzt um bspw. in vitro eine durch freie Radikale vermittelte Oxidation aus-

zulösen [23,249]. In vivo wurde diese prooxidative Reaktion jedoch bisher nicht 

beschrieben, da in vivo Metallionen nicht frei vorliegen, sondern durch Proteine gebun-

den werden [250]. Der FRAP-Test wurde in Studien mehrfach eingesetzt, um den 

antioxidativen Status von Probanden zu messen, trotz der diskutierten Nachteile. In 

Patienten mit rheumatischer Arthritis und Osteoarthritis wurden erhöhte 

Konzentrationen von Eisen und auch Kupfer und ein damit verbundener oxidativer 

Stress (hohe Superoxidkonzentration, niedrige GSH und Gesamt-Thiol-Gehalte) 

detektiert [251,252]. Die Bestimmung der AOC mittels FRAP-Test könnte in diesem 

Fall sinnvoll sein, um festzustellen, inwieweit sich das nicht-enzymatische antioxidative 

Potential als Schutz vor den höheren Gehalten an prooxidativ wirksamen Übergangs-

metallionen im Vergleich zu gesunden Personen unterscheidet. In Studien von Rodrigo 

et al. (2008) besaßen Patienten mit chronischem Bluthochdruck (n=110) eine signifikant 

(p<0,01) geringere AOC im Plasma, gemessen mittels FRAP-Test, als normotensive 

Probanden (n=110). Die Supplementation der Bluthochdruck-Patienten (n=55) mit den 

antioxidativen Vitaminen C und E (täglich 1 g L-Ascorbinsäure und 400 IU Vitamin E 

als RRR-α-Tocopherolacetat) erhöhte zum einen die FRAP-Werte und senkte den Blut-

druck hoch signifikant (p<0,01) gegenüber der Bluthochdruck-Patientengruppe ohne 

Supplementation (n=55) [253]. Auch in HKE-Patienten (n=73) wurden mittels FRAP-

Test höchst signifikant (p<0,001) niedrigere AOC im Plasma im Vergleich zu gesunden 

Patienten (n=63) detektiert [254]. Dies zeigt, dass Antioxidantien, die im FRAP-Test 

hohe Fe
3+

-reduzierende Aktivitäten zeigten, auch in vivo die Entwicklung mit oxida-

tivem-Stress-assoziierter degenerativer Erkrankungen verzögern könnten, wenn sie gut 

bioverfügbar sind.  

In der vorliegenden Arbeit wurde u. a. in vitro mittels LPSC-Test die Aktivität von 

Lykopin gegenüber Peroxylradikalen, die in der Propagationsphase der LPO von 

Membranen eine wichtige Rolle spielen, untersucht. Die Reihenfolge der ermittelten 

AOA der Carotinoide im lösungsmittelbasierenden LPSC-Test glich derer, die in einem 

physiologischorientierten membranbasierenden Test ebenfalls unter Nutzung von diazo-

Verbindungen als Radikalinitiatoren bestimmt wurde: Lykopin < β-Carotin < 

Lutein=Zeaxanthin < Astaxanthin [255]. Dies zeigt, dass der weniger aufwändigere 

LPSC-Test die gleichen Ergebnisse lieferte, wie physiologischorientierte Methoden. 
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Luminol-Chemilumineszenz-Methoden, wie der in der vorliegenden Arbeit angewandte 

LPSC-Test, wurden daher bereits vielfach zur Bestimmung der AOC von Plasma 

eingesetzt, insbesondere bei Studien an Patientengruppen, die an oxidativem-Stress-

assoziierten Erkrankungen litten. So berichteten Koren et al. (2009) von einer erhöhten 

AOC des Plasmas in Glykogenose-Patienten (Glykogenspeicher-Erkrankung Ia) gegen-

über einer Kontrollgruppe, gemessen mittels Chemilumineszenz-basierender Methode. 

Diese Patienten zeigten aber trotz erhöhten oxidativen Stresses durch die erhöhten 

Blutglukosespiegel keine Anzeichen von Arteriosklerose. Die Autoren postulierten, 

dass die ebenfalls detektierten erhöhten Harnsäurekonzentrationen im Blut dieser 

Patienten einer Arteriosklerose vorbeugen. Durch Anwendung des FRAP-Tests konnte 

dieser Zusammenhang untermauert werden [256]. Ein Luminol-AAPH-basierendes 

Testsystem wurde auch von Serra et al. (2009) genutzt, um die AOC von Plasma in 

Patienten mit altersassoziierten Erkrankungen zu untersuchen. Die Gesamt-AOC im 

Plasma der Parkinson-, Demenz- und Alzheimerpatienten (n=15, n=48, n=68) war dabei 

hoch bis höchst signifikant niedriger (p<0,01 bzw. p<0,001) als jene der gesunden 

Kontrollgruppe (n=46) [257].  

4.6 Ausblick 

Hinsichtlich der Testsysteme arbeiteten die lipophilen Varianten des DPPH-, FRAP-, 

αTEAC- und LPSC-Test zuverlässig und waren für Einzelsubstanzen als auch für kom-

plexe Lebensmittelproben einsetzbar. Im Gegensatz zu vielen anderen lipophilen 

Antioxidantien zeigten Carotinoide jedoch keine Reaktion mit DPPH. Dieses „Phäno-

men“ sollte aufgeklärt werden. Im ORAC-Test mit β-CD als Lösungsvermittler gelang 

dagegen eine Messung von stark apolaren Antioxidantien (wie Lykopin) nicht. In 

zukünftigen ORAC-Messungen könnte das Einbringen von Carotinoiden in das Test-

system durch Bindung an komplexe Kohlenhydrate wie Arabinogalaktan erfolgen. Die 

Ursache für die unterschiedliche Abhängigkeit der AOA der Gallate von der Ketten-

länge des Esters in den einzelnen Testsystemen sollte aufgeklärt werden.  

Olivenöl zeigte in der vorliegenden Arbeit häufig eine höhere AOC, als dies anhand der 

Vitamin-E-Gehalte zu erwarten gewesen wäre. Zur vollständigen Aufklärung der lipo-

philen AOC von Olivenöl sollten in zukünftigen Studien fettlösliche phenolische Ver-

bindungen wie Tyrosol in die Analytik einbezogen werden. Sowohl in Karottensaft als 

auch in Sanddornsaft und Orangensaft konnten in den genutzten Testsystemen 30-90 % 

der lipophilen AOC weder den chromatografisch quantifizierten farbigen Carotinoiden 
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noch dem Vitamin E zugeordnet werden. Dies ist mglw. auf die nicht-quantifizierten 

farblosen azyklischen Carotinoide (Phytoin u. a.) sowie α- und β-Carotin-Vorstufen 

zurückzuführen. Daher sollten in zukünftigen Studien die AOA dieser Carotine be-

stimmt werden. Auch andere fettlösliche phenolische Komponenten oder mögliche 

synergistische Effekte müssten analysiert werden. Um die lipophile AOC der 

xanthophyllreichen Säfte (Orangensaft, Sanddornsaft) vollständig aufklären zu können, 

sollten in zukünftigen Studien die Konzentrationen von Xanthophyllen und insbeson-

dere deren Ester mittels LC-MS anstelle von HPLC-DAD ermittelt werden. So ließe 

sich ein bei der Verseifung ausgelöster Abbau von Carotinoiden vermeiden. Anschlie-

ßend könnte unter Verwendung der in dieser Arbeit beschriebenen Testsysteme ihr 

Beitrag zur AOA der Säfte ermittelt werden. 

Zukünftige Studien sollten sich der Adaption des in dieser Arbeit genutzten LPSC-Tests 

zur Messung von Plasma widmen. Interessant wäre zudem, den Beitrag einzelner 

Carotinoide sowie von Vitamin E zur lipophilen AOC biologischer Flüssigkeiten wie 

Plasma oder Serum zu kennen. In den letzten Jahren wurde begonnen, Methoden zur 

Bestimmung der AOC von Lebensmittelextrakten, wie TEAC- und DPPH-Test, mit 

chromatografischen Methoden (HPLC) zu koppeln, sog. online-Methoden zur Bestim-

mung der AOC [258-260]. Auf die Detektion der schrittweise eluierenden Einzel-

substanzen des Extraktes, bspw. mit einem UV-vis-Detektor [261] oder MS-Detektor 

[262] folgt eine Nachsäulen-Derivatisierung mit ABTS
●+

 (im TEAC-Test) oder DPPH
●
 

(im DPPH-Test), wobei die durch die Antioxidantien verursachte Absorptionsabnahme 

mit einem weiteren UV-vis-Detektor verfolgt werden kann. Durch diese Anordnung 

wird eine Zuordnung der AOA zu einzelnen Verbindungen in der komplexen Matrix 

möglich. Auch luminolbasierende Chemilumineszenz-Methoden wurden bereits mit den 

Vorteilen der HPLC-Analytik gekoppelt [263,264]. Die Bestimmung der AOA einzel-

ner stark apolarer Verbindungen (wie Lykopin) im Lebensmittelextrakt oder auch im 

Plasma mittels online-Kopplungen zwischen HPLC und den in der vorliegenden Arbeit 

genutzten Methoden zur Bestimmung der AOA/AOC muss Gegenstand zukünftiger 

Forschungen sein. 

In zukünftigen Experimenten muss ermittelt werden, inwieweit die in der vorliegenden 

Arbeit zusammengestellten in-vitro-Ergebnisse zur antioxidativen Wirkung von Caroti-

noiden, Lykopin-Isomeren und apo-Lykopinoiden in vivo relevant sind. 



ZUSAMMENFASSUNG 
 

 

74 

5 Zusammenfassung 

Verschiedene degenerative Erkrankungen des Menschen, wie Arteriosklerose, Alz-

heimer, Typ-II-Diabetes, Krebs oder Parkinson, werden mit oxidativem Stress 

assoziiert. Epidemiologische Studien ließen den Schluss zu, dass über die Nahrung 

zugeführte wasser- und fettlösliche Antioxidantien, welche häufig der Gruppe der 

sekundären Pflanzenstoffe entstammen, diesem Stress entgegenwirken können. Sowohl 

das französische Paradoxon als auch die mediterrane Ernährung zeigen den Zusammen-

hang von antioxidantienreicher Ernährung (in Frankreich in Form von Rotwein; 

spanische Ernährung allgemein reich an Antioxidantien) und dem niedrigeren Risiko für 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen, trotz eines hohen Fettkonsums. Zudem führt die Lipid-

peroxidation zu einem oxidativen Verderb von Lebensmitteln bei der Lagerung. Daher 

ist eine Kenntnis über die antioxidative Aktivität einzelner Verbindungen, der humanen 

Gewebe und der verzehrten Lebensmittel wichtig. 

Über die antioxidative Wirkung von wasserlöslichen Antioxidantien wie Vitamin C ist 

viel bekannt. Zur Bestimmung der hydrophilen antioxidativen Aktivität einzelner Sub-

stanzen oder der antioxidativen Kapazität von Lebensmitteln und Plasma wurden in den 

letzten zwei Jahrzehnten zahlreiche Methoden etabliert. Bisher fehlten jedoch geeignete 

Methoden, um die antioxidative Aktivität von insbesondere stark apolaren Antioxidan-

tien, wie dem in Tomaten enthaltenen Lykopin, gegenüber verschiedenen „freien Radi-

kalen“ in vitro messen zu können.  

Tomaten sind, mit einem Pro-Kopf-Verbrauch von 24,6 kg pro Jahr (frische Tomaten 

und Tomatenprodukte, 2009/2010), das in Deutschland mengenmäßig meistverzehrteste 

Gemüse. Neben der (all-E)-Form spielen (Z)-Isomere des Lykopins sowohl in verar-

beiteten Tomatenprodukten als auch in humanem Gewebe eine quantitativ bedeutsame 

Rolle. Zudem wurden kürzlich verschiedene apo-Lykopinale in geringsten Mengen in 

verschiedenen lykopinreichen Lebensmitteln und auch in Humanplasma bestimmt. 

Lykopin-(Z)-Isomere sowie kurzkettige Lykopin-Abbauprodukte (sog. apo-

Lycopinoide) werden als mögliche bioaktive Metaboliten des Lykopins diskutiert, 

welche die präventive Wirkung von Lykopin gegen degenerative Erkrankungen erklären 

könnten.  

Die Dissertation hatte daher folgende Zielstellungen: 

● Optimierung von bereits publizierten Methoden und/oder Neuentwicklung von 

Methoden zur Bestimmung der antioxidativen Aktivität lipophiler Substanzen. 
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● Ermittlung der antioxidativen Aktivität von verschiedenen lipophilen Substanzen, 

wie Tocopherolen, Tocotrienolen, Carotinoiden, synthetischen Antioxidantien wie 

BHT, BHA, Gallussäureester uvm. sowie der antioxidativen Kapazität ausgewählter 

Lebensmittel. 

● Untersuchung des Einflusses der Konfigurationsisomerie von Lykopin auf dessen 

antioxidative Aktivität in verschiedenen Testmethoden.  

● Beurteilung der antioxidativen Aktivität von Lykopin-Abbauprodukten im Vergleich 

zu Lykopin selbst, und Aufstellung von Struktur-Wirkungsbeziehungen in Abhän-

gigkeit von Kettenlänge und endständiger funktioneller Gruppe der Verbindungen. 

Im Rahmen dieser Arbeit wurden verschiedene Methoden optimiert, die bereits für 

wasserlösliche Antioxidantien etabliert wurden bzw. Methoden neuentwickelt, um 

lipidlösliche Antioxidantien schnell und reproduzierbar messen zu können. Für die 

Vitamin-E-aktiven Tocopherole und Tocotrienole konnten fünf Testsysteme erfolgreich 

optimiert werden. Drei dieser Testsysteme beruhen auf Elektronentransfer-Reaktionen, 

und messen somit die Reduktion des genutzten Oxidans durch das Antioxidans. Im 

Falle des α-Tocopherol Equivalent Antioxidant Capacity (αTEAC)-Tests wurde das 

stabile ABTS
●+

 als Oxidans genutzt, während im Ferric Reducing Antioxidant Power 

(FRAP)-Test Fe
3+

-Ionen durch Antioxidantien reduziert wurden. Desweiteren kam die 

Bleichung des stabilen Stickstoffradikals DPPH
●
 zur Anwendung. Basierend auf 

Wasserstoffatomtransfer-Reaktionen bzw. Adduktbildung wurden der Oxygen Radical 

Absorbance Capacity (ORAC)-Test und der Luminol-chemiluminescence based Peroxyl 

radical Scavenging Capacity (LPSC)-Test etabliert, mit denen sich die Aktivität 

lipophiler Antioxidantien gegenüber Peroxylradikalen bestimmen lässt.  

In Abhängigkeit vom Testsystem zeigten sich deutliche Unterschiede in der antioxida-

tiven Aktivität von Tocopherolen und Tocotrienolen, die sich anhand der chemi-

schen Struktur des jeweiligen Vitamers als auch durch die im Testsystem genutzten 

Bedingungen erklären lassen. Schlüsselstelle der antioxidativen Aktivität der Vitamin-

E-aktiven Verbindungen war die Hydroxylgruppe am Chromanring. Eine Veresterung 

der Gruppe (wie in α-Tocopherolacetat) führte unabhängig vom gewählten Testsystem 

zum Verlust der antioxidativen Wirkung. Die Art der Seitenkette hatte nur im ORAC-

Test, bei dem Methyl-β-Cyclodextrin als Lösungsvermittler genutzt wurde, einen Ein-

fluss. Die ungesättigte Phytylstruktur der Tocotrienole resultierte in einer 2-fach 

höheren peroxylradikalabfangenden Wirkung gegenüber den verwandten Tocopherolen. 
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Drei dieser fünf optimierten Methoden – αTEAC-, FRAP- und LPSC-Test – konnten 

auch für eine Bestimmung der antioxidativen Aktivität von Carotinoiden sowie von 

Lykopin-Isomeren und Lykopin-Abbauprodukten erfolgreich optimiert werden. 

Carotinoide zeigten im DPPH-Test keine Reaktion. Aufgrund des stark wässrigen 

Testmediums im ORAC-Test ließen sich stark apolare Verbindungen, insbesondere β-

Carotin und Lykopin, nicht quantitativ reproduzierbar lösen, so dass auch der ORAC-

Test nicht für Carotine geeignet war.  

Lykopin zeigte die höchste Aktivität aller 36 untersuchten lipophilen Substanzen beim 

„Bleichen“ von ABTS
●+

 (αTEAC-Test) – 4-fach höher als α-Tocopherol (Vitamin E). 

Auch bei der Reduktion von Fe
3+

 im FRAP-Test zeigte Lykopin eine der höchsten 

Aktivitäten – doppelt so hoch wie die von Vitamin E. Nur Ellagsäure, das Dimer der 

Gallussäure, und das Xantophyll Rubixanthin zeigten eine höhere antioxidative Aktivi-

tät, aufgrund ihrer ausgedehnten konjugierten Polyphenolstruktur. Beim Abfangen von 

Peroxylradikalen (LPSC-Test), erzeugt durch thermischen Zerfall einer diazo-Substanz, 

zeigte Lykopin eine mehr als 10-fach höhere Aktivität als Vitamin E, jedoch 30-50 % 

niedriger als die vieler Xanthophylle. Insbesondere Astaxanthin (3,3'-Dihydroxy-β,β-

carotin-4,4'-dion) fing aufgrund der größeren Polyenstruktur Peroxylradikale stärker ab 

als Lykopin. Fasst man die antioxidativen Aktivitäten der verschiedenen lipophilen 

Antioxidantien in den unterschiedlichen Testmethoden in Form eines gewichteten 

Mittelwertes zusammen, so zeigte sich, dass Ellagsäure das stärkste aller untersuchten 

lipophilen Substanzen war, gefolgt von Lykopin, β-Cryptoxanthin und Rubixanthin. 

In Experimenten zur Bestimmung der antioxidativen Aktivität von Lykopin-(Z)-

Isomeren, die in größeren Mengen in stark verarbeiteten Tomatenprodukten und im 

menschlichen Plasma detektiert wurden ((5Z), (9Z), (13Z), (7Z,9Z,7'Z,9'Z)), konnte im 

FRAP-Test und im αTEAC-Test kein Einfluss der Anzahl oder der Stellung der cis-

Doppelbindung auf die antioxidative Aktivität beobachtet werden. Im Gegensatz dazu 

stieg die peroxylradikalabfangende Aktivität (LPSC-Test) je weiter sich die cis-Doppel-

bindung im Zentrum des Lykopin-Moleküls befand. Daraus lässt sich für Lebensmittel 

schlussfolgern, dass die bei der Verarbeitung von Tomaten auftretende Isomerisierung 

von (all-E)-Lykopin zu (Z)-Isomeren die antioxidative Aktivität des Lykopins nicht 

verringert, sondern vielmehr verstärkt. Die hohen Anteile an (Z)-Isomeren in Human-

gewebe (bis über 50 % Anteil am Gesamt-Lykopin) resultieren damit in einem höheren 

antioxidativen Potential als dies ausschließlich durch (all-E)-Lykopin möglich wäre. 



ZUSAMMENFASSUNG 
 

 

77 

Apo-Lykopinoide wurden bereits in lykopinreichen Lebensmitteln (Tomate, Wasser-

melone, Guave) und auch im menschlichen Plasma detektiert. Mit Hilfe der drei für 

Carotinoide erfolgreich optimierten Methoden wurde die antioxidative Aktivität von 

apo-Lykopinoiden im Vergleich zu Lykopin untersucht. Die antioxidative Aktivität der 

untersuchten 15 apo-Lykopinoide sank erwartungsgemäß mit sinkender Kettenlänge. 

Alle untersuchten apo-Lykopinoide zeigten im Vergleich zu Lykopin geringere Aktivi-

täten in allen drei Testsystemen. Nur die Aktivität von apo-6'- und apo-8'-Lykopinal 

gegenüber Peroxylradikalen (LPSC-Test) war vergleichbar hoch wie die von Lykopin. 

In Abhängigkeit vom gewählten Testsystem zeigten auch die endständigen funktio-

nellen Gruppen (Alkohol, Aldehyd, Carbonsäure, Ester) Einfluss auf die antioxidative 

Aktivität. 

Für Lykopin selbst und einige kurzkettige Lykopin-Abbauprodukte konnte in der vor-

liegenden Arbeit in vitro ein hohes antioxidatives Potential bestimmt werden, verursacht 

durch die Polyen-Systeme dieser Substanzen. Die meisten apo-Lykopinoide zeigten 

jedoch nur sehr geringe antioxidative Aktivität. Für die apo-Lykopinoide scheint auf-

grund der geringen Konzentrationen im Plasma (c < 1 nM) im Vergleich zu Lykopin 

(c ~ 1 µM) ein Schutz des LDL vor Oxidation und damit eine Prävention von Arterio-

sklerose über einen direkten antioxidativen Mechanismus ausgeschlossen. Ein Einfluss 

als direkte Antioxidantien im GIT kann jedoch nicht ausgeschlossen werden.  

Lykopin ist ein wichtiges, in vitro hoch wirksames Antioxidans. In den Studien zum 

gesundheitlichen Nutzen von Tomatenprodukten muss jedoch bedacht werden, dass 

Tomaten nicht nur reich an Lykopin sind, sondern auch viele weitere Mikronährstoffe 

enthalten. Die Forschung sollte sich daher möglichen weiteren Mechanismen der Wir-

kung von Lykopin im Zusammenhang mit anderen Mikronährstoffen zu widmen.  
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Summary 

Certain degenerative diseases such as artherosclerosis, cancer, Alzheimer`s disease, 

diabetes type II or Parkinson`s disease were associated with oxidative stress. Further-

more, oxidative modifications of lipids can lead to deterioration of food rich in unsatu-

rated fatty acids. Epidemiological studies, as well as the French Paradox and the typical 

Mediterranean diet have strengthened the theory that dietary antioxidants can counteract 

oxidative stress. Antioxidants are predominantly found as “phytochemicals” in plant 

food. Therefore, collecting data on antioxidant activities of various single compounds, 

as well as of typical food and human tissues, is necessary. Much is known about the 

antioxidant activities of hydrophilic antioxidants such as vitamin C. A variety of assays 

to determine the antioxidant capacities of water-soluble antioxidants in food and bio-

logical tissues were established. However, simple in vitro methods to determine the 

antioxidant activities of highly apolar compounds, such as lycopene, against various 

oxidants are missed. Tomatoes are the most frequently consumed vegetables in 

Germany and in the European Union. Beside the (all-E)-form, lycopene (Z)-isomers 

play a quantitatively important role in processed tomatoes and human tissues. Recently, 

series of lycopene breakdown products, commonly named apo-lycopenoids, were 

quantified in certain lycopene-rich products and in human plasma. Apo-lycopenoids 

were discussed as possible bioactive metabolites of lycopene and could possibly explain 

the preventive effects of lycopene against degenerative diseases. Therefore, the aims of 

the present investigations were optimisation and development of assays to determine the 

antioxidant activities of fat-soluble antioxidants (e.g. vitamin E and carotenoids), which 

are based on different mechanisms and use of various oxidants. Additionally, an 

evaluation of the structure-activity relationship of antioxidant activities of lycopene 

isomers and apo-lycopenoids should be drawn up. 

Five assays were successfully optimised for the determination of the antioxidant 

capacities of single lipophilic compounds and food extracts. Three assays are based on 

electron-transfer (ET) reactions: α-Tocopherol Equivalent Antioxidant Capacity 

(αTEAC) assay, based on bleaching of the stable ABTS
●+

, 2,2-diphenyl-1-

picrylhydrazyl (DPPH) radical bleaching assay and the Ferric Reducing Antioxidant 

Power (FRAP) assay, based on reduction of Fe
3+

 embedded in a di-TPTZ-complex. 

Additionally, two assays were installed, which are based on hydrogen atom transfer 

(HAT): Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) assay and Luminol-chemilumi-
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nescence based Peroxyl radical Scavenging Capacity (LPSC) assay. Both assays 

measure the activity of antioxidants to scavenge peroxyl radicals, generated by the 

decomposition of the diazo-compound AAPH under atmospheric conditions. 

As expected, the hydroxyl group of tocopherols and tocotrienols was found to be the 

key of the antioxidant activities of the vitamin-E-active compounds. An influence of the 

type of the side chain was not found, except for the ORAC assay, where the unsaturated 

phytyl chain in the tocotrienols led to a doubling of the antioxidant activities compared 

to the related tocopherols. The influence of the pattern of methyl groups at the 

chromanol ring on the antioxidant activity depended on the assay used. 

Surprisingly, carotenoids as well as their breakdown products did not react with the 

DPPH
●
 radical. Additionally, the strong apolar compounds β-carotene and lycopene 

could not be measured in the ORAC assay. Despite the use of methyl β-cyclodextrin as 

solubility enhancer, the dissolution of both carotenes in the hydrophilic media was not 

reproducible.  

Lycopene was assessed as the strongest antioxidant of all 36 investigated lipophilic 

compounds in the αTEAC assay – four times more active than α-tocopherol. In addition, 

lycopene was as strong as most xanthophylls in reducing ferric ions in the FRAP assay. 

Using the LPSC assay, lycopene was 10-times more antioxidant than vitamin E, how-

ever less antioxidant than xanthophylls like astaxanthin, due to a greater polyene system 

in these diketocarotenoids. Summarising the results as a weighted average, ellagic acid 

was the strongest antioxidant followed by lycopene, β-cryptoxanthin and rubixanthin. 

Within the group of various lycopene isomers, a dependence from position and number 

of cis double bonds was not detected in both ET-based assays (αTEAC, FRAP). In the 

LPSC assay, the antioxidant activities of the mono-(Z)-isomers increased in the order: 

(all-E) < (5Z) < (9Z). (13Z)-Lycopene did not follow these tendencies. (7Z,9Z,7'Z,9'Z)-

Lycopene, isolated from Tangerine tomato variety, was as antioxidant as the (all-E)- 

and (5Z)-forms.  

As expected, the antioxidant activities of apo-lycopenoids with the same terminal 

function decreased in the three assays used with decreasing chain length system in the 

order: apo-6' > apo-8' > apo-10' > apo-12' > apo-14' > apo-11, due to the decrease of the 

polyene system. Most of the compounds investigated were less antioxidant than 
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lycopene itself. Only apo-6'- and apo-8'-lycopenal were similar active in scavenging 

peroxyl radicals in the LPSC assay. 

The results led to the conclusion that lycopene is one of the strongest fat-soluble 

antioxidants. In contrast, the role of apo-lycopenoids as direct antioxidants in food and 

human tissues could be stated as negligible, due to their low antioxidant activities found 

in vitro combined with the very low concentrations (c < 1 nM) found in vivo and in 

lycopene-rich products (c < 100 µg/100 g) compared to lycopene itself (in plasma: 

c~1 µM; in food: c~3.5-35 mg/100 g).  
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Anhang 

Abbildungen 

 

Abbildung A.1 Chemische Strukturen natürlicher und synthetischer fettlöslicher Antioxidantien 

 

Abbildung A.2 Chemische Strukturen einiger wasserlöslicher Antioxidantien 
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Abbildung A.3 αTEAC-Reaktionskinetik am 

Beispiel von Lykopin 

Abbildung A.4 FRAP-Reaktionskinetik am 

Beispiel von Lykopin 

Anstieg der Blindwert-korrigierten Absorption 

bei 734 nm für 1 µM (Δ), 2 µM (○), 10 µM (♦) 

und 20 µM (■) (all-E)-Lykopin 

Anstieg der Blindwert-korrigierten Absorption 

bei 595 nm für 1 µM (Δ), 2 µM (○), 10 µM (♦) 

und 20 µM (■) (all-E)-Lykopin 

  

Abbildung A.5 Korrelation von Redoxpotential 

und antioxidativer Aktivität im αTEAC-Test 

Abbildung A.6 Korrelation von IP bzw. EHOMO 

und antioxidativer Aktivität im αTEAC-Test 

am Beispiel einiger Carotinoide; Redoxpotentiale 

aus [33]; ACA, α-Carotin; BCA, β-Carotin; BCX, 

β-Cryptoxanthin, CAN, Canthaxanthin; ECH, 

Echinenon; LYC, Lykopin; ZEA, Zeaxanthin 

 

am Beispiel einiger Carotinoide; Ionisierungs-

potentiale (IP) und EHOMO aus [169] und [170]; 

ACA, α-Carotin; ASX, Astaxanthin; BCA, β-

Carotin; BCX, β-Cryptoxanthin, CAN, Cantha-

xanthin; ECH, Echinenon; LUT, Lutein; LYC, 

Lykopin; ZEA, Zeaxanthin; Korrelation IP und 

AOA (■) bzw. EHOMO und AOA (Δ) 
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Abbildung A.7 Antioxidative Aktivität einiger 

lipophiler Substanzen im αTEAC-Test 

Abbildung A.8 Antioxidative Aktivität einiger 

hydrophiler Substanzen im αTEAC-Test 

im Vergleich zu Lykopin; *signifikant verschie-

den zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); AT, α-Toco-

pherol; BHA, tert-Butylhydroxyanisol; BHT, Di-

tert-butylhydroxytoluol; DHLA, Dihydrolipon-

säure; EA, Ellagsäure; LG, Laurylgallat; LYC, 

Lykopin; PG, n-Propylgallat; OG, n-Octylgallat; 

TYR, Tyrosol 

 

im Vergleich zu Lykopin; * signifikant verschie-

den zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); AA, Ascor-

binsäure; AT, α-Tocopherol; CA, Chlorogensäure; 

CAT, Catechin; CYA, Cyanidin; EC, (-)-Epicate-

chin; ECG, Epi-gallocatechin-3-gallat; FA, Ferula-

säure; GA, Gallussäure; HA, Harnsäure; KA, Kaf-

feesäure; LYC, Lykopin; P, Phloridzin; Q, Quer-

cetin; RUT, Rutin; TRX, Trolox
® 

        

Abbildung A.9 Zusammensetzung der Carotinoidstandards vor und nach Inkubation mit Fe
3+

-freiem 

FRAP-Reagenz 

Luteinstandard (A) und Lykopinstandard (B) vor und nach einer 6-minütigen 

Inkubation (25 °C, Schütteln 1.400 min
-1

) mit saurem, Fe
3+

-freiem FRAP-Reagenz 

(300 mM Acetatpuffer pH 3,6 + 20 mM TPTZ in 40 mM HCl, 10:1, v/v) 
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Abbildung A.10 Korrelation von Redoxpotential 

und antioxidativer Aktivität im FRAP-Test 

Abbildung A.11 Korrelation von IP bzw. EHOMO 

und antioxidativer Aktivität im FRAP-Test 

am Beispiel einiger Carotinoide; Redoxpotentiale 

aus [169]; ACA, α-Carotin; BCA, β-Carotin; 

BCX, β-Cryptoxanthin, CAN, Canthaxanthin; 

ECH, Echinenon; LYC, Lykopin; ZEA, 

Zeaxanthin 

am Beispiel einiger Carotinoide; Ionisierungspoten-

tiale (IP) und EHOMO aus [169] und [170]; ACA, α-

Carotin; ASX, Astaxanthin; BCA, β-Carotin; BCX, 

β-Cryptoxanthin, CAN, Canthaxanthin; ECH, 

Echinenon; LUT, Lutein; LYC, Lykopin; ZEA, 

Zeaxanthin; Korrelation IP und AOA (■) bzw. 

EHOMO und AOA (Δ) 

  

Abbildung A.12 Antioxidative Aktivität eini-

ger lipophiler Substanzen im FRAP-Test 

Abbildung A.13 Antioxidative Aktivität einiger 

hydrophiler Substanzen im FRAP-Test 

im Vergleich zu Lykopin; * signifikant ver-

schieden zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); AT, 

α-Tocopherol; BHA, tert-Butylhydroxyanisol; 

BHT, Di-tert-butyl-hydroxytoluol; DHLA, 

Dihydroliponsäure; EA, Ellagsäure; LG, 

Laurylgallat; LYC, Lykopin; PG, n-Propyl-

gallat; OG, n-Octylgallat; TYR, Tyrosol 

im Vergleich zu Lykopin; * signifikant verschieden 

zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); AA, Ascorbinsäure; 

AT, α-Tocopherol; CA, Chlorogensäure; CAT, Cate-

chin; CYA, Cyanidin; EC, (-)-Epicatechin; ECG, 

Epigallocatechin-3-gallat; FA, Ferulasäure; GA, 

Gallussäure; HA, Harnsäure; KA, Kaffeesäure; LYC, 

Lykopin; P, Phloridzin; Q, Quercetin; RUT, Rutin; 

TRX, Trolox
®
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Abbildung A.14  Antioxidative Aktivität einiger lipophiler Substanzen im ORAC-Test 

im Vergleich zu α-Tocopherol; * signifikant verschieden zu Lykopin (ANOVA, 

p<0,05); n. a., nicht auswertbar; AT, α-Tocopherol; BHA, tert-Butylhydroxyanisol; 

BHT, Di-tert-butylhydroxytoluol; DHLA, Dihydroliponsäure; EA, Ellagsäure; LG, 

Laurylgallat; LYC, Lykopin; PG, n-Propylgallat; OG, n-Octylgallat; Q, Quercetin; 

TYR, Tyrosol 

 

Abbildung A.15 Korrelation von IP bzw. EHOMO und antioxidativer Aktivität im LPSC-Test 

am Beispiel einiger Carotinoide; ACA, α-Carotin; ASX, Astaxanthin; BCA, β-Carotin; 

BCX, β-Cryptoxanthin, CAN, Canthaxanthin; ECH, Echinenon; LUT, Lutein; LYC, 

Lykopin; ZEA, Zeaxanthin; Korrelation IP und AOA (■) bzw. EHOMO und AOA ( ) 

  
 

Abbildung A.16 Antioxidative Aktivität 

einiger lipophiler Substanzen im LPSC-Test  
Abbildung A.17 Antioxidative Aktivität einiger 

hydrophiler Substanzen im LPSC-Test 
im Vergleich zu Lykopin; * signifikant 

verschieden zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); 

AT, α-Tocopherol; BHA, tert-Butylhydroxy-

anisol; BHT, Di-tert-butylhydroxytoluol; 

DHLA, Dihydroliponsäure; EA, Ellagsäure; 

LG, Laurylgallat; LYC, Lykopin; PG, n-

Propylgallat; OG, n-Octylgallat; TYR, Tyrosol 

im Vergleich zu Lykopin; * signifikant 

verschieden zu Lykopin (ANOVA, p<0,05); AA, 

Ascorbinsäure; AT, α-Tocopherol; CA, Chloro-

gensäure; CAT, Catechin; CYA, Cyanidin; EC, 

(-)-Epicatechin; ECG, Epigallocatechin-3-gallat; 

FA, Ferulasäure; GA, Gallussäure; HA, Harnsäure; 

KA, Kaffeesäure; LYC, Lykopin; P, Phloridzin; Q, 

Quercetin; RUT, Rutin; TRX, Trolox
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Tabellen 

Tabelle A.1 Anteil einzelner Antioxidantien an der lipophilen AOC verschiedener Säfte im αTEAC-Test 

 

Beitrag von … [%] 
Tomaten-

saft 

Karotten-

saft 

Sanddorn-

saft 

Orangen-

saft 

Vitamin E 6,8 3,8 21,3 16,3 

unbekannt 1,0 33,2 28,8 78,6 

Carotinoide 92,2 63,0 49,9 5,1 

davon Phytoin *2,2 n.b. n.b. n.b. 

davon Phytofluin *2,2 n.b. n.b. n.b. 

davon Neurosporin *3,8 n.b. n.b. n.b. 

davon Lykopin 81,4 - 21,7 - 

davon α-Carotin - 29,6 - - 

davon β-Carotin 0,9 69,1 27,5 - 

davon γ-Carotin *7,9 n.b. n.b. n.b. 

davon δ-Carotin *1,0 n.b. n.b. n.b. 

davon β-Cryptoxanthin - - 4,9 - 

davon Lutein 0,6 1,3 26,0 48,1 

davon Zeaxanthin - - 19,9 51,9 

* basierend auf Literaturwerten für die Carotinoidgehalte; n.b. nicht bestimmt; - nicht nachweisbar 

Tabelle A.2 Anteil einzelner Antioxidantien an der lipophilen AOC verschiedener Säfte im FRAP-Test 

 

Beitrag von … [%] 
Tomaten-

saft 

Karotten-

saft 

Sanddorn-

saft 

Orangen-

saft 

Vitamin E 7,1 5,1 19,3 29,0 

unbekannt 48,6 91,0 51,2 61,1 

Carotinoide 44,4 3,9 29,5 9,9 

davon Phytoin *0,2 n.b. n.b. n.b. 

davon Phytofluin *0,0 n.b. n.b. n.b. 

davon Neurosporin *0,0 n.b. n.b. n.b. 

davon Lykopin 93,0 - 17,8 - 

davon α-Carotin - 20,6 - - 

davon β-Carotin 0,1 49,6 1,4 - 

davon γ-Carotin *4,8 n.b. n.b. n.b. 

davon δ-Carotin *0,6 n.b. n.b. n.b. 

davon β-Cryptoxanthin - - 4,7 - 

davon Lutein 1,3 29,8 42,1 50,6 

davon Zeaxanthin - - 34,0 49,4 

* basierend auf Literaturwerten für die Carotinoidgehalte; n.b. nicht bestimmt; - nicht nachweisbar 

Tabelle A.3 Polarität von Tocopherolen und Tocotrienolen anhand des logP-Wertes (aus [196]) 

logP bei 

T=25 °C 

(MW ± 

Stabw) 

α-T β-T γ-T δ-T α-T3 β-T3 γ-T3 δ-T3 

10,962  
± 

0,355 

10,724 
± 

0,349 

10,724 
± 

0,352 

10,493 
± 

0,349 

9,700 
± 

0,405 

9,461 
± 

0,403 

9,461 
± 

0,403 

9,230 
± 

0,402 

T, Tocopherol; T3, Tocotrienol 
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Tabelle A.4 Absorptionsmaxima von Lykopin und apo-Lykopinoiden 

 Lykopin 
apo-6'-

Lykopinal 

apo-8'-

Lykopinal 

apo-10'-… 

Lykopinol Lykopinal Lykopinsäure 
Lykopinsäure-

ethylester 

λmax* 

[nm] 
472 490 470 417 451 436 438 

   
apo-12'-

Lykopinal 

apo-14'-… 

   Lykopinol Lykopinal Lykopinsäure 
Lykopinsäure-

methylester 

  
λmax* 

[nm] 
431 365 394 347 397 

    apo-11-… 

    Lykopinol Lykopinal Lykopinsäure 
Lykopinsäure-

ethylester 

   
λmax* 

[nm] 
277 355 261 310 

* ermittelt in Ethanol+n-Hexan (1+1, v/v); aufgelistet sind jeweils nur die Hauptmaxima  

Tabelle A.5 Anteil einzelner Antioxidantien an der lipophilen AOC verschiedener Säfte im LPSC-Test 

 

Beitrag von … [%] 
Tomaten-

saft 

Karotten-

saft 

Sanddorn-

saft 

Orangen-

saft 

Vitamin E 1,2 0,3 2,3 3,0 

unbekannt 42,9 66,7 57,1 87,0 

Carotinoide 55,9 33,0 40,6 10,0 

davon Phytoin *0,0 n.b. n.b. n.b. 

davon Phytofluin *0,0 n.b. n.b. n.b. 

davon Neurosporin *0,0 n.b. n.b. n.b. 

davon Lykopin 84,3 - 10,1 - 

davon α-Carotin - 28,7 - - 

davon β-Carotin 1,6 69,2 22,7 - 

davon γ-Carotin 11,0 n.b. n.b. n.b. 

davon δ-Carotin 1,4 n.b. n.b. n.b. 

davon β-Cryptoxanthin - - 3,9 - 

davon Lutein 1,7 2,1 34,6 50,0 

davon Zeaxanthin - - 28,7 50,0 

* basierend auf Literaturwerten für die Carotinoidgehalte; n.b. nicht bestimmt; - nicht nachweisbar 

Tabelle A.6 Antioxidative Aktivität von Tocopherolen und Tocotrienolen mit α-Tocopherol als Referenz 

Substanz 
αTEAC FRAP DPPH LPSC ORAC gewichteter 

Mittelwert [mol α-TE/mol] 

Tocopherole 

(T) 

α-T 1,0 1,0 1,0 1,1 1,0 1,0 

β-T 0,9 0,7 0,9 1,5 1,5 1,0 

γ-T 0,9 0,7 0,9 1,3 1,5 1,0 

δ-T 0,9 0,6 0,7 1,5 3,0 1,1 

Tocotrienole 

(T3) 

α-T 1,0 1,1 1,1 1,2 2,0 1,2 

β-T 0,9 0,8 0,9 1,5 3,0 1,1 

γ-T 0,9 0,8 0,9 1,3 3,0 1,1 

δ-T 0,9 0,9 0,7 1,6 5,6 1,4 

α-Tocopherol-

acetat 
α-TA 0,0 0,0 0,1 0,05 0,0 0,0 

Mittelwerte  0,8 0,7 0,8 1,2 2,3 1,0 

Die rechte Spalte zeigt die gewichteten Mittelwerte, errechnet nach der Formel auf Seite 66. 
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Tabelle A.7 Antioxidative Aktivität von Carotinoiden mit α-Tocopherol als Referenz 

 

Carotinoid 
αTEAC FRAP LPSC gewichteter 

Mittelwert [mol α-TE/mol] 

Phytoin 1,0 0,1 0,1 0,2 

Phytofluin 1,0 0,0 0,1 0,2 

Neurosporin 2,1 0,0 0,0 0,3 

Lykopin 4,0 2,1 13,7 1,5 

β-Carotin 3,1 0,1 19,1 0,9 

α-Carotin 3,3 0,0 19,0 0,9 

β-Cryptoxanthin 3,2 2,1 19,6 1,5 

Lutein 2,0 2,1 19,9 1,3 

Zeaxanthin 1,9 2,0 20,3 1,3 

Echinenon 2,2 0,3 26,3 1,0 

Canthaxanthin 0,8 0,3 21,0 0,6 

Astaxanthin 0,8 0,5 26,3 0,8 

Capsanthin 2,0 2,1 25,3 1,4 

Rubixanthin 3,3 3,3 8,9 1,7 

Violaxanthin 1,6 1,4 22,5 1,1 

Neoxanthin 1,1 1,3 20,6 0,9 

Antheraxanthin 2,1 1,7 24,7 1,3 

Bixin 1,3 1,7 29,1 1,2 

Crocetin 2,4 0,9 19,5 1,0 

Mittelwert 2,0 1,2 17,7 1,0 

Die rechte Spalte zeigt die gewichteten Mittelwerte, errechnet nach der Formel auf Seite 66. 
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Tabelle A.8 Antioxidative Aktivität lipophiler Antioxidantien mit α-Tocopherol als Referenz 

 

Carotinoid 
αTEAC FRAP DPPH LPSC gewichteter 

Mittelwert [mol α-TE/mol] 

V
 i

 t
 a

 m
 i

 n
  

 E
 

α-Tocopherol 1,0 1,0 1,0 1,1 1,4 

β-Tocopherol 0,9 0,7 0,9 1,5 1,3 

γ-Tocopherol 0,9 0,7 0,9 1,3 1,3 

δ-Tocopherol 0,9 0,6 0,7 1,5 1,1 

α-Tocotrienol 1,0 1,1 1,1 1,2 1,5 

β-Tocotrienol 0,9 0,8 0,9 1,5 1,2 

γ-Tocotrienol 0,9 0,8 0,9 1,3 1,3 

δ-Tocotrienol 0,9 0,9 0,7 1,6 1,1 

α-Tocopherolacetat 0,0 0,0 0,1 0,1 0,1 

C
 a

 r
 o

 t
 i

 n
 o

 i
 d

 e
 

Phytoin 1,0 0,1 0,0 0,1 0,3 

Phytofluin 1,0 0,0 0,0 0,1 0,2 

Neurosporin 2,1 0,0 0,0 0,0 0,5 

Lykopin 4,0 2,1 0,0 13,7 1,6 

β-Carotin 3,1 0,1 0,0 19,1 1,3 

α-Carotin 3,3 0,0 0,0 19,0 1,3 

β-Cryptoxanthin 3,2 2,1 0,0 19,6 1,6 

Lutein 2,0 2,1 0,0 19,9 1,3 

Zeaxanthin 1,9 2,0 0,0 20,3 1,3 

Echinenon 2,2 0,3 0,0 26,3 1,2 

Canthaxanthin 0,8 0,3 0,0 21,0 0,8 

Astaxanthin 0,8 0,5 0,0 26,3 0,9 

Capsanthin 2,0 2,1 0,0 25,3 1,4 

Rubixanthin 3,3 3,3 0,0 8,9 1,6 

Violaxanthin 1,6 1,4 0,0 22,5 1,2 

Neoxanthin 1,1 1,3 0,0 20,6 1,0 

Antheraxanthin 2,1 1,7 0,0 24,7 1,4 

Bixin 1,3 1,7 0,0 29,1 1,3 

Crocetin 2,4 0,9 0,0 19,5 1,2 

so
n

st
ig

e Ellagsäure 3,7 2,6 1,0 2,1 2,4 

Tyrosol 0,4 0,3 0,0 0,5 0,2 

DHLA 0,4 0,5 0,0 0,5 0,2 

sy
n
th

et
is

ch
e n-Propylgallat 2,0 1,5 0,1 3,2 0,9 

n-Octylgallat 2,0 1,3 0,2 2,8 0,9 

Laurylgallat 2,0 1,1 0,2 2,5 0,9 

BHT 0,3 0,0 0,1 5,5 0,3 

BHA 0,9 0,2 0,3 5,6 0,7 

 Mittelwert 1,6 1,0 0,3 10,2 1,1 

Die rechte Spalte zeigt die gewichteten Mittelwerte, errechnet nach der 

Formel auf Seite 66. BHA, tert-butylhydroxyanisol; BHT, Di-tert-

butylhydroxytoluol; DHLA, Dihydroliponsäure 
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Tabelle A.9Antioxidative Aktivität von Lykopinverbindungen  
 

Substanz Summenformel 
αTEAC FRAP LPSC gewichteter 

Mittelwert [mol α-TE/mol] 

(all-E)-Lykopin C40H56 4,0 2,1  13,7 2,6 

(5Z)-Lykopin C40H56 4,0 2,0 17,9 2,8 

(9Z)-Lykopin C40H56 3,9 2,0 20,5 2,9 

(13Z)-Lykopin C40H56 3,9 1,9 16,3 2,7 

(7Z,9Z,7'Z,9'Z)-Lykopin C40H56 3,7 2,0 19,0 2,7 

apo-6'-Lykopinal C31H41-CHO 1,5 1,0 14,1 1,6 

apo-8'-Lykopinal C29H39-CHO 0,4 0,7 14,4 1,1 

apo-10'-Lykopinol C26H35-CH2OH 1,0 1,0 3,6 1,0 

apo-10'-Lykopinal C26H35-CHO 0,2 0,0 6,5 0,3 

apo-10'-Lykopinsäure C26H35-COOH 1,0 0,5 7,5 0,9 

apo-10'-Lycopinsäure- 

 ethylester 
C26H35-COOC2H5 0,1 0,0 8,9 0,3 

apo-12'-Lykopinal C24H33-CHO 0,2 0,0 5,1 0,3 

apo-14'-Lykopinol C21H29-CH2OH 0,4 0,5 1,0 0,4 

apo-14'-Lykopinal C21H29-CHO 0,1 0,0 2,0 0,1 

apo-14'-Lykopinsäure C21H29-COOH 0,5 0,2 2,6 0,4 

apo-14'-Lykopinsäure- 

 methylester 
C21H29-COOCH3 0,0 0,0 3,1 0,1 

apo-11-Lykopinol C14H21-CH2OH 0,1 0,0 0,0 0,1 

apo-11-Lykopinal C14H21-CHO 0,0 0,0 0,1 0,0 

apo-11-Lykopinsäure C14H21-COOH 0,1 0,1 0,3 0,1 

apo-11-Lykopinsäure- 

 ethylester 
C14H21-COOC2H5 0,0 0,0 0,5 0,0 

Mittelwert  0,6 0,4 5,2 0,6 

Die rechte Spalte zeigt die gewichteten Mittelwerte, errechnet nach der Formel auf Seite 66.
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