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Zusammenfassung

In zweil Versuchen von 10 bzw. 8 Wochen Dauer wurde der Einflufl der Futterung
eines hitzegeschiadigten, lysinoalaninfreien Proteins (Casein + Glucose, 65°C,
4 Tage) auf histopathologische Verdnderungen in Rattennieren untersucht.

In den histopathologischen Praparaten der Nieren waren schon nach zwei
Wochen vergréf3erte Tubulusepithelzellen in der pars recta des proximalen Tubu-
lus zu erkennen. Zellkernmessungen in der 6., 8. und 10. Versuchswoche ergaben
eine signifikante Erhéhung der mittleren Zellkerngréfe bei den Versuchstieren (n
= 44) im Vergleich zu den Kontrolltieren (n = 36). Damit waren die Veridnderungen
vergleichbar mit den aus der Literatur bekannten, durch Lysinoalanin induzierten
histopathologischen Befunden. Das auslésende Agens fur die Nephrocytomegalie
konnte nicht identifiziert werden. Es diirfte im Bereich der vielen Zwischenpro-
dukte aus dem Initial- und Zwischenstadium der Maillard-Reaktion zu suchen sein.

Summary

Two experiments lasting 10 vs. 8 weeks respectively were conducted in order to
determine the effects of feeding heated proteins (casein + glucose, 65 °C for 4 days)
on histopathological alterations in the kidneys of rats.

Histological examinations showed enlarged epithelial cells and cell nuclei in the
pars recta of the proximal tubules (inner stripe of the inner kidney cortex zone)
beginning after two weeks of the test. The differences in the average size of the
nuclei were significant after a feeding period of 6, 8 or 10 weeks (44 rats in the
testgroup vs. 36 rats in the controlgroup respectively). In this way the alterations are
very similar to that which are induced by lysinoalanine. The substance causing the
lesions seems not to be fructoselysine although it was present in the heat damaged
diets in concentrations of 16,000—-23,000 ppm but is suggested among the substan-
ces formed in the early and advanced stage of Maillard reaction.

Schliisselwdrter: Maillard-Produkte, Protein-Qualitit, Wachstum und Nephro-
zytomegalie bei Ratten
820
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Einleitung

Als Beispiel fur unerwiinschte Folgeerscheinungen der Lebensmittel-
technologie, die es generell zu verhindern gilt, wird vielfach die Bildung
des Lysinoalanins angefiihrt. Lysinoalanin (LAL), ein Quervernetzungs-
produkt von Lysin mit Dehydroalanin, das bei alkalischer Behandlung
und Erhitzung von Lebensmitteln entsteht, ist ,,in die Schlagzeilen gera-
ten‘, als man entdeckte, daB es in der Niere von Ratten histopathologische
Verdnderungen induziert (17). Nach Gaben von LAL traten in der Pars
recta der Tubuli in der inneren Rindenschicht der Rattenniere Karyome-
galie (Vergroflerung der Zellkerne), Zytomegalie (Vergrofierung der Zel-
len) und Zellnekrosen auf. Die Verdnderungen wurden bisher nur bei
Ratten, in abgeschwichter Form bei bestimmten Mausestimmen, aber
sonst bei keiner anderen Tierspezies nachgewiesen (11). Trotzdem entziin-
deten sich umfangreiche Diskussionen Uber die potentielle Toxikologie
des LAL beim Menschen, insbesondere bei nierengeschidigten Patienten
und bei frithgeborenen Kindern. Die Diskussionen dauern an, obwohl
sich bisher auch bei den Ratten keine Hinweise auf Karzinogenitit oder
Mutagenitéit ergeben haben (s. zusammenfassend bei 7, 9).

Die abtrigliche Wirkung bei der Ratte ist nicht nur streng auf das LAL-
Molekiil begrenzt. Nach Reniers et al. (14) kénnen auch verwandte Verbin-
dungen, wie Ornithinoalanin und 2,3-Diaminopropionsiure, Nephrozyto-
megalie auslosen. In den dieser Arbeit zugrunde liegenden Untersuchun-
gen sollte gepriift werden, ob und inwieweit hitzegeschidigte, aber LAL-
freie (Typ Maillard-Reaktion) Proteine sich auf die Niere der Ratte aus-
wirken.

Material und Methoden

Ziel der Untersuchungen war es, ein hitzegeschidigtes Protein herzustellen, das
einerseits bei entsprechend hoher Dosierung noch ein addquates Wachstum der
Ratten gewéhrleistete, das andererseits aber schon einen bestimmten Grad der
Hitzeschadigung aufwies. Eine weitere Voraussetzung flir die Testproteine war,
daB sie kein LAL enthielten.

Die hitzegeschidigten Modellproteine wurden durch Trocknung einer Mischung
aus Saurecasein mit D-Glucose (4:1) bei 65°C hergestellit. Der Anfangsgehalt an
Wasser der Mischung betrug vor der Trocknung 50%, die Trocknung dauerte
4 Tage.

Zur Charakterisierung der Hitzeschddigung wurden im wesentlichen der Lysin-
und der Furosingehalt herangezogen (6). Der Lysin- und der Furosingehalt wurden
nach Hydrolyse von Teilproben der Muster mit 7,8 M Salzsaure fir 20 Stunden am
RiickfluB bei Siedetemperatur der Salzsidure am Aminosauren-Analysator (Ionen-
austauschchromatographie) bestimmt. Beim Furosin handelt es sich um ein wéh-
rend der salzsauren Hydrolyse entstehendes Folgeprodukt von Fructoselysin (8).
Fructoselysin ist das erste, im Initialstadium der Maillard-Reaktion in gréferer
Menge auftretende Zwischenprodukt aus der Umsetzung von Lysin mit Glucose
mit der Bindung des Lysins an der e-Aminogruppe. Bei der salzsauren Hydrolyse
werden unter den genannten Bedingungen 50 % des Lysinanteils des Fructosely-
sins in Lysin riickgespalten und 40 % in Furosin umgewandelt. Durch Multiplika-
tion des Lysinanteils irn Furosin mit dem Faktor 2,5 kann man nach unseren
Befunden auf diese Weise den Anteil an inaktiviertem Lysin (Furosin) berechnen
(3). Die analytischen Kennzahlen fiir die Testproteine zeigt Tabelle 1.
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Tab. 1. Analytische Kennzahlen fir die Modellproteine.

Casein hitzebehandelte Modellproteine

bi I III
% Rohprotein (N x 6,25) 89 73 76 74
% Gesamtlysin*) 8,2 6,9 7,3 8,1
% Furosin nnw*) 1,32 1,84 1,72
% inaktiviertes***) Lysin - 3,3 46 43
% Fructoselysin***) - 7.4 10,1 9,7
Lysinoalanin, ppm nnw nnw 17 nnw

*) Analysierter Lysingehalt +50% des inaktivierten Lysins (s. Text).
*¥) nnw = nicht nachweisbar,
***) Berechnet aus dem Furosingehalt (s. Text).

Tab. 2. Zusammensetzung der in Versuch 1 und 2 eingesetzten Rationen.

Ration I, I1, JII*) Kontrollration*)

Modellprotein I, I, IIT 30% -

Casein - 24 %
Saccharose - 5%

Sojadl 5% 5%

Cellulose 3% 3%
Mineraistoffmischung**) 6% 6%
Vitaminmischung***) 0,2 % 0,2%
Methionin 0,1% 0,1%
Maisstarke ad 100 % ad 100 %

*} Proteingehalt der Rationen 20 %. Fructoselysingehalt der Versuchsrationen in
ppm: Rationen I 16200, Ration II 23250, Ration III 21 500.

**) Uber die Mineralstoffmischung erhielt das Futter zusatzlich (pro kg Futter): 15 g
CaCO0;; 14 g Cas(PO,)(OH); 13 g K, HPO, (sice.); 8 g NaCl; 4 g Na,HPO, (sicc.); 5 g
MgSO0, -7 H,0; 480 mg Fe-Zitrat; 450 mg MnSO, -4 H,0; 40 mgZnCO;; 19,5 mg
CuS0, - 5 H,0; 500 mcg KJ; 10 mg NaF.

+++) (Tber die Vitaminvormischung erhielt das Futter zusatzlich (pro kg Futter):
10667 LE. Vit. A; 1333 L.E. Vit. D;3; 33 mg Vit. E; 0,87 mg Vit. K;; 3,3 mg Vit. B;; 4 mg
Vit. B,; 2,0 mg Vit. Bg; 20 meg Vit. Byy; 0,07 mg Biotin; 0,13 mg Folsaure; 13 mg Ca-
Pantothenat; 33 mg Nikotinsaure; 53 mg Ascorbinsiure; 188 mg Cholinchlorid.

Als Versuchstiere wurden méannliche Albinoratten des Stammes Sprague-Daw-
ley paarweise (Versuch 1) bzw. einzeln (Versuch 2) in Drahtkifigen gehalten. In
Versuch 1 erhielten je 40 Tiere die Ration I bzw. die unerhitzte Kontrollration.
Beginnend ab der 2. Versuchswoche wurden alle 14 Tage aus jeder Gruppe 8 Tiere
getotet und untersucht. In einem 2. Versuch erhielten 16 Tiere die Kontrolldiat, 12
Tiere das Modellprotein II und 16 Tiere das Modellprotein III. Nach 6 Wochen
wurde die eine Hélfte der Tiere jeder Didtgruppe, nach 8 Wochen der Rest getétet.

Die Toétung der Ratten erfolgte durch Narkotisierung mit Chloroform und
anschlieende rasche Entblutung.

Danach wurden die Nieren und die Leber entnommen und in Formalin (1:7
verdiinnt) fixiert. Von den fixierten Organen wurden Paraffinschnitte angefertigt
und mit Haematoxilin-Eosin gefirbt. Die Organe der nach 10 Wochen Versuchs-
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dauer getoteten Tiere aus Versuch 1 wurden auBerdem einer Fettfirbung mit
Fettrot VII b-Haemalaun (Merck) unterzogen. An den HE-Praparaten der Nieren
von den nach 8 und 10 bzw. 6 und 8 Wochen getéteten Tieren erfolgten Zellkern-
messungen an den Tubulusepithelzellen der Pars recta des proximalen Tubulus.
Die Messungen wurden mit dem MOP/AM-01-System von Kontron-Elektronik
(Miinchen) an Photoaufnahmen (Format 18 X 24 ¢m) der HE-Préiparate (Primérver-
groflerung 8fach; NachvergréBerung auf das 590fache) durchgefiihrt. Pro Tier
wurden 100 Zellkerne ausgemessen. In Versuch 2 wurde zusétzlich an einigen
Leber- und Nierenpréaparaten der Glycogennachweis mit der Carminfiarbung nach
Best durchgefuhrt.

Ergebnisse und Diskussion

Beide Versuche verliefen ohne Stérungen; Todesfélle traten nicht auf.
Wachstum und Futterverzehr der Ratten waren flir die hitzegeschadigten
Proteine geringfligig, teilweise aber signifikant geringer. Der Unterschied
war aber nicht sehr gravierend und ohne Einfluf3 auf die Aussage der
Ergebnisse. Der Gewichtsverlauf und der Futterverzehr fiir einige Mef-
punkte aus den Versuchen 1 und 2 gehen aus den Tabellen 3 und 4 hervor.

Bei der Entnahme der Leber und der Nieren konnte in keinem Fall ein
pathologischer Befund erhoben werden. Die relativen Organgewichte fur
Versuch 1 sind aus der Tabelle 5 ersichtlich. Es zeigten sich in Versuch 1,
wie auch in Versuch 2 (Ergebnisse hier nicht aufgeftihrt), keine grofieren
Unterschiede, wenngleich in Einzelfdllen die Unterschiede signifikant
waren (néhere Details s. 16).

Zur Beschreibung der Nierenbefunde wurde die Einteilung am Quer-
schnitt der Niere nach Randerath und Hieronymi (13) zugrunde gelegt. Die
Abbildung 1 zeigt schematisch einen Querschnitt durch die Rattenniere.
Die innere Rindenzone mit der hier besonders interessanten Pars recta
des proximalen Tubulus ist darin aufgefiihrt. Im englischen Sprachbe-
reich wird dieser Bereich als duflerer Streifen der auBeren Markzone
bezeichnet (11).

Tab. 3. Gewichtsentwicklung und Futterverzehr der Ratten in Versuch 1 (Anfangs-
gewicht der Tiere 39 g).

Versuchsdauer

(Wochen) 2. 4, 6. 8. 10.
Angzahl der Tiere

pro Gruppe 40 32 24 16 8

Koérpergewicht*) in g
Kontrollgruppe 119 £ 7 199 + 15 275 £ 17 327 £ 23 364 + 29
Versuchsgruppe 1 113 £ 7 188 = 12 260 + 18 322 £ 16 354 * 26

Futterverzehr in g
Kontrollgruppe 98 + 4 124 + 2 129 + 10 127 £ 7 122+ 6
Versuchsgruppe 1 110 £ 5 129+ 7 134+ 6 128+ 7 130+ 1

*) In der ersten, funften, sechsten und siebenten Versuchswoche waren die Unter-
schiede in den Gewichtszunahmen zwischen Kontrollgruppe und Versuchsgruppe
signifikant (p = 0,01 im U-test).
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Tab. 4. Gewichtsentwicklung und Futterverzehr der Ratten in Versuch 2 (Anfangs-
gewicht der Tiere 40 g).

Versuchsdauer

(Wochen) 2. 4, 6. 8.
Anzahl der Tiere

pro Gruppe 16 (12)*) 16 (12)%) 16 (12)®) 8 (6)*

Korpergewicht*) in g

Kontrollgruppe 119 £ 6 207 + 14 291 £ 19 358 + 14
Versuchsgruppe II 111+ 5 194 + 10 278 + 16 341 £ 21
Versuchsgruppe III 112+ 8 195 + 13 276 £ 17 326 + 14

Futterverzehr in g

Kontrollgruppe 98 £ 8 121+ 6 138 £ 14 130 = 12
Versuchsgruppe 11 100 £ 7 114+ 5 132 £ 11 128 + 18
Versuchsgruppe IIT 99 + 3 117+ 11 131 + 16 119 + 12

*} 16 Tiere in der Kontrollgruppe sowie Versuchsgruppe III, 12 Tiere in Versuchs-
gruppe I1.

Statistisch signifikante Unterschiede bei den Gewichtszunahmen waren lediglich
in der ersten Versuchswoche zu verzeichnen.

Glaenerulus-

Pars convoluta
des proximalen
Tubulus
Pars recta des distalen Tubulus

/

Sammalrohr

Pars recta des proxi
Tubulus

JNNERE RINDENZONE

AUSSERE MARKZONE

JNNERE MARKZONE

Abb. 1. Querschnitt durch die Niere (schematisch) mit Einteilung der Rindenzonen
nach Randerath und Hieronymi.

AUSSERE RINDENZONE
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Tab. 5. Durchschnittliche Organgewichte in % des Korpergewichtes bei den Tieren
des Versuchs 1.

Leber Niere
Ration I Kontrolle Ration I Kontrolle
2. Wo. 441 + 0,12 4,54 £ 0,17 1,04 £ 0,04 1,01 £ 0,03
4. Wo. 4,49 + 0,23 4,39 + 0,22 0,91 + 0,06 0,92 + 0,07
6. Wo. 3,85 £ 0,14* 3,54 + 0,11 0,75 £ 0,11 0,69 £ 0,05
8. Wo. 3,92 + 0,24* 3,52 £ 0,12 0,73 + 0,03 0,69 = 0,05
10. Wo. 3,51 * 0,10%* 3,39 £ 0,16 0,69 + 0,05 0,69 + 0,05

*) p = 0,002, **) p = 0,02. Werte von Kontrollen signifikant verschieden (U-Test).

An den Nieren der Ratten wurden sowohl bei den Versuchsgruppen als
auch bei den Kontrollgruppen ab der 2. Woche in der Rinde und in der
duleren Markschicht herdférmige lymphohistiozytire Infiltrate im Int-er-
stitium gefunden. Ab der 4. Woche traten bei der Mehrzah! der Tiere und
bei beiden Gruppen konzentrisch geschichtete, rundliche Verkalkungs-
herde auf. Ihre Grélie tiberschritt selten den Durchschnitt eines Tubulus.
Hyaline Zylinder fanden sich ab der 4. Woche in den Tubulusabschnitten
der Rinde und der duBleren Markschicht. Diese Veranderungen sind alle
grofBtenteils der sogenannten Spontanpathologie zuzuordnen.

Nach Fettfarbung waren sowohl bei den Versuchsgruppen als auch bei
den Kontrollgruppen in Nieren- und Leberpriparaten feine Fetttropfchen
in der inneren Markschicht bzw. in den Leberparenchymazellen festzustel-
len. Inwieweit dieser Befund noch als physiologisch anzusehen ist, diirfte
umstritten sein.

Von den Veranderungen, die ausschliellich nach Fitterung der Ver-
suchsrationen auftraten, war besonders die Zytomegalie in den erwihnten
Abschnitten der Niere dominant. Schon ab der 2. Woche wiesen die Tubuli
der inneren Rindenschicht (Pars recta des proximalen Tubulus) Epithel-
zellen auf, deren Kern und Zytoplasma weniger intensiv gefarbt erschie-
nen als bei den Epithelzellen der dulleren Rindenschicht. Einige dieser
Zellen hatten einen leicht vergrofBerten Kern. Mit fortschreitender Ver-
suchsdauer wurde die VergréBerung der Zellkerne in diesen Tubulusab-
schnitten immer ausgeprigter. In den Nierenpraparaten der Tiere, die
nach 6, 8 und 10 Wochen Versuchsdauer getétet wurden, waren deutlich
einkernige Riesenzellen erkennbar, die im folgenden als Zellriesen
bezeichnet werden.

Die nach Lysinoalaningaben auftretenden Zytomegalieerscheinungen
werden zumeist als ab der vierten Woche auftretend beschrieben (2, 11, 12,
15, 17). Sie sind jedoch den in dieser Arbeit dargestellten Befunden sehr
dhnlich. Neben diesen Zellriesen, die iber die ganze innere Rindenschicht
verteilt waren, fanden sich in dieser Zone alle Ubergangsstufen bis zur
normalen Zellgréfle. Bei den verdnderten Zellen fillte das Zytoplasma
den Zelleib nicht gleichmafig aus, sondern war wolken- bzw. netzartig
verteilt und lieB3 optisch leere Raume frei. Die Kerne der Zellriesen waren
nicht mehr gleichméBig rund, sondern langlich oder unregelmaflig ausge-
buchtet, einige zeigten intensiv angefiarbte Nucleoli.
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Die Abbildung 2 zeigt eine Aufnahme des Gewebeschnittes eines Tieres
der Versuchsgruppe. Die Abbildung 3 sowie die Tabelle 6 geben die
ZellgroBenverteilung fir die Tiere aus den letzten beiden Wochen Ver-
suchsdauer wieder. Man sieht aus der Abbildung 3 deutlich, dafl bei den
Tieren, die das hitzegeschéidigte Protein erhalten hatten, die Verteilung
der Zellkerne in eine héhere Groflenklasse verschoben ist. Wie Tabelle 6
zeigt, sind diese Unterschiede in den Durchschnittswerten flir die Zell-
kernflichen zwischen den Gruppen sogar statistisch signifikant.

Epithelzellnekrosen, wie sie bei Gaben von Lysinoalanin iber eine
langere Zeit auftraten (2, 15, 17), wurden bei den vorliegenden Versuchen
nicht gefunden.

Abb. 2. Histologisches Bild der inneren Rindenzone einer Rattenniere aus Versuch
1 nach 10wochiger Futterung des hitzegeschadigten Modellproteins. 320fache Ver-
groflerung (ohne Beriicksichtigung der Photo-Vergrofierung). Neben Zellkernen in
NormalgroBe ist ein |, Zellriese* (Pfeil) zu erkennen. Daneben verschiedene Uber-
gangsstadien.

Tab. 6. Mittelwerte fur die Zellkernflichen der Epithelzellen der Pars recta des
proximalen Tubulus in der Rattenniere bei den verschiedenen Gruppen.

Zellkernfliche in um?

Versuch I Kontrolle 20,6 = 4,0 (n=16) A
Ration I 25,3 £ 7,2 (n=16)B

Versuch 2 Kontrolle 20,0 £ 44 n=16)A,a
Ration II 223 + 6,4 n=12)A, B, b
Ration III 239+78 n=15B,b

A, B: p = 0,01; a, b: p = 0,5, Werte mit verschiedenen Buchstaben unterscheiden
sich signifikant (U-Test).
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Zur Klirung der Frage, ob die optisch leeren Raume im Zytoplasma der
Zellriesen Glycogen enthielten, wurde die Karminfirbung nach Best
angewendet. Das Ergebnis war jedoch negativ. Die Farbung mit Fettrot-
VII-b-Haemalaun (Merck) zeigte eine Fettinfiltration der Tubulusab-
schnitte der inneren Rindenschicht. Diese Fettinfiltration kann nicht als
degenerative Verfettung interpretiert werden, da sich Fetttropfchen auch
in morphologisch unverianderten Zellen fanden. Erwidhnenswert ist, daf
sich bei den Untersuchungen von Woodard et al. (17) die Fettinfiltration
auf den gesamten proximalen Tubulus ausdehnte.

Eine Aussage dariber, welchen Zustand der Zelle die histopathologi-
schen Verdnderungen insgesamt reprisentieren, ist bislang nicht méglich.
Nach Biichner (1) kann vermutet werden, daB3 es sich um eine Anpas-
sungsreaktion an einen uber langere Zeit gesteigerten Stoffwechsel han-
delt. Eine Interferenz des Fructoselysins oder anderer Maillard-Produkte
mit dem Zellstoffwechsel oder mit den Mechanismen des Stofftransports
ist dabei durchaus moglich. Die Tubulusepithelzellen gerade dieses
Abschnittes sind ja sehr wesentlich am Aminosdurentransport beteiligt.

In den Versuchen mit Lysinoalanin zeigten sich zum Teil erhebliche
Unterschiede zwischen freiem und proteingebundenem LAL (s. zusam-
menfassend bei 9). Dies 143t sich durch die relativ schlechte Freisetzung
des LAL wihrend der Verdauung erkléiren (4) und gilt in d4hnlicher Weise
auch fiir die hier vorliegenden Verhéltnisse. Einer toxisch wirksamen
Konzentration des proteingebundenen LAL ab 1400-5000 ppm standen
hier Fructoselysinmengen von 21 500-23 000 ppm gegeniber, wenn man
das Fructoselysin als verantwortlich oder wenigstens reprisentativ fir die
ausiosende Noxe ansehen darf. Nach eigenen Befunden an vergleichbar
hitzegeschidigten Proteinen war jedoch eine Freisetzung und Resorption
von 40 % des proteingebundenen Fructoselysins zu erwarten (3). Fructose-
lysin war in den hitzebehandelten Proteinen allerdings nicht die einzige
potentiell wirksame Verbindung. Ausreichende Mengen an reinem Frue-
toselysin in freier Form standen uns leider nicht zur Verfliigung.

Die bisherigen Befunde erlauben daher noch keine endgiiltige Aussage
Uber das auslosende Agens fiir das Auftreten der Zytomegalie. Lysino-
alanin als Ursache scheidet aus, da in unserem Labor, z. T. Gibereinstim-
mend mit Slump?'), kein LAL oder nur Spuren von LAL festgestellt
wurden. (Lediglich im Modellprotein IT wurden 17 ppm nachgewiesen,
was auBerordentlich wenig ist.) Nach der Anlage der Erhitzungsversuche
war auBerdem nicht mit der Bildung von Dehydroalanin oder Ornithino-
alanin zu rechnen. In der Diskussion liber unsere Befunde, die auf einem
Kongref und in einer Ubersichtsarbeit erwihnt wurden (5), vertrat inzwi-
schen Friedman (10) die Ansicht, dall bei der Hitzebehandlung unserer
Proteine eine teilweise Racemisierung aufgetreten sei. D-Aminosauren
sollen ja ebenfalls Zytomegalie ausldsen kdénnen.

Nach unserer Ansicht, die wir gemeinsam mit Finot (pers. Mitteilung
1984) teilen, lagen aber bei den hier angewandten Erhitzungsbedingungen
(kein alkalisches Milieu, Temperatur nur 65°C) keine Bedingungen vor,
die eine weitergehende Racemisierung bestimmter Aminosiuren im Pro-

) Dr. P. Slump (Zentralinstitut fiir Erndhrungs- und Lebensmittelforschung
TNO, Zeist, Niederlande) danken wir fir Vergleichsanalysen im Versuchsprotein 1.
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tein beginstigen wirden. Finot (pers. Mitteilung 1973), der inzwischen
prinzipiell unsere Befunde nach Futterung vergleichbar geschadigter
Proteine bestitigen konnte, fand keine Zytomegalie nach Gaben von
reinem Fructoselysin. Es mufl vermutet werden, daB eine oder verschie-
dene Verbindungen aus dem Zwischenstadium der Maillard-Reaktion
(sogenannte Pramelanoidine) die hier erhobenen Befunde auslésten und
somit lysinoalanindhnliche Wirkung zeigen.
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