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Zusammenfassung

R. Sieber: Oxidiertes Nahrungscholesterin — eine Primérur-
sache der Arteriosklerose? Erndhrung/Nutrition 10 (1986)
8,S.547-556.

Zu den am haufigsten vorkommenden Todesursachen zah-
len in den westlichen Landern Arterioskierose und Herzin-
farkt. An deren Entstehung sind verschiedene Risikofak-
toren beteiligt. Nach neueren Untersuchungen werden je-
doch als mégliche Primarursache der arteriosklerotischen
Lasionen die Oxidationsprodukte des Cholesterins disku-
tiert. Diese Produkte weisen cytotoxische, atherogene,
mutagene und kanzerogene Wirkungen auf; auch hemmen
sie die Cholesterinsynthese und beeintrachtigen die Mem-
branfunktionen. Die oxidierten Cholesterine wurden schon
in zahlreichen tierischen Lebensmitteln nachgewiesen.
Durch verschiedene MaRnahmen, wie vermehrte Verwen-
dung von Antioxidantien, Verarbeitung und Verpackung
unter Stickstoff u. dgl., kdnnte die Lebensmittelindustrie
einen wichtigen Beitrag zur Losung des Arteriosklerose-
problems leisten.

Keywords: Oxidized cholesterol, oxidation products of
cholesterol, food, arteriosclerosis

Summary

R. Sieber: Oxidized dietary cholesterol — a primary cause
of arteriosclerosis? Nutrition/Erndhrung 10 (1986} 8,
p. 547-556.

The most frequent causes of death in Western countries
are arteriosclerosis and myocardial infarction. Different
health hazards contribute to the development of these dis-
eases. According to recent investigations, oxidation pro-
ducts of cholesterol are supposed to be a possible primary
cause of arteriosclerotic injuries. Oxidation products have
cytotoxic, atherogenic, mutagenic and cancerogenic ef-
fects and inhibit cholesterol synthesis and membrane func-
tions. Oxidized cholesterols have been detected in many
foods of animal origin. Food industry, however, can essen-
tially contribute to solve the problem of arteriosclerosis by
different measures such as increased use of antioxidants
as well as processing and packaging under nitrogen condi-
tions.

1. Einleitung

Arteriosklerose und Herzinfarkt sind in den westli-
chen Landern die am haufigsten vorkommenden To-
desursachen. lhre Aetiologie ist aulerordentlich
vielfaltig. Zu den gesicherten Risikofaktoren zahlen
Hyperlipidamien, Rauchen, Bluthochdruck, Diabetes,
Hyperurikdmie und Adipositas. Unter diesen sind
insbesondere Serumcholesterin, Blutdruck, Zigaret-
tenrauchen und Kérpergewicht von auBen beeinfluR-
bare Faktoren. Dabei wird die Rolle des Cholesterins
in der Pathogenese der koronaren Herzkrankheiten
grofle Bedeutung zugemessen und daraus werden
diattherapeutische Empfehlungen abgeleitet, unter
anderem, daR der tagliche Verzehr von Cholesterin
und gesattigten Fettsauren eingeschrankt werden
soll.

Als Voraussetzung fir die Entstehung der Arterio-
sklerose wird heute allgemein eine Verletzung des
Endothels angenommen. Das Endothel stellt die
ideale Auskleidung der inneren Arterienwand dar.
Wenn es verletzt oder gar abgeldst wird, kénnen an
den defekten Stellen zum Beispiel Blutplattchen
{Thrombozythen) anhaften und zu verklumpen be-
ginnen. Daraufhin kénnen im Blut zirkulierende Lipi-
de und andere Substanzen leichter in die GefaBwand
eindringen und sich dort ablagern (Dembinska-Kiec
et al., 1978; Kruth, 1985; Ross, 1986). Fir die Bil-
dung der Lasion werden verschiedene Faktoren, wie
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z. B. hoher Blutdruck, Stre3, Infektionen, Rauchen,
immunologische Reaktionen (Baumgartner, 1977),
bestimmte Substanzen in der Nahrung, wie z. B.
tibermaRiger Gehalt an Vitamin D (Kummerow,
1980) sowie Fettsdureperoxide im Serum (Yagi,
1984), verantwortlich gemacht. Aufgrund neuerer
Untersuchungen, Gber welche nachfolgend berichtet
wird, muf jedoch in den Oxidationsprodukten des
Cholesterins, welche bei der Lebensmittelverarbei-
tung und -zubereitung entstehen kdnnen, die wich-
tigste, also die priméare Ursache der arterioskleroti-
schen Lasionen, gesehen werden, und in der Abla-
gerung von Cholesterin und Cholesterinestern in den
Arterien bloB ein sekundarer Prozef3. in diesem Zu-
sammenhang stellt sich somit die Frage, ob bei den
zahllosen bisherigen Futterungsversuchen mit Cho-
lesterin, bei denen dem Futter das Cholesterin in or-
ganischen Losungsmittein beigefiigt und dann das
Losungsmittel verdampft wurde, nicht auch oxidier-
te Cholesterine vorhanden waren, welche letztlich zu
den beobachteten Arterienlasionen gefihrt haben,
was von den Experimentatoren aus Unkenntnis des
Sachverhalts iibersehen wurde (N. N., 1980).

2. Oxidationsprodukte des Cholesterins

Cholesterin ist ein ungesattiger, wasserunioslicher
Alkohol (Abbildung 1) und deshalb einer Oxidation
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1) 25-Hydroxycholesterin
2) 200-Hydroxycholesterin
3) 4-Cholesten-3-on

4) 7a-Hydroxycholesterin

zugénglich. Erste Berichte Uiber die Instabilitat des
Cholesterins gegeniiber Licht und Luft wahrend der
Lagerung gehen auf die Jahrhundertwende zuriick
{Ritter, 1901/02; Schulze und Winterstein, 1904,
1906). Spater wurde Gber das Entstehen von Oxida-
tionsprodukten durch die Einwirkung von Hitze
(Beckwith, 1958; Fioriti und Sims, 1967; Horvath,
1966; Van Lier und Smith, 1970) sowie von Licht
und Bestrahlung (Rosenheim und Thomas, 1926;
Shear und Kramer, 1926, Dauben und Payot, 1956;
Hais und Myant, 1965) berichtet. Uber die Oxida-
tionsprodukte des Cholesterins liegen zahireiche Pu-
blikationen vor; es sei hier vor allem auf das umfas-
sende Buch von L. Smith (198 1) verwiesen, in wel-
chem die Arbeiten bis 1980 ausfiihrlich abgehandelt
werden (2773 Literaturzitate).

Der Mechanismus der Autoxidation des Choleste-
rins wurde intensiv untersucht. Cholesterin oxidiert
in Gegenwart von freien Sauerstoffradikalen relativ
leicht. Die Autoxidation vollzieht sich Gber zwei Pro-
zesse (Abbildung 7). Der quantitativ bedeutendere
Weg ist die Bildung von Hydroperoxiden im B-Ring
und in der Seitenkette; in geringerem MaRe kann da-
neben auch eine Dehydrierung der 33-Alkoholgrup-
pe stattfinden. Sekundare Prozesse an den initialen
Oxidationsprodukten fiihren zu einer Vielzahl von
weiteren Substanzen. So ist beim Cholesterin in di-
spergiertem Zustand oder in einer watrigen kolloi-
dalen Losung der A,B-Ring, und dort vor allem die
Doppelbindung zwischen den Kohlenstoffatomen 5
und 6, am reaktivsten; es kann dabei das 5,6-
Epoxycholesterin enstehen. Durch Oxidation am Cs-
und am Cz-Atom der Seitenkette werden 7a- und
7B-Hydroxycholesterin bzw. 25-Hydroxycholesterin
gebildet. Bis heute sind mehr als 80 Autoxidations-
produkte des Cholesterins bekannt geworden
(Smith, 1980 und 1981).
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Abbildung 1: Bildung der Oxidationsprodukte des Cholesterins {nach Peng et al., 1979)
(5} 7B-Hydroxycholesterin

{6) 7-Ketocholesterin

{7) Cholestan-3,5-dien-7-on

{8) 5,6-Expoxycholesterin

(9} 3p.50,6p-Cholestantriol
(10} Cholestan-3§8,5u-diol-6-on
{11) Cholestan-3p,0l-6-on
{12} Cholestan-3,6-dion

3. Die biologischen Wirkungen der
oxidierten Cholesterine

Die Frage, weshalb die oxidierten Cholesterine in
das Blickfeld des Interesses gerieten, sind vor allem
den Erkenntnissen der letzten zehn Jahre zuzu-
schreiben; ausfihrliche Informationen finden sich in
der Ubersicht von Pengund Taylor (1984).

a) Cytotoxische Wirkungen

Im Jahre 1976 haben Imai und Mitarbeiter berichtet,
daR beim Umkristallisieren eines finf Jahre alten,
den US-Pharmakopoe-Vorschriften entsprechenden
Cholesterins mehrere Verunreinigungen isoliert wer-
den konnten. Wurde das in der Mutterlauge enthal-
tene Stoffgemisch in Mengen von 250 mg/kg Kér-
pergewicht an Kaninchen peroral in feiner Suspen-
sion in 2- bis 3prozentiger walriger Gelatine ver-
abreicht, so konnten bereits nach 24 Stunden
schwere arterielle Schaden mit Zelltod und Oedem
in der Intima festgestellt werden. Gereinigtes Chole-
sterin in gleichen Mengen verursachte keine sichtba-
re Zunahme an geschadigten Zellen, wohl aber eine
Anhéaufung von Zellresten.

Daraufhin haben die gleichen Autoren das Konzen-
trat aus dem gealterten Cholesterin dinnschicht-
und gaschromatographisch aufgetrennt, und sie fan-
den darin verschiedene Autoxidationsprodukte des
Cholesterins (Peng et al., 1978). Die einzelnen Frak-
tionen wurden dann auf ihre Wirkung in Zelikulturen
Uberprift. Zu diesem Zwecke wurden aus Kanin-
chen Zellen der glatten Aortenmuskulatur isoliert
und zum Kulturmedium jene Fraktionen einzeln zuge-
geben, welche vorgangig mit Hilfe der Diinnschicht-
chromatographie gewonnen wurden. Nach 24 Stun-
den zeigte sich aufgrund der Anzahl der toten Zellen,
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da die Fraktion 3, welche 25-Hydroxycholesterin
enthielt, am starksten cytotoxisch war, gefolgt von
der Fraktion mit dem 3B,5a,68-Cholestantriol.

In weiteren Untersuchungen wurden dann die einzel-
nen Oxidationsprodukte des Cholesterins sowie ge-
reinigtes Cholesterin dem Kulturmedium zugesetzt
(Peng et al., 1979). Von den zwolf untersuchten
Autoxidationsprodukten waren 25-Hydroxychole-
sterin und 3B,5a,6B-Cholestantriol am starksten cy-
totoxisch (Peng et al., 1979). Die minimale Konzen-
tration, bei welcher der Zelltod innerhalb von 24
Stunden eintrat, betrug 10 pg/mi. Dies entspricht
ungeféahr einem Zweihundertstel der beim Men-
schen normalerweise im Blut vorhandenen Chole-
sterinkonzentration (Peng und Taylor, 1984). Neben
den genannten beiden Substanzen waren nach Hig-
ley und Taylor (1984) auch 7a- und 7B-Hydroxycho-
lesterin, Cholestan-3,5-dien-7-on, 7-Ketocholeste-
rin sowie 5,6-Epoxycholesterin (a- und B-Epimere)
cytotoxisch. Eine cytotoxische Wirkung verschiede-
ner oxidierter Cholesterine ist auch an L-Zellen (Kan-
dutsch et al. 1978; Higley und Taylor, 1984), Mau-
sefibroblasten, vaskularen Muskelzellen des
Schweines (Baranowski et al., 1982), menschlichen
Fibroblasten (Brown und Goldstein, 1974) und an
Zellen der Ovarien von Hamstern (Chan und Chan,
1980) nachgewiesen worden,

b) Atherogene Wirkungen

An Kaninchen (Imai et al., 1976) wurde gereinigtes
Cholesterin wie auch das Konzentrat der Oxidations-
produkte wahrend 45 Tagen und an Affen (Peng
et al., 1982 b) wahrend 2 bis 6 Monaten 5 mg 25-
Hydroxycholesterin/kg Kérpergewicht/Tag ver-
abreicht. Bei den Tieren, die oxidierte Cholesterine
erhielten, konnten im Lichtmikroskop Verdickungen
der Intima der Aorta festgestelit werden. Gereinig-
tes Cholesterin verursachte dagegen keine Lasio-
nen. Im weiteren haben Imai et ai. (1980) an Kanin-
chen taglich wahrend 3 Tagen Mutterlauge von al-
tem Cholesterin sowie die gereinigten 38,5a,68-
Cholestantriol, 25-Hydroxycholesterin und 5,6-
Epoxycholesterin intravents verabreicht. Bei den
Neuseelander WeiRen verursachten diese Substan-
zen 24 Stunden nach der dritten Injektion ein erhoh-
tes Absterben von Zellen der glatten Aortenmusku-
latur, und bei japanischen Kaninchen wurde die Aorta

nach 24 Stunden stark nekrotisch (Imai, 1980; Imaj
et al., 1980). Diese Schadigungen konnten auch mit
Hilfe des Raster-Elektronenmikroskops sichtbar ge-
macht werden (Peng et al.,, 1985). Bei Hihnern
konnte nach achtwdéchigem Verfiittern von 7-Keto-
cholesterin, nicht aber von reinem Cholesterin, Ver-
anderungen in der Aorta festgestellt werden (Toda
etal., 1982).

Oxidierte Cholesterine werden im Organismus zu-
sammen mit den Fetten absorbiert. So konnten in
menschlichen Atheromen Spuren von zwolf ver-
schiedenen Oxidationsprodukten des Cholesterins
{Smith und Van Lier, 1970) sowie in Aorta, Leber
und Plasma oxidierte Cholesterinester (Smith et al.,
1981) gefunden werden. Bei Affen, denen radioak-
tiv markiertes 25-Hydroxycholesterin verabreicht
wurde, konnte eine 30prozentige Absorption fest-
gestellt werden (Peng et al., 1982 a). Im Organismus
wird dieses mit Hilfe der Lipoproteine transportiert;
die Radioaktivitat ist hauptsachlich in den LDL (Low
Density Lipoproteins) und in den VLDL (Very Low
Density Lipoproteins), aber praktisch nicht in den
HDL (High Density Lipoproteins) nachzuweisen (Ta-
belle 1). Die Funktion der LDL liegt in der Versorgung
der peripheren Gewebe mit Cholesterin, das dort fiir
den Aufbau der Membranen und fiir das Zellwachs-
tum verwendet wird (Brown und Goldstein, 1985).

Andererseits postuliert Krut (1982 a und b) aufgrund
seiner In-vitro- wie auch In-vivo-Versuche, da die
oxidierten Cholesterine die Loslichkeit des Choleste-
rins beeinflussen sowie bei der Ratte ein subkutanes
Implantat von Cholesterin aufidsen konnen; dadurch
sollen die oxidierten Cholesterine die Akkumulierung
des Cholesterins in der Arterienwand verhindern.

c} Wirkungen der oxidierten Cholesterine auf
Stoffwechsel und Membranen

Neben den angiotoxischen Wirkungen hemmen die
Oxidationsprodukte des Cholesterins auch in vitro
und in vivo {(Mause und Ratten) die Cholesterinsyn-
these. Dabei wird vor allem die Aktivitat der 3-Hy-
droxy-3-methylglutaryl-CoA-Reduktase, welche fur
die Bildung der Mevalonséure als Zwischenprodukt
der Cholesterinsynthese bendétigt wird, durch 25-
Hydroxy-, 20a-Hydroxy-, 7-Ketocholesterin, Chole-
stan-3f-ol-6-on und Cholestan-3,6-dion vermindert,
was zu einer reduzierten DNA-Synthese und einer

Tabelle 1: Verteilung von radioaktiv markiertem 25-Hydroxycholesterin im Vergleich zu unmarkiertem
Cholesterin in verschiedenen Lipoproteinen (nach Peng et al., 1982 a)

Lipoproteinfraktion VLDL LDL HDL
Cholesterin mg/d| 50+ 086 656 +54 755 5,5
Verteilung Cholesterin in Prozent 34+ 04 44,9 + 3,7 51,7 + 3,7
Spezifische Aktivitat,

dpm/mg Cholesterin x 10° 202 =+ 60 225+565 2,2+0,2
Verteilung von markiertem

25-Hydroxycholesterin in Prozent 34,1+ 2,9 55,7 + 2,9* 10,2 £ 0,56*

(p <0,01)
® realtiv signifikant {p < 0,05)

—_

* gignifikanter Unterschied zwischen der Verteilung von Cholesterin und 25-Hydroxycholesterin
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Verminderung des Zellwachstums fithrt (Kandutsch
und Chen, 1977; Kandutschetal., 1978; Pengetal.,
1979). Fir diese blockierende Wirkung ist am Cho-
lesterinmolekiil eine Hydroxyl- oder Ketonfunktion in
der Position 3 sowie eine zweite Hydroxyl- oder Ke-
tonfunktion in den Positionen 6, 7, 15, 20, 22, 24
oder 25 erforderlich (Kandutsch, 1980). Diese hem-
mende Wirkung auf die Cholesterinsynthese er-
niedrigte bei Affen im Falle des 15-Ketocholesterins
den Gehalt des Serumcholesterins (Schroepfer et
al., 1984).

Cholesterin ist bekanntlich ein wichtiger Bestandteil
zahlreicher Membranen. An dessen Stelle kdnnen
die oxidierten Cholesterine treten, wodurch die
Membranfunktionen beeintrachtigt werden, was
tiefgreifende Stérungen der Zellmorphologie und
-funktionen zur Folge hat. So wird durch die oxidier-
ten Cholesterine bei menschlichen T-Lymphozyten
in vitro die Fahigkeit, E-Rosetten zu bilden, blockiert,
und bei Erythrozyten eine erhdhte osmotische Resi-
stenz der Zellen festgestelit (Streufi, 1983). Uber-
dies kann 3p,5a,68-Cholestantriol die Geschwindig-
keit des Hexosetransports signifikant hemmen (Hill
et al., 1984), und dieses Derivat wie auch 25-Hydro-
xycholesterin kénnen die Aktivitat der 5'-Nukleo-
tidase und der ATPase in isolierten Membranen und
plasmamembranen-angereicherten Fraktionen von
Aortazellen erniedrigen (Peng et al., 1985). im wei-
teren hemmen beim Bakterium Mycoplasma galli-
septicum 6-Ketocholesterin und 3p,5a,6B-Chole-
stantriol, nicht aber die beiden epimeren Choleste-
rinepoxide sowie 7-Keto-, 20a-Hydroxy-, 25-Hydro-
xycholesterin und 3,5-Cholestadien-7-on das
Wachstum; Uberdies wird radioaktiv markiertes
Cholestantriol nur zu 26 Prozent in die Membranen
eingebaut (Herianet al., 1985).

d) Andere Wirkungen

Neben den cytotoxischen und atherogenen Wirkun-
gen gewisser oxidierter Cholesterine sowie deren
Wirkung auf den Stoffwechsel und die Membranen
wurde auch liber mutagene (Ansariet al., 1982; Se-
vanian und Peterson, 1984; Smith et al., 1979) und
kanzerogene Wirkungen (Bischof, 1969; Black und
Chan, 1976; Black und Douglas, 1972; Black und
Lo, 1971) berichtet.

4. Uber das Vorkommen von Oxidations-

produkten des Cholesterins

in Lebensmittein
Die Méglichkeit, Oxidationsprodukte des Choleste-
rins in Lebensmitteln anzutreffen, ist auf die tieri-
schen Lebensmittel beschrankt, da nur diese Chole-
sterin in nennenswerten Mengen enthalten, wah-
rend in pflanzlichen Fetten nur Spuren und diese in
analytisch schwer zuganglicher Form vorhanden
sind (Homberg und Bielefeld, 1985). Unter den tieri-
schen Produkten fallen vor aliem Innereien, Butter,
Hihnerei, Eigelb, Trockenvollei und Trockeneigelb
mit hohen Cholesteringehalten auf. Uber die Oxida-
tionsgeschwindigkeit, die Konzentration und die
Verteilung der Oxidationsprodukte sowie die Fak-
toren, welche die Steroloxidation in Lebensmittein
beschleunigen, ist zur Zeit noch wenig bekannt.

Erstmals wurde 1939 Uber das Vorkommen von
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Oxidationsprodukten des Cholesterins in biologi-
schem Material berichtet. Haslewood isclierte da-
mais aus Rinderleber 78-Hydroxycholesterin und
1941 auch 3B,5a,6B-Cholestantriol; 1940 konnten
Wintersteiner und Ritzman im Serum von trachtigen
Stuten und MacPhillamy in Schweineleber 7B-Hydro-
xycholesterin nachweisen.

a) Analytische Bestimmung der oxidierten
Cholesterine in Nahrungsmitteln

Die oxidierten Cholesterine werden aus den Nah-
rungsmitteln als unverseifbarer Anteil der Lipidfrak-
tion extrahiert. Kritisch ist dabei die hei3e alkalische
Verseifung der Lipide. Denn dabei wie auch wahrend
der Lagerung der Proben kénnen Oxidationsproduk-
te des Cholesterins als Artefakte gebildet werden
(Smith, 1981). Bei der alkalischen Verseifung wird
nach Untersuchungen von Finocchiaro et al. (1984)
und Fischer et al. (1985} das 7-Ketocholesterin voll-
standig abgebaut; aus ihm entsteht das Cholestan-
3,5-dien-7-on. AuRerdem treten auch beim Epoxid
Verluste auf (Tsai et al.,, 1980), das teilweise zu
Cholestantriol umgewandelt wird (Finocchiaro et al.,
1984). Bei der iIsolierung der Fettfraktion aus Kase
haben Finocchiario et al. (1984) Methanol/Chloro-
form verwendet, dem zwei Antioxidantien (butylier-
tes Hydroxytolulol = BHT und Dilauryithiodipropio-
nat} zugesetzt waren. Durch diese Vorsichtsmal-
nahme konnte eine Oxidation des Cholesterins wih-
rend der heien alkalischen Verseifung vermieden
werden; dennoch wird das 7-Ketocholesterin wah-
rend der Verseifung total in Cholestan-3,5-dien-
7-on umgewandelt. Parks und Addis (1985) haben
eine Methode zur Bestimmung von 7-Keto-, 7a- und
7B-Hydroxycholesterin in Fleisch entwickelt, bei der
auf eine Verseifung verzichtet werden kann. Statt
dessen wird der Lipidextrakt auf einer Silicagel-Ko-
lonne fraktioniert und dann die erwahnten oxidierten
Cholesterine konzentriert.

Nach Extraktion und Anreicherung werden die oxi-
dierten Cholesterine mit Hilfe der Dinnschicht-
(TLC), Gas- (GC) oder Hochdruck-Fliissigkeits-Chro-
matographie (HPLC) aufgetrennt und in manchen
Fallen noch massenspektrometrisch (MS) identifi-
ziert.

Verschiedene Resultate sollen nach Smith (1981)
kritisch beurteilt werden. So mul3 das aus Milchfett
isolierte Cholest-7-en-3-on (Parks et al., 1966) als
ein Artefakt angesehen werden. Ebenso missen die
im wasserfreien Milchfett und in Magermilchpulver
nachgewiesenen oxidierten Cholesterine (Flanagan
et al., 1975) als mégliche Artefakte beurteilt werden
{Smith, 1981; Finocchiaro und Richardson, 1983).
Beim Campest-2-en und Stigmast-2-en in Mager-
milchpulver (Flanagan et al., 1974) wie auch beim
Cholestan-3,5-dien in Butterdl Roderbourg und
Kuzdzal-Savoie, 1979) handelt es sich nach Smith
(1981) um Eliminationsprodukte, d. h. um Sekundar-
produkte durch Wasserabspaltung.

b) Ei und Eiprodukte

Uber das Vorkommen von Oxidationsprodukten des
Cholesterins in Ei und Eiprodukten liegen mehrere
Angaben vor (Tabelle 2); dabei wurden in neuerer
Zeit auch quantitative Angaben vorgestellt. In ge-
trocknetem Eigelb, welches als Rohmaterial fiir eine
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groBe Zahl verschiedener Fertig-(Convenience-)Le-
bensmittel dient, wurde erstmals von Fieser und
Bhattacharyya (1953) 3B,5a,6B-Cholestantriol
nachgewiesen. Aber auch andere Oxidationspro-
dukte, wie Cholestan-3,5-dien-7-on in frischem Ei-
gelb, 7a- und 7B-Hydroxycholesterin und Choleste-
rinhydroperoxid in bestrahlten Eierteigwaren (Acker
und Greve, 1963), 7a- und 7p-Hydroxy-, 7-Keto-,
5,6-Epoxycholesterin und 3,5a,6pB-Cholestantriol
in bestrahitem sprithgetrocknetem Eigelb (Chicoye
et al.; 1968), 7-Ketocholesterin, 5,6-Epoxychole-
sterin und 3B, 5a, 6B-Cholestantriol in einer trocke-
nen Eimischung (Merritt, 1977) konnten nachgewie-
sen werden. Dazu kamen in den letzten sieben Jah-
ren weitere Angaben Uber das Vorkommen von oxi-
dierten Cholesterinen in diesen erwahnten wie auch
in anderen Eiprodukten (Fischer et al., 1985; Herian
und Lee, 1985; Missler et al., 1985; Naber und Big-
gert, 1980, 1981, 1982, 1985; Parks und Addis,
1985; Peng und Taylor, 1983; Shoptaugh, 1982;
Sugino et al., 1986; Tsaiund Hudson, 1984, 1985;
Tsaietal., 1979).

Fischer et al. (1985} konnten in sprilhgetrockneten
Eipulvern, vor allem in Volleipulver, erhebliche Men-
gen an oxidierten Cholesterinen feststellen; héhere
Gehalte an 5,6-Epoxycholesterin haben Tsai und

Hudson (1985) sowie Sugino et al. (1986} in sprih-
getrockneten Vollei- und Eigelbpulvern bestimmt
(Tabelle 3). Dagegen haben Kou und Holmes (1985)
in frischem Eigelb und sprithgetrocknetem Eigelbpul-
ver kein 25-Hydroxycholesterin sowie Chicoye et al.
{1968) in frischem Eigelb und unbestrahitem, ge-
friergetrocknetem Eigelbpulver keine oxidierten
Cholesterine gefunden. Erst nach dem Erhitzen des
in einem dinnen Film aufgetragenen Eigelbpulvers
auf 110° C wahrend 4 Tagen, nicht aber schon nach
einem Tag, bildete sich 25-Hydroxycholesterin; die
nachgewiesene Menge von 26,4 pg/g entspricht ei-
ner Oxidation von 0,09 Prozent des Cholesterins
{Missler et al., 1985). Die Art des Sprihtrocknens
hat einen wesentlichen EinfluR auf die Bildung von
oxidierten Cholesterinen. Wurde Luft, die aus dem
Abgas eines Gasofens stammt, zum Trocknen von
Hihnerei oder Eigelb verwendet, so entstanden ho-
here Mengen an 25-Hydroxy- wie auch an 5,6-Epo-
xycholesterin als bei einer Trocknung mit einer indi-
rekten Wiarmequelle (Missler et al., 1985; Tsai und
Hudson, 1985). Daneben erhéhte auch die Lagerung
von sprihgetrockneten Eiprodukten bei 50° C wah-
rend 40 und 80 Tagen (Sugino et al., 1986) wie auch
bei Raumtemperatur wahrend 9 Monaten (Tsai und
Hudson, 1985) den Gehalt an 5,6-Epoxycholesterin.

Tabelle 2: Oxidierte Cholesterine in Ei und Eiprodukten

Oxidationsprodukte
Lebensmittel n 172134151617 8]9]1 Methoden Autor{en)
Ei: aus Eierlikdr, gefr. 1 x| x X GC, MS Fischeret al. {1985)
Vollei: gefriergetr. 2 X |x X GC, MS Fischeret al. (1985}
Vollei: sprilhgetr. 17 X GC, HPLC Tsaiu. Hudson {1984, 1985)
Vollei: sprithgetr. 3 X |x x| x GC,MS Fischeret al. {1985}
Vollei: sprithgetr. 4 X HPLC, GC Suginoet al. {1986)
Eigeib: frisch X Pennock et al. (1962)
Eigelb: frisch X XXX HPLC Naber u. Biggert {1985)
Eigeib: frisch erhitzt X X[x]|x HPLC Naber u. Biggert (1985)
Eigelb: getrocknet 1 X Fieseru. Bhatt. {1953)
Eigelb: gefriergetr. X HPLC Naber u. Biggert (198 1)
Eigelb: gefriergetr. 3 x| x x|x GC,MS Fischeret al. {1985)
Eigelb: gefriergetr., erhitzt X X|x|x HPLC Naber u. Biggert (1980, 1981)
Eigelb: sprihgetr. 19 X GC, HPLC Tsaiu. Hudson (1985)
Eigelb: sprithgetr., bestr. 1 X|Px|x x|x TLC,GC Chicoyeet al. (1968)
Ei-Mischung: trocken X x| x Merritt (1977)
Ei-Mischung: spriihgetr. 2 |x X{Xx|x XX HPLC, GC Missleret al. (1985)
Ei-Mischung: bestr. 1 X | x TLC,HPLC Herianu. Lee {1985)
Eicreme-Mischung: trocken X X TLC Shoptaugh{1982)
Rthreimischung 3 X GC, HPLC Tsaiu. Hudson (1985)
Eierteigwaren: bestr. 1 x| x a TLC Ackeru. Greve {1963)
Eierkuchenpulver 11x X{xfx X TLC,GC Pengu. Taylor(1983)
Eierkuchenpulver 1 X HPLC, MS Parks u. Addis (1985}
Puddingpulver 1]x X TLC, GC Pengu. Taylor (1983)
Oxidationsprodukte: Die entsprechenden Formeln sind unter der gieichen Nummer in Abbildung 1
aufgefihrt.
1 25-Hydroxycholesterin 6 7-Ketocholesterin
2 20a-Hydroxycholesterin 7 Cholestan-3,5-dien-7-on
3 4-Cholesten-3-on 8 5,6-Expoxychoiesterin {a- und B-Epoxid)
4  7a-Hydroxycholesterin 9 3B.5a,6B-Cholestantriol
5 7B-Hydroxycholesterin la Cholesterinhydroperoxid
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c) Fleisch und tierische Fette

In tierischen Produkten, wie Schweinefett (Williams
und Pearson, 1965), Rindfleisch (Vajdi und Nawar,
1979), Rindertalg (Fischer et al. 1985), in Konzen-
traten von rohem Rindergehirn und roher Rindsleber
(Parks und Addis, 1985), raffiniertem Rindertalg
(Ryan et al., 1981), Kalbsleberwurst, Brdgenwurst in
Dosen (Fischer et al., 1985), Salami, Crevetten
(Shoptaugh, 1982), Puddingpulver (Custard), Speck
(Peng und Taylor, 1983}, wurden verschiedene oxi-
dierte Cholesterine nachgewiesen (Tabelle 4). Eben-
so wurden sie in gebackenen Kartoffeln (Pommes
frites) gefunden, die in Rinderschmalz und hydrier-
tem Oel fritiert wurden (Lee et al., 1985; Parks und
Addis, 1985). Negativ verlief hingegen der Nach-
weis von 2b-Hydroxycholesterin in Speck (Kou und
Holmes, 1985) sowie von 7-Keto-, 7a- und 78-Hy-
droxycholesterin in frischer Leber, frischem Gehirn
und Muskelfleisch, in fritiertem Hilhnerfleisch und fri-
tierter Hihnerfleischkruste, in gekochten Hambur-
gern, in Trockenfleisch und in Leberwurst (Parks und
Addis, 1985).

d) Milch und Milchprodukte

in Milch konnten bisher keine oxidierten Cholesteri-
ne gefunden werden, was nicht iiberraschend ist, da
Milch aufgrund ihrer Zusammensetzung keine gin-
stigen Voraussetzungen fiir eine Bildung dieser Pro-
dukte aufweist. Auch pasteurisierte und ultrahoch-
erhitzte Milch enthalt keine nachweisbaren Mengen
an oxidiertem Cholesterin (Bican, 1984).

Anders liegt die Situation bei verschiedenen aus
Milch gewonnenen Milchprodukten. Kondensmilch,
Butter, Milchpulver, Kase, geriebener Kése und ge-
trocknete Kaseprodukte kénnen durchaus oxidierte
Cholesterine enthalten (Tabelle 5). in unerhitzter But-
ter konnte nur 25-Hydroxycholesterin nachgewie-
sen werden (Csiky, 1982), was aber von Fischer et
al. (1985) nicht fir gelagerte Butter, wohl aber fir
Butterschmalz bestatigt werden konnte. Auch ha-
ben Kou und Holmes {1985) in Rahm diese Verbin-
dung sowie Bican {1984) in Butter oxidierte Chole-
sterine nicht gefunden. Wahrend eines flinfminuti-
gen Erhitzens bei 180° C wurden in der Butter etwa
4 Prozent des Cholesterins oxidiert, und dabei sind
25-Hydroxy-, 4B-Hydroxy-, 7-Keto- sowie 7a- und
7B-Hydroxycholesterin gebildet worden (Csiky,
1982).

Finocchiaro et al. (1984} haben in Benzoylperoxid
gebleichtem und unter verschiedenen Bedingungen
gelagertem Butterél sowie in 4 von 8 im Handel er-
haitlichen, geriebenen italienischen Kaseproben die
Anwesenheit von 5,6-Epoxycholesterin und den
beiden epimeren 7-Hydroxycholesterinen, nicht aber
3B.50,6B-Cholestantriol festgestellt (Tabelle 6)
(Benzoylperoxid ist ein in den USA fur die Herstel-
lung von Blue, Swiss und Italian Cheese erlaubte
Substanz, welche freie Radikale erzeugen kann; den
freien Radikalen ist in Zukunft in der Biologie und der
Medizin vermehrt Beachtung zu schenken, siehe da-
zu Halliwell und Gutteridge, 1985). Dagegen haben
Fischer et al. (1985) in drei Proben von geraspeltem
Parmesan weniger als je 1 ug des 5,6-Epoxychole-
sterins und der beiden epimeren 7-Hydroxychole-
sterine/g Probe nachgewiesen (Tabelle 6). In weite-
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Tabelle 3: Vorkommen von oxidierten Chole-
sterinen in Ei und Eiprodukten (nach Fischer et
al., 1985, Sugino et al., 1986, Tsai und Hud-
son, 1985°)

Oxidierte Cholesterine
| il I v \'

Lebensmittel ug/g Probe

Volleipulver,
gefrier-
getrocknet’)
TA 5,
2B 5
Volleipulver,

sprith-

getrocknet’)

29 nn nn
3,2 nn nn

1.0 nn
1,2 nn
nnnn

Eidotterpulver,
sprith-

getrocknet’)

6 A 13,0
7B 8,3
8C 7.9
9 Ei, isoliert
aus Eierlikor,
gefr.

Volleipulver,
sprithgetrocknet
4 Proben?)

7 nn nn
9 0,6 nn
0,5 nn

16 16 nn nn

17.4 (o)
31,8(B)
10 Proben?) 0,6-58
7 Proben
mit Zusatzen?)
(5 pos.)
Eigelbpulver,
sprihgetrocknet?)
11 Proben (9 pos.)
8 Proben
mit Zusatzen (4 pos.)

nn—69

nn—-23

nn—166

i 7u-Hydroxycholesterin

il 7B-Hydroxycholesterin

Il 5,6-Epoxycholesterin (a- und B-Epoxid)
IV 3pB,50,6B-Cholestantriol

V 25-Hydroxycholesterin

nn = nicht nachweisbar

ren Proben von Romano- (1), Provolone- (2), Swiss-
(3) und Blue-Kase (3) wurden dagegen keine oxidier-
ten Sterole gefunden; unter diesen waren 4 Proben,
deren Milch mit Benzoylperoxid gebleicht worden
ist. Aus den Untersuchungen an geriebenen Késen,
die in klaren Glasflaschen aufbewahrt wurden, ist zu
schlieBen, dal® die Photooxidation fiir die groReren
Mengen an oxidierten Substanzen teilweise verant-
wortlich war.

Taylor et al. (1979) haben ohne néhere Angaben er-
wihnt, daR sie aus Vollmilchpulver sowie auch aus
zwei im Handel erhaltlichen, verpackten Nahrungs-
mitteln, welche getrocknete Molke enthielten, Deri-
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Tabelle 4: Oxidierte Cholesterine in Fleisch und tierischen Fetten

Oxidationsprodukte
Lebensmittel n|1(2|3(4(5(6|7/8]9 Methoden Autor(en}
Rindfleisch: bestrahlt 1 X X GC Vajdiet al. (1979}
Schweinefett 1 X TLC Williams u. Pearson {1965)
Rindertalg 1 x|x X GC,MS Fischer et al. (1985)
Rindertalg: erhitzt 1 X |x X TLC,GC Ryanetal. (1981)
Rindertalg: erhitzt x|x]|x X GC, MS Parksu. Addis (1985)
Rindertalg: erhitzt X{X[x|x|x]x GC, HPLC Bascoulet al. (1985)
Schmalz T x X | x X TLC, GC Pengu. Taylor(1983)
Kalbsieberwurst 1 X|x X1x GC,MS Fischeret al. (1985)
Whurst in Dosen 1 XX X GC,MS Fischeret al. {(1985)
Salami X X TLC Shoptaugh (1982)
Crevetten X X TLC Shoptaugh (1982)
Pommes frites X |x X TLC, HPLC Leeetal. (1985)
Pommes frites 1 X | x HPLC, MS Parks u. Addis {1985)
Gehirnkonzentrat 1 X{xX{x HPLC, MS Parks u. Addis (1985)
Rindsleberkonzentrat 1 X HPLC, MS Parks u. Addis (1985}
Numerierung Oxidationsprodukte siehe Tabelle 2

vate des Cholesterins isoliert haben. Im Jahre 1983
haben sie (Peng und Taylor, 1983} dann berichtet,
daR sie aus Puddingpulver, Eierkuchenpulver, aus
bei Raumtemperatur aufbewahrten Kasen, aus
Schmalz und aus einem Kindernahrmittel und Oxida-
tionsprodukte des Cholesterins isoliert haben (Ta-
belle 2, 4 und 5). Extrakte dieser Autoxidationspro-

dukte wurden in Zellkulturen geprift, und sie zeigten
starke cytotoxische Wirkungen auf die Zellen der
glatten Aortenmuskulatur. Dabei waren jene aus
Puddingpulver und Eierkuchenpulver stark, jene aus
Parmesan-Kase und Schmalz maRig, jene aus Provo-
lone-Kise und dem Kinderndhrmittel nur schwach
toxisch.

Tabelle 5: Vorkommen von oxidierten Cholesterinen in Milchprodukten
Oxidationsprodukte

Lebensmittel n|1]2]|3|4/5|6|7|8(9]}]| Methoden | Autor(en)
Kondensmilch (10% Fett) 1 X{X X GC,MS Fischeret al. {1985)
Magermilchpulver X X a| GC,MS Flanaganet al. (1975)
Vollmilchpulver X X TLC Shoptaugh(1982)
Volimiichpulver 1 X | x X GC,MS Fischeret al. (1985)
Milchfett: wasserfrei X X GC,MS Flanagan et al. (1975)
Butter 11X HPLC Csiky (1982)
Butter: gelagert 3 X {x X GC,MS Fischeret al. (1985}
Butter: erhitzt 5° 180°C 1 |x XIx]|x b| HPLC Csiky (1982)
Butter: bestrahlt X |x Lubyetal. (1982}
Butterfett c| MS Parks et al. (1966}
Butterol dj GC Roderbourgu. Kuzdzal-S. (1979)
Butterol: gebleicht, gelag. 4 X|x X TLC Finocchiaro et al. {1984)
Butterschmaiz 3 [x x| x X {x GC,MS Fischeret al. (1985)
Parmesan 1 X {x X TLC,GC Pengu. Taylor(1983)
Provolone 1 1x X | x TLC, GC Pengu. Taylor(1983)
Weichkase (Blauschimmel) 1 x| x X GC,MS Fischeret al. {1985}
Parmesan: geraspelt 3 X | X X GC, MS Fischeret al. (1985)
Kase: gerieben 8 x| x X | x TLC Finocchiaro et al. (1984)
Kéaseprodukte: getrocknet X X TLC Shoptaugh(1982)
Sauglingsnahrmittel 1 X[x]x TLC,GC Pengu. Taylor(1983)
Numerierung Oxidationsprodukte siehe Tabelfe 2
a nach Flanaganet al. (1974) auch Campest-2-en und Stigmast-2-en vorhanden
Ib  4pB-Hydroxycholesterin
l¢ Cholest-7-en-3-on
Id Cholestan-3,5-dien

|
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5. SchluBfolgerungen

In verschiedenen tierischen Lebensmitteln wurden
oxidierte Cholesterine nachgewiesen (Tabelle 2, 4,
5), unter denen solche zu finden sind, die wie das
25-Hydroxycholesterin und das 3B,50a,6B-Choles-
tantriol sehr starke cytotoxische Wirkung aufwei-
sen; diese beiden oxidierten Cholesterine waren je-
doch nur in geringen Mengen in sieben resp. drei von
24 untersuchten tierischen Lebensmitteln vorhan-
den (Fischer et al., 1985). Nach den vorliegenden
Untersuchungen sind folgende Lebensmittel zu er-
wahnen, weilche am ehesten oxidierte Cholesterine
enthalten konnen: Eipulver, Eigelbpulver, eipulve-
rhaltige Puddingpulver, Eierteigwaren, tierisches
Fett, Butterdl (speziell gebleichtes), getrocknete
Milchprodukte, geriebener Kase.

Bei den bisher untersuchten Lebensmitteln handelt
es sich meist um solche, denen in der taglichen Er-
nahrung keine alizu groe Bedeutung zukommt. Bei
diesen Produkten spielen unter den Parametern,
welche fiir die Entstehung der oxidierten Cholesteri-
ne verantwortlich sind, vor allem die groRe Oberfia-
che, die den leichten Zutritt von Sauerstoff ermoég-
licht, sowie der EinfluR des Lichtes eine grof3e Rolle.
Dabei sind Temperatur und Zeit nicht aul3er acht zu
lassen. In der Warme oder in der Hitze der Pfanne er-
folgt die Oxidation sehr viel rascher als im

Kthischrank. Jedenfalls nahm in Butterschmaiz und
Rindertalg nach dem Erhitzen bei Bedingungen des
Fritierens (170° C bis 72 Stunden unter Luftzutritt)
der Gehalt insbesondere des 5,6-Epoxycholesterins
sowie auch der 7a- und 7B-Hydroxycholesterine
stark zu, nicht aber derjenige des 3f,50,6p3-Chole-
stantriols (Fischer et al., 1985). Folgende Lebens-
mittel sind also beim Anbraten oder Fritieren einer
potentiellen Oxidationsgefahr unterworfen: Eier,
Fleisch, Wiirste aller Art, Speck, Schinken, Fisch,
tierisches Fett, Butter, Kase.

Wir wissen noch zu wenig Bescheid dariiber, ob
noch in anderen tierischen Lebensmitteln oxidierte
Cholesterine entstehen kénnen oder bereits vorhan-
den sind. Denn wahrend der Herstellung kann Chole-
sterin bei Temperaturen Uber etwa 50° C an der Luft
oxidieren. Alle getrockneten Produkte, welche po-
ros und luftig sind und auch Cholesterin enthalten,
wie auch alle gebratenen Produkte, bei denen der
Sauerstoff ungehindert zutreten kann, sind als oxi-
dationsgefahrdet zu betrachten, wogegen NaRpro-
dukte weitgehend unbedenklich sind. Vorlaufig nicht
ausgeschiossen werden kann auch die Moglichkeit,
daf verarbeitete Nahrungsmittel, die Eipulver, Voll-
milchpulver oder Butter enthalten, dazu eine groRe
Oberflache aufweisen und lange bei Raumtempera-
tur aufbewahrt werden, in dieser Hinsicht potentiell
gefahrlich sind, wie z. B. eipulverhaltige Puddingpul-

Tabelle 6: Gehalt an oxidierten Cholesterinen in gebleichtem Butterdl, Butter und in Késen (Finocchia-
rioetal., 1984', Fischer et al., 1985%)
5,6-Epoxy-  7P-Hydroxy- 7a-Hydroxy-  Cholestan-
Cholesterin cholesterin  cholesterin  cholesterin triol
gebleichtes Butterdl’ ug/gFett

unter Stickstoff: 90 Tage bei 15°C 3400 + 350 nn 20+ 3 10+ 3 nn

unter Stickstoff: + 1 Jahrbei—20°C 3300+ 190 20+ 3 30+ 6 20+t 6 nm

unter Luft: 90 Tagebei 15°C 3400+ 250 nn 30+ 2 30+2 nn
unter Luft: + 1Jahrbei—20°C 3300+ 300 30+ 5 90+ 5 60+ 4 nm

Butter? pa/g Probe

A Kiihlhaus, 14 Tage 0,1 0.1 0.1 nn

B  Kihlhaus, 2Monate 0,1 0,1 0.1 nn

C  Kiihlhaus, 18 Monate 0,1 0.1 0.1 nn

Kase'

Parmesan gerieben:  inklaren Glasflaschen 4100 +510 32+29 6+06 606 2+06
in Kartonstreuer 4100 = 340 9+1.2 3+1,2 3+1,.2 nm
in Kartonstreuer 4400 + 440 6+1,2 nm nm nm
gerieben beim Verkauf nn nn nn nn

Parmesan geraspelt: A 09 0.9 0.8 nn

04 0,3 03 nn
c 05 0,6 0,5 nn

Romano: gerieben, in klaren Glasflaschen 4300 £570 16+ 1,6 3+06 3+06 nm

Romano: 1 gerieben in Kartonstreuer, 1inKeilform, 1 gerieben beim Verkauf ~ oxidierte

Provolone: 1 Block®, 1 geschnitten, 1 gerieben beim Verkauf Cholesterine

Swiss: 2 geschnitten, 1Block nicht nachgewiesen

Blue: 1in Keilform®, 1 kriimelig®, 1 Biock® (weniger als 3 ng/g Fett)

* Milch, gebleicht mit Benzolperoxid B

nn = nicht nachweisbar; Nachweisgrenze ungefahr 3 ug/g Ol

nm = nicht meRbar
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ver, Milchschokolade, Butterbiskuits, samtliche
Dauerbackwaren mit Eiern und/oder Milchfett etc.
Es ist hier jedoch zu erwahnen, daR in der Schweiz
abgepacktes Vollmiichpulver aus Griinden der Oxi-
dationsstabilitdat mit Kohlendioxid und Stickstoff be-
gast wird. AuBerdem ist bei Butter zur Herstellung
von Dauerbackwaren, Konfiseriewaren und Suppen-
praparaten ein Zusatz von 0,1 g Gallat/kg (Propyi-,
E 310; Octyl-, E 311; Dodecylgallat, E 312) oder von
0,2 g Butylhydroxyanisol (E 320)/kg sowie bei Ei-
gelb, Trockenvollei und Trockeneigelb als Zwi-
schenprodukte ein solcher von 0,5 g SOz/kg, in ver-
flissigtem Zustand oder gasférmig zugesetzt, als
Konservierungsmittel erlaubt (Zusatzstoffverord-
nung des Eidg. Departments des Inneren vom 20.
Janner 1982). Daneben ist zu erwarten, daB auch in
v-bestrahiten tierischen Lebensmitteln oxidierte
Cholesterine vorhanden sein kénnen.

Fur die Lebensmittelindustrie ist es wichtig, sich die-
ser Problematik anzunehmen und die notwendigen
VorsichtsmaRnahmen zu ergreifen, mit denen eine
Bildung von oxidierten Cholesterinen in tierischen
Lebensmitteln verhindert werden kann. Nach Mohler
(198 1) sollte die Vermeidung der Bildung der oxi-
dierten Cholesterine wie auch von Lipidperoxiden
technologisch [6sbar sein, z. B. durch vermehrten
Einsatz von natirlichen Antioxidantien — jedenfalls
hemmte a-Tocopherol die Fe**- und L-Ascorbinsau-
re-induzierte Oxidation von Cholesterin wie auch den
Verlust an ungesattigten Fettsduren in Liposo-
men von Eigelb-Phosphatidyicholin (Tereo et al.,
1985) —, Chelatbildnern zur Bildung von inaktiven
Kupfer- und Eisenkomplexen sowie durch Verarbei-
tung und Verpackung unter Stickstoff. Bei Beach-
tung dieser MaBnahmen kénnte die Lebensmittelin-
dustrie einen wichtigen praventivmedizinischen Bei-
trag zur Lésung des Arterioskleroseproblems lei-
sten, indem dadurch unser Nahrungsangebot zu ei-
ner stark verminderten Belastung unserer Erndhrung
mit oxidierten Cholesterinen filhren wird. Aber auch
eine Veranderung unserer Kiichenzubereitung kann
dazu beitragen.

Fur das Arterioskieroseproblem sind neben den hier
besprochenen oxidierten Cholesterinen auch andere
peroxidierte Lipide, die im Organismus beim Angriff
der Membranphospholipide durch freie Sauerstof-
fradikale gebildet werden kénnen, zu beachten (Gey,
1986, Halliwell und Gutteridge, 1985; Yagi, 1984).
Diese oxidierten Lipide, deren Entstehung mit Hilfe
verschiedener Antioxidantien verhindert werden
kann (Gey, 1986; Halliwell und Gutteridge, 1985},
kénnen wahrscheinlich diber die Oxidation von im
Korper vorhandenen Cholesterinen an der Arterio-
genese beteiligt sein, jedenfalls konnte peroxidierte
Lipide aus der Aorta von Kaninchen isoliert werden
{Mowri et al., 1986). Dariiber hinaus ist anzuneh-
men, daR die Lipidperoxidation auch an weiteren
Krankheiten, wie Krebs, Rheuma und anderen Ent-
ziindungen sowie an Alterungsprozessen, beteiligt
'1Sé (Emerit et al., 1986; Halliwell und Gutteridge,
85).
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