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Zusammenfassung

Advanced Glycation Endproducts (AGEs) entstehen als spéte und stabile Endprodukte der Mail-
lard-Reaktion, einer nicht-enzymatischen Glykierung zwischen reduzierenden Zuckern und Amino-
gruppen. Sowohl in Lebensmitteln als auch im menschlichen Korper gebildet, stehen AGEs in en-
gem Zusammenhang mit Alterungsprozessen sowie zahlreichen chronischen Erkrankungen. Trotz
der umfangreichen Forschung zu den gesundheitlichen Auswirkungen von AGEs ist die Reaktivitit
einzelner Zucker-Aminosiure-Kombinationen unter kontrollierten Bedingungen bislang unzu-
reichend charakterisiert. Ziel dieser Arbeit war es, die Braunung in der Maillard-Reaktion in Ab-
héngigkeit von der chemischen Struktur ausgewihlter Aminosiuren und Zucker systematisch zu
untersuchen. Dazu wurden verschiedene Aminosduren mit unterschiedlicher funktioneller Ausstat-
tung mit ausgewéhlten Mono- und Disacchariden unter definierten Temperatur- und Zeitbedingun-
gen umgesetzt. Die Reaktivitit der Reaktionsgemische wurde indirekt tiber die Quantifizierung von
Farbverdnderungen mittels CIELAB-Farbsystem erfasst. Die Ergebnisse zeigen eine deutliche Ab-
héngigkeit der Reaktionsintensitdt von Temperatur, Reaktionsdauer sowie der chemischen Struktur
der Reaktanten. Basische Aminosduren und reduzierende Zucker wiesen die stiarksten Farbverdnde-
rungen auf, wihrend nicht-reduzierende Zucker kaum reagierten. Die Arbeit liefert damit einen ver-
gleichenden Uberblick iiber strukturabhéingige Reaktivititsunterschiede und triigt zum besseren

Verstindnis der chemischen Grundlagen der AGE-Bildung bei.



Abstract

Advanced glycation end products (AGEs) are formed as late and stable end products of the Mail-
lard reaction, a non-enzymatic glycation between reducing sugars and amino groups. Formed both
in foods and in the human body, AGEs are closely associated with aging processes as well as nume-
rous chronic diseases. Despite extensive research on the health effects of AGEs, the reactivity of
individual sugar—amino acid combinations under controlled conditions has so far been insuffi-
ciently characterized.

The aim of this study was to systematically investigate browning in the Maillard reaction as a func-
tion of the chemical structure of selected amino acids and sugars. For this purpose, various amino
acids with different functional properties were reacted with selected mono- and disaccharides under
defined temperature and time conditions. The reactivity of the reaction mixtures was assessed indi-
rectly by quantifying color changes using the CIELAB color system.

The results demonstrate a pronounced dependence of reaction intensity on temperature, reaction
time, and the chemical structure of the reactants. Basic amino acids and reducing sugars exhibited
the strongest color changes, whereas non-reducing sugars showed little to no reactivity. This work
thus provides a comparative overview of structure-dependent differences in reactivity and contribu-

tes to a better understanding of the chemical foundations of AGE formation.



1 Einleitung

1.1 Hintergrund und Relevanz des Themas

Die Maillard-Reaktion ist eine der wichtigsten Reaktionen im Korper und in Lebensmitteln. Sie
stellt eine nicht-enzymatische irreversible Glykierung dar, in welchen Carbonylgruppen bestimmter
Zuckerarten, meist reduzierenden Zuckern, mit Aminogruppen reagieren (Murata, 2021, S. 284).
Aminogruppen konnen hierbei gestellt werden von Aminoséuren, Lipiden oder Nukleinsduren. Un-
ter Hitzeeinfluss fiihrt die Reaktion zur Bildung verschiedener Maillard-Reaktionsprodukten
(MRPs). Die MRPs beeinflussen die sensorischen Eigenschaften, Stabilitit, Nahrwerte und Ge-
sundheitsaspekte eines Lebensmittels. Die MRPs umschlie3en hunderte Komponenten, wie Zwi-
schenprodukte, fliichtige Aromastoffe und Melanoidine. Hiermit kann die Maillard-Reaktion fiir
die Lebensmittelindustrie nicht nur vom Vorteil sein, sondern auch zu unerwiinschten Stoffen rea-
gieren, die Fehlaromen, Geschmacksverlust, Farbverluste und einen Verlust von Nihrstoffen zu
Folge haben. Es entstehen auch Beiprodukte unter anderem karzinogene Stoffe, wie Acrylamide
(AA), heterozyklische aromatische Amine (HAAs) oder Advanced glycation end-products (AGEs).
AGEs konnen im Zuge der Glykierung bereits im Lebensmittel entstehen und ingestiert werden
(dAGEs), aber auch im Kdorper entstehen (Uribarri et al., 2010, S. 911). AGEs stellen dabei spite
und stabile Endprodukte der Maillard-Reaktion dar. Sie entstehen insbesondere unter erhohten
Temperaturen, lingeren Reaktionszeiten und geeigneten pH-Bedingungen und sind héufig an der
Ausbildung intensiver Braunungs- und Aromastoffe beteiligt. Wahrend die Maillard-Reaktion den
gesamten Reaktionsverlauf umfasst, beziehen sich AGEs ausschlieBlich auf einen Teil der finalen

Reaktionsprodukte.

In der Forschung gibt es iiber 300 Ansétze, um Alterungsprozesse zu erkliren (Tessier, 2010, S.
214). Forscher:innen unterscheiden vier Arten von Alterungsprozessen: Vom ganzen Lebewesen,
dem Organ, zelluldre und molekulare Alterung (Yin & Chen, 2005, S. 456). Viele der Theorien be-
ziehen sich auf molekulare Verdnderungen durch spontane chemische Reaktionen, die posttranslati-
onale Proteine und andere biologische Makromolekiile schiadigen. Postsynthetische chemische Mo-
difikationen akkumulieren wihrend dem Alterungsprozess (Sogki¢ et al., 2008, S. 247-248). Nach
Alterungstheorie durch freie Radikale sind reaktive Sauerstoffspezies (ROS) die primére Quelle fiir
physiologische Alterungsprozesse und pathologischen Schiden an Proteinen (Harman, 1994, S. 3—
4). ROS konnen im Verlauf der Maillard-Reaktion als reaktive Zwischenprodukte entstehen. Insbe-
sondere a-Dicarbonylverbindungen spielen dabei eine zentrale Rolle, da sie hochreaktive Vorstufen
darstellen und maBgeblich an der Bildung von AGEs beteiligt sind. Proteinschiddigungen, wie auch

die irreversible Proteinmodifikation, sind nicht nur involviert in der nicht-pathologischen Alterung,



sondern auch verantwortlich fiir Komplikationen in alterungsbedingten Krankheiten (Tessier, 2010,

S.214).

Hinzukommend korrelieren dAGEs mit Serum-AGE-Leveln, oxidativen Stress, Organdysfunktion
und der Lebenserwartung (Cai et al., 2007, S. 1899). Altere Patient:innen mit hohem Plasma Car-
boxymethly-Lysin (CML), einem typischen AGE, zeigen in Studien eine erhohte allgemeine und
kardiovaskulédrer Mortalitdt (Semba et al., 2009, S. 4-5). Zudem wird die Entstehung und Akkumu-
lation von AGEs in Verbindung gebracht mit zahlreichen Krankheiten, wie Lupus, Diabetes melli-
tus, Adipositas, metabolischen Syndrom, kardiovaskuldren Krankheiten, verschiedenen Krebser-
krankungen, neurodegenerierenden Erkrankungen, Nierenerkrankungen und Arteriosklerose

(Nowak et al., 2021, S. 2; Tessier, 2010, S. 214).

1.2 Problemstellung und Forschungsliicke

AGE:s entstehen sowohl im menschlichen Korper als auch in Lebensmitteln als Folge der Maillard-
Reaktion zwischen reduzierenden Zuckern und Aminogruppen. Ihre Akkumulation steht nachweis-

lich in Zusammenhang mit einer Vielzahl alters- und krankheitsbedingter Prozesse.

Obwohl der gesundheitliche Einfluss von AGEs bereits umfassend untersucht wurde, besteht nach
wie vor ein erhebliches Forschungsdefizit hinsichtlich der chemischen Entstehungsmechanismen
unter kontrollierten Bedingungen. Insbesondere die Reaktivitéit verschiedener Aminoséduren und

Zucker ist bislang nur unzureichend charakterisiert.

Bisherige Untersuchungen konzentrieren sich primér auf Glucose als Reaktionspartner, da Glucose
eine zentrale Rolle im menschlichen Stoffwechsel einnimmt. In Bezug auf Aminoséuren liegt der
Schwerpunkt hdufig auf Lysin, da diese essenzielle Aminoséure nicht nur physiologisch bedeutsam
ist, sondern in zahlreichen Studien auch einen signifikanten Verlust wihrend der AGE-Bildung
zeigt. Dariiber hinaus zeichnet sich Lysin durch eine hohe Reaktivitdt mit Glucose aus, was es fiir

die Forschung besonders relevant macht.

Vereinzelt wurden auch andere Monosaccharide wie Xylose oder Fructose untersucht. Daten zu
Disacchariden und deren Rolle in der Maillard-Reaktion sind hingegen kaum verfiigbar. Durch den
bisherigen Fokus auf Glucose und Lysin bleiben wesentliche Fragen zur Reaktivitdt weiterer physi-
ologisch relevanter Zucker-Aminoséure-Kombinationen weitgehend unbeantwortet. Insbesondere
ist unklar, wie die strukturellen Eigenschaften einzelner Aminoséuren und Zucker die Reaktionski-

netik und die Intensitét der Briunungsreaktion beeinflussen.



Dieses Wissen ist jedoch entscheidend, um gesundheitliche Risiken der AGE-Exposition prézise zu
bewerten und um erndhrungswissenschaftliche Empfehlungen sowie technologische Strategien zur
Minimierung unerwiinschter AGE-Bildung entwickeln zu kdnnen. Derzeit fehlen systematische in

vitro-Studien, die die Reaktivitit verschiedener Zucker-Aminosidure-Kombinationen unter standar-
disierten Bedingungen vergleichen und so ein detailliertes Verstidndnis der zugrundeliegenden Me-

chanismen ermoglichen.



2 Theoretischer Hintergrund

2.1 Die Maillard-Reaktion

2.1.1 Geschichte der Maillard-Reaktion

Im Jahr 1912 entdeckte der franzosische Chemiker Louis-Camille Maillard, dass ein Gemisch aus
Aminoséduren und Kohlenhydraten beim Erhitzen eine charakteristische Braunfarbung aufweist. In
seinen Experimenten liel Maillard Glucose mit der Aminosédure Glycin reagieren und stellte fest,
dass die beobachtete Reaktion nicht auf diese beiden Edukte beschrinkt war. Vielmehr zeigte sich,
dass zahlreiche weitere Aminoséuren, Peptide, Peptone und Zucker dhnliche Reaktionen eingehen
konnen. Als Reaktionsprodukte identifizierte Maillard unter anderem Kohlenstoffdioxid, Wasser
sowie hochmolekulare, braun geférbte Verbindungen, die als Melanoidine bezeichnet werden

(Hellwig & Henle, 2014, S. 10483).

Maillard konnte aulerdem dokumentieren, dass verschiedene Zucker unterschiedliche Reaktivita-
ten aufweisen: Pentosen reagierten schneller als Hexosen, welche wiederum eine hohere Reaktivi-
tdt zeigten als Disaccharide. Diese Erkenntnisse waren von grundlegender Bedeutung, da sie nicht
nur neue Perspektiven fiir die Humanphysiologie und -pathologie erdffneten, sondern auch fiir Dis-
ziplinen wie die Pflanzenphysiologie, Agrarwissenschaften und Geologie relevant wurden. Dies ist
insbesondere darauf zuriickzufiihren, dass sowohl Aminosduren als auch Zucker ubiquitér in der
Natur vorkommen und somit potenziell miteinander reagieren kdnnen (Hellwig & Henle, 2014, S.

10484).

Unabhingig von Maillards Erkenntnissen forschte der Chemiker Mario Amadori an Kondensati-
onsreaktionen zwischen aromatischen Aminen und Glucose. Er beschrieb durch seine Arbeiten die
Umlagerungsreaktion von Glucose zu N-Glucosid hinzu einem stabilen Amadori-Produkt. Spater
wurden diese Zwischenreaktion der Maillard-Reaktion Amadori-Umlagerung betitelt. Die zu der
Amadori-Umlagerung analoge Bildung von Aldosenderivaten aus Aminosduren und Ketosen, ent-
deckt von dem Chemiker Kurt Heyns, werden Heyns-Umlagerung genannt (Hellwig & Henle,
2014, S. 10484).

Nachdem in den 1950er nach verschiedenen Thesen diskutiert wurde, ob Glycosylamine oder Ama-
dori-Produkte zuerst entstehen, entschied man sich zugunsten der Amadori-Produkte. Nach diesen
Erkenntnissen entstand durch Chemiker John E. Hodge eine umfassende schematische Darstellung
der Maillard-Reaktion, welche bis heute Anwendung findet und auch als Grundlage genutzt wird in
dieser Bachelorarbeit. Auch ergédnzte er in seiner Arbeit den Strecker-Abbau, welcher schon seit

1862 durch den namengebenden Chemiker Adolph Strecker bekannt wurde, in welcher a-



Aminoséduren mit a-Dicarbonylverbindungen oxidativ und irreversibel in Aldehyden oder Ketone

abgebaut werden (Hellwig & Henle, 2014, S. 10485).

Spéter kamen Arbeiten hinzu hinsichtlich der Aromabildung durch die Reaktion und zur Aufkli-
rung der Lysinblockierung. Es wurden etliche Zwischenprodukte identifiziert, wie die a-Dicar-
bonylverbindungen, welcher auch in der AGE-Bildung eine Rolle spielen (Hellwig & Henle, 2014,
S. 10486).

Im Jahr 1969 wurde festgestellt, dass die Maillard-Reaktion nicht ausschlieBlich in Lebensmitteln
ablauft, sondern auch im menschlichen Organismus stattfindet. Beim Erhitzen von Milch wurde der
gleiche Reaktionsmechanismus entdeckt wie in vivo. Dies wurde nachgewiesen anhand des Hémo-
globins, das mit der Blutglucose reagiert zu dem AGE HbA 1c, einem Reaktionsprodukt der Mail-
lard-Reaktion. Diese Variante des glykierten Himoglobins wurde in dem Blut von Diabetikern ent-
deckt und taucht bei gesunden Individuen in deutlich geringeren Konzentrationen auf. Sie gilt heute
als Parameter zur klinischen Beurteilung des Blutzuckergehaltes bei Diabetikern (Henle, 2010, S.
34).

2.1.2 Chemischer Ablauf und Stadien

Zur Beschreibung der Maillard-Reaktion wurden verschiedene Reaktionsmodelle entwickelt. Das
am haufigsten rezipierte Modell basiert auf den Arbeiten von Hodge (1953) und wird seither konti-
nuierlich weiterentwickelt und ergénzt. Seinem Modelsystem zufolge kann die Maillard-Reaktion

in drei grundlegende Reaktionsstadien unterteilt werden:

I Anfangsphase (farblos, keine Absorption ins nah-ultraviolette.
A. Zucker-Amin Kondensation
B. Amadori-Umlagerung
IL Fortgeschrittene Phase (farblos oder gelb, starke Absorption ins nah-ultraviolette)
C. Dehydratisierung der Zuckerkomponente
D. Fragmentierung der Zuckerkomponente
E. Streckerabbau
111 Endphase (hoch farbig)
F. Aldol Kondensation
G. Aldehyd-Amin Polymerisation und Bildung heterozyklischer stickstoffhaltiger Ver-

bindungen



Eine zusammenfassende, vereinfachte schematische Darstellung der Maillard-Reaktion ist in Abbil-

dung 1 dargestellt.
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Abbildung 1. Vereinfachte Darstellung der Maillard-Reaktion zwischen der Glucose und einer Ami-
nogruppe eines Proteins. Modifiziert nach Lund & Ray (2017).

I. Anfangsphase

In der Anfangsphase der Maillard-Reaktion werden die Amadori-Produkte gebildet. Hodge unter-
teilt diese Phase in die Zucker-Amin Kondensation und die Amadori-Umlagerung. Die Anfangs-
phase, auch Initiierungsphase genannt, verlduft farblos. Sie kann nicht durch eine spektralphoto-

metrische Messung ins ultraviolette nachgewiesen werden (Hodge, 1953, S. 929).

A. Zucker-Amin Kondensation

Die Maillard-Reaktion wird durch die Kondensation der Aminogruppen von Aminen oder Amino-
sduren mit der Carbonylgruppe reduzierender Zucker initiiert. In dieser Arbeit stehen insbesondere
reduzierende Aldosen und Ketosen im Fokus. Reduzierende Ketosen kdnnen in vivo zudem iiber

den Polyol-Weg entstehen, bei dem D-Glucose zu Sorbit reduziert und anschlieBend durch Sorbit-

dehydrogenase zu D-Fructose umgesetzt wird (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 2).



Fiir den Reaktionsablauf ist zunéchst die Offnung der zyklischen Zuckerstruktur erforderlich, so-
dass die Aminogruppe als nukleophile Lewis-Base die Carbonylgruppe des Zuckers angreifen
kann, was zu einer nukleophilen Additionsreaktion fiihrt. Die Ring6ffnung wird durch erhohte
Temperaturen und weitere physikalische Einflussfaktoren begiinstigt; zudem liegt ein Teil vieler
Zucker bereits im offenkettigen Gleichgewichtszustand vor, wodurch deren Reaktivitdt erhoht ist.
In der Folge kommt es zur Eliminierung von Wasser und zur Bildung einer instabilen Schiff’schen

Base in Form eines N-substituierten Glycosylamins (Hodge, 1953, S. 929).

B. Amadori-Umlagerung

Im néchsten Schritt erfolgt eine Tautomerisierung der Schiff’schen Base. Durch Protonenwande-
rung und Umlagerung der Doppelbindung entsteht aus dem Imin das 1,2-Enaminol. In dieser Struk-
tur ist die Zucker-C1-C2-Bindung aktiviert, da eine konjugierte Doppelbindung und eine enolische
OH-Gruppe vorliegen. Das 1,2-Enaminol stellt ein reaktives Zwischenprodukt dar, welches entwe-
der umgelagert wird zu dem Amadori-Produkt 1-Amino-1-desoxy-2-ketose oder direkt in konkur-
rierende Reaktionen wie Zuckerfragmentierung und Dehydratisierung geht. Bei der Amadori-Um-
lagerung wandert die Carbonylgruppe des reduzierenden Zuckers von der C1-Position in die C2-
Position, wodurch eine stabilere Ketoamino-Komponente, die 1-Amino-1-desoxy-ketose, gebildet

wird (Hodge, 1953, S. 931).

Stabilitdat der Anfangsphase

Die Reaktionsschritte bis zur Bildung der Schiff’schen Base sind reversibel, sie kann sich noch in
ihre Ausgangssubstrate spalten. Sobald die 1,2-Enolisierung einsetzt und 1-Amino-1-desoxy-ketose
gebildet wird, wird die Verbindung stabiler und die Reversibilitét geht weitgehend verloren. Hier-
mit bildet die Amadori-Verbindung das erste stabile Produkt. Analog zu der Amadori-Umlagerung
von Aldosen, entstehen bei Pentosen Heyns-Umlagerungsprodukte. Diese werden iiber die
Schift’sche Base zu 2,3-Enaminol tautomerisiert. Hier entsteht 2-Amino-2-desoxy-aldose, eine
Heyns-Verbindung. Obwohl 1-Amino-1-desoxy-ketose und 2-Amino-2-desoxy-aldose nicht wieder
iibergehen konnen in ihre Ausgangssubstrate Zucker und Amin, konnen sie wieder enolisiert wer-
den. Hierbei kdnnen sie wieder in die Form 1,2-Enaminol oder aber auch 2,3-Enaminol iibergehen

(Hodge, 1953, S. 931-932).

Wichtige Reaktionsbedingungen in der Anfangsphase der Maillard-Reaktion sind die Zeit, die Was-
seraktivitdt, der pH-Wert und die Temperatur. Die Reaktionsgeschwindigkeit steigt mit der Basizi-
tit des Amins, kann jedoch bei sehr niedrigen oder hohen pH-Werten wieder sinken. Zudem beein-
flusst die Offnungsbereitschaft des Zuckerrings die Reaktionsrate (Belitz et al., 2008, S. 274;
Hodge, 1953, S. 929).



II. Fortgeschrittene Phase

In der fortgeschrittenen Phase findet der Abbau der Amadori-Produkte statt. Bevor die visuelle
Braunung beginnt, kann durch die spektralphotometrische Messung hier schon eine starke Adsorp-

tion nachgewiesen werden (Hodge, 1953, S. 933).

C. Dehydratisierung der Zuckerkomponente

Hodge unterteilt die Zucker-Dehydration in zwei Hauptarten: einmal die Furfural-Bildung und ein-
mal die Reduktone-Bildung. Der Abbau der Amadori-Produkte in diese zwei Hauptarten ist abhén-
gig vom pH-Wert und der Wasserverfiigbarkeit des Systems. Bei einem pH-Wert von 7 oder weni-
ger kommt es vor allem zur 1,2-Enolisierung mit der Formung von Furfural bei Pentosen als Sub-
strat oder Hydroxymethylfurfural (HMF) bei Hexosen als Substrat. Bei pH-Werten {iber etwa 7 er-
folgt die Degradation der Amadori-Verbindungen vor allem durch 2,3-Enolisierungsschritte.

In der 1,2-Enolisierung entsteht das 3-Desoxyoson, dass durch Zyklisierung und Dehydratisierung
zu Furfural oder HMF reagieren kann. Bei 2,3-Enolisierung entsteht das 1-Desoxyoson, das in
wissrigen Medien zu a-Dicarbonylverbindungen und reduzierenden Ketonen reagiert, wihrend es
in trockenen Medien zu Reduktonen fiihrt. Reduktone zeigen eine charakteristisch reduzierende
Wirkung, die Bildung von Thnen sind ein zentraler Mechanismus fiir die Entstehung von braunen
Pigmenten. Als bekanntestes Redukton gilt die Ascorbinséure. Unter schwachen basischen Bedin-
gungen kann das 4-Desoxyoson gebildet werden, ein eher seltener Reaktionsweg. Alle drei Wege
liefern reaktive Desoxyosone, die als a-Dicarbonyl-Zwischenprodukte zahlreiche Folgeprodukte
erzeugen konnen, z. B. AGEs oder andere Zuckerabbauprodukte (Hodge, 1953, S. 933-934;
Nursten, 2005, S. 13; Peng et al., 2024, S. 1119).

D. Fragmentierung der Zuckerkomponente

Im Verlauf der Maillard-Reaktion kénnen Zucker neben Umlagerungs- und Dehydratisierungsreak-
tionen auch in kleinere Bruchstiicke fragmentieren. Diese Zuckerfissionsprodukte unterscheiden
sich erheblich in ihrem Bréaunungspotential. Besonders reaktive Fragmente enthalten eine a-Hydro-
xycarbonyl-Gruppe. Solche Verbindungen kdnnen bereits in wissriger Losung Braunungsreaktio-
nen eingehen, die Anwesenheit von Aminoverbindungen beschleunigt diesen Prozess zusétzlich
deutlich. Zu den bekanntesten und am stérksten reaktiven Fissionsprodukten zéhlen niedermoleku-
lare Carbonylverbindungen wie Diacetyl, Pyruvaldehyd und Glyceraldehyd. Die Fragmentierung
der Zuckerketten erfolgt iberwiegend iiber die Dealdolisierung, welche als Umkehr der Aldolkon-

densation verstanden wird. Dieser Mechanismus wird insbesondere durch primére und sekundére
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Amine katalysiert, wéhrend allgemeine Basen keinen nennenswerten Effekt haben. Auch Zwi-
schenprodukte der Maillard-Reaktion, wie Enolisierungsprodukte sowie Amadori- und Heyns-Ver-

bindungen, konnen fragmentiert werden (Hodge, 1953, S. 935).

Dariiber hinaus sind weitere Fragmentierungspfade moglich, beispielsweise die oxidative a-Dicar-
bonyl-Spaltung, die hydrolytische B-Dicarbonyl-Spaltung und die amine-induzierte B-Dicarbonyl-
Spaltung. Aus diesen Reaktionen entstehen kurzkettige a-Dicarbonylverbindungen, wie Formalde-
hyd und Methylglyoxal (MGO), die als hochreaktive Zwischenprodukte zahlreiche weitere Reakti-
onen im Verlauf der Maillard-Reaktion eingehen konnen (Hodge, 1953, S. 935; Peng et al., 2024,
S. 1119; Shakoor et al., 2022, S. 2).

E. Streckerabbau

Die Reaktion von a-Dicarbonylverbindungen, in Form von Desoxyosonen, und Reduktonen mit
Aminoséduren werden als Streckerabbau bezeichnet. Dabei entstehen unter oxidativer Decarboxylie-
rung der a-Aminoséuren Strecker-Aldehyde, CO: und a-Aminoketosen. Das freigesetzte CO;
stammt iiberwiegend aus der Carboxylgruppe der Aminosduren. Die gebildeten Strecker-Aldehyde
konnen wiederum mit Zuckerfragmenten, Aldiminen oder Ketiminen reagieren und tragen so zu-
sétzlich zur Braunung sowie zur Aroma- und Geschmacksbildung bei.

Der Streckerabbau ist kein zwingender Mechanismus der Maillard-Reaktion, kann jedoch die Bréu-
nung und die Bildung von Aromastoffen deutlich verstiarken (Belitz et al., 2008, S. 287-288;
Hodge, 1953, S. 936).

Zusammenfassend umfasst die fortgeschrittene Phase der Maillard-Reaktion den Abbau der Ama-
dori-Produkte iiber Enolisierung zu Desoxyosonen, die Fragmentation der Zucker zu reaktiven
Komponenten, die Bildung von Strecker-Aldehyden durch Aminosduren und die Weiterreaktionen

zu Aromastoffen und komplexen MRPs.

III. Endphase

In der Endphase der Maillard-Reaktion reagieren die in den vorhergehenden Reaktionsstufen gebil-
deten hochreaktiven Zwischenprodukte weiter und polymerisieren zu stabilen, hochmolekularen
Endprodukten. Dabei entstehen ungeséttigte, farbige, stickstoffhaltige und héufig fluoreszierende
Polymere und Copolymere, die als Melanoidine bezeichnet werden. Melanoidine sind hochmoleku-

lare braune Verbindungen mit einer komplexen chemischen Struktur (Hodge, 1953, S. 937).
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Die Reaktionsmechanismen der Endphase, einschlielich Reaktionsgeschwindigkeit, Reaktionsweg
und Produktbildung, werden durch verschiedene Einflussfaktoren wie pH-Wert, Temperatur, Reak-
tionsdauer sowie das Vorhandensein von Inhibitoren oder Katalysatoren bestimmt. So fiihren bei-
spielsweise hohere pH-Werte oder lingere Reaktionszeiten zur Bildung komplexerer Produkte, wie
den Melanoidine (Belitz et al., 2008, S. 289; Hodge, 1953, S. 937-938; Lund & Ray, 2017, S. 4539;
Peng et al., 2024, S. 1119).

F. Aldol Kondensation

Ein zentraler Reaktionstyp der Endphase ist die Aldolkondensation, bei der Aldehyde, die aus der
Dehydratisierung und Fragmentierung von Zuckern sowie aus dem Streckerabbau stammen, mitei-
nander unter katalytischer Wirkung von Aminoverbindungen zu gréferen Carbonylstrukturen rea-
gieren. Diese Reaktionen tragen wesentlich zur Polymerisation bei und legen die Grundlage fiir die
Bildung hochmolekularer Melanoidine. Die Aldolkondensation ist damit ein wichtiger Mechanis-
mus, der die Verbindung niedermolekularer Zwischenprodukte mit den stabilen Endprodukten her-

stellt (Hodge, 1953, S. 938).

G. Aldehyd-Amin Polymerisation und Bildung heterozyklischer stickstofthal-
tiger Verbindungen

Schritt G beschreibt die Endphase der Maillard-Reaktion, in der die in den vorhergehenden Reakti-
onsstufen gebildeten niedermolekularen, hochreaktiven Zwischenprodukte, insbesondere Aldehyde,
a-Dicarbonylverbindungen, Aminoketone und Reduktone, durch eine Vielzahl von Kondensations-,
Polymerisations- und Cyclisierungsreaktionen miteinander reagieren. Dabei entstehen hochmoleku-
lare, stickstofthaltige, braun gefarbte Polymere, die Melanoidine. Fiir diese Reaktionsphase kann
kein einzelner, eindeutig definierter Reaktionsmechanismus angegeben werden, da die beteiligten
Reaktionen unspezifisch verlaufen und stark von Reaktionsbedingungen wie pH-Wert, Temperatur,
Wasseraktivitét, Prasenz von Inhibitoren oder Katalysatoren und der Zusammensetzung der Aus-
gangsstoffe abhidngen. Schritt G stellt daher keine isolierte Einzelreaktion dar, sondern fasst die Ge-
samtheit der chemischen Prozesse zusammen, die zur Ausbildung der charakteristischen Briunung
und der stabilen Endprodukte der Maillard-Reaktion fiihren. Die Bildung heterocyclischer stick-
stofthaltiger Strukturelemente umfasst beispielweise Pyrrole, Imidazole, Pyridine und Pyrazine

(Hodge, 1953, S. 938-939; Martins et al., 2000, S. 365; Nursten, 2005, S. 20).
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2.1.3 Einflussfaktoren auf den Reaktionserfolg

Der Reaktionserfolg der Maillard-Reaktion ist abhidngig von verschiedenen Parametern, in abstei-
gender Reihenfolge, wie der Temperatur, der Zeit, der pH-Wert, Puffersysteme, Wasseraktivitdt und
Molekulargewicht der Edukte. Auch der Abbau von Vitamin C spielt hierbei eine Rolle (El Hosry
et al., 2025, S. 20).

Die Art der gebildeten Reaktionsprodukte héingt mafigeblich von diesen Reaktionsparametern ab.
Bei erhohten pH-Werten sowie verldngerten Reaktionszeiten kommt es bevorzugt zur Bildung
komplexerer MRPs, darunter hochmolekulare Verbindungen wie Melanoidine (Lund & Ray, 2017,
S. 4538-4539).

Effekt der Temperatur

Die Temperatur stellt den wichtigsten Parameter der Maillard-Reaktion dar. Mit zunehmender Tem-
peratur steigt die Reaktionsgeschwindigkeit signifikant an. Allerdings kdnnen tiberméfig hohe
Temperaturen zur Proteinaggregation sowie zum Abbau und Verlust freier Aminoséuren fiihren,
wodurch der Reaktionsverlauf und die Bildung von MRPs negativ beeinflusst werden. Zudem
kommt es bei Temperaturen oberhalb von 120 °C zur Bildung potenziell karzinogener Verbindun-

gen wie Acrylamid (El Hosry et al., 2025, S. 11-12).

In verschiedenen Studien wurde die maximale Reaktionsrate der Maillard-Reaktion in Abhéngig-
keit von unterschiedlichen Reaktanten untersucht. Zhou et al. (2016) bestimmten fiir die Reaktion
zwischen Glucose und Glycin eine maximale Reaktionsrate bei einer Temperatur von 120 °C.
Demgegeniiber zeigten Cao et al. (2022), dass fiir die Reaktion von Glucose mit Lysin eine maxi-
male Reaktionsrate bei 110 °C vorliegt. Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass die optimale Reakti-
onstemperatur von der jeweiligen Lebensmittelmatrix, den Reaktionspartnern sowie den spezifi-

schen Reaktionsbedingungen abhingig ist.

Obwohl die maximalen Reaktionsraten meist bei Temperaturen iiber 100 °C erreicht wird, kann die
Maillard-Reaktion bereits bei deutlich niedrigeren Temperaturen stattfinden. In mehreren Studien
wurden MRPs in Lebensmitteln nachgewiesen, die bei —20 °C gelagert wurden (Akbarabadi et al.,

2020, S. 359; Tan et al., 2013, S. 354-358).
Neben der Reaktionskinetik spielt die Temperatur eine zentrale Rolle bei der Ausbildung von Farbe

und Geschmack in Lebensmitteln. Bei hohen Temperaturen entsteht eine Vielzahl unterschiedlicher

Aromakomponenten, deren qualitative und quantitative Zusammensetzung sowohl von der exakten
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Temperatur als auch von den vorhandenen Edukten beeinflusst wird (E1 Hosry et al., 2025, S. 12;
Liu et al., 2020, S. 385).

Effekt der Zeit

Die Maillard-Reaktion ist eine zeitabhéngige Reaktion, wobei die Dauer des Reaktionsverlaufs
malBgeblich bestimmt, welche Reaktionsprodukte gebildet werden. Bei kurzen Reaktionszeiten,
beispielsweise etwa 60 Minuten unter moderaten Temperaturen, entstehen iiberwiegend Produkte
der frithen Reaktionsphase. Mit zunehmender Reaktionsdauer, insbesondere iiber mehrere Stunden,
bilden sich hingegen die charakteristischen Farb-, Geschmacks- und Geruchskomponenten der fort-

geschrittenen und spiten Maillard-Reaktion (El Hosry et al., 2025, S. 13-14).

Die Initiierungsphase der Maillard-Reaktion ist durch eine geringe Reaktionsgeschwindigkeit ge-
kennzeichnet. In den fortgeschrittenen Reaktionsphasen nimmt die Reaktionsrate deutlich zu, bevor
sie in der Endphase infolge limitierender Reaktanden und der Bildung stabiler Endprodukte wieder
abnimmt und schlieflich stagniert. Bereits gebildete MRPs konnen dabei weiter reagieren zu kom-
plexeren, hochmolekularen Verbindungen. Wiahrend die Maillard-Reaktion in der Lebensmittelver-
arbeitung aufgrund erhéhter Temperaturen in verhéltnismaBig kiirzerer Zeit ablauft, erstreckt sie
sich unter in vivo-Bedingungen iiber deutlich lingere Zeitrdume. Dies ist auf die dort vorherrschen-
den niedrigeren Temperaturen zuriickzufiihren. Infolgedessen verlduft die Reaktion nicht nur lang-
samer, sondern es verdndern sich auch die Reaktionsmechanismen sowie die entstehenden Endpro-

dukte (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 2).

Eftekt des pH-Wertes

Der pH-Wert stellt einen zentralen Einflussfaktor auf alle Phasen der Maillard-Reaktion sowie auf
die Bildung von AGEs dar. Er beeinflusst sowohl die Reaktionskinetik als auch den bevorzugten
Reaktionsweg und damit die Art und Intensitét der gebildeten Farb-, Aroma- und Endprodukte (El
Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 9-10).

Die Geschwindigkeit der Maillard-Reaktion wird ma3geblich durch den Protonierungszustand der
beteiligten funktionellen Gruppen bestimmt. Nur die deprotonierten, basischen Formen nukleophi-
ler Gruppen, insbesondere primére und sekundédre Aminogruppen, Guanidinogruppen sowie Thi-
olatgruppen, sind reaktiv gegeniiber reduzierenden Zuckern. Bei sinkendem pH-Wert nimmt der
Anteil protonierter Aminogruppen zu, wodurch deren Nukleophilie und somit die Reaktionsrate ab-
nimmt. Entsprechend verlduft die Maillard-Reaktion unter sauren Bedingungen langsamer als unter

neutralen oder leicht alkalischen Bedingungen (El Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 9-10).
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Neben der Reaktionsgeschwindigkeit beeinflusst der pH-Wert auch den Reaktionsmechanismus
und die Art der entstehenden Zwischen- und Endprodukte. Bereits in der Anfangsphase der Mail-
lard-Reaktion zeigen sich pH-abhéngige Unterschiede: Aminosduren mit sauren Seitenketten rea-
gieren bevorzugt mit Glucose zur Bildung von ARPs, wéhrend die Bildung von Schiff’schen Basen
weniger begiinstigt ist (El Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 9-10).

In der fortgeschrittenen Phase unterliegen die ARPs pH-abhéngigen Umlagerungsreaktionen. Bei
pH-Werten unter 7 erfolgt bevorzugt eine 1,2-Enolisierung, die zur Bildung von 3-Desoxyosonen
fiihrt. Diese reaktiven Zwischenprodukte kdnnen durch Cyclisierungs- und Dehydratisierungsreak-
tionen weiter zu Verbindungen wie HMF umgesetzt werden, welches mit ausgepragter Braunung
assoziiert ist. Bei pH-Werten {iber 7 wird hingegen die 2,3-Enolisierung begiinstigt, wodurch 1-
Desoxyosone entstehen. Diese reagieren weiter zu a-Dicarbonylverbindungen und reduzierenden
Ketonen, die insbesondere fiir die Bildung von Aromastoffen und AGE-Vorstufen relevant sind.
Unter sauren Bedingungen kann die Protonierung bestimmter Aminosdurereste die Reaktivitit ge-
geniiber Carbonylverbindungen erhdhen, wodurch die Bildung stabiler Glykationsendprodukte be-
giinstigt wird. Gleichzeitig beeinflusst der pH-Wert die Verfiigbarkeit hochreaktiver a-Dicarbonyl-
verbindungen, die als zentrale Vorstufen von AGEs gelten. Diese entstehen bevorzugt unter basi-

schen Bedingungen (Shakoor et al., 2022, S. 3-4).

Obwohl die Maillard-Reaktion unter leicht sauren Bedingungen langsamer abléuft, kann sie den-
noch zu einer intensiven Braunfarbung und zur Bildung charakteristischer Aromastoffe fiihren.
Dies ist darauf zuriickzufiihren, dass saure pH-Werte bestimmte Reaktionspfade fordern, die zur
Bildung farb- und geschmacksintensiver Verbindungen fiihren, auch wenn die Gesamtreaktionsrate
reduziert ist. Dennoch entstehen Melanoidine bevorzugt bei basischen pH-Werten (EI Hosry, Elias,
Chamoun, et al., 2025, S. 9-10).

Zusammenfassend bestimmt der pH-Wert den Protonierungsstatus der Aminogruppen und damit
deren Nukleophile und Reaktivitit entscheidend. Dariiber hinaus steuert er die bevorzugten Reakti-
onswege der Maillard-Reaktion, die Art der gebildeten Zwischenprodukte sowie das Ausmal} der
Briaunung, Aromabildung und AGE-Entstehung. Der pH-Wert ist somit ein Schliisselfaktor fiir In-
tensitét, Verlauf und Ergebnis der Maillard-Reaktion.

Effekt der Wasseraktivitat

Die Wasseraktivitit misst die Menge an Wasser, welche fiir chemische Reaktionen zu Verfiigung
stehen und gilt als wichtiger Parameter fiir die Maillard-Reaktion. Es ist eine moderate Wasserakti-

vitdt von 0,6 zu 0,7 erwiinscht. Unter diesen Werten sinkt die Reaktionsrate und Reaktionen konnen
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unvollstindig ablaufen. Bei hoheren Werten entstehen ungewollte Beiprodukte (El Hosry, Elias,
Chamoun, et al., 2025, S. 14).

Molekiilgewicht

Das Molekiilgewicht spielt eine Rolle fiir die Reaktionsrate. Verschiedene Studien berichten von
einer hdheren Reaktivitdt von Monosaccaride gegeniiber den Disachariden und den Oligo- und Po-
lysacchariden, ausgehend von geringeren Molekiilgewicht. Mit abnehmendem Molekulargewicht
von Proteinen und Peptiden nimmt die Reaktionsrate entsprechend zu (El Hosry, Elias, Chamoun,

etal., 2025, S. 8).

2.1.4 Lebensmitteltechnologischer Bereich

Die Maillard-Reaktion spielt im lebensmitteltechnologischen Bereich eine zentrale Rolle, da sie
malBgeblich zur Ausbildung von Aroma, Farbe und Geruch beitragt. Die gezielte Kontrolle dieser
Reaktion ist in nahezu allen Lebensmitteln mit Hitzeeinwirkung von Bedeutung, beispielsweise in
der Kaffeerdstung, der Bierbrauerei, der Backwarenproduktion und weiteren Bereichen, um die
sensorische Attraktivitét fiir Verbraucher zu optimieren. Dariiber hinaus kann die Maillard-Reaktion
die Haltbarkeit von Lebensmitteln verldngern (El Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 32;
Kathuria et al., 2023, S. 23). Bestimmte im Verlauf der Reaktion gebildete Bindungen kénnen zu-
dem die Bioverfiigbarkeit von Néhrstoffen verbessern, etwa durch eine erhohte Loslichkeit und Ab-

sorption von Mineralstoffen wie Zink und Eisen (Kathuria et al., 2023, S. 9).

Gleichzeitig sind jedoch auch zahlreiche negative Auswirkungen der Maillard-Reaktion bekannt.
Neuere Forschungen legen besonderes Augenmerk auf Strategien zu ihrer Hemmung, da die Reak-
tion die Lebensmittelqualitit in vielfacher Hinsicht beeintrachtigen kann. Zu den nachteiligen Ef-
fekten zéhlen sensorische Verédnderungen wie unerwiinschte Braunfarbung, bittere Geschmacksno-
ten oder Fehlaromen. Dariiber hinaus kann es zu einem Nahrwertverlust kommen, insbesondere
durch den Abbau essenzieller Aminosduren wie Lysin und die Einschrankung der Proteinfunktiona-
litdt. Auf chemischer Ebene fiihrt die Maillard-Reaktion zur Bildung potenziell gesundheitsschadli-
cher Verbindungen, darunter heterozyklische HAA, Acrylamid, Furan, HMF sowie AGEs, die so-
wohl karzinogene als auch pathogene Effekte besitzen kdnnen (El Hosry et al., 2025, S. 25-26; Liu
et al., 2020, S. 392; Lund & Ray, 2017, S. 4540).

Als Methode zur Bewertung der Proteinqualitét dient Digestible Indispensable Amino Acid Score

(DIAAS). Der DIAAS sinkt bei der Maillard-Reaktion durch den Verlust an Lysin (El Hosry, Elias,
Chamoun, et al., 2025, S. 25).
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2.2 Advanced Glycation Endproducts (AGEs)

AGEs, auch bekannt als Glykotoxine, sind eine Gruppe nicht-homogener, chemisch diverser hoch
oxidativen Komponenten mit pathologischer Signifikanz in zahlreichen Krankheiten, wie Diabetes
mellitus und altersbedingten Erkrankungen (Uribarri et al., 2010, S. 911).

Ihre Formation ist Teil eines normalen Metabolismus, jedoch kann eine exzessive Akkumulation
pathogen wirken. Ihre pathogene Wirkung entfalten sie durch ihre Féhigkeit oxidativen Stress zu
fordern, oder Entziindungen begiinstigen durch das Binden mit Zelloberflaichenrezeptoren oder
Quervernetzen mit Korperproteinen, was Struktur und Funktion dndert. Die Glykierung von Protei-
nen und die Bildung von AGEs zdhlen zu den erworbenen pathologischen Verdnderungen des Koh-
lenhydratstoffwechsels und sind damit keine hereditéiren Defekte des Kohlenhydratstoffwechsels
(Miiller & Loffler, 2014, S. 289).

Die Gehalte der AGEs in Kdrperproteinen steigen mit zunehmenden Alter an (Miiller & Loffler,
2014, S. 291). Bei gesunden Individuen sind etwa 2 % der Lysin- und Argininreste modifiziert, ver-
gleichbar mit dem Glykierungsgrad von Milchproteinen nach Pasteurisation. Bei Diabetes mellitus
ist die Glykierung aufgrund erhohter Blutzuckerspiegel zwei- bis dreifach stirker ausgepragt

(Hellwig & Henle, 2014, S. 10489).

2.2.1 Bildung von AGEs

Die Bildung von Proteinvernetzungen und Proteinmodifikation, deren Produkte als AGEs zusam-
mengefasst werden, kann in verschiedenen Stadien der Maillard-Reaktion erfolgen. Die Entstehung
von AGEs umfasst dabei nicht nur die klassischen Reaktionsschritte der Maillard-Reaktion, son-
dern eine Vielzahl weiterer chemischer Prozesse. Reaktive Carbonylverbindungen wie Diacetyl,
Glyoxal und MGO, aber auch Zwischenprodukte wie Schiff’sche Basen sowie Amadori- und
Heyns-Produkte konnen durch weitere Umlagerungen und Oxidationsreaktionen in finale AGE-

Strukturen {iberfithrt werden (Vistoli et al., 2013, S. 7-15).

Die reaktiven Carbonylverbindungen reagieren bevorzugt mit freien Aminogruppen von Aminoséiu-
ren, insbesondere Lysin und Arginin, wodurch eine grofe strukturelle Vielfalt an AGEs entsteht.
Diese Reaktionen fiihren zu posttranslationalen Veranderungen der Seitenketten von Proteinen, die
sowohl einfache Modifikationen als auch Proteinquervernetzungen (Cross-links) zur Folge haben

konnen (Belitz et al., 2008, S. 290).

Neben kohlenhydratabhingigen Reaktionen konnen Proteinmodifikationen auch in Abwesenheit

von Kohlenhydraten auftreten. So konnen Serin, Cystein oder Serinphosphat unter Abspaltung von
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Wasser, Schwefelwasserstoff oder Phosphat Dehydroalanin bilden. Das entstandene Dehydroalanin
ist hochreaktiv und kann mit nukleophilen Seitenketten, beispielsweise von Lysin oder Cystein, zu

Proteinquervernetzungen reagieren (Belitz et al., 2008, S. 290).

Die AGE-Bildung ist nicht limitiert auf Reaktanten der Maillard-Reaktion, sie konnen sowohl en-
dogen als auch exogen aus unterschiedlichen Vorlaufern gebildet werden. Zu den relevanten Bil-
dungswegen zdhlen der Polyol-, Namiki- und Wolff-Reaktionsweg, sowie die Glucoseoxidation

und Prozesse der Lipidperoxidation (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 2).

AGESs konnen sowohl endogen im Korper als auch exogen iiber Lebensmittel entstehen.

Obwohl die chemische Struktur endogener und exogener AGEs dhnlich ist, werden sie in der For-
schung differenziert betrachtet. Endogene AGEs werden in der Pathophysiologie mit einer Vielzahl
nichtlibertragbarer Krankheiten in Verbindung gebracht, wihrend exogene AGEs insbesondere im
Hinblick auf Proteinverdauung und die Akzeptanz von Lebensmitteln untersucht werden. Aktuelle
Studien diskutieren jedoch zunehmend die Wirkung exogener AGEs, einschlieflich dAGEs, auf
Krankheitsphidnomene (Cai et al., 2008, S. 327-335; Uribarri et al., 2010, S. 911).

Bisher ging die Forschung davon aus, dass dAGEs nur in geringem Mal3e resorbiert werden, wes-
halb ihre Rolle in der AGE-Forschung mit Fokus auf menschliche Gesundheit und Krankheitsent-
wicklung nur begrenzt beriicksichtigt wurde. Neuere Untersuchungen zeigen jedoch, dass spezifi-
sche dAGEs tatsdchlich absorbiert werden und einen signifikanten Beitrag zum Plasma- und Ge-

webe-AGE:s leisten (Cai et al., 2007, S. 335; Uribarri et al., 2010, S. 911).

2.2.2 Wichtige AGE-Typen

Uber 20 verschiedene AGEs wurden identifiziert im menschlichen Blut und Gewebe, sowie in Le-
bensmittel. Die wichtigsten umfassen Ne-Fructosyl-Lysin (CML), Ne-Carboxymethyl-Lysin
(CEL), Pyralline, Pentosidine und Methylglyoxal-Lysine Dimer (MOLD). Obwohl sie sich in ihrer
chemischen Struktur unterscheiden, tragen alle genannten AGEs einen Lysinrest im Molekiil

(Perrone et al., 2020, S. 1-2).

Als wichtige aus Glucose stammenden AGEs (Glu-AGEs) zidhlen HbAlc und GHSA, welche wich-
tige Biomarker fiir den hyperglykdmischen Zustand, Insulinresistenz und Diabetes darstellen
(Twarda-Clapa et al., 2022, S. 2).

AGESs konnen nach verschiedenen Kriterien klassifiziert werden, wie nach ihren Vorlaufern, der

Quelle, dem Molekiilgewicht, Toxizitdt oder der chemischen Struktur.

18



Eine Klassifikation geben Perrone et al. (2020):

1. Fluoreszierende und quervernetzte AGEs

2. Nicht-fluoreszierende und nicht-quervernetzte AGEs
3. Nicht-fluoreszierende quervernetzte AGEs

4. Fluoreszierende und nicht-quervernetzte AGEs

Carboxymethyllysine (CML)

CML zihlt zu den bekanntesten und am umfassendsten untersuchten AGEs, da es sowohl in vivo
als auch in Lebensmitteln isoliert und charakterisiert werden kann. Aufgrund dieser Eigenschaften
gilt CML als die wichtigste Lysinmodifikation im menschlichen Organismus und wird héufig als
zentraler Marker zur Bestimmung des AGE-Gehalts in Lebensmitteln und im Serum herangezogen

(Henning & Glomb, 2016, S. 501).

Seit der erstmaligen Identifizierung im Jahr 1986 in Gewebeproteinen wie Linsenprotein und Haut-
kollagen sowie im Urin wird CML als einer der bedeutendsten Biomarker der Maillard-Reaktion
im menschlichen Korper betrachtet. Die Konzentration von CML nimmt altersabhéngig in ver-
schiedenen Geweben zu, wobei insbesondere Linsenprotein und Hautkollagen betroffen sind (De-

genhardt et al., 2005, S. 7).

CML entsteht liber mehrere oxidative Reaktionswege. Ein zentraler Mechanismus ist die oxidative
Degeneration von Fructoselysin, einem Amadori-Produkt glykierter Proteine. Dariiber hinaus kann
CML im Rahmen von Lipidoxidationsprozessen gebildet werden. Aufgrund dieser Entstehungs-
wege wird CML sowohl den AGE:s als auch den Advanced Lipid Oxidation Endproducts (ALEs)
zugeordnet (Delgado-Andrade, 2016, S. 46).

Als zentrale unmittelbare Vorldufer fungieren dabei die reaktiven a-Dicarbonylverbindungen Gly-
koxal und MGO, die unter anderem aus der Lipidperoxidation, der Oxidation von Aminosduren

und Kohlenhydraten sowie dem Abbau glykierter Proteine entstehen (Degenhardt et al., 2005, S. 5).

CML weist ein niedriges Molekulargewicht auf. AGEs mit niedrigem Molekulargewicht zeichnen
sich durch eine vergleichsweise einfache Struktur und eine hdhere Stabilitit gegeniiber hochmole-
kularen AGEs aus. Aufgrund ihres geringen Molekulargewichts kann CML durch passive Diffusion
absorbiert werden. Infolgedessen ist eine systemische Akkumulation moglich, die vor allem in

Lunge, Leber, Nieren, Herz und Milz beobachtet wird (Twarda-Clapa et al., 2022, S.18).
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Obwohl CML als nicht-toxisches AGE eingestuft wird, bestehen Assoziationen mit verschiedenen
Erkrankungen. Fiir die Bewertung der gesundheitlichen Bedeutung von CML ist eine klare Unter-
scheidung zwischen endogenem Plasma-CML und exogen aufgenommenem Nahrungs-CML erfor-
derlich. Plasma-CML dient als Biomarker fiir Gefd3schidden und zahlreiche Erkrankungen und ist
mit einem erhohten Risiko fiir Gesamt- und kardiovaskuldre Mortalitdt assoziiert, unabhidngig vom
Vorliegen vorbestehender Erkrankungen (Delgado-Andrade, 2016, S. 46-47; Twarda-Clapa et al.,
2022, S. 8).

Kohortenstudien berichten tiber ein erhohtes Risiko fiir Gesamt- und kardiovaskulére Mortalitét bei
alteren Personen mit erhohten Plasma-CML-Konzentrationen. Diese Zusammenhénge wurden so-
wohl bei vorerkrankten Individuen, etwa mit Diabetes mellitus oder Arteriosklerose, als auch bei
klinisch gesunden Personen beobachtet (Semba et al., 2009, S. 6). Demgegeniiber konnte in der
Takayama-Studie keine kausale Beziehung zwischen der didtetischen CML-Aufnahme und der Ge-
samtmortalitit nachgewiesen werden. Bei ménnlichen Studienteilnehmern wurde teilweise ein ge-
ringeres Risiko fiir die Gesamtmortalitéit sowie ein signifikant reduziertes Risiko fiir nicht-krebs-
spezifische und nicht-kardiovaskulédre Todesursachen beobachtet. Dabei scheint auch die Nah-
rungsquelle von Bedeutung zu sein, da CML aus Hiilsenfriichten und Niissen bei Méannern mit ei-

ner niedrigeren Mortalitit assoziiert war (Nagata et al., 2020, S. 2802-2804).

HbAlc

1955 wurde erstmals eine bislang unbekannte Variante des menschlichen Himoglobins beschrie-
ben, die 1968 erstmals mit Diabetes mellitus in Verbindung gebracht wurde. Heute sind HbA1c und
glykliertes humanes Serumalbumin (GHSA) wichtige Marker fiir Hyperglykémie, Insulinresistenz
und Diabetes (Hellwig & Henle, 2014, S. 10489). Bei Diabetikern reagiert Glucose vermehrt mit
Hamoglobin, wodurch HbA lc¢ entsteht. Der Grad der Glykierung héngt unter anderem von der
Blutzuckerkonzentration ab und liefert retrospektiv Informationen iiber Ausmal3 und Dauer der Hy-
perglykdmie {iber einen Zeitraum von bis zu 120 Tagen. Die Bestimmung von HbA 1¢ ist daher ein
wesentliches Instrument zur Beurteilung und Einstellung des Blutzuckerspiegels bei Diabetikern

(Miiller & Léoffler, 2014, S. 291).

2.2.3 Rezeptoren flir AGEs

Die Ingestion von dAGEs und die Bildung von endogenen AGEs aktiviert verschiedene Signal-
wege initiiert durch eine Serie von Rezeptoren. Zahlreiche Rezeptoren fiir AGEs wurden in der
Forschung identifiziert wie RAGE, AGE-R1, AGE-R2, AGE-R3, Stabilin-1, Stabilin-2 und weitere.
RAGE zidhlt als meist erforschter Rezeptor (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 9).
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RAGE

Der Rezeptor fiir AGEs (RAGE, Receptor for Advanced Glycation Endproducts) ist ein Multi-Lig-
anden-Rezeptor der Immonglobulin-Superfamilie.

RAGE wird auch unter physiologischen Bedingungen basal exprimiert, wihrend seine Expression
bei pathologischen Vorgingen erhoht ist. Dies betrifft nicht nur Diabetes mellitus, kardiovaskulare
Erkrankungen, Alzheimer und Krebserkrankungen, sondern tritt auch im Zuge natiirlicher Alte-
rungsprozesse auf (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 9-12).

Ein charakteristisches strukturelles Merkmal von RAGE ist eine grof3e, positiv geladene Region auf
seiner Oberfléche. Diese Region wird durch mehrere Lysin- und Argininreste gebildet und dient als
Bindestelle fiir negativ geladene Liganden. Dazu gehoren insbesondere AGEs, die durch chemische
Modifikationen verdnderte Ladungseigenschaften aufweisen, wie etwa CML oder CEL. Die Akti-
vierung von RAGE fiihrt zu einer vermehrten Produktion von ROS, die wiederrum weiter reagieren
konnen zu AGEs. RAGE kann den NF-kB-Signalweg aktivieren und dadurch proinflammatorische
Reaktionen auslosen. Dariiber hinaus reguliert RAGE die Expression von proinflammatorischen
Zytokinen wie TNF-o, fordert oxidativen Stress und trégt zur endothelialen Dysfunktion, insbeson-

dere im Kontext des Typ-2-Diabetes bei (Erusalimsky, 2021, S. 1; Perrone et al., 2020, S. 2).

RAGE wird auch unter physiologischen Bedingungen basal exprimiert, wihrend seine Expression
in Folge von erhohten Ligandenspiegeln bei pathologischen Vorgingen erhoht ist. Dies betrifft
nicht nur Diabetes mellitus, kardiovaskuldre Erkrankungen, Arteriosklerose, neurogenerative Er-
krankungen und Krebserkrankungen, sondern tritt auch im Zuge natiirlicher Alterungsprozesse auf

(Erusalimsky, 2021, S. 1; Perrone et al., 2020, S. 2; Twarda-Clapa et al., 2022, S. 9-12).

sRAGE

Die 16sliche Isoform von RAGE (soluble isoform of the receptor for advanced glycation endpro-
ducts, SRAGE) wird gewonnen durch die Abspaltung des membrangebundenen, vollstdndigen sig-
naliibertragenen RAGE. sRAGE dient als Abfangrezeptor fiir Ligand-RAGE Interaktionen. Durch
die Bindung von Liganden der RAGE und hierdurch der Hemmung von RAGE, kénnen sSRAGE
Entziindungsprozesse und den Zelltod hemmen (Nowak et al., 2021, S. 2).

sRAGE wurde mittels Immunhistochemie in einer Vielzahl menschlicher Gewebe nachgewiesen, in
denen keine nennenswerten Mengen von vollstindigem RAGE detektiert werden konnten. Durch
ihre autioxidative Rolle wirkt sie gegen oxidativen Stress, welcher in der Forschung als Ausldser

dient fiir Entziindungsprozesse und AGE-Akkumulation. Hierdurch kénnen sRAGE vor AGE-
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vermittelten Entziindungsprozessen schiitzen und dienen auch als Biomarker fiir diese (Malik et al.,

2015, S. 1902).

sRAGE wird dariiber hinaus als potenzieller Biomarker fiir kardiovaskuldre Erkrankungen und die
Atherogenese diskutiert, da erhohte sSRAGE-Konzentrationen im Kreislauf mit antiatherogenen Ef-
fekten assoziiert sind. Weitere protektive Wirkungen von sSRAGE wurden im Zusammenhang mit
diabetischen Komplikationen sowie bei Multipler Sklerose beschrieben. In Tierversuchen fiihrte
eine Verabreichung von gentechnisch hergestellten SRAGE zu einer Verbesserung der vaskuldren
und renalen Funktion, einer Reduktion myokardialer Ischimieschéden sowie zu einer Abschwi-
chung von Arteriosklerose, vaskuldren Entziindungsreaktionen und weiteren diabetesassoziierten

Folgeerkrankungen (Erusalimsky, 2021, S. 2-3).

Die biologische Wirkung von sRAGE ist jedoch nicht ausschlieBlich protektiv. So konnten bei
akuten Lungenerkrankungen erh6hte SRAGE-Konzentrationen mit einer verzogerten Abklingphase
entziindlicher Prozesse beschrieben werden. Dariiber hinaus ist die Bedeutung von sSRAGE in der
gesunden Allgemeinbevolkerung bislang nicht eindeutig geklart und wird in der aktuellen For-

schungsliteratur uneinheitlich beurteilt (Erusalimsky, 2021, S. 2-3).

Andere AGE-Rezeptoren

Es gibt zahlreiche AGE-Rezeptoren, die eine entgegengesetzte Funktion zu RAGE ausiiben. Hierzu
zdhlen AGE-R1, AGE-R2 und AGE-R3, die die Aufnahme und den Abbau von AGEs steuern kon-
nen. Beispielweise konnte AGE-R1 eine Reduktion von intrazelluldren oxidativen Stress aufzeigen,
ihre Expression ist bei vielen chronischen und altersbedingten Erkrankungen vermindert (Perrone

et al., 2020, S. 2).

2.2.4 Physiologische und pathophysiologische Bedeutung

Die Entstehung und Akkumulation von AGEs in Verbindung gebracht mit zahlreichen chronischen
und altersbedingten Krankheiten, wie Lupus, Typ-2-Diabetes, Adipositas, metabolischen Syndrom,
kardiovaskuldren Krankheiten, verschiedenen Krebserkrankungen, neurodegenerierenden Erkran-
kungen, Nierenerkrankungen und Arteriosklerose (Chen et al., 2014, S. 73-77; Moldogazieva et al.,
2019, S. 4-8; Nowak et al., 2021, S. 1; Semba et al., 2009, S. 2)

In der Zelle kann eine iiberméfige Akkumulation an AGEs sowohl kurzlebige als auch langlebige
Proteine und Peptide beeinflussen. Insbesondere langlebige Proteine und ihre strukturellen Kompo-
nenten werden durch Glykierung pathogen veréndert. Dies stellt vor allem fiir dltere Menschen ein

erhohtes Risiko dar, insbesondere in Verbindung mit erhdhten Glucosekonzentrationen, da diese
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mit einer gesteigerten Produktion von AGEs einhergehen (Semba et al., 2009, S. 5; Vistoli et al.,
2013, S. 4).

Bei gesunden Individuen liegen die Anteile glykierten Plasmaproteine in der Regel unter 3 %, wih-
rend dieser Wert bei pathologischen Zustéinden, wie beispielsweise bei Diabetes mellitus, bis zu
dreifach erhoht sein kann. Die pathologischen Auswirkungen einer hohen AGE-Akkumulation &u-
Bern sich vor allem durch ihre Féhigkeit, oxidativen Stress und Entziindungsreaktionen zu férdern

(Twarda-Clapa et al., 2022, S. 6).

Dies geschieht einerseits durch die direkte Bindung von AGEs an Zelloberflidchen oder durch die
Bildung von Quervernetzungen mit extra- und intrazelluldren Proteinen, was zu strukturellen und
funktionellen Verdnderungen fiihrt. Eine Quervernetzung von Elastin und Kollagen kann beispiels-
weise eine Versteifung der Blutgefifle verursachen und zur Entwicklung von Herzfibrose beitragen.
Andererseits katalysieren AGEs die Bildung und Akkumulation ROS, wie den a-Dicarbonylverbin-
dungen. Zusétzlich binden AGEs an spezifische Zelloberflichenrezeptoren, insbesondere an
RAGE. Die Aktivierung von RAGE fiihrt zur Stimulierung der NADPH-Oxidase, wodurch ver-
mehrt ROS gebildet werden und der NF-kB-Signalweg aktiviert wird, was entziindliche Prozesse
verstirkt. Dartiber hinaus hemmen AGEs die Bioverfiigbarkeit von Stickstoffmonoxid sowie die
Aktivitét der endothelialen Stickstoffmonoxid-Synthase, wodurch die Gefal3funktion beeintrachtigt
wird. Eine erhohte Gefialldurchlissigkeit infolge dieser Prozesse begiinstigt zusétzlich entziindliche

Reaktionen und vaskulédre Schiden (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 20).

Knochengesundheit

Die Akkumulation von AGEs in den Knochen beeintrachtigt die Knochengesundheit auf mehreren
Ebenen. Sie schadigen die Kollagenstruktur des Knochens, indem sie die normale Vernetzung der
Kollagenfasern verdndern. Dadurch verliert der Knochen an Elastizitit und Stabilitdt und wird
bruchanfilliger. Zudem stdren AGEs den natiirlichen Knochenumbau, was langfristig zu einer Ab-
nahme der Knochenqualitét fiihrt. Dariiber hinaus verédndern sie die Zusammensetzung und Funk-
tion der Knochenmatrix, wodurch sich die mechanischen Eigenschaften des Knochens verschlech-
tert und das Frakturrisiko steigt. Durch diese Mechanismen kann die Anreicherung von AGEs in
den Knochen die Entstehung von Osteoporose begiinstigen und das Frakturrisiko bei Diabetikern

erhohen (Jiang et al., 2022, S. 672-675).

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist mit zahlreichen chronischen Komplikationen assoziiert. Dazu zéhlen unter an-

derem Retinopathien und Nephropathien, also Erkrankungen der Netzhaut des Auges und der
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Nieren, Osteoporose, periphere Neuropathien sowie Arteriosklerose und weitere Herz-Kreislauf-

Erkrankungen (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 20).

In der Forschung wird diskutiert, ob diabetische Folgeerkrankungen nicht ausschlieflich eine di-
rekte Konsequenz von Insulinresistenz oder Insulinmangel darstellen, sondern vielmehr indirekt
durch chemische und metabolische Folgeprozesse der Hyperglykdmie verursacht werden. Friithere
Forschungsansétze flihrten diese Komplikationen primér auf die Glykation von Proteinen wie Ha-
moglobin, Immunglobulinen und Albumin zuriick. Diese Hypothese wurde spater weiterentwickelt
und durch die Annahme ergénzt, dass erhohte AGE-Serumkonzentrationen eine zentrale Rolle bei

der Entstehung diabetischer Folgeerkrankungen spielen (Degenhardt et al., 2005, S. 3).

Patient:innen mit Diabetes mellitus weisen im Vergleich zu metabolisch gesunden Individuen eine
deutlich erhohte Akkumulation von AGEs auf. Zudem sind die Serumkonzentrationen der AGE-
Vorlaufer, insbesondere reaktiver a-Dicarbonylverbindungen, wie Dihydroxyaceton (DHA), 3-Deo-

xyglucoson (3-DG) und MGO, im Blut von Diabetiker:innen erh6ht (Degenhardt et al., 2005, S. 5).

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Hyperglykdmie und AGE-Bildung fiihrten
Schiekofer et al. (2003) eine Interventionsstudie mit nicht-diabetischen Proband:innen durch. Die
Teilnehmenden wurden in drei Gruppen eingeteilt: Eine Gruppe erhielt eine euglykdmische Glu-
coseinfusion, eine zweite eine hyperglykdmische Glucoseinfusion, wéihrend die dritte Gruppe als
Kontrollgruppe diente. In der hyperglykédmischen Gruppe wurden bereits nach zwei Stunden signi-
fikant erhohte Konzentrationen von intrazelluliren CML festgestellt. Die Akkumulation ging mit
oxidativem Stress und der Aktivierung entziindungsassoziierter Signalwege, insbesondere der NF-

kB-Signaltransduktion, einher.

Neurodegenerative Krankheiten

Bei neurodegenerativen Erkrankungen kommt es zu einem fortschreitenden Verlust von Nervenge-
webe und Neuronen sowie zur Ablagerung von Proteinaggregaten im Gehirn. Die Anwesenheit von
AGEs kann die Progression neurodegenerativer Prozesse, einschlieBlich mitochondrialer Dysfunk-
tionen und kognitiver Beeintridchtigungen, begiinstigen, unter anderem durch die Bildung aggre-
gierter Addukte und die Forderung von oxidativem Stress. Im Falle der Alzheimer-Erkrankung for-
dern AGEs die Aggregation glykierter Proteine, was die Quervernetzung in verschiedenen Hirnre-
gionen verstédrkt. Hierdurch verzeichnen Alzheimer Patient:innen eine hohe Akkumulation von

AGESs im Gehirn (Takeuchi et al., 2004, S. 39-40).
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Systemische Lupus erythematodes (SLE)

Obwohl systemischer Lupus erythematodes (SLE) umfassend erforscht ist, sind die direkten Ursa-
chen der Erkrankung bislang nicht vollstindig geklért. Das Auftreten multipler Genvarianten sowie
bestimmter Genmutationen wird jedoch mit der Entstehung von SLE in Verbindung gebracht.
Chronische Entziindungsprozesse bei SLE fordern die Bildung von AGEs. Studien haben gezeigt,
dass bei Patient:innen mit SLE signifikant erhdhte Blutspiegel von AGEs sowie ein erniedrigter
sRAGE-Spiegel nachweisbar sind. Patient:innen mit SLE weisen zudem eine erhohte Priavalenz
kardiovaskulérer Erkrankungen auf, darunter Bluthochdruck, Herzklappenfehler und Arterioskle-
rose, sowie eine erhohte Anfilligkeit fiir immunologische Stérungen. Diese Erscheinungen werden
als Folge der Akkumulation von AGEs im Serum und der daraus resultierenden Aktivierung des

RAGE-Signalwegs betrachtet (Nowak et al., 2021, S. 2, 4, 6-8).

Krebserkrankungen

Zahlreiche Studien belegen, dass ein chronischer Entziindungszustand direkt mit der Entstehung
von Krebs in verschiedenen Zellen und Geweben zusammenhéngt. Entziindung, Hypoxie und oxi-
dativer Stress stellen wichtige Faktoren dar, die durch die Liganden—RAGE-Interaktion eine iiber-
méiBige Zellproliferation féordern und den NF-xB-Signalwegs aktivieren (Twarda-Clapa et al., 2022,
S.22-23).

Viele Faktoren, die mit einer Krebsentwicklung assoziiert werden, wie Erndhrung, chronische Er-
krankungen und Adipositas korrelieren mit erhohten AGE-Spiegeln in betroffenen Geweben. Stu-
dien zeigen, dass erhohte AGE-Spiegel im Blut, bedingt durch Ernédhrung oder Erkrankungen wie
Diabetes, das Risiko fiir fortgeschrittene Stadien von Brust-, Prostata- und Leberkrebs sowie fiir
orales Spinaliom erhdhen (Twarda-Clapa et al., 2022, S. 22-23). Dariiber hinaus fordern AGEs die
Proliferation, Tumorigenitit, [nvasion und Migration primérer Brustkrebszellen, wodurch sie direkt

zur Tumorprogression beitragen (Lee et al., 2018, S. 2199-2200).

Malik et al. (2015) beschreiben mehrere Mechanismen, iiber die RAGE zur Karzinogenese beitrigt:
1. Forderung der Proliferation von Krebszellen und Aktivierung zahlreicher Signalwege durch die
Bindung von AGEs an RAGE, was die Tumorentstehung verstirkt.

2. Begiinstigung des Uberlebens, der Selbstverteidigungsmechanismen und der Vermehrung von
Tumorzellen und Hemmung ihres Zelltodes.

3. Uberexpression von RAGE in Tumorzellen sowie dessen Interaktion mit anderen Liganden als
AGE:s.

Durch diese Mechanismen trigt RAGE nicht nur zum Fortschreiten der Krebserkrankung bei, son-

dern verscharft sie auch.
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RAGE stellt eine zentrale Verbindung zwischen entziindlichen Signalwegen und Signalmechanis-
men dar, die an der Tumorentstehung und Metastasierung beteiligt sind. Eine Ausnahme bildet das
Lungengewebe: Hier ist eine verminderte RAGE-Expression mit der Entstehung von Lungenkrebs

verbunden (Malik et al., 2015, S. 1899).

Lebererkrankungen

Die Leber spielt eine zentrale Rolle im Katabolismus und in der Elimination von AGEs aus dem
Organismus. Bei eingeschrinkter Leberfunktion, etwa infolge einer Lebererkrankung, kann es zu
einer vermehrten Akkumulation von AGEs kommen. Gleichzeitig reagiert die Leber besonders
empfindlich auf die durch AGEs induzierten Effekte, wie entziindliche Prozesse und oxidativen
Stress. Diese Belastungen kdnnen zu zelluldren Funktionsstérungen beitragen und unter anderem
die Entwicklung einer nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung begiinstigen (Twarda-Clapa et al.,
2022, S. 22).

Leberzellen zeigen zudem eine hohe Sensitivitédt gegeniiber ROS, insbesondere gegeniiber a-Dicar-
bonylverbindungen. Deren vermehrtes Auftreten ist mit erh6hten RAGE-Expressionen in der Leber
assoziiert und wird mit der Entstehung einer nicht-alkoholischen Fettleber sowie der in Verbindung
gebracht. Die Belastung mit AGEs kann unter anderem durch den Biomarker der plasmafluoreszie-
renden AGEs erfasst werden. Dartiber hinaus gilt SRAGE als weiterer Biomarker, wobei niedrige
sRAGE-Konzentrationen auf eine bestehende Leberschddigung hinweisen konnen (Twarda-Clapa

et al., 2022, S. 22).

Fruchtbarkeit

Die Akkumulation AGEs fordert oxidativen Stress in ovariellen Zellen und fiihrt zu Verdnderungen
der Konzentrationen ovarialer Steroidhormone. Zusitzlich begiinstigt die Aktivierung von RAGE
entziindliche Prozesse, die die ovarielle Funktion beeintridchtigen konnen. Infolgedessen konnte die
Fruchtbarkeit bei biologisch weiblichen Individuen eingeschrinkt werden. Bei biologisch ménnli-
chen Individuen ist Unfruchtbarkeit ebenfalls mit durch AGEs induziertem oxidativem Stress ver-
bunden. Die Membranen und die DNA der Spermien sind empfindlich gegeniiber ROS, wobei
AGE:s die Spermien selbst oder deren Beweglichkeit offenbar nicht direkt beeintrdchtigen (Twarda-
Clapa et al., 2022, S. 23-24).
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2.2.5 Potenzielle protektive Effekte

Obwohl AGEs in der Forschung in Verbindung mit zahlreichen Krankheitsbildern stehen, wurden

in etlichen Studien auch potenziell positive Effekte einzelner AGE-Verbindungen dokumentiert.

In einer Querschnittsstudie von Schwedler et al. (2002) zeigten Himodialysepatient:innen mit ho-
hen Konzentrationen fluoreszierender AGEs und von CML eine geringere Gesamt- und kardiovas-
kuldre Mortalitét als Patient:innen mit niedrigeren AGE-fl- und CML-Spiegeln. Zudem zeigten
hohe Werte einen abschwéchenden Effekt auf den negativen Einfluss erhdhter CRP-Spiegel auf die
Mortalitét. Die Autoren schlieBen, dass hohe Serum-AGEs wahrscheinlich eher den Erndhrungs-
und Allgemeinzustand widerspiegeln, als direkt zu einer erhohten Mortalitét beizutragen.

Neuere Studien zeigen, dass dAGEs, insbesondere aus glykierten Fisch- und Milchproteinen, posi-
tive Effekte auf das Darmmikrobiom und den Stoffwechsel haben kdnnen. Die Glykierung von
Proteinen wie B-Laktoglobulin, Casein oder Fischmyofibrillen erhoht die Fermentierbarkeit durch
préabiotische Bakterien (Lactobacillus, Bifidobacterium) und fordert deren Wachstum (Aschner et
al., 2023, S. 5; Corzo-Martinez et al., 2012, S. 423).

2.2.6 AGEs in Lebensmitteln und Erndhrung

dAGEs konnen bereits in Lebensmitteln akkumulieren oder durch Verarbeitungsprozesse entstehen.
Insbesondere hoch verarbeitete und stark erhitzte Lebensmittel stellen eine bedeutende Quelle fiir

dAGEs dar (Uribarri et al., 2010, S. 911).

In der westlichen Ermédhrung werden téglich etwa 1000 mg Amadori-Produkte sowie 25-75 mg
AGEs aufgenommen, wobei insbesondere Pyrralin und CML dominieren (Henle, 2003). Pyrralin
liegt in hohen Konzentrationen in Brotkrusten (60-240 mg/kg) und in geringerem Maf3e in Brot (6—
69 mg/kg) vor. Prozessinduziertes, iiber die Nahrung aufgenommenes CML findet sich insbeson-
dere in thermisch behandelten Lebensmitteln. Hohe Gehélter wurden in sich unter anderem in
Kondensmilch (46 mg/kg), Brot (3—40 mg/kg), Backwaren (2—50 mg), Milchprodukten (bis zu 46
mg) sowie in Brotkrusten (37—46 mg/kg) (Hellwig & Henle, 2014, S. 10487).

Koschinsky et al. (1997) schétzten, dass etwa 10 % der aufgenommenen dAGEs resorbiert werden,
von denen wiederum circa 30 % iiber den Urin eliminiert werden. Sie vermuten, dass die restlichen
dAGE:s iiber eine Aufnahme ins Blut als chemische und biologische aktive Toxine fungieren kon-

nen.
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Die mediterrane Erndhrung zeigte in mehreren Studien eine Reduktion von oxidativem Stress und
Entziindungsparametern. Dariiber hinaus wurde eine Senkung des Serumspiegels von AGEs sowie
eine Verbesserung der antioxidativen Abwehrmechanismen bei dlteren Personen festgestellt

(Lopez-Moreno et al., 2016; Yubero-Serrano et al., 2011).

Studien slowakischer Forscher:innen zeigten, dass gesunde Vegetarier:innen tendenziell hdhere Se-
rum-AGE-Konzentrationen aufweisen als gesunde Omnivore. Eine vegetarische Erndhrung konnte
demnach mit einer erhdhten endogenen AGE-Bildung assoziiert sein. Dies scheint widerspriichlich,
da fettarme pflanzliche Lebensmittel dazu neigen einen geringeren dAGE-Gehalt aufzuweisen. Als
mogliche Erklarung wird zum einen ein hdherer Fructosekonsum diskutiert, da Fructose in vitro
eine effizientere AGE-Bildung induziert als Glucose. Zum anderen wird angenommen, dass Vege-
tarier:innen geringere Taurinkonzentrationen im Serum und Gewebe aufweisen. Taurin fungiert als
Scavenger fiir hypochlorige Séure, welche im Verdacht steht, die AGE-Bildung durch oxidative
Prozesse zu fordern (Krajcovicova-Kudlackova et al., 2002; McCarty, 2005, S. 396; Sebekova et
al., 2001).

Hinzukommend zeigte die Studie von Sebekova et al. (2001) auch héhere Serum-AGE-Konzentra-
tionen bei Veganer:innen und Flexitarier:innen auf, die jedoch noch unter den Werten von den Ve-

getarier:innen lagen.

Der groBte exogene Faktor neben der AGE-Aufnahme iiber die Nahrung spielt das Rauchen. Im Zi-
garettenrauch wurden hohe Konzentrationen von Glyoxal und MGO nachgewiesen, welche im
menschlichen Organismus weiterreagieren konnen zu AGEs. Weitere exogene Faktoren umfassen

ionisierende Strahlung, Luftverunreinigung und UV-Strahlung (Perrone et al., 2020, S. 7).

2.2.7 Einfluss technologischer Prozesse

Die Zubereitungsart sowie die Nahrstoffzusammensetzung von Lebensmitteln beeinflussen deren
AGE-Gehalt. Insbesondere das Erhitzen bei hohen Temperaturen unter trockenen Bedingungen be-
giinstigt eine stérkere Bildung von dAGEs als schonende Garmethoden bei niedrigeren Temperatu-
ren und unter Einsatz von Feuchtwirme. Demnach fithren Verfahren wie Anbraten, Grillen und
Rosten zu einer hoheren dAGE-Akkumulation als Kochen, Ddmpfen, Diinsten oder Schmoren. Ob-
wohl die Mikrowelle ebenfalls als Trockenmethode gilt, ist die JAGE-Bildung hierbei geringer als

bei anderen trockenen Erhitzungsverfahren (Uribarri et al., 2010).
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2.2.8 Strategien zur Reduktion von AGEs

Die Hemmung der Glykierung und der Bildung von AGEs stellt einen wichtigen therapeutischen

Ansatz zur Privention diabetesassoziierter Folgeerkrankungen dar.

Zur Reduktion der zelluléren Belastung durch TAGEs wurden von Takeuchi (2020) mehrere pré-
ventive Strategien vorgeschlagen. Diese umfassen (a) den Verzehr von Lebensmitteln mit niedrigen
dAGE-Gehalten, wie gekochte oder geddmpfte Speisen, (b) den Konsum von Lebensmitteln mit
einem hohen Anteil an wasserunldslichen und nicht verdaulichen Ballaststoffen, da diese dAGEs
binden kdnnen, (c) eine sequenzielle Mahlzeitenstruktur, bei der zunidchst Gemiise und anschlie-
Bend kohlenhydratreiche Lebensmittel verzehrt werden, sowie (d) regelméBige korperliche Aktivi-
tit. Eine dAGE-Bildung kann durch die Art der Lebensmittelzubereitung reduziert werden (vgl.
Kapitel 2.2.7), zum Beispiel durch den Einsatz séurehaltiger Zutaten wie Zitronensaft oder Essig

(Uribarri et al., 2010).

Hinzukommend werden seit den 1980er-Jahren Substanzen untersucht, die entweder die Entste-

hung von AGEs verhindern oder deren pathologische Wirkung abschwéchen.

Aminoguanidin zdhlt zu den friihesten untersuchten AGE-Inhibitoren. Es hemmt die AGE-Bildung
durch das Abfangen reaktiver a-Dicarbonylverbindungen, etwa 3-Desoxyglucoson, iiber die Bil-
dung stabiler Triazin-Strukturen. In Tiermodellen fiihrte dies zu einer Reduktion von Spatkompli-
kationen wie Nephropathie, Retinopathie und Arteriosklerose. Aufgrund ausgepriagter Nebenwir-
kungen konnte Aminoguanidin jedoch klinisch nicht erfolgreich eingesetzt werden (Lund & Ray,
2017, S. 4540; Malik et al., 2015, S. 1902). Uribarri et al. (2010) zeigten, dass die Zugabe von
Aminoguanidin zu erhitztem Olivendl die Bildung von CML und MGO hemmt. Die CML-Kon-
zentrationen lagen dabei unter denen von nicht erhitztem Oliven6l. Wéahrend der MGO-Gehalt bei
normal erhitztem Olivendl um etwa 25 % anstieg, betrug die Zunahme bei Erhitzung in Anwesen-

heit von Aminoguanidin lediglich 2,5 %.

Weitere AGE-Inhibitoren sind Pyridoxamin (Vitamin B6), Thiamin (Vitamin B1) und Benfotiamin.
Pyridoxamin zeigte in in vitro- und Tierstudien eine wirksame Hemmung der AGE-Bildung durch
das Abfangen von a-Dicarbonylverbindungen, sowie die Blockade oxidativer Abbauprozesse von
Amadori-Produkten. Klinische Studien deuteten auf reduzierte AGE-Marker wie CML und CEL
hin. Thiamin konnte eine verminderte Albuminausscheidung im Urin zeigen, wahrend Benfotiamin
bislang keine konsistenten Effekte aufwies (Booth et al., 1997, S. 5432-5436; Stracke et al., 2001,
S. 333).
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Ein weiterer Ansatz ist die Spaltung bereits bestehender Proteinquervernetzungen durch sogenannte
AGE-Brecher. Substanzen wie Alagebrium konnten in Tiermodellen die arterielle Steitheit, kardi-

ovaskuldre Parameter sowie die diabetische Nephropathie reduzieren (Engelen et al., 2013, S. 678).

Neuere Untersuchungen zeigen, dass viele AGE-Inhibitoren und AGE-Brecher zusétzlich chelati-
sierend wirken und dadurch metallkatalysierte Autoxidationsreaktionen hemmen, die eng mit der

AGE-Bildung verkniipft sind (Engelen et al., 2013, S. 682).

Weitere therapeutische Strategien zielen auf die Blockade des AGE-Rezeptors RAGE ab, zum Bei-
spiel durch sRAGE (vgl. Kapitel 2.2.3) oder durch Lysozyme, die an AGEs binden und deren Ab-
bau sowie renale Elimination fordern (Malik et al., 2015, S. 1902).

Zusammenfassend bieten die Hemmung der AGE-Bildung, das Aufbrechen bestehender Querver-
netzungen sowie die Blockade RAGE-abhingiger Signalwege vielversprechende Ansétze zur Re-
duktion diabetesassoziierter Komplikationen, deren klinische Wirksamkeit jedoch weiter untersucht

werden muss.
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3 Experimenteller Teil

3.1 Ziel des Experimentes

Ziel des vorliegenden Experiments war es, die Bildung von AGEs im Rahmen der Maillard-Reak-
tion systematisch zu untersuchen. Hierzu wurde analysiert, wie stark verschiedene Aminoséuren
mit unterschiedlichen Zuckern unter kontrollierten Laborbedingungen reagieren und welche Kom-
binationen die hochste Braunungsreaktion erwarten lassen. Durch den gezielten Vergleich von
sechs Zuckern und fiinf ausgewéhlten Aminosauren sollte bestimmt werden, welche Reaktionspara-
meter, z.B. Reaktionszeit, Temperatur oder die molekularen Eigenschaften der Reaktanden, den Re-
aktionsverlauf am stérksten beeinflussen.

Um die Reaktivitét der einzelnen Zucker-Aminoséure-Paare quantifizierbar zu machen, wurden die
Proben in einem physiologischen Phosphatpuffer (pH 7,38) umgesetzt und anschliefend zu ver-
schiedenen Zeitpunkten sowie unter mehreren Temperaturbedingungen spektrophotometrisch un-
tersucht. Die Farbidnderung nach dem CIELab-Farbsystem diente als objektives Mal fiir den Reak-
tionsfortschritt, da eine zunehmende Braunfiarbung ein typisches Merkmal der Maillard-Reaktion
und der nachfolgenden MRP- und AGE-Bildung ist. Uber die Berechnung des Farbabstands AE

konnten sowohl zeitabhingige als auch temperaturabhingige Trends erfasst werden.

Durch die Kombination der gemessenen AE-Werte wurden schlieBlich die mittlere Reaktivitit der
einzelnen Aminosduren sowie der untersuchten Zucker bestimmt. Dies ermoglicht nicht nur eine
Einordnung der Reaktanden, sondern erlaubt auch Riickschliisse darauf, welche Reaktionspartner
in Lebensmitteln oder biologischen Systemen bevorzugt zur AGE-Bildung beitragen. Das Experi-
ment liefert damit eine Grundlage fiir ein besseres Versténdnis der Entstehung von AGEs und deren

Abhéngigkeit von molekularen und physikalischen Einflussgrofien.

3.2 Material und Methoden

3.2.1 Auswahl und Charakterisierung der Reaktanten

Es werden insgesamt sechs Aminosduren betrachtet. Gewéhlt wurden Lysin, Arginin, Histidin, Se-
rin und Alanin. Gewahlte Zucker sind Glucose, Fructose, Saccharose, Galaktose, Laktose und Mal-
tose.

Die Auswahl der Reaktanten erfolgte auf Grundlage der verschiedenen chemischen Strukturen der

Molekiile und durch ihre Bedeutung in der Forschung an der Maillard-Reaktion.

Als basische Aminosduren wurden Lysin, Arginin und Histidin betrachtet. Lysin besitzt eine pri-

mére Aminogruppe sowie eine zusétzliche e-Aminogruppe und ist an der Bildung bekannter
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Maillard-Endprodukte wie CML, CEL und Fructoselysin beteiligt. Arginin enthélt eine Guanidini-
umgruppe, die stark basisch und hochreaktiv ist. Argininreste konnen sowohl AGEs als auch ALEs,
wie Imidazolone und Pyrimidine, bilden. Zudem koénnen Argininreste mit Lysinresten Vernetzungs-
produkte wie Pentosidine und Glucosepane erzeugen. Histidin besitzt eine sekundidre Aminogruppe
und einen Imidazolring, welche als Nukleophil die Carbonylgruppe angreift.

Serin weist eine polare, ungeladene Seitenkette auf mit einer Hydroxymethylgruppe, Alanin eine
unpolare, ungeladene Seitenkette mit einer einfachen Methylgruppe. Serin und Alanin dienen der
strukturellen Stabilitdt von Proteinen (Belitz et al., 2008, S. 274; El Hosry, Elias, Chamoun, et al.,
2025, S. 16).

Die Monosaccharide Glucose und Fructose sind in Forschungsarbeiten der Maillard-Reaktion am
weitesten vertreten und ihre Untersuchung elementar fiir dieses Experiment. Zur vergleichenden
Bewertung der Reaktivitét verschiedener Monosaccharide wurde Galactose ergidnzend untersucht.
Da die Saccharose kein reduzierender Zucker ist, aber aus den reaktiven und fiir die Maillard-Reak-
tion wichtigen Monosaccharide Fructose und Glucose besteht, wurde auch ihre Reaktivitét in der
Maillard-Reaktion gemessen. Saccharose ist kein reduzierender Zucker, hierdurch auch kein Sub-
strat in der Maillard-Reaktion, kann jedoch durch Hydrolyse in ihre Monosaccharideinheiten aufge-
spalten werden (El Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 19). Maltose entsteht u.a. durch den
Starkeabbau bei Getreide und ist relevant fiir die Untersuchung von AGEs, welche in Getreide und
Getreideprodukten entstehen (Jost, 2021, S. 47). Die Lactose als Milchzucker ist in groen Mengen
in Milch und Milchprodukten vorhanden und kénnen hier auch in Reaktionen wichtiger AGE-Ty-
pen beteiligt sein. Da Milchprodukte, insbesondere Sduglingsnahrung und Milchpulver meist hohe
Mengen an AGEs aufweisen, kann eine Korrelation mit dem Lactosegehalt gegeben sein (Kathuria

etal., 2023, S. 4).

3.2.2 Charakterisierung der Reaktanten

Tabellen 1 und 2 listen die Molekulargewichte der jeweiligen Reaktanten auf. Tabelle 2 enthélt dar-
iiber hinaus Angaben zur Zuckerklasse.
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Tabelle 1. Eigenschaften ausgewdhlter Aminosciuren

Aminosaure Molekulargewicht
Alanin 89.1 g/mol

Lysin 146,19 g/mol
Arginin 174.2 g/mol

Serin 105,09 g/mol
Histidin 155,16 g/mol

Molekulargewichte stammen von Lide (1991).

Tabelle 2. Eigenschaften ausgewdhlter Zuckerarten

Zucker Molekularge- Zuckerklasse  CID Quelle
wicht

Glucose 180,16 g/mol Aldohexose 5793 National Center for Biotechnology
Information (2026a)

Fructose 180,16 g/mol Ketohexose 2723872 National Center for Biotechnology
Information (2026f)

Galactose 180,16 g/mol Aldohexose 6036 National Center for Biotechnology
Information (2026¢)

Maltose 342.3 g/mol Disaccharid 439186 National Center for Biotechnology
Information (2026d)

Lactose 342.3 g/mol Disaccharid 440995 National Center for Biotechnology
Information (2026¢)

Saccharose | 342.3 g/mol Disaccharid 5988 National Center for Biotechnology
Information (2026b)

3.2.3 Chemikalien und Gerite

Chemikalien

Zucker

e D(+)-Glucose wasserfrei, Merck Art.-Nr. 8337.1000
e D(-)-Fructose, ITW Reagents Art.-Nr. 142728.1210
e D(+)-Galactose, Roth Art.-Nr. 36NH.1
e D(+)-Saccharose, Roth Art.-Nr. 4661.1
e Lactose Monohydrat gepulvert, Merck Art.-Nr. 7656
e D(+)-Maltose Monohydrat, Roth Art.-Nr. 8882.1

Aminosauren

e L-Arginin, Roth Art.-Nr. 3076.1

33



L-Serin, Roth Art.-Nr. 1714.1

L-Lysin, Roth Art.-Nr. 4207.1
L-Glutaminsdure, Roth Art.-Nr. 1743.1
L-Histidin, Roth Art.-Nr. 1696.1

Pufferkomponenten

Kaliumchlorid, Chemsolute Art.-Nr. 23.0370112

di-Natriumhydrogenphosphat Dihydrat, Roth Art.-Nr. T877.2

Natriumchlorid, Chemsolute Art.-Nr.1367.1000

Kaliumdihydrogenphosphat, Riedel-de Haén AG Seelze-Hannover Art.-Nr. 30407

Destilliertes Wasser

Gerate

ThermoMixer C, eppendorf SN 5382NN965922

Spectrophotometer CM-5, Konica Minolta

Prazisionswaage, Sartorius Co., Ltd., Gottingen, Deutschland
pH-Messgerit LE427, Mettler Toledo, Columbus, USA
Kolbenhubpipette 0,1-1 mL, Transferpette S, Brand GmbH & Co KG
Pipettenspitze

Rotilabo Einmal-Kiivetten 1,6 mL, PMMA, Carl Roth
Kiivettenstdnder, Brand GmbH

Becherglaser, 50 mL Fassungsvermogen

Messkolben, 1000 mL Fassungsvermogen

Glasstab

3.2.4 Versuchsaufbau und Matrix

Zur Untersuchung der Entstehung von AGEs infolge der Maillard-Reaktion wird in der gewéhlten

Lebensmittelmatrix unter Laborbedingungen jeweils eine Aminosdure mit einem Zucker bei ver-

schiedenen Temperaturen und Zeiten umgesetzt, hierbei richten sich die Zeiten und Temperaturen

nach den physiologischen Bedingungen und typischen Koch- und Bratzeiten fiir die Maillard-Reak-

tion.
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Herstellung der Pufferlosung

Zur Herstellung des Phosphatpuffers nach AAT Bioquest (2026) wurden 8,0 g Natriumchlorid, 0,2
g Kaliumchlorid, 1,44 g Dinatriumhydrogenphosphat sowie 0,245 g Kaliumdihydrogenphosphat
jeweils in einzelne Bechergldser mithilfe einer Priazisionswaage eingewogen. Anschliefend wurden
die Komponenten in einen 1-L-Rundkolben iiberfiihrt. Die Bechergldser wurden mit destilliertem
Wasser ausgespiilt und die Spiilldsungen ebenfalls in den Rundkolben gegeben. Die Losung wurde
mit destilliertem Wasser auf ein Endvolumen von 1 L aufgefiillt und bis zur vollstdndigen Homoge-

nisierung gemischt. Der pH-Wert wurde mit einem pH-Messgerit gemessen und betrug 7,38.

Ansatz der Reaktionsgemische

Fiir jede Versuchsreihe wurden 0,01 mol der jeweiligen Aminosiure sowie 0,01 mol des entspre-
chenden Zuckers zusammen mit 30 g der Pufferlosung in Bechergldser eingewogen. Die Masse in g
wurde iiber die Molekulargewichte (vgl. Kapitel 3.2.2) und die Stoffmenge berechnet iiber die For-
mel: m = n X M (Heinrich et al., 2014, S. XV). Die Reaktionsansétze wurden anschlieBend in

Rundkolben iiberfiihrt und vor Beginn der Inkubation homogenisiert.

Inkubation und Probenahme

In der Versuchsvorbereitung zeigte Histidin im verwendeten Phosphatpuffer eine eingeschrinkte
Léslichkeit. Um dennoch eine Reaktion zu ermdglichen, wurde fiir die Versuche mit Histidin die
Puffermenge auf 60 mL erhoht (Fructose bei 100 °C, Glucose bei 70 °C). Die Reaktionslosungen
wurden in codierte Probenbehilter pipettiert und bei einer Riihrgeschwindigkeit von 300 rpm fiir
definierte Zeitspannen und Temperaturen in einem ThermoMixer C inkubiert.

Zusitzlich wurde eine Nullprobe unmittelbar nach dem Ansatz in eine Kiivette pipettiert, um eine
Farbmessung zum Zeitpunkt null durchzufiihren. Die Inkubationsbedingungen umfassten Versuchs-
reihen bei 100 °C und 70 °C jeweils fiir 1 h sowie bei 37 °C fiir 66 h. Nach Beendigung der Reak-
tion wurden die Proben in einem vorbereiteten Eisbad abgekiihlt, anschlieBend in codierte Kiivetten
iiberfiihrt und ihre Farbverdnderung mittels eines Spektralphotometers nach dem CIELAB-Farbsys-

tem bestimmt.

3.3 Spektrophotometrie nach CIELAB-Farbsystem

3.3.1 Messprinzip

Spektralphotometrische Analysen beruhen auf der Messung der Lichtabsorption im Bereich der
sichtbarer (Vis-) und ultravioletter (UV-)Strahlung durch Stoffe in Abhéngigkeit von der Wellen-

lange. Die Lichtabsorption wird durch Elektroneniibergénge zwischen verschiedenen Zustinden im
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Molekiil hervorgerufen. Die Methode eignet sich zur quantitativen Analyse anorganischer und or-
ganischer Substanzen sowie in begrenztem Umfang zur qualitativen Charakterisierung von Mole-
kiilen, Ionen und Radikalen (Schwedt et al., 2017, S. 278).

Bei der Spektralphotometrie wird monochromatisches Licht eingesetzt, um die Absorption in defi-
nierten Wellenlédngenbereichen prazise zu erfassen. Moderne Spektralphotometer erméglichen die
spektrale Zerlegung von weilem Licht und messen die spektrale Reflexion oder Transmission eines
Objekts iiber das gesamte sichtbare Wellenldngenspektrum von 400 bis 750 nm (Schwedt et al.,
2017, S. 282)

Abbildung 2 zeigt die Funktionsweise eines Spektralphotometers. Zur Erzeugung monochromati-
schen Lichts wird das polychromatische Licht der Kontinuumstrahler an Prismen oder Gitter zer-
legt. Die Erhaltung der verschiedenen Wellenldngen erfolgt tiber das Drehen des Dispersionssys-
tems, also des Monochromators. Der Eintrittspalt hat die Aufgabe die Intensivitét des durchgelas-
sen Lichtstrahles verdndern zu konnen, nur Strahlung eines bestimmten Wellenlangenbereichs kann
in das Systems eintreten. Die Kiivette mit der Probelosung wird von dem monochromatischen Licht
durchgestrahlt. Die schichtdicke der Kiivetten muss eingehalten werden, um Streuungen an den
Grenzflachen der Kiivette zu vermeiden. Beim Zweistrahlenverfahren wird das Licht in zwei koha-
rente Strahlen gespalten, von welchem eins die Probelosung durchstrahlt und eines als unge-
schwichter Vergleichsstrahl dient. Durch den Vergleich beider Strahlen kénnen Storeinfliisse, ins-
besondere Schwankungen der Lichtquellenintensitit, kompensiert werden. Ein Detektor misst die
Energiedifferenz zwischen dem Proben- und dem Vergleichsstrahl. Durch einen Verstarker wird die

Energiedifferenz in ein Anzeigesignal umgewandelt. Die Anzeige erfolgt entweder in Absorption

oder Transmission. Die Transmission lasst sich durch die Gleichung T = - definieren (Kunze &
0

Schwedt, 2009, S. 275, 283-283; Schwedt et al., 2017, S. 278-280, 282-283).

Messzelle Verstarker

0

Lichtquelle
Monochromator  (Probe,
(Lichtfilter) Referenz) Anzeige
Spalt (graﬁsch optisch,
digital)

Abbildung 2. Vereinfachtes Blockschema eines Spektralphotometers. Modlifiziert nach Kunze &
Schwedt (2009).
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Das CM-5 ist ein optisches Zweistrahlen-Spektralphotometer, welches den sichtbaren Bereich

elektromagnetischer Strahlung misst. Hierbei wird der Analyt mit verschiedenen Wellenldngen be-
strahlt und jede einzelne Wellenlédnge ermittelt, ob und in welchem MaB3 der Analyt diese transmit-
tiert, infolgedessen handelt es sich um eine Fliissigkeitstransmissionsmessung. Der messbare Wel-

lenldnge-Bereich des Gerétes betridgt 360nm bis 740nm, also dem UV-Vis-NIR-Bereich.

Das verwendete Messgerit wird verwendet fiir die Objektfarbentransmissionsmessung in Uberein-

stimmung mit den Standards CIE Nr.15, ASTM E1164, DIN 5033 Teil 7.

Der Hersteller beschreibt den Messablauf wie folgt:

Zunéchst gelangt das Licht der Xenon-Lampe in die Messkugel. Dort wird es an der Innenfliche
der Kugel und an der eingebauten Weillkalibrierplatte im Verschluss der Probendffnung gestreut,
sodass die Probe in der Transmissionskammer gleichméBig beleuchtet wird. Das Licht, das die
Probe passiert, wird vom optischen Messsystem erfasst, wihrend das in der Messkugel gestreute
Licht von einem Beleuchtungsiiberwachungssensor iiberwacht wird.

Das durch die Probe durchgelassene Licht wird im Wellenlédngenbereich von 360 nm bis 740 nm in
10 nm-Schritten aufgeteilt und die Intensitét jeder Einzelkomponente wird an einen analogen Verar-

beitungsschaltkreis weitergeleitet (Konica Minolta, Inc., 0. J., S. 167).

3.3.2 CIELAB- und CIELCH-Farbraume

Das CIELAB-Farbsystem féngt das vollstdndige Farbspektrum ein, welches fiir das humane Auge
visuell wahrnehmbar ist.

Der Parameter L* gibt die Helligkeit (Luminanz) an, ein Wert von L*=100 entspricht weil3, wih-
rend L*=0 schwarz entspricht. a* und b* sind Koordinaten auf der Farbebene. a*-Werte bilden die
Rot/Griin-Achse, ein negativer a*-Wert bewegt sich Richtung griin, ein positiver a*-Wert Richtung
rot. b*-Werte bilden die Gelb/Blau-Achse, ein negativer b*-Wert bewegt sich Richtung blau, ein
positiver b*-Wert Richtung gelb. In der grafischen Darstellung nehmen L*, a* und b* die drei Ach-
sen ein, das dreidimensionale Modell bildet einen schiefen Doppelkegel (Bohringer et al., 2014, S.
15; Liibbe, 2013, S. 90).

Der CIELCH-Farbraum ist eine alternative Darstellung des CIELAB-Farbraums, bei der die Far-
borte in der a*-b*-Ebene durch Polarkoordinaten beschrieben werden, wie in Abbildung 3 darge-
stellt. Aus den Koordinaten a* und b* konnen die Séttigung C* (Chroma), welche die Entfernung
vom Unbuntpunkt angibt, und den Farbton H* (Hue), welche die Richtung des Unbuntpunkts an-
gibt, berechnet werden. Die Séttigung beginnt bei C*=0, in der Mitte des Farbkreises bzw. dem Un-
buntspunkt, und bewegt sich bis C*=100. Der Farbton beginnt auf der positiven a*-Achse und wird
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in Grad angegeben, z. B. entspricht 0° der positiven a*-Achse bzw. rot, und 90° der positiven b*-
Achse bzw. gelb (Bohringer et al., 2014, S. 15-16).

90°C ~100
Gelb

+b*

Helligkeit
L‘

Siittigung C*

+b* gelb

180 °C
Griin

270 °C
blau
-b*

Abbildung 3. CIELCH-Farbraum. Modifiziert nach X-Rite (2016)

3.3.3 Materialien

e Kolbenhubpipette 0,1-1 mL, Transferpette S, Brand GmbH & Co KG
e Pipettenspitze

e Rotilabo Einmal-Kiivetten 1,6 mL, PMMA, Carl Roth

e Kiivettenstdnder, Brand GmbH & Co KG

e Proben

e Permamentmarker

3.3.4 Messvorbereitung

Zunéchst wurde das Spektralphotometer vorbereitet und die Fliissigkeitstransmissionsmessung
(Messmethode , Fliissigkeit™) am Geréat ausgewahlt. Anschliefend erfolgte eine Nullkalibrierung.
Darauthin wurde eine WeiBkalibrierung durchgefiihrt, die an jedem Versuchstag erforderlich war.
Hierzu wurde eine Kiivette mit destilliertem Wasser befiillt und als Referenz verwendet.

Die Einmal-Kiivetten wurden mit der jeweiligen Probennummer beschriftet, um eine Verwechslung
zu vermeiden. Die Proben wurden erst unmittelbar vor der Messung aus dem Eisbad entnommen,

um eine weitere Reaktion zu verhindern.
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3.3.5 Messdurchfiihrung

Mithilfe einer Kolbenhubpipette wurden jeweils 1 mL der Probe in die Kiivetten pipettiert. An-
schlieBend wurden die L*a*b*-Werte mit dem Spektralphotometer bestimmt und fiir jede Probe do-
kumentiert. Die einzelnen Versuchsreihen wurden auf einem Kiivettenstinder platziert, um visuelle
Verdnderungen der Proben beurteilen zu kdnnen.

Wihrend des gesamten Versuchs wurden die Kiivetten ausschlieBlich von auflen oberhalb der Mar-

kierung angefasst, um Messfehler zu vermeiden.

3.4 Datenanalyse

3.4.1 Auswertung der Farbmessung

Die dokumentierten Messungen wurden in einer Excel-Tabelle erfasst und sind im Anhang hinter-

legt.

3.4.2 Berechnung der Reaktivitit iiber AE

Um den Farbabstand zwischen der Referenzprobe (Probe zum Zeitpunkt 0) und der an der letzten

entnommenen Probe zu bestimmen, wurde die Formel AE = /(AL*)? + (Aa*)? + (Ab*)? genutzt.
Ab einem AE hoher als 1 ist der Farbabstand mit dem menschlichen Auge erkennbar (Bohringer et

al., 2014, S. 15). Um die Reaktivitit der einzelnen Aminosduren und Zucker zu bestimmen, wurden

aus den jeweiligen AE-Werten der Mittelwert bestimmt.

3.4.3 Berechnung der Polarkoordinaten

Um aus den Koordinaten a* und b* auf der Farbebene die Polarkoordinaten C* und H* zu errech-

nen, wurden zwei Formeln genutzt. Die Buntheit ist definiert durch C;;, = Va*? + b*2 und der

Farbton durch hy, = arctan = (Liibbe, 2013, S. 88).

3.4.4 Softwaregestiitze Auswertung

Die Auswertung der spektralphotometrisch ermittelten Farbdaten erfolgte mithilfe eines selbst ent-
wickelten Python-Skripts (Python Version 3.14.0). Zur Datenverarbeitung und -analyse wurden die
Bibliotheken pandas und NumPy eingesetzt, wihrend die grafische Darstellung der Ergebnisse mit
matplotlib erfolgte. Der vollstindige Python-Code zur Datenanalyse ist im Anhang dokumentiert.
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Als Eingabedaten dienten CSV-Dateien, welche die gemessenen CIELAB-Farbkoordinaten in Ab-

héngigkeit von der Reaktionszeit enthielten.

Zur zusitzlichen farblichen Visualisierung des Reaktionsverlaufs wurden die CIELAB-Werte in
den sRGB-Farbraum {iiberfiihrt. Die sSRGB-Werte wurden zur Darstellung des wahrnehmbaren

Farbverlaufs der Proben verwendet.

Ergénzend wurden aus den a*- und b*-Koordinaten die Buntheit-Werte (Chroma in der Visualisie-
rung) sowie die Farbton-Wert (Hue in der Visualisierung) berechnet, um Verédnderungen der Farb-
sdttigung und des Farbtons im Verlauf der Maillard-Reaktion quantitativ zu erfassen.

Die Ergebnisse wurden in Form von L*-, a*- und b*-Zeitverldufen, Farbbalkendiagrammen sowie

Buntheit- und Farbton-Verldufen grafisch dargestellt.

Zur Analyse der Temperaturabhiangigkeit der Maillard-Reaktion wurden die Messwerte nach Tem-
peraturgruppen sortiert. Fiir jede Temperaturgruppe wurden die L*-, a*- und b*-Verlaufe iiber die
Zeit grafisch dargestellt. Jede Temperatur wurde mit einer eigenen Farbe, jede Farbkoordinate mit
einem eigenen Linienstil visualisiert, sodass Unterschiede in Helligkeit, Rot-Griin-Achse und Blau-

Gelb-Achse iiber die Reaktionszeit nachvollziehbar wurden.

3.5 Fehlerquellen und Limitationen

Trotz der Anpassung von der Puffermenge bei Histidin konnte keine vollstindige Losung erreicht
werden, was die Reproduzierbarkeit der Ansédtze deutlich beeintréchtigte und eine Vergleichbarkeit
mit den iibrigen Aminoséuren nicht gewéhrleisten werden konnte. Aus diesem Grund wurde das

Histidin vollstdndig aus den Versuchsdesign ausgeschlossen.
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4 Ergebnisse

4.1 Temperaturabhangigkeit der Reaktion

Mit steigender Temperatur nahmen die gemessenen Farbabstdande (AE) zwischen Referenzprobe
und Reaktionsansatz zu. Im Reaktionsgemisch aus Glucose und Lysin wurden bei 37 °C erst nach
64 h Farbabsténde gemessen, die mit den nach einer Stunde bei 100 °C bestimmten Werten ver-
gleichbar waren.

Die Reaktionsgemische aus Glucose mit Alanin und Serin zeigten bei 37 °C keine messbare Farb-
veranderung und wiesen erst bei 100 °C eine deutliche Zunahme der AE-Werte auf.

Bei 70 °C waren nach einer Stunde ausschlieBlich die Reaktionsgemische mit Arginin und Lysin
durch eine sichtbare Farbverdnderung gekennzeichnet, wihrend die tibrigen Systeme nur geringe

AE-Werte aufwiesen.

Tabelle 3. Farbabstand (AE) nach einer Stunde in Abhéingigkeit von der Temperatur

Reaktionsgemisch Temperaturen
70 °C 100 °C
Glucose-Alanin 0.24 26,68
Glucose-Lysin 63.16 62.11
Glucose-Arginin 18,77 61,07
Glucose-Serin 0.82 5.10

Tabelle 3 zeigt die AE-Farbverdnderungen der Glucose-Aminosiure-Reaktionen nach einer Stunde
bei 70 °C und 100 °C. Das Reaktionsgemisch aus Glucose und Lysin wies bei beiden Temperaturen
vergleichbare AE-Werte auf und den hochsten Farbabstand aller getesteten Aminoséduren. Im Ge-
gensatz dazu zeigten die Reaktionen mit Alanin, Arginin und Serin temperaturabhangige Unter-
schiede. Die grofte Differenz zwischen 70 °C und 100 °C wurde in dem Versuch von Glucose mit
Arginin festgestellt. Die Reaktionen von Glucose mit Serin und Glucose mit Alanin wiesen gerin-

gere AE-Werte auf, zeigten jedoch ebenfalls eine Erhéhung bei 100 °C.

Abbildung 4 zeigt die AE-Farbverdnderung der Reaktion von Glucose mit Lysin bei 70 °C und 100
°C in Abhéngigkeit von der Zeit. Bei 100 °C ist bereits nach 5 Minuten ein starker Anstieg der AE-
Werte zu beobachten, der nach etwa 10 Minuten ein nahezu konstantes Niveau erreicht. Im weite-
ren Verlauf bleiben die Werte weitgehend konstant.

Im Vergleich dazu verléduft die Farbentwicklung bei 70 °C deutlich langsamer. Die AE-Werte neh-
men kontinuierlich mit der Reaktionszeit zu und erreichen erst nach 60 Minuten ein &hnliches Ni-

veau wie bei 100 °C.
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Abbildung 4. Vergleich der Farbverdnderung bei 70 & 100 °C im Glucose-Lysin-System

4.2 Zeitabhingigkeit der Reaktion

Wie in 4.1 beschrieben, werden bei 37 °C vergleichbare AE-Werte in der Reaktion von Glucose mit

Lysin wie bei 100 °C erst nach 64 Stunden erreicht.

Abbildung 5 zeigt die zeitliche Entwicklung der AE-Werte der Glucose-Lysin-Reaktion bei 37 °C,
70 °C und 100 °C. Bei 100 °C steigt der AE-Wert innerhalb der ersten Messzeitpunkte stark an und
erreicht anschlieBend nahezu konstante Werte. Bei 70 °C nimmt der AE-Wert kontinuierlich t{iber
den gesamten Messzeitraum zu. Bei 37 °C wird ein langsamer Anstieg der AE-Werte iiber mehrere

Stunden hinweg beobachtet.

100°C 70°C 37°C
b ‘.\’__”0 ———
0
40
4 o 4 4
20
10
0
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Abbildung 5. Das Glucose-Lysin-System bei verschiedenen Temperaturen in Abhdngigkeit von der Zeit
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4.3 Vergleich der Aminosauren

Tabelle 4 zeigt die Mittelwerte des Farbabstandes der Aminoséduren bei den 100 °C-Versuchen. Ly-
sin wies den hochsten Farbabstand auf, gefolgt von Arginin mit leicht geringeren Werten. Dabei er-
zielte das Arginin mit allen getesteten Zuckern auBer Saccharose einen AE-Wert von iiber 60. Ala-
nin zeigte einen moderaten Farbabstand, wéhrend Serin den niedrigsten Farbabstand aller geteste-

ten Aminosduren aufwies mit einer AE-Differenz von 37.56 zum Lysin.

Tabelle 4. Mittelwerte des Farbabstandes (AE) der Aminosdciuren bei den 100 °C Versuchen

Aminosdure  AE

Lysin 49.33
Arginin 47.74
Alanin 28.25
Serin 11.77

Abbildung 6 zeigt die zeitliche Entwicklung der Farbparameter L*, a*, b*, Sattigung (in der Abbil-
dung als Chroma dargestellt) und Farbton (in der Abbildung als Hue dargestellt) der Reaktionsge-
mische aus Glucose mit Alanin, Lysin, Arginin und Serin bei 100 °C iiber einen Zeitraum von einer
Stunde.

Im CIELAB-Farbsystem zeigte die Reaktion von Glucose mit Alanin iiber den gesamten Messzeit-
raum nur geringe Verdnderungen der Farbparameter. Der b*-Wert nahm leicht zu und verschob sich
in Richtung positiver Werte, wihrend der a*-Wert nahezu konstant blieb. Der Farbton zeigte keine
relevante Verdanderung, gleichzeitig nahm die Séttigung im Verlauf der Reaktion zu.

Bei der Reaktion von Glucose und Lysin stiegen die a*- und b*-Werte innerhalb der ersten fiinf Mi-
nuten deutlich an. Ab etwa 30 Minuten gingen beide Parameter wieder auf Werte nahe dem Aus-
gangsniveau zuriick und blieben anschlieBend weitgehend konstant. Der L*-Wert nahm bis zur 10.
Minute um etwa 60 % ab und zeigte danach keine weiteren groferen Veranderungen. Der Farbton
verdnderte sich im zeitlichen Verlauf von leicht griinlichen iiber gelbliche zu rétlichen Farbberei-
chen und verblieb ab der 30. Minute im gelblichen Bereich.

Die Reaktion von Glucose mit Arginin zeigte einen vergleichbaren zeitlichen Verlauf der L*-Werte
mit einem starken Abfall in den ersten Minuten und einer anschlieBenden Stabilisierung. Die b*-
Werte erreichten friihzeitig erhohte Werte und nahmen im weiteren Verlauf ab, wéhrend der a*-
Wert erst nach etwa 10 Minuten anstieg. Der Farbton blieb iiber den gesamten Messzeitraum im
rot-orangenen Bereich.

In der Reaktion von Glucose mit Serin wurden aufgrund der insgesamt geringen Farbséttigung nur

minimale Verdnderungen der Farbparameter beobachtet. Die a*- und b*-Werte zeigten lediglich
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geringe Abweichungen, der L*-Wert blieb nahezu konstant. Der Farbton verblieb wéhrend des ge-
samten Versuchs im gelblichen Bereich.
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Abbildung 6. Farbliche Entwicklung der Aminosduren im Versuch mit Glucose bei 100 °C.

(1) Glucose-Alanin-System, (2) Glucose-Lysin-System, (3) Glucose-Arginin-System und (4) Glu-
cose-Serin-System.
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4 4 Vergleich der Zucker

Wie in Tabelle 5 dargestellt in den 100 °C Versuchen zeigte die Maltose die hochste Reaktivitét auf,
es folgen absteigend Galactose, Fructose, Glucose und Lactose. Die niedrigste Reaktivitit zeigt die

Saccharose auf mit einer AE -Differenz von 44.21 zu der Maltose.

Tabelle 5. Mittelwerte des Farbabstandes (AE) der Kohlenhydrate bei den 100 °C Versuchen

Kohlenhydrate  Mittelwerte AE

Maltose 46.58
Galactose 41.86
Fructose 40.02
Glucose 38.74
Lactose 36.07
Saccharose 2.37

In Reaktionen mit unterschiedlichen Zuckern, jedoch derselben Aminosaure, zeigten sich deutliche
Unterschiede in der Farbentwicklung. Zur Visualisierung wurden in Abbildung 7 die Reaktionen
von Arginin mit Maltose und Arginin mit Glucose bei 100 °C gegeniibergestellt. Der Farbabstand
der Arginin-Maltose-Reaktion lag um AE 8,09 iiber dem der Arginin-Glucose-Reaktion.

Bei der Reaktion mit Maltose traten bereits nach 5 Minuten ausgeprégte Farbverdnderungen auf’
die Verdunklung verlief schneller als bei der Reaktion mit Glucose und die Parameter a* und b*
stiegen rascher an. Ab der 15. Minute befanden sich die Reaktionen mit Glucose und Maltose auf

einem vergleichbaren L*a*b*-Niveau.
Zu Beginn zeigte das Arginin-Maltose-Gemisch einen Farbton im blauen Bereich, der sich frithzei-

tig in den Gelbbereich verlagerte und im weiteren Verlauf konstant im Rot- bis Rot-Magenta-Be-

reich verblieb. Die Reaktion mit Glucose verschob sich vom Gelb- in den Rotbereich.
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Die Sattigung war in der Maltose-Reaktion deutlich héher und nahm bis etwa zur 45. Minute zu;

anschlieBend blieben die Werte in beiden Reaktionen auf einem dhnlichen, konstanten Niveau. Die

Unterschiede in der Sattigung sind in der SRGB-Darstellung sichtbar.
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Abbildung 7. Die Reaktion von Arginin mit verschiedenen Zuckern bei 100 °C.

(1) Glucose-Arginin-System und (2) Maltose-Arginin-System.

4.5 Vergleich der AE-Farbveranderungen

Die AE-Werte aller Aminosaure-Zucker-Reaktionen bei 100 °C sind in Tabelle 6 gelistet und variie-

ren zwischen 0,28 und 69,16. Die hochste AE-Veranderung wurde bei Maltose-Arginin gemessen,

gefolgt von Glucose-Lysin und Glucose-Arginin. Auch Lactose-Arginin und Fructose-Arginin wie-

sen hohe Farbveranderungen auf.

Moderate AE-Werte zeigten Reaktionen mit Alanin, beispielsweise Maltose-Alanin und Galactose-

Alanin. Geringe Farbveranderungen traten bei Serin auf, die Reaktion zwischen Serin und Galac-

tose zeigt moderate Farbveranderungen.
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Tabelle 6. Farbabstand (AE) der Reaktionsgemische bei den 100 °C Versuchen

Reaktionsgemisch AE
Maltose-Arginin 69.16
Glucose-Lysin 62.11
Glucose-Arginin 61,07
Lactose-Arginin 60,89
Fructose-Arginin 60.82
Fructose-Lysin 59.84
Lactose-Lysin 59.43
Maltose-Lysin 55.45
Galactose-Lysin 55.34
Maltose-Alanin 49,11
Galactose-Alanin 48.30
Galactose-Serin 34,29
Galactose-Arginin 29.49
Fructose-Alanin 27.18
Glucose-Alanin 26.68
Lactose-Alanin 17.94
Maltose-Serin 12.61
Fructose-Serin 12.23
Lactose-Serin 6.03
Glucose-Serin 5.10
Saccharose-Arginin 5,02
Saccharose-Lysin 3.82
Saccharose-Serin 0.37
Saccharose-Alanin 0.28
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5 Diskussion

5.1 Interpretation der Ergebnisse

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen deutlich, die starke Zeit- und Temperaturabhéangigkeit der
Maillard-Reaktion. Wihrend die 100 °C Versuche bereits nach 5 Minuten ein Plateau erreichten,
wurden bei den 70 °C Versuchen dhnliche Farbverdnderungen erst nach einer Stunde und bei den
37 °C Versuchen erst nach zwei bis drei Tagen festgestellt.

Zudem ist der Reaktionserfolg stark von der Art der Aminoséure als auch des Zuckers abhéngig ist.
Lysin und Arginin wiesen die grofiten Farbverdnderungen auf, wahrend Alanin moderate und Serin
nur geringe Reaktionen zeigten. Dies lésst sich auf die chemische Struktur der Aminoséuren zu-
riickfithren: Lysin und Arginin besitzen reaktive, basische Seitenketten, die die Bildung von Mail-
lard-Produkten begiinstigen, wéhrend Alanin und Serin nur gering reaktive Gruppen aufweisen.
Die Reaktivitdt der Zuckervarianten folgt einem &hnlichen Muster. Maltose reagierte am stérksten
und erzeugte die hochsten AE-Werte, gefolgt von Galactose, Fructose, Glucose und Lactose, wih-
rend Saccharose nahezu inert blieb. Dies entspricht der Reaktivitét reduzierender Zucker: Maltose,
Galactose und Fructose sind reduzierend und kénnen aktiv an der Maillard-Reaktion teilnehmen,
Saccharose ist nicht-reduzierend und zeigt daher nur minimale Farbverdnderungen. Bei einer Spal-

tung in ihre Bestandteile Fructose und Glucose ist die Saccharose reduzierend.

Auch die Kombination aus Aminoséure und Zucker beeinflusst die Reaktivitét. Lysin und Maltose
zeigen in den Mittelwerten iiber alle Reaktionen die hochsten AE-Werte, ihre direkte Kombination
fiihrt jedoch nicht zwingend zu den stérksten Farbverdnderungen. Dies deutet darauf hin, dass die
Maillard-Reaktion nicht als additiver Prozess zu verstehen ist, bei dem sich die Reaktivititen der
einzelnen Komponenten einfach summieren. Die chemische Struktur der Reaktionspartner muss

kompatibel sein, damit die Maillard-Reaktion intensiv verlduft.

Insgesamt verdeutlichen die Ergebnisse die komplexe Wechselwirkung von Temperatur, Zeit, Ami-

nosaure und Zucker auf die Maillard-Reaktion.

5.2 Chemische Erklarung

5.2.1 Einfluss der Aminosiure-Struktur

Allgemein lésst sich sagen, dass die Reaktivitdt der Aminoséduren von dem pK,-Wert der reagieren-
den Aminogruppe und von der Polaritit der Aminosdure abhingig ist. Je hoher der pK-Wert, desto
stirker ist die Nukleophilie der Aminosdure, das heif3t, sie reagiert bevorzugt in der nukleophilen

Addition. Basische Aminoséduren zeigen dabei generell eine hohere Reaktivitit als neutrale oder
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nichtpolare Aminoséduren. Der pKs-Wert gibt dabei an, wie leicht eine Aminogruppe ein Proton ab-
gibt; starke Sduren haben einen geringen bis negativen pKs-Wert, basische Aminoséuren hingegen

einen hohen (El Hosry, Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 9).

Lysin und Arginin sind besonders reaktiv, da sie primére Aminogruppen besitzen, die aktiv an der
Reaktion mit reduzierenden Zuckern teilnehmen. In Wasser liegt Lysin bei einem pKs von 10,4 vor,
wihrend Arginin durch seine Guanidinogruppe einen sehr hohen pK. von etwa 12 besitzt, was ihn
hoch basisch macht. Die Guanidinogruppe hat einen sehr hohen pK-Wert von 13,8. Arginin besitzt
damit den hochsten pKs-Wert aller natiirlich vorkommenden ionisierbaren Aminoséuren (El Hosry,
Elias, Chamoun, et al., 2025, S. 16-17). Die Maillard-Reaktion verlduft basenkatalysiert, daher
steigt die Reaktionsrate mit zunehmendem pH-Wert (Nie et al., 2013). Studien von Xiang et al.
(2021) Untersuchungen zeigen, dass Arginin unter ihren Bedingungen die hochsten Reaktionswerte
aufwies, knapp vor Lysin, was die starke Reaktivitit der beiden Aminosduren erklért. Andere Ami-
noséuren wie Alanin, Glycin oder Prolin sind deutlich weniger reaktiv und tragen hauptséchlich zur
strukturellen Stabilitdt von Proteinen bei; sie nehmen nur minimal an der Maillard-Reaktion teil
(Somjai et al., 2021). Xiang et al (2021) geben die Reaktivitit der Aminosduren wie folgt an: basi-

sche Aminoséuren > neutral polare Aminoséuren > nicht-polare Aminoséuren.

Untersuchungen von Ashoor & Zent (1984), Kwak & Lim (2004) und Xiang et al. (2021) bestéti-
gen die hohe Reaktivitét von Lysin, widhrend die Ergebnisse fiir Arginin variieren. Diese Unter-
schiede lassen sich durch unterschiedliche Reaktionsbedingungen erkliren, insbesondere durch

Temperatur und pH-Wert.

5.2.2 Einfluss der Zuckerstruktur

Die Reaktivitdt reduzierender Zucker in der Maillard-Reaktion wird maBgeblich durch ihre mole-
kulare Struktur bestimmt. Monosaccharide liegen {iberwiegend in ihrer zyklischen Form vor, wobei
ausschlieBlich die offenkettige Form als reaktive Isoform fungiert. Nur die offenkettige Form ver-
fiigt iiber eine freie Carbonylgruppe, die fiir die nucleophile Addition von Aminogruppen erforder-
lich ist. In den cyclischen Halbacetal- bzw. Hemiketalformen ist die Carbonylfunktion chemisch
gebunden und daher fiir nukleophile Angriffe nicht verfligbar, wodurch die Reaktivitét gegeniiber
Aminoséuren stark vermindert ist (El Hosry et al., 2025, S. 19).

Der Anteil der offenkettigen Form ist bei Monosacchariden sehr gering und hangt von der Stabilitét

der jeweiligen Ringstruktur ab. D-Glucose liegt nur zu etwa 0,0026 % in offenkettiger Form vor,

D-Galactose zu etwa 0,02 % und D-Fructose zu etwa 0,4 bis 2 %. (Douglas Hayward & J. Angyal,
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1977, S. 13). Die hohere Reaktivitdt der Fructose wird vor allem auf diesen erhdhten Anteil der of-
fenen Form zuriickgefiihrt, der durch die geringere Stabilitét ihres bevorzugten flinfgliedrigen Fura-
noserings beglinstigt wird. Der Furanosering der Fructose ist stirker gespannt als der sechsgliedrige
Pyranosering der Glucose, was die Ring6ffnung der Fructose begiinstigt (Hollnagel, 2000, S. 4).
Auch weist der Ringsauerstoff der Fructose eine hohere Basizitit auf, wodurch die Reaktivitit zu-
sdtzlich erhoht wird. Entsprechend wird Fructose in der Literatur hdufig als deutlich reaktiver als
Glucose beschrieben (Nie et al., 2013, S. 91). Auch innerhalb der Aldohexosen bestehen Unter-
schiede, da die Pyranoseform der Galactose weniger stabil ist als die der Glucose (Bunn & Higgins,

1981, S. 224).

Allgemein wird eine verallgemeinerte Reaktivitétsreihenfolge beschrieben, nach der Aldopentosen
schneller reagieren als Aldohexosen, gefolgt von Ketohexosen und Disacchariden (Spark, 1969, S.
309). Diese Tendenz ldsst sich durch den hoheren Anteil offenkettiger Form bei Pentosen erkléaren.
Innerhalb der Aldohexosen ist Glucose aufgrund ihres besonders geringen Anteils an offenkettiger
Form am wenigsten reaktiv. Die Ergebnisse des eigenen Versuchs zeigen jedoch eine abweichende
Tendenz. Am stirksten reagierte das Disaccharid Maltose, gefolgt von der Aldohexose Galactose,

dann Fructose, Glucose und Lactose, wihrend Saccharose, die niedrigste Braunung aufwies.

Die verschiedenen Befunde in der Literatur verdeutlichen, dass die Reaktivitit reduzierender Zu-
cker gegeniiber Aminosduren nicht allein von der chemischen Struktur bedingt ist, sondern stark
von anderen Parametern, wie den Reaktionskonzentrationen oder den Reaktionsbedingungen ab-
hingt. Insbesondere die Temperatur beeinflusst die Reaktionsgeschwindigkeit erheblich. In der Li-
teratur finden sich teilweise widerspriichliche Angaben zur Reaktivitdt von Fructose und Glucose,
die sich durch Unterschiede in der Aktivierungsenergie erkléren lassen. Fructose weist eine um bis
zu 30 % hohere Aktivierungsenergie auf als Glucose, Maltose und Lactose. Naranjo et al. (1998)
zeigten, dass in Reaktionssystemen mit Fructose bei niedrigen Temperaturen eine geringere Ab-
nahme von verfiigbarem Lysin beobachtet wird als in Systemen mit Aldosen. Dies wird auf Unter-
schiede im Umlagerungsmechanismus zuriickgefiihrt: Wéhrend Glucose, Maltose und Lactose
iiberwiegend einer einfachen Mutarotation folgen, ist die Tautomerisierung der Fructose komplexer
und stark temperaturabhéingig, da sie Umwandlungen zwischen offenkettigen Form und Furanform
umfasst (Cockman et al., 1987, S. 184-190; Wertz et al., 1981, S. 3917-3919). Mit steigender Tem-

peratur nimmt die Reaktivitit der Fructose daher tiberproportional zu.
Diese temperaturabhingige Reaktivitit wird auch durch die Ergebnisse des eigenen Versuchs bei

100 °C mit Lysin bestédtigt. Dabei zeigte Glucose die hochste Braunungsreaktion, dicht gefolgt von

Fructose, wihrend Lactose, Maltose und Galactose geringere Braunungsreaktionen aufwiesen.
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Saccharose zeigte erwartungsgemif die geringste Brdunung, da sie unter den Versuchsbedingungen

nicht als reduzierender Zucker vorliegt.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass die Reaktivitit reduzierender Zucker in der Maillard-
Reaktion mafigeblich vom Anteil der offenkettigen Form, der Stabilitét der Ringstruktur und den
Reaktionsbedingungen abhéngt. Je stabiler die Ringform eines Zuckers ist, desto geringer ist der
Anteil der reaktiven offenen Form und desto niedriger féllt seine Reaktivitét aus. Insbesondere bei
Ketosen wie Fructose flihrt die komplexe und temperaturabhéngige Tautomerisierung dazu, dass
ihre Reaktivitdt mit steigender Temperatur deutlich zunimmt, was die teilweise widerspriichlichen

Literaturangaben zur Reaktivitét verschiedener Zucker erklért.

5.3 Abgleich mit aktuellen Studien und Abweichungen

Die in dieser Arbeit beobachteten Effekte der Maillard-Reaktion stimmen teilweise mit den Ergeb-
nissen fritherer Studien iiberein, zeigen jedoch auch Abweichungen, die im Folgenden néher disku-

tiert werden.

Ein Vergleich der Ergebnisse mit der Studie von Ashoor & Zent (1984) zeigt sowohl Ubereinstim-
mungen als auch deutliche Unterschiede. In der genannten Studie wurde die Maillard-Reaktion von
zehn Aminosduren mit den Zuckern Glucose, Fructose, Ribose und Lactose bei 121 °C iiber 10 Mi-
nuten und einem pH-Wert von 9 in Karbonatpuffer untersucht, folglich unter héheren Temperaturen
und mit einem saureren Puffer als in den hier durchgefiihrten Versuchen.

Beschrankt man den Vergleich auf die in beiden Studien eingesetzten Reaktanten, zeigte Lysin in
beiden Fillen die hochste Reaktivitit. Ashoor & Zent (1984) beschrieben eine besonders starke Re-
aktion von Lysin mit Lactose, gefolgt von Fructose und Glucose. Alanin, Serin und Histidin wiesen
eine geringere Reaktivitit auf, wiahrend Arginin als am wenigsten reaktive Aminosédure eingestuft
wurde. Im Gegensatz dazu zeigte Arginin in den hier durchgefiihrten Versuchen die zweithdchste
Reaktivitit. Zudem ergab sich eine abweichende Reihenfolge der Zuckerreaktivitit mit Fructose >
Glucose > Lactose. Diese Unterschiede lassen sich vor allem durch die deutlich abweichenden Re-
aktionsbedingungen, insbesondere die ldngere Reaktionszeit bei geringerer Temperatur sowie den

nahezu neutralen pH-Wert, erkliren, die alternative Reaktionspfade begiinstigen konnen.

In der Untersuchung von Kwak & Lim (2004) wurde die Farbintensitit von Maillard-Reaktionen
zwischen verschiedenen Aminoséuren, darunter Alanin, Serin, Arginin und Lysin, und Zuckern wie
Maltose, Fructose und Glucose gemessen. Equimolare Mengen von Aminoséure und Zucker wur-
den in einem Citratphosphatpuftfer (pH 6,5) bei 100 °C fiir 1 bis 12 Stunden erhitzt. Auch hier

zeigte Lysin die hochste Reaktivitét, die 2—3 fach stérker als die {ibrigen Aminoséuren reagierte,
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gefolgt von Arginin. Anders als den hier durchgefiihrten Versuchen wurde jedoch eine hohere Re-

aktivitit von Glucose im Vergleich zu Fructose festgestellt.

Dariiber hinaus liefern die Ergebnisse von Xiang et al. (2021) weitere vergleichbare Daten. In ih-
rem Versuch wurden die dielektrischen Eigenschaften von Maillard-Reaktionslésungen, gebildet

aus zehn verschiedenen Aminosduren mit Glucose, unter Mikrowellenerhitzung bis zur 5. Minute
untersucht. Die Reaktionsfortschritte wurden hierbei iiber den Farbabstand AE gemessen. Nach 5
Minuten reagierte Arginin am stérksten, gefolgt von Lysin und Histidin, was teilweise mit den Er-

gebnissen der durchgefiihrten Versuche libereinstimmt.

Die Unterschiede zwischen den Studien und den eigenen Ergebnissen lassen sich hauptséchlich
durch Reaktionsbedingungen erkléren. Temperatur, Reaktionsdauer, pH-Wert und Puffersystem be-

einflussen das Ausmal} der Maillard-Reaktion.

5.4 Zusammenfassende Interpretation

Die vorliegenden Ergebnisse verdeutlichen, dass die Maillard-Reaktion durch ein komplexes Zu-
sammenspiel mehrerer Faktoren bestimmt wird. Sowohl die chemische Struktur der Aminoséuren
und Zucker als auch die Reaktionsbedingungen, insbesondere Temperatur und Reaktionsdauer, be-
einflussen maBgeblich den Reaktionsverlauf. Eine hohe Einzelreaktivitit der Reaktanten ist dabei
nicht zwangslaufig mit einer intensiven Braunung gleichzusetzen, da die Reaktivitit der Maillard-
Reaktion wesentlich von der strukturellen Kompatibilitét der jeweiligen Aminoséure-Zucker-Kom-
bination abhdngt. Zudem zeigen die Ergebnisse, dass vereinfachte Reaktivitétsreihenfolgen aus der
Literatur nur eingeschrankt iibertragbar sind, da sich die relative Reaktivitét einzelner Zucker und
Aminoséuren in Abhéngigkeit von den Versuchsbedingungen deutlich verédndern kann. Insgesamt
unterstreichen die Ergebnisse die Komplexitit der Maillard-Reaktion und verdeutlichen, dass so-
wohl molekulare Eigenschaften als auch &uflere Einflussfaktoren gemeinsam den Reaktionsverlauf

und die Intensitit der Braunung bestimmen.

5.5 Kritische Reflexion

Da das durchgefiihrte Experiment auf einem in vitro-Modell basierte, sind die Ergebnisse nicht di-
rekt auf physiologische Bedingungen iibertragbar. Im menschlichen Kérper sowie in Lebensmitteln
existieren zahlreiche Molekiile, die die Maillard-Reaktion fordern oder hemmen kénnen, wodurch
sowohl die Bildung als auch der Verlauf von AGEs beeinflusst werden. Zudem liefert das vorlie-
gende Forschungsergebnis keinen Aufschluss iiber die spezifisch entstandenen MRPs oder AGEzs,

sondern lediglich {iber die Braunung in Folge der Maillard-Reaktion. Es ist zu beachten, dass die
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Braunung nicht zwangsldufig mit der Reaktivitdt der Reaktionsgemische korreliert, da alternative

Reaktionswege eingeschlagen werden kdnnen, die nicht zur sichtbaren Brdunung beitragen.

Methodische Einschrinkungen betreffen insbesondere die fehlende direkte Bestimmung spezifi-
scher AGE-Marker. Wihrend ELISA-Messungen zur Quantifizierung von CML eingesetzt werden
konnen, zeigen diese héufig starke Schwankungen, auch bei mehrfacher Messwiederholung, und
korrelieren teils stirker mit dem Fett- als mit dem Kohlenhydratgehalt. Hinzukommend stehen Er-
gebnisse der ELISA-Messung im deutlichen Gegensatz zu strukturbasierten Analysemethoden
(Hellwig et al., 2019, S. 1963; Hellwig & Henle, 2014, S. 10488). Chromatographische Methoden
wie UHPLC oder HPLC-MS/MS gelten als zuverldssig und ermoglichen eine préazise Analyse der
gebildeten AGEs (Hellwig et al., 2019, S. 1963).

Fehlerquellen konnten durch sorgfiltige Zeitkontrolle, den Einsatz von Kolbenhubpipetten sowie
einem Thermomixer zur konstanten Temperaturfiihrung weitestgehend minimiert werden. Dennoch
bleibt die Ubertragbarkeit auf den menschlichen Organismus begrenzt, da dynamische Faktoren
wie pH-Wert, Mikronéhrstoffgehalte und individuelle Unterschiede die Maillard-Reaktion beein-

flussen.

53



6 Schlussfolgerung und Ausblick

Trotz methodischer Einschrédnkungen liefern die Ergebnisse wertvolle Hinweise auf die Ausbildung
von Melanoidinen im Rahmen der Maillard-Reaktion. Die beobachteten Unterschiede in der Briu-
nungsintensitit verdeutlichen den Einfluss von Aminoséure- und Zuckerart sowie von Temperatur

und Reaktionsdauer auf die Reaktionsdynamik.

Fiir zukiinftige Arbeiten besteht Bedarf an einer weiterfithrenden analytischen Charakterisierung
der im Verlauf der Maillard-Reaktion gebildeten Reaktionsprodukte. Wéhrend in der vorliegenden
Untersuchung die Reaktivitdt verschiedener Zucker-Aminosaure-Kombinationen {iber Braunungs-

reaktionen erfasst wurde, konnten zukiinftige Studien gezielt spezifische AGEs quantifizieren.

Dariiber hinaus wire die Entwicklung experimenteller Ansétze denkbar, die eine Anndherung an
physiologische in vivo-Bedingungen ermdglichen. So kdnnten die Reaktionsparameter an spezifi-
sche Bevolkerungsgruppen angepasst werden. Beispielsweise lie3e sich eine Hyperglykdmie, wie
sie bei Patient:innen mit Typ-2-Diabetes mellitus auftritt, durch hohere Glucosekonzentrationen si-

mulieren.

Die entstehenden spezifischen AGEs konnten anschlieBend mithilfe chromatographischer Verfah-
ren wie UHPLC oder HPLC-MS/MS analysiert werden. Solche Untersuchungen wiirden eine bes-
sere Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf betroffene Patient:innen ermdglichen. Zudem konnte der
Einfluss potenzieller Inhibitoren der Maillard-Reaktion untersucht werden, um einen Handlungsbe-

darf fiir Patient:innen abzuleiten.
Dennoch ist zu berticksichtigen, dass Studien zur AGE-Bildung im menschlichen Organismus auf-

grund der komplexen und dynamischen Bedingungen nur eingeschrankt modellierbar sind und eine

direkte Ubertragbarkeit der Ergebnisse begrenzt bleibt.
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Anlage 1. 37 °C Glucose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
A.0.2 0 10028 0.02 0.15
Al2 5 100.64 0.03 0.16
A22 540 100.11 0.03 0.11
A32 1140 111.07 -0.19 -1.62
A42 3840  99.18 0.1 0.7| AE= 1.232
Lysin
B.0.2 0 100.07 -0.01 0.22
B.1.2 5 99.79 -0.02 0.21
B.2.2 540 109.72 -041 -0.65
B.3.2 1140 100.85 -0.2 4545
B.4.2 3840 63.73 28.88 45.07| AE= 64.550
Arginin
C.0.2 0 100.07 0 0.8
C.1.2 5 100.11 0 0.2
C22 540 9792 -0.01 0.79
C3.2 1140 99.16 0.02 3.1
C4.2 3840 9269 7.87 16.18|AE= 18.787
Alanin
D.0.2 0 99.75 -0.02 0.09
D.1.2 5 9984 002 0.17
D.2.2 540 96.28 0.05 047
D.3.2 1140  99.51 0 023
D4.2 3840 99.56 0.02 0.23|AE= 0.239
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Anlage 2. 70 °C Glucose

Zeit in min L* a* b*
Alanin
Al 0 10028 -0.02 0.15
A2 1 100.08 -0.02 0.07
A3 5 100.06 -0.04 0.16
A4 10 100.46 0 0.12
A5 15 9998 -0.01 0.08
A6 30 99.85 -0.05 0.06
A7 60 100.52 -0.01 0.12
Lysin
B1 0 100.07 -0.01 0.22
B2 1 10042 -0.09 0.44
B3 5 99.77 -0.46 1.9
B4 10 9893 -2.52 11.52
B5 15 96.74 -446 2539
B6 30 91.59 -222 4547
B7 60 80.25 1091 59.19
Arginin
Cl 0 100.07 0 0.18
C2 1 99.07 -0.11 0.35
C3 5 9732 0.03 0.7
C4 10 1004 -0.08 0.57
C5 15 99.81 -0.09 0.99
Co6 30 98.8 0 4.63
C7 60 9324 0.7 17.65
Serin
D1 0 9975 -0.02 0.09
D2 1 10028 -0.01 0.09
D3 5 10052 0.01 0.12
D4 10 100.12 0 0.06
D5 15 100.62 0 0.1
D6 30 100.59 0.01 0.12
D7 60 100.57 0.01 0.13
Histi-
din
El 0 100.1 -0.01 0.26
E2 1 100.46 0 0.2
E3 5 100.51 0 0.19
E4 10 100.01 -0.01 0.16
E5 15 100.26 -0.01 0.19
E6 30 100.5 -0.03 0.26
E7 60 99.28 -0.13 047

AE= 0.242
AE= 63.163
AE= 18.771
AE= 0.822
AE= 0.855
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Anlage 3. 100 °C Glucose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
A.0.3 0 10028 0.02 0.15
A.l3 1 99.79  0.02 0.19
A23 5 99.57 0.03 0.18
A33 10 9897 -0.08 0.62
A43 15 98.29 -0.09 1.82
AS53 30 98.18 -0.83 843
A.6.3 60 93.69 -0.33 26 | AE=
Lysin
B.0.3 0 100.07 -0.01 0.22
B.1.3 1 95.25 -5.58 29.75
B.2.3 5 63.31 2422 44.08
B.3.3 10 4098 18.73 10.52
B.4.3 15 3998 759 3.84
B.5.3 30  37.65 1.12 1.54
B.6.3 60 3798  0.58 1.46 | AE=
Arginin
C.0.3 0 100.07 0 0.18
C.13 1 99.33 -0.82 2.36
C23 5 76.27 -3.68 42.25
C33 10 57.02 1329 29.56
C43 15 46.06 18.12 15.81
C53 30 4129 11.37 545
C.6.3 60 3929 529 2.9 | AE=
Serin
D.0.3 0 99.75 -0.02 0.09
D.1.3 1 99.74 0.02 0.08
D.2.3 5 98.11 0.05 047
D.3.3 10  99.63 -0.04 0.14
D43 15 98.05 -0.01 047
D.5.3 30 9695 -0.13 0.68
D.6.3 60 96.09 -0.25 3.64|AE=
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Anlage 4. 100 °C Fructose

Zeitinmin L* a* b*
Alanin
A.0.1a 0 100.09 0.00 0.05
Al2a 1 100.60 0.00 0.14
A2la 5 10047 -0.27 1.13
Alla 10 100.56 -0.06 0.36
A3.la 15 9949 -047 2.09
Adla 30 98.71 -1.10 9.36
ASla 45 96.15 -1.12 18.44
A6.1a 60 93.94 -0.22 26.52|AE=
Lysin
B.0.1.a 0 100.10 -0.01 0.26
B.1.2.a 1 100.12 -0.15 046
B.1.1.a 5 4490 2250 13.85
B.2.1.a 10 40.61 6.25 3.23
B.3.1.a 15 3994 042 1.34
B.4.1.a 30 3941 0.36 1.31
B.5.1.a 45 3893 0.19 1.22
B.6.1.a 60 4032 2.06 1.85 | AE=
Arginin
C.0.1l.a 0 100.55 -0.02 0.18
C.l2a 1 10040 -0.03 0.18
C.lla 5 69.70 1597 48.89
C21la 10 5547 2546 28.03
C3.la 15 49.05 2439 17.81
C4dla 30 4311 14.07 6.85
CS5.1la 45 39.66 8.81 4.14
C.6.la 60 40.15 643 3.31| AE=
Serin
D.0.1.a 0 100.14 0.00 0.05
D.12.a 1 100.38 -0.02 0.14
D.1.1.a 5 100.14 -0.07 025
D.2.1.a 10 100.52 -0.18 0.62
D.3.1.a 15 9947 -0.38 1.24
D4.1l.a 30 9945 -098 3.77
D.5.1.a 45 98.67 -1.29 746
D.6.1.a 60 98.23 -1.27 12.06|AE=
Histidin
B.0.C 0 98.36 -0.01 0.44
B.1.C 1 108.59 -0.18 -1.15
B.2.C 5 11045 -0.51 -0.83
B.3.C 10 11129 -1.37 1.48
B.4.C 15 109.84 -3.08 641
B.5.C 30 108.76 -5.86 18.03
B.6.C 60 106.01 -6.92 34.67|AE=
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27.176

59.837

60.824

12.227

35.749



Anlage 5. 100 °C Galactose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
2.A.0 0 100.52 -0.01 0.24
2.A.1 1 111.27 -0.26 -1.06
2.A2 5 111.11 -0.28 1.13
2.A3 10 109.44 -0.65 0.36
2.A4 15 108.09 -1.27 2.09
2.A.5 30 103.39 -043 9.36
2.A.6 45 9942 274 18.44
2.A.7 60 92.04 8.89 46.95
Lysin
2.B.0 0 100.31 -0.08 0.58
2.B.1 1 58.53 2650 22.29
2.B.2 5 5236 23.04 13.76
2.B.3 10 4760 1.26 0.78
2.B4 15 4552 034 0.73
2.B.5 30 4423 0.18 0.60
2.B.6 45 4253 0.10 0.53
2.B.7 60 4497 0.16 0.52
Arginin
2.C.0 0 100.38 -0.08 0.61
2.C.1 1 79.57 19.24 39.66
2.C2 5 70.89 26.66 40.89
2.C3 10 47.79 11.04 4.67
2.C4 15 4533 3.15 145
2.C5 30 4253 044 0.68
2.C.6 45 4261 024 0.72
2.C.7 60 70.89 029 0.67
Serin
2.D.0 0 10043 0.00 0.25
2.D.1 1 109.32 -0.26 -0.83
2.D.2 5 110.74 -0.31 -1.20
2.D.3 10 11148 -0.43 -0.63
2.D.4 15 110.66 -0.61 0.47
2.D.5 30 10931 -1.23 7098
2.D.6 45 106.29 -0.94 21.04
2.D.7 60 100.28 1.09 34.52

AE=

AE=

AE=
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48.301

55.341

29.492

34.288



Anlage 6. 100 °C Maltose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
5.A.0 0 111.61 -0.19 0.24
5.A.1 1 9992 0.06 -1.06
5.A2 5 99.57 0.06 1.13
5.A3 10 9935 0.04 0.36
5.A4 15 9896 -0.04 2.09
5.A5 30 97.10 -0.29 9.36
5.A.6 45 9790 -0.75 7.28
5.A.7 60 9648 -0.97 46.95
Lysin
5.B.0 0 100.31 -0.22 -1.60
5.B.1 1 5853 -524 37.85
5.B.2 5 5236 17.03 54.39
5.B.3 10  47.60 29.95 24.54
5.B.4 15 4552 16.87 8.02
5.B.5 30 4423 394 241
5.B.6 45 38.77 4.18 2.29
5.B.7 60 4497 141 1.53
Arginin
5.C.0 0 111.05 -0.20 -1.55
5.C.1 1 88.76 1.71 60.56
5.C2 5 71.87 26.88 55.79
5.C3 10  60.28 31.52 38.20
5.C4 15  55.67 26.62 20.29
5.C.5 30 43.17 19.38 9.60
5.C.6 45 46.83 10.77 3.95
5.C.7 60 4251 7.63 340
Serin
5.D.0 0 111.20 -0.16 -1.64
5.D.1 1 9941 0.04 047
5.D.2 5 9937 0.03 0.58
5.D3 10 99.17 0.02 0.72
5.D4 15 9944 0.02 0.82
5.D.5 30 98.83 -0.15 1.28
5.D.6 45 99.30 -0.03 1.60
5.D.7 60 9931 -042 255

AE=

AE=

AE=
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55.452
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Anlage 7. 100 °C Lactose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
6.A.0 0 100.18 -0.05 0.64
6.A.1 1 9890 -0.19 0.86
6.A.2 5 99.60 -0.11 1.02
6.A3 10 9297 0.05 1.62
6.A4 15 99.09 -0.66 6.74
6.A.5 45 97.73 -1.17 11.77
6.A.6 60 95.16 -0.97 16.25
6.A.7 75 9499 -1.17 17.78
Lysin
6.B.0 0 99.00 -0.09 1.00
6.B.1 1 9435 -532 3241
6.B.2 5 76.19 11.16 48.52
6.B.3 10 5139 27.45 2421
6.B.4 15 4181 12.08 5.86
6.B.5 30 3839 251 1091
6.B.6 45 37.79 132 1.51
6.B.7 60 39.58 0.81 1.50
Arginin
6.C.0 0 100.24 -0.05 0.75
6.C.1 1 9482 -730 49.44
6.C.2 5 73.89 21.21 56.66
6.C.3 10  56.29 27.16 31.83
6.C4 15 47.60 19.37 11.53
6.C.5 30 39.72 931 424
6.C.6 45 40.60 4.79 2.51
6.C.7 60 3943 276 207
Serin
6.D.0 0 100.02 -0.03 0.73
6.D.1 1 9738 0.06 1.06
6.D.2 5 98.12 -0.08 1.14
6.D.3 10 95.67 -0.04 0.54
6.D.4 15 9545 -022 1.18
6.D.5 45 9532 -0.26 2.10
6.D.6 60 9513 -0.27 2.72
6.D.7 75 9442 -020 2095

AE=

AE=

AE=
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17.944

59.429

60.889

6.026



Anlage 8. 100 °C Saccharose

Zeit in min  L* a* b*
Alanin
7.A.0 0 100.07 0.06 0.24
7.A.1 1 98.34 0.00 0.61
7.A.2 5 100.19 0.00 0.34
7.A3 10 9943 0.01 046
7.A4 15 97.73 -0.01 0.76
7.A.5 45 99.97 0.01 0.50
7.A.6 60 97.88 -0.02 0.84
7.A.7 75 9991 -0.01 046
Lysin
7.B.0 0 100.33 0.00 0.21
7.B.1 1 9948 -0.02 0.48
7.B.2 5 91.79 0.85 4.85
7.B.3 10 9947 0.01 0.82
7.B.4 15 99.60 0.00 0.71
7.B.5 30 9747 -0.05 1.12
7.B.6 45 99.38 -0.04 1.37
7.B.7 60 9698 -0.10 2.05
Arginin
7.C.0 0 100.54 0.01 0.15
7.C.1 1 9943 -0.05 0.56
7.C.2 5 9735 -0.11 1.32
7.C.3 10 98.68 0.04 0.88
7.C.4 15 99.12 0.07 1.08
7.C.5 30 9733 0.02 1.39
7.C.6 45 96.61 -2.04 9.00
7.C.7 60 96.75 022 344
Serin
7.D.0 0 9990 0.02 0.23
7.D.1 1 100.37 0.01 0.20
7.D.2 5 9748 0.05 0.69
7.D.3 10  99.25 -0.03 0.37
7.D.4 15 100.06 0.03 0.49
7.D.5 45 100.03 0.01 0.51
7.D.6 60 98.82 -0.03 0.74
7.D.7 75 9990 0.00 0.60

AE=

AE=

AE=
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0.281

3.823

5.023

0.371



Anlage 9. Python Skript fiir Abbildung 6 und 7

# maillara_custom_times.py
# Visualisierung der Maillard-Reaktion fir selbstgewdhlte Zeiten

import os

import numpy as np

import pandas as pd

import matplotlib.pyplot 25 plt

#
# 1) CSV der Versuchsreihe (gleicher Ordner)
*

csv_name = “Arg-Mal.csv"

if os.path.isfile(csv_name):
print(f"Lade Daten aus {csv_name}")
df = pd.read_csv(csv_name)
times = df["tine_min"].to_numpy()
L_vals = df["L"].to_numpy()
a_vals = df["a").to_numpy()
b_vals = df["b"].to_numpy()

f  csenntnes s s e sttt e
# 2) Zeiten in nin

#
selected_times = [0, 1, 5, 10, 15, 3@, 60]

# Filtere die Daten

mask = np.isin(times, selected_times)
times_sel = times[mask]

L_vals_sel = L_valsimaskl

a_vals_sel = a_vals(mask]

b_vals_sel = b_vals[mask]

*
# 3) Hilfsfunktionen: Lab -> sSRGB
#

def lab_to_xyz(L, a, b):
ref_X, ref_Y, ref_Z = 95.047, 1006.908, 108.883
fy = (L + 16.08) / 116.0
fx = fy + (a / 500.0)
fz = fy - (b / 200.0)
def f_inv(t):
delta = 6/29
if t > delta:
return t++3
else:
return 3=(deltas#2)x(t - 4/29)
X = f_inv(fx) » ref_X
Y = f_inv(fy) » ref_Y
Z = f_inv(fz) = ref_Z
return X, Y, Z

a
o

xyz_to_srgb(X, Y, Z):
X, Y, Z = X/100.0, Y/100.0, Z/100.0
X*3.2406 + Y=(-1.5372) + Z=(-0.4986)
X*(-0.9689) + Y*1.8758 + Z#0.0415
X*0.0557 + Y*(-0.2040) + Z#1.0570
gamma(c):
¢ = max(0.9, c)
17 ¢ <= 9.0031308:

return 12.92 % ¢
else:

return 1,055 # (c ## (1/2.4)) - 0.055
return np.clip((gamma(r), gamma(g), gamma(b)], @, 1)

r
9
b
de

# RGB-Farben fur die ausgewdhlten Punkte
srgb_colors_sel = np.array([xyz_to_srgb(=lab_to_xyz(L, a, b))
for L, a, b in zip(L_vals_sel, a_vals_sel, b_vals_sel)])

#
# 4) Plots erzeugen
2

# Plot 1: Lx, ax, bx (ber Zeit
plt.figure(figsize=(8,4))

plt.plot(times_sel, L_vals_sel, marker='o', label='Lx")
plt.plot(times_sel, a_vals_sel, marker='o', label='ax')
plt.plot(times_sel, b_vals_sel, marker='o', label='bx')
plt.xlabel("Zeit (min)")

plt.ylabel("CIE Lx, a*, b%")

plt.title("L*, ax, bx Uber ausgewahlte Zeiten")
plt.legend()

plt.grid(True)

plt.tight_layout()

plt.show()

# Plot 2: Farbstreifen

plt.figure(figsize=(8,1.5))

ax = plt.gcal)

for i, color in enumerate(srgb_colors_sel):
ax.add_patch(plt.Rectangle((i,0), 1, 1, color=color})
ax.text(i+0.5, -0.2, f"{int(times_sel[i])} min", ha="center", va="top", fontsize=9)

ax.set_xlin(0, len(times_sel))

ax.set_ylim(-9.3, 1)

ax.axis("off")

plt.title("Farbverlauf iUber ausgewahlte Zeiten (sRGB)")

plt.tight_layout()

plt.show()

# Plot 3: Chroma und Hue
chroma_sel = np.sqrt{a_vals_sel##2 + b_vals_sel#s2)
hue_sel = (np.degrees(np.arctan2(b_vals_sel, a_vals_sel)) + 360) % 360

plt.figure(figsize=(8,4))

plt.plot(times_sel, chroma_sel, marker='c', label='Chroma Cx')
plt.plot(times_sel, hue_sel, marker='o', label='Hue-Winkel (°)"')
plt.xlabel("Zeit (min)")

plt.title("Chroma und Hue lber ausgewdhlte Zeiten")

plt.legend()

plt.grid(True)

plt.tight_layout()

plt.show()

print(“f@ Fertig! Plots fir ausgewahlte Zeiten wurden angezeigt.")
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Anlage 10. Python Skript fiir Abbildung 4

import pandas as pd
import matplotlib.pyplot as plt
import numpy &s np

# === CSV einlesen ===
csv_file = "Temperaturabhdngigkeit 7@ vs 10@.csv" # Datei anpassen falls nétig
df = pd.read_csv(csv_file)

# === Zeit in Minuten umrechnen ===
def convert_to_min(row):
if row["time_unit"] == "min":

return row["time_value"]
elif row["time_unit"] == "h":
return row["time_value"] * 60
else:
raise ValueError("Unglltige Zeitangabe!")

df ["time_min"] = df.apply(convert_to_min, axis=1)

# === AE berechnen relativ zum Startwert pro Temperatur ===
dE_list = []

for T in df(["temperature_C"].unique():
sub = df[df["temperature_C"] == T].sort_values("time_min")

# Startwerte herausziehen (t = @ min)

L@ = sub.iloc[@]["L"]
a® = sub.iloc[@]["a"]
b® = sub.iloc[@]["b"]

# AE gemaB CIE76
dE = np.sqrt((sub["L"] - L@)*%*2 + (sub["a"] - a@)**2 + (sub["b"] - bO)xx2)

# Werte zuriick in DataFrame
df.loc[sub.index, "dE"] = dE

# === Plot: AE fir alle Temperaturen ===
plt.figure(figsize=(12, 6))

colors = {37: "blue", 70: "red", 100: "green"}

for T in sorted(df(["temperature_C"].unique()):
sub = df[df["temperature_C"] == T].sort_values("time_min")

plt.plot(
sub["time_min"],
sub["dE"],
marker="0",
linewidth=2,
markersize=6,
color=colors([T],

) label=f"AE - {T}°C"

# === Beschriftungen ===

plt.title("Vergleich AE-Farbverdnderung bei 70 & 100 °C Glucose-Lysin")
plt.xlabel("Zeit (min)")

plt.ylabel("AE")

plt.grid(alpha=e.3)

plt.legend()

plt.tight_layout()

plt.show()
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Anlage 11. Python Skript fiir Abbildung 5

import pandas as pd
import numpy as np
import matplotlib.pyplot as plt

#
# Daten eingeben
#

data = {
"Temp": (
["100°C"] % 7 +
["70°C"]) * 7 +
* 6

[ll370cll]
),
"Zeit_min": [
e, 1, 5, 10, 15, 30, 60, # 100 °C
e, 1, 5, 10, 15, 30, 60, # 70 °C
@, 5, 548, 1120, 3807, 3900 $ 37 *C
1,
nine g

100.07, 95.25, 63.31, 40.98, 39.98, 37.65, 37.98,
100.07, 100.42, 99.77, 98.93, 96.74, 91.59, 80.25,
100.07, 99.79, 109.72, 100.85, 63.73, 62.13

’
TPLUPE |

-0.01, -5.58, 24.22, 18.73, 7.59, 1.12, 0.58,
-0.01, -0.09, -0.46, -2.52, -4.46, -2.22, 10.91,
-0.01, -0.02, -0.41, -0.20, 28.88, 29.78

’
" II: [
0.22, 29.75, 44.08, 10.52, 3.84, 1.54, 1.46,
0.22, 0.44, 1.90, 11.52, 25.39, 45.47, 59.19,
0.22, 0.21, -0.65, 45.45, 45.07, 43.81
¥
df = pd.DataFrame(data)

#
# AE berechnen (bezogen auf t=0)

#
df ["AE"] = 0.0

for temp in df["Temp"].unique():
ref = df [(df["Temp"]) == temp) & (df["Zeit_min"] == @)].iloc([0@]

df.loc[df["Temp"] == temp, "AE"] = np.sqrt(
(df ["L"] = ref["L"])*x2 +
(df["a"] - ref["a"])**x2 +
(df["b"] - ref["b"])*x2

#
# Plot
#
fig, axes = plt.subplots(1l, 3, figsize=(15,5), sharey=True)

temps - ["100°C", u7eocn' n37oC||]

for ax, temp in zip(axes, temps):
subset = df[df["Temp"] == temp]

ax.plot(subset["Zeit_min"], subset["AE"], marker="o")
ax.set_title(temp)

ax.set_xlabel("Zeit (min)")

ax.set_ylabel("AE")

ax.grid(True)

plt.tight_layout()
plt.show()
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