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1. Einleitung

1.1. Historisches

Viele Gem�se, die Grundbestandteil der �blichen Er-
n�hrung sind, gehçren zur Ordnung Brassicales (Kreubl�t-
lerartige).[1] Schon vor fast 200 Jahren wurde festgestellt, dass
Pflanzen dieser Ordnung typischerweise Glucosinolate –
schwefelhaltige sekund�re Pflanzenmetaboliten – enthalten.
Die ersten Glucosinolate wurden zu Beginn des 19. Jahr-
hunderts isoliert: das weit verbreitete Prop-2-enylglucosino-
lat (Sinigrin, 1) und 4-Hydroxybenzylglucosinolat (Sinalbin,
2) aus den Saaten von Schwarzem Senf (Brassica nigra)[2] bzw.
Weißem Senf (Sinapis alba).[3] Wenig sp�ter entdeckte man,
dass sich diese Verbindungen unter der Einwirkung eines
„Myrosin“ genannten Bestandteils, der heute als Myrosinase
bezeichnet wird, zersetzen. Myrosinase wurde ebenfalls aus
der Saat des Schwarzen Senfs isoliert und kann die fl�chtigen
Senfçle bilden.[4] 1897 schlug Gadamer f�r die Glucosinolate
eine allgemeine gemeinsame Struktur vor.[5] Diese erkl�rte
jedoch nicht das Auftreten von Nitrilen, den Nebenprodukten
der „Myrosin“-induzierten Hydrolyse zu Senfçlen, die �ber-
wiegend als Isothiocyanate identifiziert wurden. 1956 revi-
dierten Ettlinger und Lundeen die allgemeine Struktur und
schlugen f�r den „Prototyp der Senfçlglucoside“, das
„Myronat-Ion … Sinigrin“, eine modifizierte Struktur mit
einer b-d-Thioglucosegruppe, einer Seitenkette (R) und einer
sulfonierten Oximeinheit vor (Abbildung 1).

Diese Struktur wurde 1957 durch
Synthese best�tigt.[6, 7] Durch Rçnt-
genkristallographie wurde schließlich
f�r die C=N-Bindung die anti(Z)-
Konfiguration ermittelt.[8] Glucosino-

late werden auch als b-d-Thioglucosid-N-hydroxysulfate, (Z)-
(oder cis)-N-Hydroximinosulfatester oder S-Glucopyrano-
sylthiohydroximate bezeichnet. Die Seitenkette R ist struk-
turell vielf�ltig, und bisher wurde eine Vielzahl von Gluco-
sinolaten beschrieben.[1,9]

In den vergangenen 50 Jahren sind viele Beitr�ge zur
Biochemie von Glucosinolaten und ihren physiologischen
Wirkungen[2, 10] sowie zur Verbreitung von Glucosinolaten in
Pflanzen erschienen.[1, 9, 10i] Dagegen gibt es bis heute nur eine
begrenzte Zahl von Untersuchungen zur Reaktivit�t dieser
interessanten Gruppe sekund�rer Pflanzenmetaboliten,[11] die
entscheidend sind f�r die Regulierung der çkophysiologi-
schen Wechselwirkung zwischen Pflanze und Umgebung
sowie f�r die Induzierung der durch Ern�hrung vermittelten
negativen oder positiven physiologischen Wirkungen.

1.2. Strukturelle Einteilung von Glucosinolaten

Bisher wurden mehr als 200 Glucosinolate in Pflanzen
nachgewiesen, die in der Mehrzahl zur Ordnung Brassicales
gehçren.[9] Glucosinolate werden normalerweise als aliphati-
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Abbildung 1. Glucosinolatstruktur nach a) Gadamer[5] und b) Ettlinger
und Lundeen.[6] R1 = Seitenkette.
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sche (1, 3–15), aromatische (2, 16, 17) und Indolglucosinolate
(18–21) klassifiziert (Abbildung 2). Diese Einteilung beruht
auf der variablen Seitenkette in der chemischen Grund-
struktur (Abbildung 1b), die von der Aminos�urevorstufe
herr�hrt. Etwa die H�lfte der bisher identifizierten Glucosi-
nolate sind aliphatische Glucosinolate, deren Seitenketten
sehr unterschiedliche Strukturen haben. Diese Gruppe l�sst
sich weiter unterteilen in unverzweigt oder verzweigt ali-
phatische, hydroxysubstituierte und Alkenylglucosinolate (1,
3–6) sowie eine große Gruppe mit einem weiteren Schwe-
felatom in der Seitenkette. In Abh�ngigkeit vom Oxida-
tionszustand dieses Schwefelatoms werden sie weiter in Me-
thylsulfanylalkyl- (SII) (7, 8, 12), Methylsulfinylalkyl- (SIV) (9–
11, 13) und Methylsulfonylalkylglucosinolate (SVI) unterteilt.
Die wichtigsten Strukturen der Glucosinolatseitenkette von
Brassicales-Arten sind in Abbildung 2 aufgef�hrt.

Die Seitenketten der verschiedenen Glucosinolate
kçnnen sehr komplexe Strukturen haben. Außerdem ist auch
die Funktionalisierung an der C2’- oder C6’-Position der b-d-
Thioglucoseeinheit durch Cinnamoyl-, Sinapoyl- und Ben-
zoes�uresalze oder -ester bekannt.[12] Weitere ungewçhnliche
aromatische Glucosinolate enthalten O-glycosidisch ver-
kn�pfte Zucker wie l-Rhamnose, l-Arabinose oder d-
Apiose am aromatischen Ring der Seitenkette.[13] Außerdem
gibt es schwefelhaltige aliphatische Glucosinolate, z.B. das
dimere 4-Mercaptobutylglucosinolat 15 sowie 4-(Glucodisul-
fanyl)butyl- 14 und 4-(Cystein-S-yl)butylglucosinolat.[14]

1.3. Glucosinolate in Pflanzen – Biosynthese, Hydrolyse und
Wirkungsweise

In Pflanzen sind Glucosinolate an der pflanzlichen Re-
aktion auf biotischen Stress beteiligt. Nach der Induktion

durch Pflanzenfresser[15] oder Pilzbefall[16] aktivieren enzy-
matisch gebildete Abbauprodukte von Glucosinolaten das
Verteidigungssystem der Pflanzen und wirken als Abwehr-
mittel. Der Angriff durch Pflanzenfresser f�hrt abh�ngig von
der Insektenspezies und dem Pflanzengenotyp[17] zu einer
Jasmons�ure-vermittelten Konzentrationserhçhung an Glu-
cosinolat. Diese l�sst sich auch durch eine UVB-Vorbe-
handlung[18] oder Wassermangel bewirken.[19] Da Glucosino-
late zur nat�rlichen Widerstandsf�higkeit von Pflanzen bei-
tragen kçnnen, indem Angriffe durch Phytopathogene ver-
ringert werden, sind Pflanzen mit hohem Glucosinolatgehalt
potenzielle Biofumigantien in der Landwirtschaft, wenn sie in
zerkleinerter Form in den Boden eingearbeitet werden.[20]

Die Vorstufen f�r ihre Biosynthese sind Aminos�uren,
wobei sich aliphatische Glucosinolate haupts�chlich von
Methionin, Indolglucosinolate von Tryptophan und aromati-
sche Glucosinolate meist von Phenylalanin ableiten. Die
Biosynthese verl�uft �ber drei separate Schritte: 1) die Ket-
tenverl�ngerung ausgew�hlter Vorl�uferaminos�uren (f�r
Glucosinolate, die sich von Methionin und Phenylalanin ab-
leiten), 2) die Bildung der Glucosinolat-Kernstruktur und
3) Modifizierungen der Seitenkette.[10c,21] Die Glucosinolat-
biosynthese beginnt mit der Umwandlung der Vorl�ufer-
aminos�uren in die entsprechenden Aldoxime durch Cyto-
chrom-P450-Monooxygenasen aus der CYP79-Familie. Das
Aldoxim wird im Biosyntheseweg der Glucosinolat-Kern-
struktur durch CYP83s oxidiert und an den S-Donor konju-
giert, vermutlich �ber ein �hnliches Enzym wie die Gluta-
thion-S-Transferase.

Danach wird das Thiohydroximat unter Katalyse durch
eine C-S-Lyase zur Thiohydroximins�ure gespalten. Schließ-
lich wird das Schwefelatom durch eine S-Glucosyltransferase
mit Glucose zum Desulfoglucosinolat verkn�pft, das dann
durch eine Sulfotransferase zum endg�ltigen Glucosinolat
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sulfoniert wird. Nachfolgende Modifizierungen aliphatischer
Glucosinolate erfolgen durch Oxygenierung, Hydroxylierung,
Alkenylierung und Benzoylierung, aromatische und Indol-
glucosinolate kçnnen hydroxyliert und methoxyliert
werden.[22] Glucosinolate kommen zwar in allen Pflanzen-
organen vor,[23] ihre Konzentrationen und Zusammensetzung
kçnnen aber innerhalb der Pflanze enorm variieren, und
ontogenetische �nderungen kçnnen in Abh�ngigkeit vom
Entwicklungsstadium der Pflanze zu ver�nderlichen Gluco-
sinolatprofilen f�hren. Normalerweise haben Saaten den
hçchsten Glucosinolatgehalt, der sich haupts�chlich aus ali-
phatischen und aromatischen Glucosinolaten zusammen-
setzt.[23,24] Nach der Keimung sinkt der Gesamtglucosinolat-
gehalt, kann aber sp�ter wieder steigen, wobei auch Indol-
glucosinolate gebildet werden, die besonders im Wurzelge-
webe auftreten.[23–25] Glucosinolate reichern sich schließlich in
den Bl�tenst�nden und Fr�chten mit der unreifen Saat
an.[23, 24]

Die Synthese von Glucosinolaten erfolgt nicht nur auf-
grund der Ontogenese, sondern wird auch stark durch çko-
physiologische Faktoren wie die Ern�hrung der Pflanzen und
die Verf�gbarkeit von Wasser bestimmt. Durch D�ngen mit
Schwefel bei mittlerem Stickstoffspiegel steigt der Anteil
aliphatischer, von Methionin abgeleiteter Glucosinolate, da-
gegen kann die Gabe von Stickstoff bei niedrigem Schwefel-
angebot die Indolglucosinolatspiegel erhçhen und den Anteil
aliphatischer Glucosinolate sogar senken.[26] Beide Effekte
beruhen auf dem Aminos�urestoffwechsel und der Glucosi-
nolatbiosynthese, da die Reduktion des schwefelhaltigen
Cysteins zu Methionin stickstoffabh�ngig ist[27] und die Bio-
synthese von Indolglucosinolat aus l-Tryptophan durch den
Schwefeldonor f�r das Thiohydroximat begrenzt wird.[28]

Außerdem wirkt sich das Wasserangebot betr�chtlich auf den
Glucosinolatgehalt aus, und unter wasserarmen Bedingungen
kann insbesondere der Anteil aliphatischer Glucosinolate
steigen.[19b, 29] Dieser Effekt wird durch die Ontogenese, den
Genotyp und die Vegetationszeit beeinflusst.[29] Das Trocknen
der obersten Bodenschicht hat sich als modernes Verfahren
erwiesen, den Anteil aliphatischer Glucosinolate ohne Ver-
ringerung der Biomasse zu steigern.[30] Auch Temperatur und
Strahlung beeinflussen den Glucosinolatgehalt.[31] Beispiels-
weise nimmt in Freilandbroccoli der Gehalt an aliphatischen
Methylsulfinylglucosinolaten mit sinkender Temperatur und
zunehmender Strahlung ab. Bei mittleren Tagestemperaturen
� 12 8C und zunehmender Bestrahlung (bis zu
100 molm�2 d�1) gewachsener Broccoli bildete hohe Anteile
an Alkylglucosinolaten.[31c]

Die durch Strahlung induzierten Effekte beruhen auf
lichtabh�ngigen Flavinmonooxygenasen, die an der Biosyn-
these von Methylsulfinylglucosinolaten beteiligt sind.[32]

Zudem kann energiereiche UVB-Strahlung die Bildung von
Glucosinolaten in çkologisch relevanter Dosis induzie-
ren.[18, 33] Dieser Effekt wird vom UVR8-Rezeptor vermittelt,
der die Signal�bermittlung und die Pflanzenreaktion initi-
iert,[34] indem er die Glucosinolatbiosynthese durch Signal-
mechanismen auslçst, an denen Jasmon- und Salicyls�ure
beteiligt sind.[18,34b, 35] Dementsprechend f�hrt auch die exter-
ne Anwendung dieser Signalverbindungen zu einer deutli-
chen Zunahme bestimmter Glucosinolate.[35a]Abbildung 2. Hauptstrukturen der Glucosinolat-Seitenketten von Bras-

sica-Arten.
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1.3.1. Enzymatischer Abbau

In der Pflanzenvakuole werden Glucosinolate getrennt
von dem endogenen Glucosinolat-hydrolysierenden Enzym
Myrosinase (eine b-d-Thioglucosidase) gespeichert.[36] Beim
Aufbrechen der Zelle kommt es zum Kontakt zwischen den
Glucosinolaten und Myrosinase, wodurch der enzymatische
Abbau (Schema 1) zu zahlreichen Abbauprodukten initiiert
wird.

Im ersten Schritt spaltet das Enzym das Glucosinolat zu b-
d-Glucose (22) und einem instabilen Thiohydroximat-O-sul-
fonat. Dieses Aglucon geht anschließend eine so genannte
Lossen-Umlagerung zum Isothiocyanat ein oder zerf�llt in
das zugehçrige Nitril und molekularen Schwefel (Schema 2).
Niedrige pH-Werte hemmen die Lossen-Umlagerung, daher
werden Isothiocyanate normalerweise bei eher neutralen pH-
Werten gebildet.[37] Einige Pflanzen regulieren diese Um-
wandlung aber durch bestimmte Proteine wie das Epithio-

spezifizierende Protein (ESP),[38] die Nitril-spezifizierenden
Proteine (NSPs)[39] oder das Thiocyanat-bildende Protein
(TFP),[40] die mit dem instabilen Aglucon wechselwirken und
die Bildung von Nitrilen beg�nstigen kçnnen. Eisen(II) wirkt
sich auf die Aktivit�t von ESP und NSPs aus und kann selbst
die Bildung von Nitrilen induzieren.[37, 39a, 41] Zudem fçrdert
ESP die Bildung von Epithionitril aus unges�ttigten alipha-
tischen Glucosinolaten wie 1.[38a, 41,42] Das Vorhandensein von
TFP kann die Bildung von Thiocyanaten aus 1, Benzylglu-
cosinolat (16) und 4-Methylsulfanylbutylglucosinolat (8) oder
von Nitrilen aus anderen Glucosinolaten beg�nstigen.[43]

Dagegen blockiert das Epithio-spezifizierende Modifikator-
protein (ESM) die Bildung von Epithionitrilen und Nitrilen
zugunsten der Isothiocyanatbildung.[44] Zu weiteren Einzel-
heiten der enzymatischen Glucosinolathydrolyse und der
Wirkungsweise der spezifizierenden Proteine sei der Leser
auf die �bersichten von Burow und Wittstock verwiesen.[45]

Einige Glucosinolate bilden instabile Isothiocyanate. 2-
Hydroxyalkenylisothiocyanate cyclisieren zu Oxazolidin-2-
thionen (Schema 1), dagegen zerfallen das 4-Hydroxyben-
zylisothiocyanat 23 und die sehr reaktiven Indolisothiocya-
nate – vermutlich �ber ein Indol-3-ylmethyl-Carbokation –
unter Abspaltung des Thiocyanat-Ions in die entsprechenden
Alkohole.[46] Das Indol-3-carbinol 24 beispielsweise kann
danach, wahrscheinlich wieder �ber die Bildung des Carbo-
kations, leicht mit Wasser, weiteren Molek�len 24 oder an-
deren Nucleophilen zu einer Reihe von Oligomeren reagie-
ren (Schema 3).[46c,47]

Unter den Hydrolyseprodukten sind vor allem die Iso-
thiocyanate f�r den scharfen Geschmack einiger Brassica-
Gem�se sowie deren antimikrobielle,[48] antimykotische[49]

und antiphytophage Eigenschaften[50] verantwortlich. Dar-
�ber hinaus gibt es zunehmend Hinweise darauf, dass sich
diese Glucosinolat-Abbauprodukte positiv auf die menschli-
che Gesundheit auswirken kçnnten, beispielsweise durch die
Krebspr�vention oder die Entz�ndungshemmung.[10g,51]

1.3.2. Stoffwechsel der Glucosinolate

Beim Kauen roher Brassica-Gem�se und sp�ter im
Magen werden die pflanzlichen Gewebe zerstçrt und die
Glucosinolate teilweise hydrolysiert, wobei die nachfolgende
Freisetzung und Absorption von der Lebensmittelmatrix ab-
h�ngt.[52] Da die entstandenen Isothiocyanate unpolar sind,
werden sie passiv durch die Enterozytenmembran absorbiert
und danach rasch umgewandelt. Sie werden als Glutathion-
konjugate in den Enterozyten angereichert.[53] Die so erhal-
tenen Dithiocarbamate kçnnen die Isothiocyanate wieder
freisetzen, die dann an andere Thiole oder Proteine binden
kçnnen[10f,52, 54] oder �ber das Multidrug-resistance-associated
Protein 1 in das Blut oder zur�ck in den Darm abgegeben
werden.[53a, 55] Die Glutathionaddukte werden weiter �ber den
Mercapturs�ureweg metabolisiert und als N-Acetyl-l-Cy-
steinkonjugat im Urin ausgeschieden.[56] Die Bioverf�gbar-
keit freier Isothiocyanate ist vergleichsweise hoch, maximale
Konzentrationen der Metaboliten in menschlichem Plasma
werden eine bis sechs Stunden nach dem Gem�severzehr
erreicht.[56b, 57] Die Konzentration einzelner Metaboliten im
Plasma kann 16 mm betragen, in den meisten Untersuchungen

Schema 1. Bildung enzymatischer Abbauprodukte von Glucosinolaten.
ESP: Epithio-spezifizierendes Protein; TFP: Thiocyanat-bildendes Pro-
tein; ESM: Epithio-spezifizierendes Modifikatorprotein; NSP: Nitril-
spezifizierende Proteine. R: variable Seitenkette; R1: Alkenylseitenkette.

Schema 2. Lossen-Umlagerung des Thiohydroximat-O-sulfonats zum
Isothiocyanat. R: variable Seitenkette.
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liegt sie aber bei 1–3 mm.[56b,57] Zudem werden bis zu 85% des
aufgenommenen Glucosinolats/Isothiocyanats �ber den Urin
ausgeschieden.[57]

Das weitere Schicksal intakter, nicht hydrolysierter Glu-
cosinolate wird noch kontrovers diskutiert. Damit keine Hy-
drolyse stattfindet, muss zuvor die Myrosinase inaktiviert
werden, was sich durch thermische Behandlung, beispiels-
weise Blanchieren, erreichen l�sst. Ein gewisser Anteil der
Glucosinolate scheint jedoch im Magen hydrolysiert[58] oder
dort durch passiven Transport (in protonierter Form) oder im
D�nndarm durch Diffusion aufgenommen zu werden.[59] Im
Dickdarm gibt es schließlich mehrere Bakterienst�mme, die
Glucosinolate je nach Art der bakteriellen Myrosinase-�hn-
lichen Aktivit�t zu Isothiocyanaten, Aminen oder Nitrilen
hydrolysieren kçnnen.[60] Eine neuere Untersuchung an gno-
tobiotischen (keimfrei gehaltenen) M�usen ergab zudem,
dass intakte Glucosinolate auch �ber die Faeces ausgeschie-
den werden kçnnen.[56c] Nach einer Hydrolyse werden die
Isothiocyanate absorbiert, metabolisiert und �ber den Urin
ausgeschieden.[61]

Die Informationen �ber die Aufnahme, den Stoffwechsel
und die Ausscheidung von Nitrilen und Epithionitrilen sind
bisher noch begrenzter. Man nimmt an, dass sie wegen ihrer
Struktur und Molek�lgrçße passiv aufgenommen wer-
den.[10f, 62] Von Epithionitrilen ist bekannt, dass sie �hnlich wie
Isothiocyanate an Glutathion konjugiert werden und als
entsprechende Mercapturs�uren mit dem Urin ausgeschieden

werden.[62, 63] Dagegen werden aliphatische Nitrile in der
Leber verstoffwechselt, wobei ein Aldehyd und das Cyanid-
ion gebildet werden. Dieses entsteht auch bei der Metaboli-
sierung organischer Thiocyanate durch Gluthathion-S-
Transferasen[64] und kann nach der Metabolisierung als
Thiocyanat-Ion �ber den Urin ausgeschieden werden.[65]

1.3.3. Physiologische Wirkungen von Glucosinolaten und Bedeu-
tung f�r die Gesundheitsvorsorge

In der Vergangenheit wurden Glucosinolate und ihre
Abbauprodukte �berwiegend als toxisch und goitrogen
(kropfbildend) betrachtet.[65a, 66] Insbesondere enzymatisch
erhaltene Oxazolidin-2-thione haben sich in Tierversuchen
als wirksame Goitrogene erwiesen.[66f, 67] Die Schilddr�sen-
hormonachse wird außerdem durch eine kompetitive Wir-
kung von Thiocyanat-Ionen und Iod inhibiert, vor allem wenn
eine Iodmangelern�hrung vorliegt.[68] Allerdings kçnnen nur
wenige Glucosinolate hinsichtlich ihrer chemischen Struktur
bevorzugt Oxazolidin-2-thione (Glucosinolate 5 und 6) oder
Thiocyanat-Ionen (Glucosinolate 2, 18–21) bilden. Diese
goitrogenen Verbindungen sind alle Produkte chemisch in-
stabiler Isothiocyanate (Schema 1 und 3), daher h�ngt ihr
Vorkommen von dem enzymatischen Abbau, den Protein-
Cofaktoren und den Verarbeitungsbedingungen ab (siehe
auch Abschnitte 1.3.1 und 2). Da die meisten Gem�se mit
einem hohen Anteil an 2-Hydroxyalkenylglucosinolaten, z. B.
Rosenkohl, vor dem Verzehr gekocht werden, sollte die goi-
trogene Wirkung bei der durchschnittlichen menschlichen
Ern�hrung belanglos sein.[69] Negative Auswirkungen kçnnen
aber noch in einigen Teilen der Welt eine Rolle spielen, in
denen die geringe Iodversorgung ein bestimmtes Ausmaß hat.
Zudem wurde die Kropfbildung durch das Einschleppen von
Oxazolidin-2-thionen in Kuhmilch induziert, dieser Exposi-
tionsweg sollte noch ber�cksichtigt und �berwacht werden.[70]

Weiterhin hatten goitrogene Wirkungen in der Tierern�hrung
Bedeutung, als Rapssaat mit einem hohen Anteil an Gluco-
sinolat 5 verf�ttert wurde. Durch Verringern des Glucosino-
latgehalts und Erg�nzen von Iod lassen sich Fehlern�h-
rungseffekte aber vermeiden.[67b, 68b,71]

Auch wenn manche Glucosinolate goitrogenes Potenzial
haben, lassen epidemiologische Untersuchungen und erste
Forschungsergebnisse darauf schließen, dass Glucosinolate
auch positiv auf die Gesundheit wirken kçnnen.[72] Seither
werden negative und positive Gesundheitseffekte von Glu-
cosinolaten in der Wissenschaft kontrovers diskutiert.[73]

Mehrere epidemiologischen Studien ließen einen umge-
kehrten Zusammenhang zwischen der Aufnahme von Bras-
sicaceae-Gem�se und dem Risiko an verschiedenen Krebs-
arten zu erkranken erkennen.[74] Nachdem Zhang et al. 1992
4(R)-4-Methylsulfinylbutylisothiocyanat (Sulforaphan, 26),
ein Abbauprodukt von 4-(Methylsulfinyl)butylglucosinolat
(10), als wesentlichen Bestandteil der krebshemmenden
Wirkungen identifiziert hatten,[72] wurden 26 und andere
Isothiocyanate eingehend auf ihre vorbeugenden Effekte
gegen Krebs untersucht. So wurde nachgewiesen, dass Iso-
thiocyanate bei Ratten und M�usen die Entstehung von
Krebs in verschiedenen Organen hemmen, darunter in Blase,
Brust, Dickdarm, Lunge, Magen und Leber.[75] Auch Kurz-

Schema 3. Zerfall von Indolglucosinolaten und Reaktionen der Abbau-
produkte. NuH: nucleophile Verbindung, 25 : Indol-3-acetonitril. Modi-
fiziert nach Lit. [46c].
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zeit-Interventionsstudien unter Verwendung xenobiotischer
Enzymmodulation sowie zytogenetischer Endpunkte, z. B.
Mikronuklei und Induktion von DNA-Sch�den, geben erste
Hinweise auf die chemopr�ventiven Eigenschaften von iso-
thiocyanathaltiger Nahrung beim Menschen.[76] Inzwischen
haben erste klinische Phase-I-Studien die Sicherheit und To-
leranz von Glucosinolaten und Isothiocyanaten in Broccoli-
sprossen nachgewiesen,[77] und auf der Basis vielverspre-
chender Ergebnisse aus vorklinischen Studien werden klini-
sche Versuche mit dem Isothiocyanat 26 und Broccolispros-
sen zur Vorbeugung oder Behandlung von Lungen-, Brust-
und Prostatakrebs durchgef�hrt.[78]

Zahlreiche Studien zur Identifizierung der Faktoren, die
die Bioaktivit�t von Isothiocyanaten bestimmen, gaben Auf-
schluss �ber ihr Reaktionsverhalten in Zellkompartimenten
und Organismen.[57] Im Wesentlichen reagieren Isothiocya-
nate mit elektrophilen Substituenten wie Thiol-, Amino- und
Hydroxygruppen, beispielsweise der Phenolgruppe von Ty-
rosin.[79] Dabei verl�uft die Reaktion mit Thiolgruppen 103-
bis 104-mal schneller als mit Amino- oder Hydroxygruppen.[80]

Die Bindung von Isothiocyanaten an kleine Thioleinheiten ist
reversibel, dagegen f�hrt die Reaktion mit Aminogruppen
irreversibel zu Thioharnstoffderivaten. Glutathion ist in der
Zelle die h�ufigste antioxidative Thiolverbindung, ihre
Kupplungsreaktion und der folgende Austritt aus der Zelle
bilden den ersten Schritt der Inaktivierung von Isothiocya-
naten. Dies f�hrt wiederum zu �nderungen im Redox-
gleichgewicht der Zelle und erfordert Kompensationsme-
chanismen wie die Neusynthese von Glutathion. Bei stei-
genden Isothiocyanatkonzentrationen tritt jedoch ein Gluta-
thionmangel auf, sodass die Reaktion mit anderen Zellpro-
teinen �berwiegt und zu kontrolliertem und schließlich
unkontrolliertem Zelltod f�hrt.[57] Bei einer neueren Pro-
teomanalyse wurden mehr als 30 Proteine des Zytoskeletts,
der Redoxregulierung, des Proteasoms und der Signaltrans-
duktion bei Apoptose als Zielorte f�r intrazellul�re Wech-
selwirkungen mit Isothiocyanaten identifiziert.[81] Die Reak-
tivit�t der Isothiocyanate mit Thioleinheiten und damit die
Bioaktivit�t variiert sehr stark und h�ngt von der Carbonyl-
kettenl�nge, den Substituenten, der Molek�lgeometrie und
der chemischen Stabilit�t ab.[57]

Der Karzinogeneseprozess l�sst sich in die drei Phasen
Initiation, Promotion und Progression unterteilen (Abbil-
dung 3). Die Initiation einer Zelle kann durch Bindung eines
Karzinogens und irreversible DNA-Sch�digung erfolgen. In
der Promotionsphase vermehren sich Klone der initiierten
Zellen, weil regulatorische Proteine und zellul�re Kontroll-
punkte, die wichtig f�r Proliferation und Apoptose sind, einen
Funktionsverlust erleiden. Die Progression ist definiert als
das Stadium, in dem sich die Tumorzellen ph�notypisch und
genotypisch irreversibel ver�ndert haben und erhçhte
Wachstumsgeschwindigkeit und Invasivit�t aufweisen. In
diesem Modell sind Isothiocyanate als pleiotrop wirkende
Biochemikalien gekennzeichnet, die in alle drei Stufen der
Chemopr�vention eingreifen. Zu den am besten untersuchten
Wirkmechanismen einer Blockierung der Initiation gehçren
die aufeinanderfolgenden und zusammenwirkenden Inhibi-
toreffekte von Isothiocyanaten auf Phase-I-Cytochrom-P450-
metabolisierende Enzyme. Diese Wirkung wird vermutlich

durch eine Kombination aus Enzymsuppression und direkter
Inhibierung ihrer katalytischen Aktivit�t vermittelt.[82] Da-
durch sinken die Spiegel des in der Zelle gebildeten ultimaten
Karzinogens, und die Wahrscheinlichkeit mutagener Ereig-
nisse, die zur Zellinitiation f�hren, verringert sich. Die Ak-
tivierung der Phase-II-Enzymexpression �ber den KEAP1/
Nrf2/ARE-Signalweg ist ein weiterer wichtiger Mechanismus,
der die Zelle durch erhçhte Entgiftung karzinogener Ver-
bindungen vor Initiation sch�tzt. F�r die Verbindung 26 lie-
ferten In-vitro-Untersuchungen und Studien an Tieren und
Menschen Hinweise auf eine Induktion von Phase-II-Enzy-
men.[83] Mechanismen zur Verhinderung der Promotions- und
Progressionsphase umfassen die Inhibierung von Ereignissen,
die durch Kaskaden zellul�rer Signal�bertragungsmolek�le
gesteuert werden. Neben Hormonen und Wachstumsfaktoren
werden Entz�ndungen als wichtige tumorfçrdernde Stimuli
angesehen, und die entz�ndungshemmende Wirkung von
Isothiocyanaten durch Inhibierung des NF-kB-Signalwegs
wurde eindeutig nachgewiesen.[84] Neuere Ergebnisse lassen
darauf schließen, dass Isothiocyanate aus Brassica-Arten
auch als Regulatoren epigenetischer Mechanismen dienen;
sie kçnnen Histondeacetylase-Transferasen (HDAC) und die
Methylierung anomaler CpG-Inseln auf verschiedenen
Genen, aber auch kurze nichtkodierende MicroRNAs inhi-
bieren.[85]

Isothiocyanate verhindern das Wachstum und �berleben
von Zellen, deren Entartung bereits vorbestimmt ist. Dabei

Abbildung 3. Wirkungsweise der durch Isothiocyanate vermittelten
Krebsvorbeugung.
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f�hrt eine Behandlung mit Isothiocyanaten zu einer erhçhen
Sensibilit�t von Krebszellen f�r einen Wachstumsarrest in der
G1-, S- oder G2M-Phase[86] und lçst auch in chemoresistenten
Krebszellen, die hohe Spiegel an antiapoptisch wirkenden
Bcl-2-Proteinen exprimieren, Apoptose (intrinsisch und ex-
trinsisch) aus.[87] Dar�ber hinaus inhibieren Isothiocyanate
und speziell das Isothiocyanat 26 in verschiedenen Krebs-
zellen das antiapoptotisch wirkende Enzym Telomerase.[88]

Auch Hypoxie-induzierte Faktoren (HIF) kçnnen wichtige
Ziele sein und die antiangiogene Aktivit�t von Isothiocya-
naten vermitteln, d.h. die Hemmung der Neubildung von
Blutgef�ßen in pr�neoplastischem Gewebe oder Neoplasien,
f�r die aber auch HIF-unabh�ngige Mechanismen beschrie-
ben wurden.[89] Zu diesen gehçren andere Transkriptions-
faktoren wie NF-kB, AP1, MYC und Tubulin. Die entschei-
dende Frage ist, ob die normale Aufnahme von Brassica-
Gem�se mit der Nahrung ausreichende Mengen von Iso-
thiocyanaten liefern kçnnte, um in vitro/in vivo Ergebnisse
auf den Menschen zu �bertragen, oder ob eine pharmakolo-
gische Anwendung reiner Isothiocyanate erforderlich ist. Wie
oben erw�hnt, wurden einige Mechanismen der Krebsvor-
beugung bereits beim Menschen nach dem Verzehr von
Brassica-Gem�se nachgewiesen. Mit weiteren Untersuchun-
gen m�ssen jedoch die f�r eine sch�tzende Wirkung erfor-
derlichen minimalen Aufnahmemengen wie auch die oberen
Dosisgrenzen ermittelt werden. Isothiocyanate kçnnen
wegen ihrer Reaktivit�t prinzipiell genotoxisch wirken,
DNA-Addukte bilden und DNA-Mutationen induzieren.
Auch �ber karzinogene Wirkungen wurde berichtet.[90]

Metaboliten von Indolglucosinolaten haben andere Wir-
kungsweisen. Das aus dem Glucosinolat 18 gebildete Carbi-
nol 24 wird in w�ssriger Umgebung und im sauren Magensaft
in zahlreiche Kondensationsprodukte umgewandelt, von
denen das Dimer 3,3-Diindolylmethan das wirksamste Stoff-
wechselprodukt ist.[91] Zudem lassen Studien beim Menschen
darauf schließen, dass 24 als Vorstufe des therapeutisch
wirksamen Dimers dient.[92] Zahlreiche epidemiologische und
pr�klinische Studien haben die krebshemmenden Eigen-
schaften der beiden Verbindungen nachgewiesen. Sie sollen
mehrere Signal�bertragungswege modulieren, die DNA-Re-
paraturmechanismen, Entz�ndungsprozesse, Zellwachstum,
Apoptose und Angiogenese steuern.[91a, 93] Dagegen soll ihre
Wirksamkeit gegen hormonabh�ngige Krebsarten wie Brust-,
Zervix- und Prostatakrebs auf ihrer F�higkeit beruhen, den
�strogenstoffwechsel zu regulieren. Diese in vitro und in vivo
nachgewiesene Wirkung wurde durch klinische Versuche
beim Menschen best�tigt.[94] Beide Verbindungen hemmen
die Signal�bertragung am �strogenrezeptor-a (ERa) und
ver�ndern den Cytochrom-P450-vermittelten �strogenmeta-
bolismus.[95] F�r das 3,3-Diindolylmethan wurde auch die
ligandenunabh�ngige Aktivierung von ERb nachgewiesen.[96]

Die derzeit verf�gbaren klinischen Daten f�r diese Verbin-
dungen ergeben ein gutes Sicherheitsprofil und nur geringe
Nebenwirkungen.[97] Allerdings wurde eine Krebspromotion
in Rattenleber nach der Behandlung mit dem Carbinol 24
nachgewiesen.[98] Außerdem zeigten Abbauprodukte des
Glucosinolats 21 in Bakterien- und S�ugetierzellen genoto-
xische und mutagene Wirkungen.[99] Dessen �ußerst instabiles
Isothiocyanat kann mit der DNA wechselwirken und ein re-

sonanzstabilisiertes Carbokation bilden, das rasch mit nuc-
leophilen Strukturen reagiert (Schema 3).[99b, 100] Außerdem
kann das zugehçrige 1-Methoxyindol-3-carbinol durch die
menschliche Sulfotransferase hSULT1A1 zum Sulfat aktiviert
werden, das ebenfalls zu dem reaktiven Carbokation zerfallen
kann.[99b, 101] Ob das Glucosinolat 21 aber ein karzinogenes
Risiko f�r Menschen darstellt, ist noch nicht bekannt. Zwei-
fellos haben die genotoxischen Wirkungen von Isothiocya-
naten die klinische Entwicklung reiner Isothiocyanate als
chemopr�ventive Wirkstoffe erschwert. Allerdings ist bei den
mit der Nahrung aufgenommenen Mengen stabiler Isothio-
cyanate wie 26 unwahrscheinlich, dass diese toxischen Wir-
kungen bei Menschen auftreten. Wenn aber Nahrungserg�n-
zungsmittel oder pflanzliche Stoffe mit hoch angereichertem
Isothiocyanat chronisch aufgenommen werden, ist eine
gr�ndlichere toxikologische Untersuchung essentiel, um den
Sicherheitsanforderungen zu gen�gen und die Akzeptanz zu
fçrdern. Im Gegensatz zu den Isothiocyanaten und 24 sind die
Kenntnisse �ber mçgliche gesundheitsfçrdernde Wirkungen
von Nitrilen und Epithionitrilen begrenzt. Einigen Studien
zufolge ist ihre Bedeutung f�r die Krebsvorbeugung durch
Brassica-Arten eher gering,[102] andere berichten hingegen
�ber eine moderate Induktion von Phase-II-Enzymen, bei-
spielsweise durch das Nitril von 2(R)-2-Hydroxybut-3-enyl-
glucosinolat (5).[102c,103] Diese Untersuchungen f�hrten zu der
Annahme, dass Nitrile in Abh�ngigkeit von der chemischen
Struktur ihrer Seitenkette deutlich verschiedene Wirksamkeit
haben.

Der Stoffwechsel von Glucosinolaten h�ngt demnach
stark davon ab, ob Myrosinase oder �hnliche bakterielle
Enzyme vorhanden sind oder ob vor dem Verzehr weitere
chemische Umwandlungen erfolgen. Allerdings erfolgt der
Verzehr der meisten Brassica-Gem�se nach h�uslicher Ver-
arbeitung, z. B. durch Kochen, wobei die Myrosinase inakti-
viert werden kann. Daher m�ssen die Ver�nderungen von
Glucosinolaten w�hrend der Lebensmittelverarbeitung
ebenso bestimmt werden wie die Faktoren, die den Glucosi-
nolatabbau und die Bildung von Abbauprodukten beein-
flussen, und auch die Stabilit�t dieser Verbindungen ist von
Bedeutung. Ohne diese Kenntnisse scheinen tiefere Einblicke
in die Mechanismen der mçglichen physiologischen Wirkung
(eines Gemischs) von Glucosinolaten und ihren Abbaupro-
dukten sowie die zughçrige Risiko-Nutzen-Bewertung von
Brassica-Lebensmitteln unmçglich zu sein.

Wir berichten hier �ber Einzelheiten der Reaktivit�t von
Glucosinolaten und ihren Abbauprodukten in Lebensmitteln
unter besonderer Ber�cksichtigung der Lebensmittelmatrix.

2. Glucosinolate in Nahrungspflanzen – Umwand-
lungen w�hrend der Lebensmittelverarbeitung

Mit einer Produktion von 100 Millionen Tonnen weltweit
im Jahr 2011 sind Brassica-Arten und damit Glucosinolate ein
integraler Bestandteil der menschlichen Ern�hrung.[104] Die
Verteilung und die Konzentrationen von Glucosinolaten in
h�ufig verzehrten Gem�sen der Brassicaceae-Familie sind in
den Hintergrundinformationen erh�ltlich. Die durchschnitt-
liche t�gliche Aufnahme von Glucosinolaten in der deutschen
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Bevçlkerung betr�gt 14.2 mg bei M�nnern und 14.8 mg bei
Frauen, wovon etwa 10% auf das Glucosinolat 10 entfallen.
Broccoli, Rosenkohl, Blumenkohl und Rettich liefern in
Deutschland den grçßten Beitrag zur Gesamtaufnahme an
Glucosinolaten.[105] Broccoli ist reich an Glucosinolat 10 [11–
34 mg/100 g Frischgewicht (FW) und 18 (7–17 mg/100 g
FW),[105,106] w�hrend Rosenkohl vor allem die Glucosinolate
1 (22–45 mg/100 g FW), 5 (7–14 mg/100 g FW), 9 (6–14 mg/
100 g FW) und 18 (25–44 mg/100 g FW) enth�lt.[31a, 105] In
Blumenkohl kommen ebenfalls haupts�chlich die Glucosi-
nolate 1 (1–6 mg/100 g FW), 9 (0–6 mg/100 g FW) und 18 (5–
19 mg/100 g FW) vor,[31a, 105, 106] dagegen ist in Rettich der
Anteil des Glucosinolats 12 sehr hoch (50–119 mg/100 g
FW).[31a,105] Manche dieser Gem�se werden roh gegessen,
beispielsweise Rettich, Rucolasalat, Sprossen, Kresse, Senf
oder Kohlsalate, aber normalerweise erfolgt vor dem Verzehr
ein Verarbeitungsprozess. Diese Lebensmittelverarbeitung
kann sich erheblich auf die Konzentration von Glucosinola-
ten und der zugehçrigen Abbauprodukte auswirken.

�ber Vor- und Nacherntefaktoren, die den Glucosino-
latspiegel beeinflussen, verarbeitungsinduzierte Ver�nderun-
gen und auch �ber genetisch beeinflusste Effekte der Verar-
beitungsmethoden auf die Gem�sequalit�t sind vor kurzem
�bersichten erschienen.[107] Daher bilden die chemischen
�nderungen von Glucosinolaten und die damit verkn�pften
Mechanismen zusammen mit der Reaktivit�t von Abbau-
produkten der Glucosinolate in Lebensmitteln den Schwer-
punkt dieses Aufsatzes.

Durch Lagern sinken die Glucosinolatspiegel normaler-
weise,[108] und das Einfrieren roher Brassica-Gem�se verur-
sacht den enzymatischen Abbau von Glucosinolaten indu-
ziert durch kristallisationsbedingte Zellzerstçrung der Pflan-
zenzellen.[109] Dagegen werden die Glucosinolate in blan-
chierten Gem�sen bei der Tiefk�hllagerung nicht angegrif-
fen.[110] Auch das Schneiden f�hrt zum gleichen
enzymatischen Abbaumechanismus und verursacht erhebli-
che Glucosinolatverluste. Allerdings wurde nachgewiesen,
dass der Gehalt an Indolglucosinolat sogar steigen kann,
wenn Gem�se in grçßere St�cke geschnitten und 48 h gela-
gert werden.[111] Die in Deutschland �bliche Fermentierung
von Weißkohl („Sauerkraut“) umfasst zwei verschiedene
Abbauwege: 1) den enzymatischen Abbau durch Myrosinase,
der durch Aufweichen oder Zerreißen der Zellwand initiiert
wird, und 2) den mikrobiellen Abbau durch Mikroorganis-
men mit Myrosinase-�hnlichen Enzymen.[60d,f,112] Die wich-
tigsten Abbauprodukte in fermentiertem Weißkohl sind ali-
phatische Isothiocyanate und Ascorbigen, ein aus 24 und der
nucleophilen Ascorbins�ure gebildetes Reaktionsprodukt
(siehe Schema 3, NuH = Ascorbins�ure).[112] Des Weiteren
wirken sich W�rmebehandlungen wie Blanchieren, Kochen
oder das Konservieren in Dosen unterschiedlich auf den en-
zymatischen Abbaumechanismus aus und beeinflussen den
Glucosinolatgehalt und die Bildung von Abbauprodukten.
Beispielsweise bleibt bei milder W�rmebehandlung die My-
rosinaseaktivit�t erhalten, aber das Protein ESP wird inakti-
viert, wodurch die Bildung von Isothiocyanat zunimmt.[113]

Durch l�ngeres Erhitzen wird auch die Myrosinase inaktiviert
und folglich der enzymatische Abbau (nahezu) vollst�ndig
inhibiert.[114] Durch schonendes Kochen mit Mikrowellen

oder durch Dampfgaren bleiben die Glucosinolate grçßten-
teils erhalten,[109, 113c,114a, 115] dagegen kçnnen Blanchieren und
haushalts�bliches Kochen zu einem Glucosinolatverlust von
mehr als 50 % f�hren – ein Vorgang, der haupts�chlich durch
Auslaugen verursacht wird.[109, 115, 116]

Die Inaktivierung von Myrosinase durch den Kochvor-
gang bedeutet aber nicht unbedingt, dass der Glucosinolat-
abbau beendet ist. Glucosinolate sind keine inerten Verbin-
dungen, sondern werden in Abh�ngigkeit von anderen Be-
dingungen, z. B. starker S�ure oder Basen oder verschiedenen
Metallsalzen, abgebaut.[6,11, 71a, 117] Durch protonenkatalysierte
Hydrolyse entstehen Carbons�uren und der Zucker 22,[6,118]

dagegen verl�uft die basische Hydrolyse des Glucosinolats
�ber eine Neber-Umlagerung zur Alkylaminos�ure und 1-b-
d-Thioglucose (28 ; Schema 4).[117b] Neben dem Auslaugen

und dem enzymatischen Abbau kçnnte daher bei der Le-
bensmittelzubereitung auch ein thermisch induzierter che-
mischer Abbau stattfinden, vor allem bei l�ngeren Kochzei-
ten und hçheren Temperaturen, wie sie bei der Konservierung
in Dosen (z. B. Broccolisuppe), beim Backen (z. B. Broc-
coligratin), Braten (z.B. pfannenger�hrter Broccoli) oder
Frittieren (z.B. im Teig frittierter Broccoli) auftreten.

2.1. Thermische Stabilit�t einzelner Glucosinolate und thermisch
induzierte Bildung von Abbauprodukten

Bei den meisten Untersuchungen an gekochten Brassica-
Gem�sen lassen sich die Beitr�ge durch enzymatischen

Schema 4. Basenkatalysierte Neber-Umlagerung des Glucosinolats
1 zu einer Aminos�ure und dem Zucker 28. Modifiziert nach
Lit. [117b], R: CH2=CH2.
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Abbau, Auslaugen und thermisch induzierten Zerfall nicht
exakt trennen. Daher werden in diesem Abschnitt nur Stu-
dien besprochen, die ein Auslaugen oder einen enzymati-
schen Abbau ausschließen, sodass der thermische Abbau
eindeutig der wichtigste Faktor ist. Angesichts der struktu-
rellen Diversit�t von Glucosinolaten in Brassica-Arten ist
ihre unterschiedliche Empfindlichkeit gegen�ber W�rme
nicht �berraschend. Inzwischen ist allgemein bekannt, dass
Indolglucosinolate bei der W�rmebehandlung von Brassica-
Gem�sen thermisch instabiler sind als aliphatische Glucosi-
nolate.[119] Da Indolglucosinolate resonanzstabilisierte Pro-
dukte bilden kçnnen, unterscheiden sich ihre Reaktionen si-
gnifikant von denen aliphatischer Glucosinolate. Beim Er-
hitzen von Brassica-Pflanzen unter Bedingungen, die Ver-
luste durch Auslaugen und enzymatischen Abbau ausschlos-
sen, erwies sich 4-Hydroxyindol-3-ylmethylglucosinolat (19)
als am wenigsten stabil.[119a,d,e] Dagegen waren 1-Methoxy-
indol-3-ylmethylglucosinolat (21) und 3-Indolylmethylgluco-
sinolat (18) weniger empfindlich[119a,d] wie schon von McDa-
nell et al. 1988 vermutet wurde.[120] Slominski und Campbell
berichten 1989 �ber den thermisch induzierten Abbau von
Indolglucosinolaten in Brassica-Arten und identifizierten die
entsprechenden Indol-3-acetonitrile als wichtigste thermische
Abbauprodukte.[121] Dagegen beobachteten Chevolleau et al.
(1997, 2002) bei einer Untersuchung der thermischen Stabi-
lit�t des reinen Glucosinolats 18 nach 60-min�tigem Erhitzen
in Wasser nur 10% Abbau. Zudem konnten sie das Nitril 25
nicht nachweisen, sondern erhielten als einziges Reaktions-
produkt 2-(Indolyl-3’-methyl)indolyl-3-methylglucosino-
lat.[122]

Verglichen mit den Indolglucosinolaten sind aliphatische
Glucosinolate stabiler. Hanschen et al. (2012) wiesen durch
Erhitzen gemahlener Broccolisprossen nach, dass die Ab-
baugeschwindigkeit aliphatischer Glucosinolate von ihrer
Struktur bestimmt wird. Bei den schwefelhaltigen aliphati-
schen Glucosinolaten waren die Methylsulfinylalkylglucosi-
nolate stabiler als die entsprechenden Methylsulfanylalkyl-
verbindungen.[119d,123] Dabei wurde 3-(Methylsulfanyl)pro-
pylglucosinolat (7) als das instabilste aliphatische Glucosi-
nolat identifiziert, das nach einst�ndigem Kochen bei 100 8C
und dem nat�rlichen pH-Wert 5.3 zu 59% abgebaut war.[123]

Auch das unges�ttigte 4-(Methylsulfanyl)but-3-enylglucosi-
nolat (12) ist sehr instabil: Durch D�mpfen frischer Daikon-
Rettichsprossen (Kaiware) bei 121 8C im Autoklav wurden
innerhalb von 15 min 22% des nat�rlich vorkommenden E-
konfigurierten Glucosinolats in das Z-Isomer umgewandelt
und 18% vollst�ndig abgebaut. Nach 90 min unter den glei-
chen Bedingungen waren 89 % vollst�ndig abgebaut.[124]

In Bezug auf Struktur-Aktivit�ts-Beziehungen wurde all-
gemein beobachtet, dass Glucosinolate mit einer Hydroxy-
gruppe in der Seitenkette, z. B. 5 oder 19, labiler sind als die
entsprechenden nicht hydroxylierten Glucosinolate 3 und
18.[119d, 123] Oerlemans et al. (2006) berichteten �ber eine
�hnliche Stabilit�tsreihenfolge (unterhalb 110 8C). Sie konn-
ten durch kinetische Modellierung aber zeigen, dass sich die
Abbaukinetiken von aliphatischen und Indolglucosinolaten
bei Ausgangstemperaturen �ber 110 8C in w�ssrigem Medium
angleichen.[119a] Demnach kann sich die Temperatur ebenfalls
auf die Kinetik des thermischen Abbaus auswirken. Dagegen

hatten aliphatische und Indolglucosinolate in Broccolispros-
sen bei trockenem Erhitzen (Rçsten) sowohl bei 100 8C als
auch bei 130 8C unterschiedliche thermische Stabilit�ten.[119d]

Aliphatische Glucosinolate bilden w�hrend eines ther-
misch induzierten Abbauprozesses Isothiocyanate und Nitri-
le. 1970 schlugen MacLeod und MacLeod das Nitril als
Hauptprodukt des thermischen Abbaus von Glucosinolaten
vor[125] und belegten ihre Vermutung sp�ter durch Erhitzen
der reinen Glucosinolate 1, 16 und 2-Phenylethylglucosinolat
(17) auf einer Gaschromatographies�ule. Dabei zerfielen die
Glucosinolate �berwiegend zu Nitrilen. Isothiocyanate traten
erst bei hçheren Temperaturen (� 150 8C) auf.[126] Auch bei
der direkten Behandlung der nat�rlichen Pflanzenmatrix
wurden Nitrile als Hauptprodukte des thermisch induzierten
Abbaus beschrieben,[123, 127] und Isothiocyanate wurden nur
bei vergleichsweise „niedriger“ Temperatur (100 8C) nach-
gewiesen, bei hçheren Temperaturen dagegen �berhaupt
nicht.[123]

2.2. Weitere Einflussfaktoren des thermisch induzierten Abbaus

Neben der chemischen Struktur des Glucosinolats und
den thermischen Bedingungen bestimmen weitere Faktoren
wie die umgebende Matrix, der Wassergehalt, die Eisenkon-
zentration und der pH-Wert die Bildung chemischer Pro-
dukte im Glucosinolatabbau.

2.2.1. Einfluss des pH-Werts

Beim Kochen von Brassica-Gem�se bei dem nat�rlichen
pH-Wert der Pflanze von 5.3 werden Glucosinolate als ver-
gleichsweise stabil beschrieben. Bei hçheren pH-Werten
(pH> 8.0) sind aliphatische wie auch Indolglucosinolate
hingegen weniger stabil.[119d, 123] Unter diesen Bedingungen
war die Wiederfindung der Nitrile – der durch thermisch in-
duzierten Abbau gebildeten Hauptprodukte – niedriger als in
schwach saurer Umgebung, was auf eine thermische Instabi-
lit�t der Nitrile selbst deutet.[123] Demgegen�ber sind reine
Glucosinolate stabiler,[123] und der prozentuale Anteil der
Isothiocyanatabbauprodukte ist hçher.[123, 128] Gronowitz et al.
(1978) berichteten �ber eine hçhere thermische Stabilit�t des
reinen Glucosinolats 5 bei pH 8 gegen�ber pH 5.[129] Diese
unterschiedlichen Ergebnisse sind ein klarer Hinweis darauf,
dass sich die Pflanzenmatrix auf die Glucosinolatstabilit�t
auswirkt. Außerdem wurde ein starker Einfluss von Puffer-
lçsungen auf die thermischen Modelluntersuchungen be-
schrieben. So wurden Glucosinolate durch Natriumtetrabo-
ratpuffer schon bei Raumtemperatur sehr effektiv abge-
baut.[129]

2.2.2. Einfluss der Lebensmittelmatrix

Dekker et al. wiesen 2009 den „Pflanzenmatrixeffekt“
durch Kochen von f�nf verschiedenen Brassica-Gem�sen
nach. Sie beobachteten, dass die thermische Empfindlichkeit
von Glucosinolaten innerhalb der Gem�se differierte, die
Stabilit�tsreihenfolge aber gleich blieb (3> 18> 20).[119b] Eine
�hnliche Untersuchung durch kinetische Modellierung mit
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vier Brassica-Gem�sen ergab k�rzlich ebenfalls unterschied-
liche thermische Stabilit�ten im Kochwasser.[130] Weiterhin
berichteten Hennig et al. (2012), dass Glucosinolate in ver-
schiedenen Brassica-Gem�sen, die am gleichen Standort
w�hrend derselben Jahreszeit gewachsen waren, die gleiche
thermische Stabilit�t hatten; die Stabilit�ten von Glucosino-
laten gleicher Gem�se, die zu unterschiedlichen Jahreszeiten
gewachsen waren, unterschieden sich jedoch.[131] Diese Er-
gebnisse lassen vermuten, dass der thermische Abbau eher
durch die Wachstumsbedingungen als durch den Genotyp des
Gem�ses beeinflusst wird. Weitere Untersuchungen durch
die gleiche Arbeitsgruppe ergaben jedoch, dass die thermi-
sche Stabilit�t der Glucosinolate auch genetisch reguliert zu
werden scheint.[132] Bisher sind aber noch keine spezifischen,
an dieser Regulierung beteiligten Gene bekannt.

2.2.3. Einfluss des Wassergehalts im Pflanzenmaterial

Der Wassergehalt des pflanzlichen Materials wirkt sich
ebenfalls auf den thermisch induzierten Abbau von Glucosi-
nolaten aus. In pflanzlichen Proben mit niedrigem Wasser-
gehalt waren Glucosinolate bei 120 8C am wenigsten stabil im
Vergleich zu Proben mit hçherem Wassergehalt. Bei 100 8C
war dagegen der Abbau in Proben mit niedriger Restfeuchte
geringer.[123, 128, 133] Bez�glich der chemischen Struktur hatte
die Kettenl�nge von Methylsulfanylalkyl- und Methylsulfi-
nylalkylglucosinolaten zwar keine Auswirkungen auf die
thermische Stabilit�t von Glucosinolaten in Broccolisprossen
unter w�ssrigen Bedingungen, unter trockenen Bedingungen
dagegen schon.[123]

2.2.4. Einfluss der Eisenkonzentration

Ein weiterer Faktor, der sich auf den thermisch induzier-
ten Abbau auswirkt, ist die Konzentration von Eisenionen in
den Proben. Es ist bekannt, dass FeII Glucosinolate �ber
einen nicht enzymatischen Mechanismus abbauen kann. So
wiesen Youngs und Perlin 1967 nach, dass das Glucosinolat
1 durch FeII abgebaut wird. Sie identifizierten die Abbau-
produkte But-3-ennitril (29) und Bis(b-d-glucopyranosyl)di-
sulfid und vermuteten die Bildung eines Glucosinolat-Me-
tallkomplexes aus zwei Glucosinolatmolek�len und dem FeII-
Ion vor dem Abbau.[134] Diese Annahme basierte auf der
Beschreibung eines stabilen 1:2-Komplexes aus NiII und
Methylthiohydroxams�ure,[135] das �hnliche Strukturmerk-
male aufweist wie das Glucosinolat. Auf Hydroxyalkenyl-
glucosinolate wirkt sich FeII hingegen anders aus, und neben
dem Nitril entsteht das Thionamid als Hauptabbaupro-
dukt.[136] W�rme steigert diese Abbaureaktion – ein Ph�no-
men, das auch bei Indolglucosinolaten beobachtet
wurde.[127, 134,137] Bei �quimolarer FeII-Konzentration war (S)-
2-Hydroxybut-3-enylglucosinolat (Epiprogoitrin) bereits
nach 14 min bei 95 8C vollst�ndig abgebaut.[136a] Auf der Basis
des von Youngs und Perlin (1967) postulierten Komplexes[134]

schlugen Bellostas et al. (2008) einen Mechanismus f�r diesen
nichtenzymatischen Abbauweg vor (Schema 5).[138]

Die Wirkung geringer, aber pflanzenrelevanter FeII-
Konzentrationen auf den thermischen Abbau von Glucosi-
nolaten wurde untersucht, indem die 1.3-fache Konzentration

lçslichen Eisens oder das 1.3-fache der Gesamteisenkonzen-
tration in Broccolisprossen als FeII-Ionen zugegeben wurde.
Dadurch verminderte sich die Stabilit�t der Glucosinolate,
und die Bildung von Nitrilen nahm um das Doppelte oder
sogar Dreifache zu.[123] Mithilfe von Modellversuchen wurde
die Wirkung von FeII oder FeIII, der Broccolisprossenmatrix
sowie der Zugabe von Vitamin C auf den thermisch indu-
zierten Abbau des reinen Glucosinolats 1 untersucht.[128]

Dabei hatte FeIII �berhaupt keinen Einfluss auf den thermisch
induzierten Abbauprozess, FeII verringerte dagegen sogar in
sehr geringen Konzentrationen (0.008 Mol�quiv. FeII) die
thermische Stabilit�t des Glucosinolats und beschleunigte die
Nitrilbildung, was gut mit der Bildung des Zuckers 28 anstelle
der Freisetzung von 22 korrelierte.[128] Vitamin C kann den
FeII-katalysierten Abbau durch Redoxcycling fçrdern.[128]

Zudem wurde k�rzlich ein Zusammenhang zwischen anderen
Oxidantien wie Kaempferol- und Quercetinderivaten und der
thermischen Stabilit�t nachgewiesen, und man vermutet, dass
sie ebenfalls �ber Redoxcycling von FeIII zu FeII wirken.[132b]

Demnach haben neben der Temperatur auch die Pflan-
zenmatrix und damit das Vorliegen von FeII-Ionen erhebli-
chen Einfluss auf die Stabilit�t von Glucosinolaten bei der
thermischen Lebensmittelzubereitung von Brassica-Gem�-
sen. Die Kl�rung der Mechanismen im Zusammenhang mit
diesen Faktoren w�re daher ein entscheidender Schritt zum
Verst�ndnis der (thermischen) Glucosinolatstabilit�t und zur
Vorhersage von Ergebnissen.

2.3. Thermisch induzierte Abbauwege

Eine Untersuchung zum thermisch induzierten Abbau des
Glucosinolats 1 f�hrte zum Nachweis weiterer Abbaupro-
dukte.[128] So identifizierten Hanschen et al. (2012) nach tro-
ckenem Erhitzen von 1 das Desulfoprop-2-enylglucosinolat
30 als eines der Hauptabbauprodukte.[128] Die Autoren ver-

Schema 5. Mechanismen des FeII-katalysierten nichtenzymatischen
Abbaus von Glucosinolaten. A) Abbau eines 2-Hydroxyalkenylglucosi-
nolats zum Nitril und 28. B) Abbau von 2-Hydroxyalkenylglucosinola-
ten zu Thionamiden und 22. Nach Lit. [138].
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muteten daher, dass 30 eine wichtige Zwischenstufe des
thermisch induzierten Abbauwegs ist und belegten ihre Hy-
pothese mit dem weiteren Abbau von Desulfoglucosinolaten
zu den entsprechenden Nitrilen. Shahidi und Gabon hatten
1990 die Bildung eines Desulfoglucosinolats durch chemi-
schen Abbau postuliert und Senfsaaten mit hohem Gehalt an
Glucosinolat 1 bei Raumtemperatur mit einem Lçsungsmit-
telgemisch aus Methanol/Ammoniak/Wasser-Hexan behan-
delt. Dabei wurde das Glucosinolat entfernt und geringe
Mengen des Desulfoglucosinolats 30 nachgewiesen, das als
Zwischenstufe dieses basenkatalysierten Abbaus vermutet
wurde.[117c]

F�r den thermisch induzierten Abbau von Glucosinolaten
sollen drei unabh�ngige Wege von Bedeutung sein
(Schema 6). Weg A hat �hnlichkeit mit dem enzymatischen
Abbau und l�uft unter w�ssrigen Bedingungen ab. Dabei wird
der Zucker 22 unter Bildung des Nitrils 29 oder des thermisch
instabilen Allylisothiocyanats 31 abgespalten. Dieses kann
weiter zu N,N’-1,3-Diallylthioharnstoff (32) abgebaut werden.
Weg B enth�lt Schritte des FeII-katalysierten Abbaus und
beruht auf dem von Bellostas et al. (2008) vorgeschlagenen
Mechanismus,[138] der zum Nitril und dem Zucker 28 f�hrt.
Weg C kann bei trockenem Erhitzen ablaufen und liefert
vorwiegend durch Desulfatation die Verbindung 30, die an-
schließend weiter zum Zucker 28 und dem Nitril 29 abgebaut
wird.[128]

Die Ergebnisse f�r die thermische Stabilit�t von Gluco-
sinolaten und den sie beeinflussenden Faktoren f�hrten zu
n�tzlichen Vorschl�gen f�r chemische Mechanismen, die die
Produktbildung durch thermisch induzierten Abbau erkl�ren.
Eine Interpretation der Mechanismen ist in den Hinter-
grundinformationen enthalten.

Der thermisch induzierte Abbau von Glucosinolaten
w�hrend der Verarbeitung h�ngt folglich stark von der che-
mischen Struktur, dem Wassergehalt und dem pH-Wert sowie
dem Gehalt an FeII und Vitamin C im Pflanzengewebe ab.

3. Reaktivit�t der Abbauprodukte von Glucosinola-
ten

Glucosinolate werden normalerweise zu Nitrilen und
Isothiocyanaten abgebaut. Nitrile sind vergleichsweise stabile
Verbindungen,[139] die auch beim Erhitzen auf mehr als 100 8C
kaum weiter abgebaut werden.[123] Verluste w�hrend des
Kochens sind daher �berwiegend eine Folge ihrer Fl�chtig-
keit. Isothiocyanate besitzen dagegen ein sehr elektrophiles
Kohlenstoffatom und reagieren leicht mit Nucleophilen wie
Hydroxy-, Amino- oder Thiolgruppen zu O-Thiocarbamaten,
Thioharnstoffen bzw. Dithiocarbamaten (Schema 7).[80, 140] In
Senfpaste wurde die Reaktion mit Sulfit-Ionen zu Alkylami-
nothiocarbonylsulfonaten nachgewiesen.[141]

In pflanzlichen Lebensmitteln kçnnten vor allem die
Kenntnis von Reaktionen mit Wasser, Aminos�uren und
Proteinen sowie weiteren Produkten des thermisch induzier-
ten Abbaus von Isothiocyanaten dazu beitragen, die auf
Glucosinolaten basierende Bioaktivit�t und die Qualit�t von
Lebensmitteln besser zu beurteilen.

3.1. Reaktionen von Isothiocyanaten unter w�ssrigen
Bedingungen

Da Isothiocyanate aus Brassica-Arten normalerweise
unter w�ssrigen Bedingungen entstehen, ist ihre Reaktion mit
Wasser besonders wichtig, vor allem bei der thermischen
Verarbeitung. Indolisothiocyanate sind sehr labil und zerfal-

Schema 7. Reaktionen von Isothiocyanaten mit Nucleophilen.

Schema 6. Thermische Abbauwege (A–C) aliphatischer Glucosinolate am Beispiel des Alkenylglucosinolats 1 [nach Hanschen et al. (2012)].[128]

A) Thermisch induzierter Abbau unter w�ssrigen Bedingungen. B) FeII-katalysierter Abbau. C) Thermisch induzierter Abbau unter wasserfreien Be-
dingungen �ber das Desulfoglucosinolat 30.
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len in Wasser sofort unter Bildung eines Alkohols und des
Thiocyanat-Ions.[46e] Man nimmt an, dass der Zerfall von In-
dolisothiocyanaten �ber ein resonanzstabilisiertes Carbokat-
ion verl�uft, das sehr reaktiv ist.[99,100, 142] Beispielsweise rea-
giert das Carbokation des Glucosinolats 21 mit ausgew�hlten
DNA-Basen unter Bildung von DNA-Addukten (vgl.
Schema 3 in Abschnitt 1.3).[99, 100, 142]

Einige ortho- oder para-hydroxylierte (oder methoxy-
lierte) Benzylisothiocyanate bilden ebenfalls einen Alkohol
und Thiocyanat als Abbauprodukte.[143] Dabei scheint eine
Elekronendonorgruppe in ortho- oder para-Position die Bil-
dung des f�r diesen Reaktionsweg postulierten resonanzsta-
bilisierten Kations zu erleichtern (Schema 8).[143] Andere

aromatische Isothiocyanate, z.B. Benzyl- oder 3-Methoxy-
benzylisothiocyanat, werden ebenso wie aliphatische Iso-
thiocyanate auf anderem Weg abgebaut. Letztere bilden
durch den Angriff von Hydroxid-Ionen oder Wasser eine in-
stabile O-Thiocarbamats�ure. Es zerf�llt rasch zum Amin und
Carbonylsulfid, das weiter zu Kohlendioxid (siehe Schema 9)
und Schwefelwasserstoff abgebaut wird. Das Amin kann mit
noch vorhandenen aromatischen Isothiocyanaten zu den
entsprechenden N,N’-Diarylthioharnstoffen reagieren (siehe
auch Schema 9).[80, 144] In Gegenwart von Methanol entstehen
in w�ssrigem Milieu auch von Isothiocyanaten abgeleitete
Methyl-O-carbamate.[145]

Kawakishi und Namiki (1969) untersuchten den Zerfall
des durch enzymatischen Abbau des Glucosinolats 1 erhalte-
nen Isothiocyanats 31 unter w�ssrigen Bedingungen.[146] Nach
10 Tagen bei 37 8C und pH 5.2 waren 75 % des Isothiocyanats
31 abgebaut, wobei ein knoblauch�hnlicher Geruch auftrat.
Neben Diallyldithiocarbamat (33), dessen Abbauprodukten
Diallyltetrasulfid (34) und Diallylpentasulfid (35) sowie mo-
lekularem Schwefel wurde auch die Verbindung 32 nachge-
wiesen, die durch Reaktion von Allylamin (36) mit dem Iso-
thiocyanat 31 entsteht.[146]

�hnlich wie der chemische Abbau von Glucosinolaten
wird auch der Abbau von Isothiocyanaten in w�ssrigem
Medium durch hçhere pH-Werte und Temperaturen gefçr-
dert.[147] So werden Isothiocyanate durch W�rmebehandlung
wie das Kochen rasch in eine Vielzahl von Abbauprodukten
umgewandelt (Schema 9). In ihrer thermischen Stabilit�t
unterscheiden sich die Isothiocyanate allerdings. So wurde
das Isothiocyanat 31 als relativ instabil beschrieben: Bei

100 8C und einem pH-Wert von 5.3 oder 7–7.3 sind nach einer
Stunde 57% bzw. 71 % der Verbindung abgebaut.[145c,148] Das
Isothiocyanat 26 ist dagegen stabiler, denn unter den gleichen
Bedingungen zerfielen nur 21 % (pH 5.3) bzw. 39%
(pH 7.3).[145c] Außerdem findet bei hçherer Temperatur eine
Isomerisierung der Isothiocyanate zu den entsprechenden
Thiocyanaten statt, wobei das aliphatische Thiocyanat mit
Isothiocyanaten zu Dithiocarbamaten weiterreagieren
kann.[148, 149] Bisher wurden mehrere Abbauprodukte nach-
gewiesen, deren Konzentrationen ebenfalls von den pH-
Werten w�hrend der Reaktion abh�ngen.

Die Zersetzung des Isothiocyanats 31 bei 80 8C und pH 4
lieferte das Amin 36, Kohlenstoffdisulfid und Allylthiocyanat
(37) als Hauptabbauprodukte. Bei 80 8C und pH 8 war der
Anteil an Amin noch hçher, außerdem entstanden das Di-
thiocarbamat 33 und die Verbindung 32.[147b] Chen und Ho
(1998) konnten das Diallyldithiocarbamat 33 dagegen nicht
nachweisen, nachdem sie das Isothiocyanat 31 1 h bei 100 8C
und verschiedenen pH-Werten erhitzt hatten,[148] sondern
identifizierten unter den fl�chtigen Hauptabbauprodukten
Diallylsulfid (38), Diallyldisulfid (39) und Diallyltrisulfid (40)
sowie Spuren von Diallyltetrasulfid (41). Das nichtfl�chtige
Hauptabbauprodukt war interessanterweise die Verbindung
32. Allylmercaptan (42) konnten Chen und Ho (1998) im
Gegensatz zu Pech�ček et al. (1997) nicht direkt nachweisen,
bestimmten aber Spuren seiner Cyclisierungsprodukte 3H-
1,2-Dithiolen (43), 2-Vinyl-4H-1,3-dithiin (44), 4H-1,2,3-
Trithiin (45) und 5-Methyl-1,2,3,4-tetrathian (46 ; Sche-
ma 9).[147b, 148] Verbindungen wie 44 und die verschiedenen
Allylsulfide sind auch Abbauprodukte von Alliin (S-2-Pro-

Schema 8. Abbau instabiler aromatischer Isothiocyanate zu einem Al-
kohol und dem Thiocyanat-Ion, nach Lit. [143]. Schema 9. Thermischer Abbau des Isothiocyanats 31, nach

Lit. [146,147b,148].
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penyl-l-cysteinsulfoxid), einer Vorstufe des Knoblaucharo-
mas.[150] Der Nachweis dieser Verbindungen, vor allem des
Disulfids 39,[150b,c] erkl�rt den knoblauch�hnlichen Geruch
beim Erhitzen des Isothiocyanats 31 in w�ssrigem Medium,
der auch f�r Senfpaste beschrieben wurde.[151]

Der thermische Abbau des Methylsulfinylisothiocyanats
26 erfolgt zum Teil auf einem anderen Weg als der des Iso-
thiocyanats 31. Wie bei 31 wird der �berwiegende Teil der
Verbindung 26 zum Amin hydrolysiert, das zu N,N’-Di(me-
thylsulfinyl)butylthioharnstoff weiterreagiert.[145c,152] Der
vorgeschlagene Mechanismus f�r die Bildung fl�chtiger Ab-
bauprodukte unterscheidet sich jedoch signifikant von dem,
der f�r das Isothiocyanat 31 angenommen wurde, und soll Jin
et al. (1999) zufolge �ber Radikale verlaufen.[152] Die ver-
mutete Spaltung des Methylsulfinylradikals kçnnte auch die
Bildung von But-3-enylisothiocyanat aus dem Isothiocyanat
26 im Probeneinlass eines Gaschromatographen erkl�ren.[153]

Weiterhin nahmen Jin et al. (1999) an, dass das Sauer-
stoffatom der Methylsulfinylgruppe �ber ein Epoxid ein 4-
Methylsulfanyl-4-hydroxybutylisothiocyanat bilden kçnnte,
das nach der Abspaltung von Wasser zu 4-Methylsulfanyl-3-
butenylisothiocyanat (47) reagiert. Dieses kçnnte das Me-
thylsulfanylradikal freisetzen, das zusammen mit dem Me-
thylsulfinylradikal die �brigen nachgewiesenen Abbaupro-
dukte bilden kçnnte: Dimethyldisulfid (48), 1,2,4-Trithiolan,
Methyl(methylsulfanyl)methyldisulfid (49), S-Methylmethyl-
sulfanylsulfinat (50) und das entsprechende Sulfonat 51
(Schema 10). Das Isothiocyanat 47 ist das wichtigste aus
Rettich (Raphanus sativus) stammende Isothiocyanat[31a] und
– wie auch sein oxidiertes Sulfinyl-Analogon – sogar bei
Raumtemperatur sehr instabil.[145a,b, 154] Seine Reaktivit�t und
die verwandter Verbindungen beruht zweifellos auf der
Doppelbindung in a-Position zur Sulfanylgruppe, die Meso-
merie ermçglicht, sodass das nucleophile C-Atom in b-Stel-
lung die elektrophile Isothiocyanatgruppe angreifen kann.
Dementsprechend wurden ausgehend von 47 mehrere cycli-
sche Produkte nachgewiesen, darunter 3-(Hydroxy)methy-
len-2-thioxopyrrolidin (52), (Z)-3-(Methylsulfanyl)methylen-

2-thioxopyrrolidin (53), das zugehçrige (E)-Isomer 54, sowie
6-(Methylsulfinyl)methyl-1,3-thiazinan-2-thion 55 ausgehend
vom 4-(Methylsulfinyl)but-3-enylisothiocyanat (Schema 11).
Da die Bildung von 55 durch Addition von Hydrogensulfid-
Ionen initiiert wird, l�sst sich die Stabilit�t des unges�ttigten
Sulfinylisothiocyanats durch Metall-Ionen erhçhen.[154] Des
Weiteren reagiert das cyclische Produkt 52 leicht mit Tryp-
tophan, Ascorbins�ure und mehreren Dihydroxyphenolver-
bindungen unter Bildung gelber Farbstoffe, die das Gelb-
werden von verarbeitetem Rettich verursachen.[155] Die Bil-
dung von 52 kçnnte Methanthiol freisetzen, das zu dem
�belriechenden Sulfid 48 oxidiert wird oder mit dem Iso-
thiocyanat 47 zu dem nachgewiesenen Methyl-(Z)-4-methyl-
sulfanylbut-3-enyldithiocarbamat (56) und dessen (E)-Isomer
57 oder zu Methyl-4-methylsulfanylbutyldithiocarbamat (58)
reagieren kann.[145a,b, 154]

Da die Diversit�t der Struktur von Isothiocyanaten aus
Brassica-Arten groß ist und nur einige ihrer Abbauwege un-
tersucht sind, ist es sehr wahrscheinlich, dass unter w�ssrigen
Bedingungen weitere Mçglichkeiten existieren, Abbaupro-

Schema 10. Bildungsmechanismen f�r die fl�chtigen thermischen Ab-
bauprodukte des Isothiocyanats 26, nach Lit. [152].

Schema 11. Reaktionen des Isothiocyanats 47 und dessen Sulfinylanalogon unter w�ssrigen Bedingungen, modifiziert nach Lit. [145b,154–156].
Verbindung 55 wird aus 4-(Methylsulfinyl)but-3-enylisothiocyanat gebildet, alle anderen Verbindungen leiten sich von 47 ab.
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dukte von Isothiocyanaten zu bilden, die alle das Potenzial
besitzen, zu Aroma und Farbe beizutragen und sogar in
physiologische Prozesse eingreifen zu kçnnen.

3.2. Reaktivit�t von Isothiocyanaten mit anderen Nucleophilen
in Lebensmitteln

Außer durch thermisch induzierte Hydrolyse reagieren
Isothiocyanate auch mit anderen Nucleophilen, die in den
meisten Lebensmitteln in Form von Aminos�uren, Peptiden
und Proteinen vorkommen. Diese enthalten Amino-, Thiol-
oder Hydroxygruppen, die als Elektronendonoren wirken
kçnnen. Mehrere kinetische Studien der Reaktion von Iso-
thiocyanaten mit Aminen und Thiolen ließen erkennen, dass
Isothiocyanate mit der dissoziierten Form von enthaltenen
Amino-, Thiol- oder Hydroxygruppen (freie Basen) reagie-
ren, daher beg�nstigt ein hoher pH-Wert diese nucleophilen
Additionen, wobei die Reaktivit�t der Reihenfolge Thiol-
gruppe @ Aminogruppe > Hydroxygruppe entspricht.[80,157]

Die Kinetik der Reaktion h�ngt ab von 1) dem pH-Wert, der
sich auf die Reaktion erster Ordnung der Amino- oder
Thiolgruppe zur freien Base auswirkt, 2) der Isothiocyanat-
struktur und 3) dem nucleophilen Substituenten/Reaktions-
partner.

Die Reaktivit�t von Amino- oder Thiolverbindungen
gegen�ber Isothiocyanaten steigt mit ihrer Basizit�t.[157a,158]

Sie h�ngt außerdem von der Struktur der Seitenkette im
Isothiocyanat ab, wobei geringere Grçße und zunehmende
elektrophile Eigenschaften der Seitenkette die Reaktivit�t
steigern. Das bedeutet, dass eine geringere Elektronendichte
am reagierenden Kohlenstoffatom der Isothiocyanatgruppe
die Reaktivit�t fçrdert, wie Drobnica und Augustin (1965)
nachgewiesen haben. Sie untersuchten die Reaktivit�t ver-
schiedener Arylisothiocyanate mit Thioglycolat und Glycin
und stellten fest, dass elektronenziehende Substituenten die
Reaktivit�t erheblich verbessern.[157b] Diese Additionsreak-
tionen haben eine Kinetik zweiter Ordnung, die auch von der
Konzentration der Reaktionspartner abh�ngt.[157a,b]

In Lebensmitteln reagieren Isothiocyanate mit freien
Aminos�uren, Peptiden und Proteinen bei den dort relevan-
ten pH-Werten (pH 4–8). W�hrend die Bildung von Thio-
harnstoff durch Reaktion mit den Aminogruppen von Ami-
nos�uren langsam verl�uft und zumindest neutrale Bedin-
gungen erfordert, um von Bedeutung zu sein,[145c] entstehen
Thiocarbamate mit Cystein oder Glutathion in saurem
Medium vergleichsweise rasch.[145c,157a] Zudem reagieren Iso-
thiocyanate nicht nur mit freien Thiolen, sondern kçnnen
auch Disulfidbindungen von Cystin und oxidiertem Gluta-
thion oxidativ spalten,[159] wobei das Dithiocarbamat und eine
Sulfenoverbindung entstehen (Schema 12).

Auch das Thiocyanat 37, das durch Isomerisierung des
zugehçrigen Isothiocyanats 31 entsteht, kann die Disulfid-
bindung aufbrechen (Schema 12b). Der Nachweis von 2-
Amino-2-thiazolin-4-carbons�ure (59) f�hrte zu der Annah-
me, dass diese Verbindung durch Cyclisierung und Isomeri-
sierung des Spaltungsprodukts b-Thiocyanoalanin (60) ge-
bildet wird.[159c] Die durch Reaktion mit Cystein entstandenen
Dithiocarbamate kçnnen unter Abspaltung von Wasser zu

3(3H)-Allyl-5,6-dihydro-5-amino-2(2H)-thioxo-1,3-thiazin-4-
on 61 cyclisieren (Schema 12, a1) oder Schwefelwasserstoff
freisetzen und 2-Allylamino-2-thiazolin-4-carbons�ure 62
bilden (Schema 12, a2).[159a,c]

Da die nucleophile Addition jedoch reversibel ist, kçnnen
die Dithiocarbamate unter Basenkatalyse wieder zu Isothio-
cyanaten und Aminos�uren zerfallen.[160] Diese R�ckreaktion
l�uft auch unter physiologischen Bedingungen (pH 7.3, 37 8C)
ab, und Cystein- und Glutathiondithiocarbamate sind als In-
vivo-Transportmittel f�r Isothiocyanate beschrieben.[161] Eine
detaillierte Untersuchung der Stabilit�t dieser Dithiocarb-
amate durch Conaway et al. (2001) ergab, dass die Cystein-
addukte verschiedener Isothiocyanate weniger stabil sind als
die entsprechenden Glutathionaddukte.[54] Außerdem wurde
nachgewiesen, dass die Konzentration der Dithiocarbamate
sehr rasch abnimmt, wenn konkurrierende Thiole, die stabi-
lere Dithiocarbamate bilden, oder Aminoverbindungen vor-
handen sind.[160, 161] Nakamura et al. berichteten 2009 �ber die
Austauschreaktion zwischen dem Addukt 31-Na-Acetyl-l-
cystein und synthetischem Ne-Benzoylglycyl-l-lysin und
stellten fest, dass das Thiol nach 24 h fast vollst�ndig gegen
die Aminogruppe ausgetauscht war. Da die Reaktion unter
ann�hernd physiologischen Bedingungen (pH 7.4, 37 8C)
durchgef�hrt wurde,[160] kçnnte sie auch in Lebensmitteln von
Bedeutung sein. Die Aminogruppen von Aminos�uren rea-
gieren zwar langsamer, aber die entstehenden Addukte sind
stabil und kçnnen auch als Marker zur Bestimmung von

Schema 12. Vorgeschlagener Mechanismus f�r die Reaktion von Cystin
mit dem Isothiocyanat 31, nach Lit. [159a,c]. a) Isothiocyanat-induzier-
te Spaltung. Das Dithiocarbamat cyclisiert danach unter Abspaltung
von a1) Wasser oder a2) Schwefelwasserstoff. b) Thiocyanat-induzierte
Spaltung der Disulfidbindung.
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Isothiocyanat-/Glucosinolatspiegeln in menschlichem Blut-
plasma verwendet werden.[162]

�hnlich wie die oben erw�hnten Dithiocarbamate
kçnnen Thioharnstoffderivate, die aus der Reaktion von
Isothiocyanaten mit der Aminogruppe von Peptiden stam-
men, cyclisieren und mit Wasser oder durch N-terminale
Spaltung der Peptidkette 2-Thiohydantoine wie 63 bilden
(Schema 13).[159b, 163] Diese Reaktion ist bei hçherem pH-Wert

(pH 8) beg�nstigt, l�uft aber auch in saurem Medium (pH 6)
ab.[159b, 163] Die Bildung von 2-Thiohydantoinen durch Spal-
tung der Peptidkette ist als Edman-Abbau bei der Amino-
s�uresequenzierung von Proteinen allgemein bekannt.[164] Die
Reaktivit�t der Aminogruppen von Aminos�uren ist recht
niedrig, wobei Hanschen et al. (2012) mit synthetischen Ly-
sinderivaten nachwiesen, dass die a-Aminogruppe bei
Raumtemperatur und einem pH-Wert von 7.3 mit Isothio-
cyanaten wie 31 oder 26 schneller reagiert als die e-Amino-
gruppe.[145c] Demnach scheinen die e-Aminogruppen von
Lysin in Lebensmittelproteinen auf den ersten Blick ein ver-
gleichsweise unattraktives Ziel f�r den Angriff durch Iso-
thiocyanate zu sein. Da die e-Thioharnstoffe aber stabiler sind
als die a-Thioharnstoffe,[145c] werden die Lysinseitenketten in
Proteinen trotzdem durch Isothiocyanate modifiziert.[79, 165]

Als nucleophile Verbindungen in Lebensmitteln sind auch
Proteine ein mçgliches Ziel f�r den Angriff durch Isothio-
cyanate. Mehrere Untersuchungen galten daher Proteinen,
die durch Isothiocyanate aus Brassica-Arten modifiziert
waren. Allerdings wurden diese Studien meist an isolierten

Proteinen oder Proteinfraktionen durchgef�hrt, nur f�r
wenige wurden proteinreiche Lebensmitteln verwen-
det.[79, 165,166] Da Proteine aber in vitro[167] und auch
in vivo[162, 168] durch den Angriff von Isothiocyanaten modifi-
ziert werden, finden diese Reaktionen sehr wahrscheinlich
auch in Lebensmitteln statt und sollten ber�cksichtigt
werden. Der Nachweis bestimmter Aminos�ureaddukte oder
Proteinmodifizierungen in komplexen Lebensmittel- oder
physiologischen Matrices ist noch sehr schwierig, doch auch
wenn diesbez�gliche Ans�tze bisher ohne Erfolg waren,
mindern sie nicht die Bedeutung dieser Reaktionen. Zudem
sind sie Ausdruck f�r die Schwierigkeiten, die die Analyse
derart komplexer Reaktionsgemische mit hunderten hetero-
gener Abbau- und Reaktionsprodukte bietet. Wie der Blick
in die Literatur zeigt, wurden die meisten Untersuchungen als
Modellstudien durchgef�hrt, um diese Schwierigkeiten
schrittweise zu �berwinden. Die Bedeutung dieser Additi-
onsreaktionen f�r einzelne Brassica-Lebensmittel und ihre
Wirkung auf die Lebensmittelqualit�t erfordert weitere Un-
tersuchungen.

Bjçrkman (1973) untersuchte die Wechselwirkungen
zwischen Serumalbumin und Rapssaatproteinen mit mehre-
ren 35S-markierten Glucosinolaten nach Zugabe von Myro-
sinase bei verschiedenen pH-Werten. Er beobachtete eine
rasche Zunahme der Radioaktivit�t durch Addition von
Isothiocyanat bei pH> 6, wobei die Isothiocyanate vorwie-
gend mit der niedermolekularen basischen Proteinfraktion
reagierten.[169]

Murthy und Rao (1986) berichteten �ber Wechselwirkung
des Isothiocyanats 31 mit der hochmolekularen Proteinfrak-
tion 12S (die wenig Cystein enth�lt) von Senf. Bei pH-Werten
oberhalb von 7 war der Gehalt an verf�gbarem Lysin durch
Modifizierung des e-Aminos�urerests zu Thioharnstoff-�hn-
lichen Derivaten vermindert. Außerdem war die Abbaubar-
keit durch Trypsin verringert, was die Autoren auf die Mo-
difizierung einiger OH-Gruppen von Tyrosin zur�ckf�hr-
ten.[79] �ber die verminderte tryptische Verdaubarkeit von
Proteinen infolge einer Modifizierung durch Isothiocyanat
bei pH-Werten zwischen 7.5 und 9 haben auch andere Ar-
beitsgruppen berichtet und sie einer Ver�nderung der Sei-
tenketten von Lysin und vermutlich Arginin zugeschrie-
ben.[166b,170] Das Stickstoffatom des sekund�ren Amins Tryp-
tophan kann ebenfalls durch Isothiocyanate modifiziert
werden, wie Untersuchungen an Myoglobin zeigten, das nur
Amino-, aber keine Thiolgruppen enth�lt.[165,171] Dabei
konnten durch MALDI-TOF-Massenspektrometrie bis zu 16
Molek�le Benzylisothiocyanat addiert an die Aminogruppen
nur eines Molek�ls Myoglobin nachgewiesen werden.[165]

Die Thiolgruppen der Seitenketten von Cysteinproteinen
kçnnen sogar noch empfindlicher gegen�ber einer Ver�nde-
rung durch Isothiocyanate sein als Aminogruppen und auch
in saurem Medium reagieren.[170b,172] Rade-Kukic et al. (2011)
berichteten, dass Isothiocyanate zuerst mit den vorhandenen
Thiolen reagieren und Aminogruppen nur modifiziert
werden, wenn die Isothiocyanate im �berschuss vorliegen.[172]

Als Marker f�r die Bildung von Dithiocarbamat (und dessen
weiteren Abbau) wirkt die Abspaltung von Kohlenstoffdi-
sulfid aus diesen Proteinen, wie mit Eiweißproteinen und dem
Enzym Bromelain aus Ananas (Ananas comosus) nachge-

Schema 13. Reaktion von Isothiocyanaten mit Aminos�uren oder Pepti-
den unter w�ssrigen Bedingungen zu den 2-Thiohydantoinen 63, nach
Lit. [163]. R1 = Aminos�urerest; R2 = N-gebundenes Peptid (Aminos�u-
re), O� ; R3 = Alkylrest.
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wiesen wurde.[166a,170a] Des Weiteren untersuchten Kawakishi
und Kaneko (1987) Reaktionen des Isothiocyanats 31 mit
verschiedenen Lebensmittelproteinen bei pH-Werten von 6–
7.5. Sie entdeckten, dass vor allem Rinderserumalbumin, das
vergleichsweise viele Disulfidbindungen enth�lt, rasch mit
dem Isothiocyanat reagiert.[170b]

Die Spaltung von Disulfidbindungen durch den Angriff
von Isothiocyanat kann auch zur Polymerisation von Protei-
nen f�hren.[170b] Als Folge dieser Proteinmodifizierung durch
Isothiocyanat wurden eine Verschiebung des isoelektrischen
Bereichs zu niedrigeren pH-Werten, eine verringerte Lçs-
lichkeit sowie eine Entfaltung und der Verlust der allgemei-
nen Proteinstruktur aufgrund verminderter elektrostatischer
Anziehung und zunehmender hydrophober Eigenschaften
beschrieben.[166, 170, 172] Dadurch �ndern sich die technofunk-
tionellen Eigenschaften oder die Bioaktivit�t der „derivati-
sierten“ Proteine. Beispielsweise waren die Aggregationsei-
genschaften bei W�rmeeinwirkung, das Sch�umen und die
Emulgiereigenschaften von b-Lactoglobulin-Isothiocyanat-
Addukten ver�ndert.[172] Außerdem hatte das proteolytische
Enzym Bromelain seine Enzymaktivit�t verloren.[170a] Be-
z�glich der Ern�hrung ergab eine F�tterungsstudie bei
Ratten in vivo einen Verlust an verf�gbarem Lysin und damit
eine Abnahme der biologischen Nutzbarkeit von Stickstoff,
und auch die Proteinverdaubarkeit war insgesamt niedri-
ger.[173] Was die menschliche Ern�hrung angeht, kann ein
einfaches Rezept gelten: In einigen Teilen der Welt werden
Eier zusammen mit Senf gegessen. Der Verzehr von einem Ei
(60 g, 12.5% Protein) mit einer normalen Portion Senf (10 g,
126.8 mmol Isothiocyanate)[76g] entspricht 16.9 mmol Isothio-
cyanate als potenzielle Reaktionspartner je Gramm Protein.
Kroll et al. (1994) berichteten, dass eine �hnliche Isothio-
cyanatkonzentration (15.2 mmol Benzylisothiocyanat je
Gramm Protein) den verf�gbaren Lysingehalt von Eiweiß um
6.6% verringerte.[166b] Demnach treten diese Reaktionen in
schwefel- oder lysinreichen Lebensmitteln in einer Kombi-
nation mit Zutaten/Beilagen aus Pflanzen der Ordnung
Brassicales und beispielsweise Fleisch oder Eiern auf, und es
ist zu erwarten, dass die ern�hrungsphysiologische Qualit�t
modifizierter Proteine geringer ist. Dagegen kçnnten die
Reaktionen mit Thiolgruppen von Enzymen und Proteinen
die Ursache f�r die potenzielle gesundheitliche Pr�ventiv-
wirkung von Isothiocyanaten in vivo sein, wie die Induktion
von Phase-II-Enzymen und Apoptose sowie antithromboti-
sche Effekte belegen.[81b, 167, 174]

Fast alle Untersuchungen zur Reaktivit�t von Isothio-
cyanaten mit Lebensmittelnucleophilen wurden an Modell-
systemen durchgef�hrt, die meisten davon bei basischen pH-
Werten. Lebensmittel haben aber normalerweise saure pH-
Werte (pH 4–6), und nur sehr wenige, z.B. Eiweiß, sind ba-
sisch (pH bis zu 9.5[173]). Thiolgruppen reagieren mit Iso-
thiocyanaten auch bei sauren pH-Werten,[145c] und schwefel-
reiche Proteine und Thiole wie Cystein oder Glutathion
werden von Isothiocyanaten in Lebensmitteln angegriffen
und leicht modifiziert.

4. Zusammenfassung und Ausblick

Die Konzentration von Glucosinolaten und Isothiocya-
naten in Lebensmitteln auf der Basis von Brassica-Arten
variiert sehr viel st�rker als fr�her angenommen. Beide Ver-
bindungsklassen unterliegen w�hrend der Lebensmittelver-
arbeitung zahlreichen �nderungen. Dazu gehçrt unter an-
derem der thermische Abbau, der Glucosinolate �ber meh-
rere chemische Mechanismen vorwiegend in Nitrile umwan-
delt. Neben der chemischen Struktur des Glucosinolats haben
Faktoren wie der pH-Wert, die Pflanzenmatrix, FeII-Ionen,
Vitamin C und andere Oxidantien sowie der Wassergehalt
starke Auswirkungen auf die Empfindlichkeit und den Re-
aktionsweg. Isothiocyanate, denen gesundheitsfçrdernde
Wirkungen zugeschrieben werden, kçnnen durch thermische
Behandlung erheblich angegriffen werden und sich zu einer
Vielzahl fl�chtiger und nichtfl�chtiger Verbindungen zerset-
zen. Dadurch haben sie auch indirekte Auswirkungen auf das
Aroma gekochter Lebensmittel.

Da diese Verbindungen unter lebensmittelrelevanten
Bedingungen mit Aminos�uren und Proteinen reagieren, ist
es sehr wahrscheinlich, dass sie die ern�hrungsphysiologische
Qualit�t und die technofunktionellen Eigenschaften von
Proteinen beeinflussen. In der menschlichen Ern�hrung ist
Lysin die limitierende Aminos�ure, ihre Konzentration ist in
den meisten pflanzlichen Proteinen sehr viel niedriger als in
tierischen Proteinen.[175] In Entwicklungsl�ndern und auch bei
vegetarischer Ern�hrung entspricht die t�gliche Aminos�u-
reaufnahme oft nicht den Empfehlungen der WHO.[175a,176]

Außerdem kçnnte ein hoher Verzehr von Brassica-Gem�sen
die Aminos�ureaufnahme verringern, weil Qualit�t und
Verdaubarkeit der Proteine abnehmen. Hierzu sind weitere
Forschungen notwendig, die die Auswirkungen solcher Re-
aktionen auf die Gesamtqualit�t der Nahrung untersuchen.
Da die Analyse von Abbau- und Reaktionsprodukten sehr
schwierig ist, m�ssen Analysestrategien und analytische Me-
thoden verbessert oder entwickelt werden. Bez�glich der
Reaktionsprodukte von Isothiocyanaten und Proteinen
scheinen sogar die �blichen Methoden der Proteomik nur
begrenzten Erfolg zu haben. Hier sind innovative Neopro-
teomikstrategien mit chromatographisch-massenspektrome-
trischen Methoden erforderlich.

Dementsprechend ist der Nachweis gesundheitlicher
Pr�ventivwirkungen dieser Verbindungen eine schwierige
Aufgabe, und die Perspektiven f�r die Ern�hrungswissen-
schaft scheinen wegen derzeit noch unzureichender Kennt-
nisse ern�chternd zu sein. Die hohe Zahl heterogener Abbau-
und Reaktionsprodukte, die zur Bioaktivit�t beitragen
kçnnten, erschwert die Risiko/Nutzen-Abw�gung. Zur
Lçsung der genannten Schwierigkeiten sollte der Schwer-
punkt k�nftiger Forschungsans�tze daher vor allem auf den
chemischen Mechanismen liegen. Die Chemie von Isothio-
cyanaten und Nitrilen muss reaktiviert und in die Glucosi-
nolatforschung integriert werden.

Nach Verçffentlichung dieses Manuskripts in Angewandte Chemie
Early-View wurden �nderungen an Text und Bildmaterial vorge-
nommen. Die Redaktion.
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šek, J. Agric. Food Chem. 2000, 48,

3560 – 3565.
[164] P. Edman, Acta Chem. Scand. 1950, 4, 283 – 293.

[165] H. Rawel, J. Kroll, S. Haebel, M. G. Peter, Phytochemistry 1998,
48, 1305 – 1311.

[166] a) J. Kroll, H. Rawel, R. Krçck, W. Schnaak, Food/Nahrung
1993, 37, 179 – 181; b) J. Kroll, H. Rawel, R. Krçck, J. Proll, W.
Schnaak, Food/Nahrung 1994, 38, 53 – 60.

[167] a) L. Mi, Z. Xiao, B. L. Hood, S. Dakshanamurthy, X. Wang, S.
Govind, T. P. Conrads, T. D. Veenstra, F.-L. Chung, J. Biol.
Chem. 2008, 283, 22136 – 22146; b) L. Mi, N. Gan, A. Cheema,
S. Dakshanamurthy, X. Wang, D. C. H. Yang, F.-L. Chung, J.
Biol. Chem. 2009, 284, 17039 – 17051.

[168] A. Kumar, P. Vineis, C. Sacerdote, L. Fiorini, G. Sabbioni,
Biomarkers 2010, 15, 739 – 745.

[169] R. Bjçrkman, Phytochemistry 1973, 12, 1585 – 1590.
[170] a) H. M. Rawel, J. Kroll, I. Schrçder, Nahrung/Food 1998, 42,

197 – 199; b) S. Kawakishi, T. Kaneko, J. Agric. Food Chem.
1987, 35, 85 – 88.

[171] J. Kroll, H. Rawel, J. Sci. Food Agric. 1996, 72, 376 – 384.
[172] K. Rade-Kukic, C. Schmitt, H. M. Rawel, Food Hydrocolloids

2011, 25, 694 – 706.
[173] M. Hern�ndez-Triana, J. Kroll, J. Proll, J. Noack, K. J. Petzke, J.

Nutr. Biochem. 1996, 7, 322 – 326.
[174] a) K. Xu, P. J. Thornalley, Biochem. Pharmacol. 2001, 61, 165 –

177; b) K. Xu, P. J. Thornalley, Biochem. Pharmacol. 2000, 60,
221 – 231; c) Y. Morimitsu, K. Hayashi, Y. Nakagawa, H. Fujii,
F. Horio, K. Uchida, T. Osawa, Mech. Ageing Dev. 2000, 116,
125 – 134; d) R.-K. Lin, N. Zhou, Y. L. Lyu, Y.-C. Tsai, C.-H.
Lu, J. Kerrigan, Y.-t. Chen, Z. Guan, T.-S. Hsieh, L. F. Liu, J.
Biol. Chem. 2011, 286, 33591 – 33600.

[175] a) Food and Agriculture Organization of the United Nations,
World Health Organization, United Nations University, 2007,
S. 1 – 265; b) V. R. Young, P. L. Pellett, Am. J. Clin. Nutr. 1994,
59, 1203S – 1212S.

[176] M. de Onis, C. Monteiro, J. Akr	, G. Clugston, Bull. W. H. O.
1993, 71, 703 – 712.

Glucosinolate in Lebensmitteln
Angewandte

Chemie

11635Angew. Chem. 2014, 126, 11614 – 11635 � 2014 Wiley-VCH Verlag GmbH & Co. KGaA, Weinheim www.angewandte.de

http://dx.doi.org/10.1093/chemse/6.1.33
http://dx.doi.org/10.1021/jf990082e
http://dx.doi.org/10.1021/jf990082e
http://dx.doi.org/10.1021/jf970572b
http://dx.doi.org/10.1021/jf970572b
http://dx.doi.org/10.1021/jf400355d
http://dx.doi.org/10.1021/jf400355d
http://dx.doi.org/10.1271/bbb1961.54.1849
http://dx.doi.org/10.1271/bbb1961.54.1849
http://dx.doi.org/10.1271/bbb1961.54.605
http://dx.doi.org/10.1007/BF01920581
http://dx.doi.org/10.1007/BF01920581
http://dx.doi.org/10.1135/cccc19651618
http://dx.doi.org/10.1135/cccc19651618
http://dx.doi.org/10.1002/food.19940380116
http://dx.doi.org/10.1135/cccc19753688
http://dx.doi.org/10.1135/cccc19753688
http://dx.doi.org/10.1271/bbb1961.47.2071
http://dx.doi.org/10.1271/bbb1961.47.2071
http://dx.doi.org/10.1016/S0031-9422(00)84882-7
http://dx.doi.org/10.1016/S0031-9422(00)84882-7
http://dx.doi.org/10.1021/jf00111a056
http://dx.doi.org/10.1021/jf00111a056
http://dx.doi.org/10.1021/tx8003906
http://dx.doi.org/10.1021/tx8003906
http://dx.doi.org/10.1021/tx970080t
http://dx.doi.org/10.1021/tx970080t
http://dx.doi.org/10.1016/0041-008X(86)90312-1
http://dx.doi.org/10.1016/0041-008X(86)90312-1
http://dx.doi.org/10.1021/tx900393t
http://dx.doi.org/10.1021/jf991019s
http://dx.doi.org/10.1021/jf991019s
http://dx.doi.org/10.3891/acta.chem.scand.04-0283
http://dx.doi.org/10.1016/S0031-9422(98)00101-0
http://dx.doi.org/10.1016/S0031-9422(98)00101-0
http://dx.doi.org/10.1002/food.19930370215
http://dx.doi.org/10.1002/food.19930370215
http://dx.doi.org/10.1002/food.19940380110
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M802330200
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M802330200
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M901789200
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M901789200
http://dx.doi.org/10.3109/1354750X.2010.517567
http://dx.doi.org/10.1016/0031-9422(73)80372-3
http://dx.doi.org/10.1002/(SICI)1521-3803(199808)42:03/04%3C197::AID-FOOD197%3E3.0.CO;2-B
http://dx.doi.org/10.1002/(SICI)1521-3803(199808)42:03/04%3C197::AID-FOOD197%3E3.0.CO;2-B
http://dx.doi.org/10.1021/jf00073a020
http://dx.doi.org/10.1021/jf00073a020
http://dx.doi.org/10.1002/(SICI)1097-0010(199611)72:3%3C376::AID-JSFA670%3E3.0.CO;2-Y
http://dx.doi.org/10.1016/j.foodhyd.2010.08.018
http://dx.doi.org/10.1016/j.foodhyd.2010.08.018
http://dx.doi.org/10.1016/S0006-2952(00)00526-8
http://dx.doi.org/10.1016/S0006-2952(00)00526-8
http://dx.doi.org/10.1016/S0006-2952(00)00319-1
http://dx.doi.org/10.1016/S0006-2952(00)00319-1
http://dx.doi.org/10.1016/S0047-6374(00)00114-7
http://dx.doi.org/10.1016/S0047-6374(00)00114-7
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M111.258137
http://dx.doi.org/10.1074/jbc.M111.258137
http://www.angewandte.de

