
II.a – 2.5II.a – 2.5 Food-borne Toxins: 3-Methylchlorpropandiol (3-MCPD)Food-borne Toxins: 3-Methylchlorpropandiol (3-MCPD)

- Nachweis deutlicher Gehalte von 3-MCPD in Paprika-Chips Produkten (2012)
- entsteht aus natürlichen Bestandteilen bei Verarbeitung (u.a. Flüssigwürzen bei 

Einwirken HCl auf Triglyceride und beim Erhitzen fett- und salzhaltiger Lebensmittel 
auf hohe Temperaturen (Thermolyse, z.B. beim Backen)

- => Bräunungsgrad korreliert nachweislich mit dem Gehalt an MCPD
- außerdem Bildung vmtl. im letzten Raffinationsschritt der Desodorierung von Ölen
- weitere Eintragsquelle: 

Migration aus Verpackungen bei 
den Epichlorhydrinharze als 
Nassfest- und Retentionsmittel 
verwendet werden



II.a – 2.6II.a – 2.6 Food-borne Toxins: 3-Methylchlorpropandiol (3-MCPD)Food-borne Toxins: 3-Methylchlorpropandiol (3-MCPD)

Toxiz ität:
- Nierenhyperplas ien im Tierversuch bei hohen Dosen
- Tumore bei Ratten in Langzeits tudien (offens ichtlich mit S chwellenwert)
- pos tuliertes  neurotoxis ches  Potential
- WHO/FAO TDI 2µg kg KG
- TDI bei Kindern und Verzehr von s ehr dunklem Toas t übers chreitbar (bei ca. 500 µg/kg)
- gesetz liche Höchs tgehalte für S ojasauce und hydrolis iertes P flanzenprotein 20µg/kg 

(= 50 µg/kg TM)
- für alle anderen Hers teller gilt daneben technologis ches  ALARA

- 2012 BfR : für MC PD-E s ter gilt auch TDI 2µg kg KG d
- MC PD-E s ter werden offens ichtlich genauso gut wie freies  MC PD resorbiert
- Zielorgane MC PD-E s ter: Niere und Hoden im Tierversuch
- BfR ab 2014: Monitorinprogramm auf MC PD-E s ter

Gehalte:
- in Brotkrume, Kecksen und C hips  MC PD nur <50µg/Kg nachweisbar
- hohe Werte in dunkler Brotrinde: > 400µg/kg und s tark gerös tetem Toas tbrot: 470µg/kg
- dunkles  Rös tmalz : 250µg/kg (-> in Bier später jedoch nur S puren)
- raffinierte S peis efett (Margarine, Öle) sowie S äuglingsanfangs - und –folgenahrung



II.a – 2.7II.a – 2.7 Food-borne Toxins: NitrosamineFood-borne Toxins: Nitrosamine

- Bildung aus sekundären Aminen und Nitrit
- endogene Bildung von Nitrosaminen läuft im sauren Milieu   

schneller ab als im alkalischen Milieu
- => Nitrosamin-Konzentration kann nach dem Verzehr von 

Nitrat- und/oder Nitrit-haltigen Speisen im Magen ansteigen
- Nitrosamin-Bildung sinkt bei Zusatz von Vitamin C

CYP 450

Spontan-Zerfall



II.a – 2.8II.a – 2.8 Food-borne Toxins: NitrosamineFood-borne Toxins: Nitrosamine

- akute Intoxikation mit N-Nitrosaminen: schwere Lebernekrose
- bei Chronischer Exposition zeigen ca. 90% aller Nitrosamine im Tierversuch 

karzinogene Wirkungen (keine Schwellendosis ableitbar)
- => BfR fordert Zusatzmengen NO3 und NO2 aus gesundheitlichen Gründen auf 

technologisch notwendige Maß zu beschränken

-> Nitrosamine möglicherweise mit eine der 
Ursachen für Magenkrebs

+Bier und Malzkaffee, 
Schnupftabak 



II.a – 2.9II.a – 2.9 Food-borne Toxins: Polyzyklische-Aromatische-Kohlenwasserstoffe = PAKs/BenzpyreneFood-borne Toxins: Polyzyklische-Aromatische-Kohlenwasserstoffe = PAKs/Benzpyrene

• Swa 21./27.01.2016: 
Polyzyklische aromatische 
Kohlenwasserstoffe in Bio-
Spirulina-Pulver China

• Produktrückruf 18.03.2016: 
Schneekoppe Leinöl 250 ml 
Klassik (Schneekoppe GmbH, 
Schützenstr. 31a, 21244 
Buchholz) Überschreitung 
des Höchstgehaltes für 
Benzo(a)pyren



II.a – 2.10II.a – 2.10 Food-borne Toxins: PAKs – Metabolismus/GiftungFood-borne Toxins: PAKs – Metabolismus/Giftung



II.a – 2.11II.a – 2.11 Food-borne Toxins: PAKs/Benzpyrene – DNA AddukteFood-borne Toxins: PAKs/Benzpyrene – DNA Addukte



II.a – 2.12II.a – 2.12 Food-borne Toxins: PAKs/Dimethylbenz[a]anthracene (DMBA) – DNA AddukteFood-borne Toxins: PAKs/Dimethylbenz[a]anthracene (DMBA) – DNA Addukte

Tumors

DMBA



II.a – 2.13II.a – 2.13 Food-borne Toxins: Furan(e)Food-borne Toxins: Furan(e)

- ähnlich Acrylamid kann Furan in erhitzten bzw. gerösteten LM entstehen
- Vorkommen vorwiegend in: gebratenem Fleisch, Kaffee, Kakao, Brot, gerösteten 

Haselnüssen, Frühstückscerealien, Popcorn und Babynahrung
- Bildung: Erhitzungsprozess vmtl. via Spaltung von Aminosäuren und Zucker; co-Agentien 

wie Vitamin C oder PUFAs werden diskutiert
- WHO 1995: Furan Einstufung als möglicherweise krebserregend für den Menschen
- Furangehalt in Babaygläschen kann reduziert werden, indem der Inhalt nach dem 

Erhitzungsprozess für mehrere Minuten im geöffneten Zustand umgerührt wird
- zur Minimierung gilt das gleiche Prinzip wie bei Acrylamid: ALARA



II.a – 2.14II.a – 2.14 Food-borne Toxins: Furan(e) - BildungFood-borne Toxins: Furan(e) - Bildung



II.a – 2.15II.a – 2.15 Food-borne Toxins: heterocyclische aromatische Amine (HAA)Food-borne Toxins: heterocyclische aromatische Amine (HAA)

„WHO s tuft Wurs t als  
krebserregend ein“

- E nts tehung: bei der Zubereitung (Kochen, Braten, G rillen) 

- -> Pyrolyse von Tryptophan

- Maillard Reaktion; Beteiligung von Aminosäuren, reduz ierenden 
Zuckern, 
Kreatin

- Vorkommen: in S puren (µg/kg) in zubereitetem F is ch, F leis ch, E iern, 
pflanz lichem E iweiß, aber auch in Bier, Wein und im Teer von 
Zigaretten nachgewiesen
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II.a – 2.16II.a – 2.16 Food-borne Toxins: heterocyclische aromatische Amine (HAA)Food-borne Toxins: heterocyclische aromatische Amine (HAA)

� s tarke Mutagenität in bakteriellen Tes ts ys temen (z .B. Ames tes t) nach metabolis cher 
Aktivierung

� kanzerogen im Tierversuch (Ratte, Maus , bei Gabe hoher Mengen im Futter,0,01 - 0,06%)

� IQ kanzerogen bei Affen

� Metabolis che Aktivierung -> Tumoren in vers chiedenen Organen und Geweben,
C olon häufiges  Zielorgan 
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II.a – 2.17II.a – 2.17 Food-borne Toxins: trans-FettsäurenFood-borne Toxins: trans-Fettsäuren

- ungesättigte Fetts äuren mit mindes tens  einer Doppelbindung in trans -Konfiguration

- von cis - zur trans - Konfiguration -> Krümmung im Molekül vers chwindet 

=> Fetts äuren können somit dichter und s tabiler „gepackt“ werden 

=> Änderung phys ikalis cher und biologis cher E igens chaften (Membranen)

- drei Quellen: 

- mikrobiell (Pansen), 

- bei Ölhydrierung (Margarine), 

- durch E rhitzen (Braten, Backen T> 130°C )

G renzwert in 
Dänemark 2% vom 
G esamtfettgehalt



II.a – 2.17II.a – 2.17 Food-borne Toxins: trans-FettsäurenFood-borne Toxins: trans-Fettsäuren

Toxikologie: 

- Verdauung, Resorption und Metabolismus  ähnlich cis -Fetts äuren

- keine s elektive Akkumulation in bes timmten Geweben bekannt

- Hinweis e, das s  trans -Fetts äuren E nzyme (v.a. Desaturasen) hemmen können 

=> Hemmung der Umwandlung es sentieller Fetts äuren möglich 

–> klinis ch/phys iologis ch bei normaler E rnährung allerdings  nicht relevant 

- können LDL-C holes terinspiegel und Gesamt-Triglycerigde im Blut erhöhen und den 

HDL-S piegel s enken => erhöhtes  R is iko für Herz -Kreis lauf-E rkrankungen

- bei erhöhter Aufnahme Wechselwirkungen mit E ntzündungsmediatoren möglich (TNF, 

IL-6, C RP ) => R is iko für Arterios klerose, Diabetes  und Herzerkrankungen 

- BfR s chätz t R is iko durch trans -Fetts äuren als  geringer ein als  R is iko durch gesättigte 

Fetts äuren



II.a – 2.18II.a – 2.18 Food-borne Toxins: reaktive Sauerstoffspezies - LipidperoxydbildungFood-borne Toxins: reaktive Sauerstoffspezies - Lipidperoxydbildung

C ellular 
respiration

Oxidative burs t O2
-•

E nvironmental 
factors
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DNA damage

Lipid peroxidation

P rotein damage

C ellular damage by reactive oxygen species



II.a – 2.19II.a – 2.19 Food-borne Toxins: Lipidperoxyde - Bildung von DNA AdduktenFood-borne Toxins: Lipidperoxyde - Bildung von DNA Addukten



II.a – 3.0II.a – 3.0 Toxine in GenussmittelnToxine in Genussmitteln

-> durchschnittliche 
Konsummengen der 
deutschen Bevölkerung 
pro Kopf und Jahr



II.a – 3.1II.a – 3.1 Toxine in Genussmitteln: Ethanol und MethanolToxine in Genussmitteln: Ethanol und Methanol



II.a – 3.2II.a – 3.2 Toxine in Genussmitteln: Ethanol und MethanolToxine in Genussmitteln: Ethanol und Methanol

-> Kambodscha: 19 Todesfälle und 172 Erkrankungen durch Reiswein mit hohen 
Anteilen an Methanol 15. Dezember 2015



II.a – 3.3II.a – 3.3 Toxine in Genussmitteln: Thujon - AbsinthToxine in Genussmitteln: Thujon - Absinth

Strukturähnlichkeiten von Thujon und Tetrahydrocannabinol

- Absinth: Anis, Fenchel, Zitronenmelisse, Wermut -> Thujon = Absinthol
- toxisch relevant v.a. alpha-Thujon 
- vmtl. Modulation GABA-A-Rezeptor und Verminderung 

Empfindlichkeit 5-HT3-Rezeptor (Serotonin)
- Wirkung am THC-Rezeptor nicht bestätigt
- Hepatotoxisch: Thujon erhöht Produktion Porphyrinen

in Leber => v.a. gefährlich bei genetisch bedingten Fehlern 
in der Häm-Synthese

- Summe Thujon in Spirituosen reglementiert



II.a – 3.4II.a – 3.4 „Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine - Vorkommen, Struktur und Wirkung „Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine - Vorkommen, Struktur und Wirkung 

Swa 15./19.01.2016: überhöhter Coffeingehalt im Energydrink mit Koffein aus USA.

- C offein: Alkaloid pflanz licher P rodukte (Kaffee- und Kakaobohnen, Teeblättern, Guarana-
Beeren (Paullinia cupana) und C ola-Nüs se)

- hat lange Ges chichte im menschlichen Verzehr und wird als  Ingredienz  in zahlreichen 
Lebensmitteln (Backwaren, S peis eeis , Bonbons , Getränken) zugesetz t 

- v.a. in „E nergydrinks “ vorhanden und in Kombination mit S ynephrin in 
Nahrungsergänzungsmitteln nachgewiesen, die zum Gewichts verlus t und zur S teigerung 
(sportlicher) Leis tungen angeboten werden



II.a – 3.5II.a – 3.5 „Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – physiologische Wirkungen„Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – physiologische Wirkungen

-> NDA-Panel der E FS A [S tand 2015]: 
- E inzeldos is  C offein bis  zu 200 mg (etwa 3 mg/kg KG für einen E rwachsenen mit 70 kg) aus  

allen Quellen kein Anlas s  zu Bedenken für die allgemeine und gesunde 
E rwachsenenpopulation

- C offeintagesdos is aus  allen Quellen bis  zu 400 mg/Tag (5,7 mg/kg KG / Tag für einen 
E rwachsenen von 70 kg) kein Anlas s  zu Bedenken für gesunde E rwachsene

- gewohnheitsmäßige Aufnahme von C offein aus  allen Quellen bis  zu 200 mg/Tag zeigen 
bis lang keine nachteiligen Auswirkungen auf den Fetus  (S chwangere)

- S tillende mit C offeinaufnahme von 200 mg/Tag geben etwa 0,3 mg/kg Körpergewicht an die 
S äuglinge weiter –> ein Wert, der zehnfach unter einer noch „s icheren“ Dos is  von 3 mg/kg 
KG für Kleinkinder liegt

- S C F  2015: derzeit keine „kritis chen“ Hinweis e zur Interaktion zwis chen C offein und Alkohol

IC 50: Mittlere inhibitoris che Konzentration



II.a – 3.6II.a – 3.6 „Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – rezeptorvermittelte Wirkungen„Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – rezeptorvermittelte Wirkungen

- C offein ähnlich Adenos in -> Wirkung an s elben Rezeptoren - aber als  Antagonis t 
- induz iert s elbs t keine Wirkung, sondern verhindert den Zutritt von Adenos in zum Rezeptor 

=> schwächt dos is abhängig Wirkungen von Adenos in ab oder hebt s ie volls tändig auf 
- meis ten Wirkungen von C offein resultieren aus  einer Blockade der Adenos in-Rezeptoren 
- Adenos in dros selt im Gehirn F reis etzung bes timmter Neurotransmitter, die in den 

S ynapsen für die Weiterleitung eines  Nervenreizes  zus tändig s ind (u.a. Hemmung der 
F reis etzung von G lutamat und Dopamin)

- da C offein einen G roßteil der Adenos in-Rezeptoren besetz t, wird diese Hemmung 
teilweis e aufgehoben => vermehrte Aus s chüttung der Transmitter, wodurch die 
E rregungsweiterleitung von Nervenimpulsen erleichtert wird => zentral erregende 
Wirkung von C offein



II.a – 3.7II.a – 3.7 „Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – Metabolismus„Toxine“ in Genussmitteln: Methylxanthine – Metabolismus

Metabolismus von 
Coffein

chemische Ähnlichkeit von 
Coffein und Adenosin



II.a – 3.8II.a – 3.8 Toxine in Genussmitteln: EthylcarbamatToxine in Genussmitteln: Ethylcarbamat

• Vorkommen: v.a. in alkoholis chen Getränken wie Wein, Bier und sons tigen
• S pirituosen, v.a. solche, die aus  S teinfrüchten (P flaumen, Kirs chen, Mirabellen, Aprikosen) 

herges tellt werden
• untergeordnet auch in fermentierten Lebensmitteln: Brot, S ojasoße und J oghurt 
• pos tulierter Mechanismus  der Bildung: 

- Blausäureglykos ide der „Kerne“ von S teinobs t werden bei Hers tellung von 
S teinobs tbränden und -tres tern freigesetz t und zu Blausäure/C yaniden abgebaut

- via Lichteinflus s  wird C yanid zu C yanat oxidiert 
- C yanat reagiert mit E thanol zu E thylcarbamat

• E thylcarbamat als  krebserzeugend für den Menschen einges tuft
• toxikologis ch vmtl. ers t bei „höherem“ Alkoholkonsum o.g. S pirituosen relevant
• bis lang kein Höchs tgehalt für E thylcarbamat in Lebensmitteln
• 2010 E U-Kommis s ion: Monitoring-P rogramm initiiert mit einer E inführung eines  „Zielwerts “ 

von 1.000 μg/Liter in S pirituosen aus  S teinfrüchten 
• => bei Übers chreitungen sollen Minimierungsmaßnahmen

eingeleitet werden.
• für Blausäure in S teinobs tbränden und -tres tern gilt 

Höchs tgehalt von 70 mg/L



II.a – 3.9II.a – 3.9 Toxine in Genussmitteln: Nicotin - WirkungenToxine in Genussmitteln: Nicotin - Wirkungen



II.a – 3.10II.a – 3.10 Toxine in Genussmitteln: Toxizität von TabackrauchToxine in Genussmitteln: Toxizität von Tabackrauch



II.a – 4.II.a – 4. Pflanzen und PilzgiftePflanzen und Pilzgifte



II.a – 4.1II.a – 4.1 Pflanzengifte: Hülsenfrüchte - LektinePflanzengifte: Hülsenfrüchte - Lektine

• Lektine = G ruppe von G lycoproteine v.a. in Leguminosenarten vorkommend
• Lektine s ind im nativem Zus tand häufig giftig für den Menschen (Gas troenteritis )
• werden allerdings  durch Kochen i.d.R . irrevers ibel inaktiviert 
• => z.B. Gartenbohnen mit giftigen Lektinen können nur gegart konsumiert werden
• G iftigkeit Lektine -> verklumpen rote Blutkörperchen (sog. Hämaglutinine) 
• infolge der Hämagglutination können Gefäße vers topfen
• S ymptome: Kopfs chmerzen, E rbrechen, Durchfall sowie Magen- und Darmbes chwerden, 
• in extremen Fällen is t Verzehr tödlich (s .o. Paternos tererbse)
• leichte Vergiftungs symptome treten ras ch 

ein,meis t ein bis  drei S tunden nach 
Verzehr und vers chwinden meis t 
ebenso ras ch wieder,etwa drei bis  
vier S tunden nach dem E insetzen

• Paternos tererbse (Abrus precatorius ) mit Abrin ein 
pflanz liches  Toxin -> zählt zu den tödlichs ten G iften 
überhaupt 

• tödliche Dos is  ca. 0,1 bis  1000 µg/kg KG
• chemis ch is t Abrin ein Lektin, is t mit dem R icin verwandt
• Abrin is t Hemms toff der P roteinbiosynthese 



II.a – 4.2II.a – 4.2 Pflanzengifte: TropanalkalodidePflanzengifte: Tropanalkalodide

- 200 vers chiedene Tropanalkaloide in P flanzen (u.a. 
Bils enkraut, S techapfel, Tollkirs che)

- einige dieser Alkaloide werden auch als  Arzneis toffe 
eingesetz t (z . B. Atropin, Hyos cyamin, S copolamin)

- Alnatura GmbH“ E nde 2014 -> P roduktrückruf 4-Korn-
Getreidebrei für S äuglinge und Kleinkinder wegen des  
Nachweis es  von Tropanalkaloide



II.a – 4.3II.a – 4.3 Pflanzengifte: Tropanalkalodide - WirkungenPflanzengifte: Tropanalkalodide - Wirkungen

bereits bei niedrigen 
Dosierungen 
Benommenheit, Übelkeit 
und Kopfschmerzen 



II.a – 4.4II.a – 4.4 Pflanzengifte: Tropanalkalodide – EFSA/BfR StellungnahmenPflanzengifte: Tropanalkalodide – EFSA/BfR Stellungnahmen

- E FS A: aus  „S ummen“ NOAE L Tropanalkaloide von 0,16 μg/kg KG (E FS A) eine ARfD
von 0,016 μg/kg KG bezogen auf die S umme von (-)-Hyos cyamin und (-)-S copolamin

(„G ruppen-ARfD“) abgeleitet 

- -> nach BfR Meinung solide Bas is  für R is ikoabs chätzung möglicher E xpos itionen mit 
Tropanalkaloiden als  Kontaminanten in Lebensmitteln

- BfR : unter Annahme der deuts chen Verzehrsdaten ergaben S chätzungen für E xpos ition 

für Kleinkinder, das s  die G ruppen-ARfD für Tropanalkaloide bei mittlerem Verzehr 
ungefähr zweifach und bei hohem Verzehr ungefähr fünffach übers chritten werden kann

- BfR : bei Vielverzehr von mit Tropanalkaloiden kontaminierten Lebensmitteln von 

mittels chweren bis  s chweren gesundheitlichen Beeinträchtigung für Verbraucher 
aus zugehen (insb. für Personen mit Herz -Kreis lauf-Bes chwerden und ganz  besonders  

für S äuglinge und Kleinkinder)

- allerdings  liegen dem BfR bisher keine konkreten Fälle einer gesundheitlichen 
Beeinträchtigung von S äuglingen, Kleinkindern und Verbrauchern anderer Alters klas s en 

durch Verzehr mit Tropanalkaloide kontaminierten E rzeugnis s en vor

- E igenkontrolle Betriebe: in Lebensmitteln für Babys  (z .B. in Getreidebrei) sollten  
Tropanalkaloide nur in s ehr geringem Maße nachweisbar s ein



II.a – 4.5II.a – 4.5 Pflanzengifte: Tropanalkalodide – BfR Risikoprofil und Änderung KontaminantenverordnungPflanzengifte: Tropanalkalodide – BfR Risikoprofil und Änderung Kontaminantenverordnung

Tropanalkaloide: 
Höchs tgehalte in Babynahrung VO (E U) 2016/239 v. 19.02.2016 „zur Änderung
der Verordnung (E G ) Nr. 1881/2006 bzgl. Höchs tgehalte an Tropanalkaloiden in bes timmter 
Getreidebeikos t für S äuglinge und Kleinkinder“ (gilt für „Getreidebeikos t und andere Beikos t für 
S äuglinge und Kleinkinder, die Hirs e, S orghum, Buchweizen oder daraus  gewonnene 
E rzeugnis s e enthalten“): 

-> Höchs tgehalt je 1,0 μg/kg für die beiden Tropanalkaloide Atropin und S copolamin



II.a – 4.6II.a – 4.6 Pflanzengifte: cyanogene GlycosidePflanzengifte: cyanogene Glycoside

S trukturformeln der wichtigs ten cyanogenen G lycos ide



II.a – 4.7II.a – 4.7 Pflanzengifte: cyanogene Glycoside – Mechanismus der Bildung von BlausäurePflanzengifte: cyanogene Glycoside – Mechanismus der Bildung von Blausäure

Toxiz ität:
• C N bindet hoch-affin an FeIII+ -> unterbricht Atmungskette in C YPs  => innere E rs tickung
• Latenzzeit ca. 1h 
• Akute Intoxikation: primär Atemnot und Hyperpnoe bedingt durch S auers toffmangel an den 

s ens itiven Rezeptoren des  C orotis s imus
• weiterhin S chwindel, E rbrechen, Krämpfe, Ohnmacht
• Typis ch für Blausäurevergiftung: Rotfärbung der Haut (Arterialis ierung des  Venenblutes  da 

O2 im Oxyhämoglobin von Zellen nicht verwertet werden kann) + Bittermandelgeruch der 
Atemluft (tritt genetis ch bedingt nicht bei allen auf!)

• E rnährungsphys iologis ch chronis che HC N-Vergiftung relevant, wird mit vers chiedenen 
E rkrankungen (Kropf, B12-Mangel, Diabetes , Neuronale-S chäden) in Verbindung gebracht



II.a – 4.8II.a – 4.8 Pflanzengifte: cyanogene Glycoside - VorkommenPflanzengifte: cyanogene Glycoside - Vorkommen

Blausäuregehalte wichtiger cyanogener Nahrungspflanzen:
-> letale Dosis bei 0,7-2 mg/kg KG (20-200mg)



II.a – 4.9II.a – 4.9 Pflanzengifte: MuskatnussPflanzengifte: Muskatnuss

- botanis ch keine Nuß sondern S amen des  Muskatbaumes
- Hauptwirks toff der Muskatnus s  is t Myris ticin, 
- daneben in kleineren Mengen auch E lemicin und S afrol 

enthalten
- Myris ticin wirkt als  Monoaminooxidase (MAO)-Hemmer und wird 

vermutlich auch zum P sychodelikum (MMDA) metabolis iert

-> Trotz  der halluz inogenen Wirkung von Myris ticin hat s ich z .B.    
Muskat offenbar nicht als  Raus chdroge durchgesetz t….

- G rund vmtl. s tarke Übelkeit bis  hin zu dreitägigen s chweren 
Krankheits s ymptomen, die nach dem Genus s  von höheren Dosen 
Muskat auftreten 

- Der Genus s  einer halben Muskatnus s  kann bereits  tödlich s ein!



II.a – 4.10II.a – 4.10 Pflanzengifte: GlycoalkaloidePflanzengifte: Glycoalkaloide

- „Abwehrs toffe“ der Kartoffel
- Relativ ungleiche Verteilung in der Kartoffel
- -> besonders  hohe Gehalte in Blüten und in 

Keimlingen !
- Gehalte können durch mechanis che 

Bes chädigung, mikrobiellen Befall oder 
Lichteinwirkung s tark ans teigen

- unreife oder keimende, grün gewordene 
Knollen können akut toxis che Konzen-
trationen enthalten (bei Verzehr mehrerer 
Kartoffeln => E rbrechen, Durchfall, Krämpfe 

- bei Kindern s ind früher tödliche Vergiftungen 
aufgetreten)

- akut toxis che Dos is : 1-5 mg/kg KG
- 6 mg/kg KG können tödlich s ein
- G lycoalkaloidgehalt heutiger S orten weit unter 

dem der Wildkartoffel



II.a – 4.5II.a – 4.5 Pflanzengifte – Glycoalkaloide: Gehalte in der KartoffelPflanzengifte – Glycoalkaloide: Gehalte in der Kartoffel

Toxikologie:
• s trukturell amphiphil und C holes terol-ähnlich Membraneinlagerung und Komplexbildung 

mit C holes terol
• => im G IT Membran-S törungen (Permeabilität, Ruhepotential) +Hemmung aktiver 

Membran-Transportmechanismen  
• hohe Konzentrationen: E rythrocytens chäden, + Ach-E s terase Hemmung 

=> neurotoxis ch S ymptome
• ernährungsphys iologis ch-relevante Mengen in grünen Tomaten (100-300mg/kg) 

-> sauer-einlegen -10%, Fermentation -> -30% Alkaloidgehalt



II.a – 4.6II.a – 4.6 Pflanzengifte: Saponine (Triterpensaponine) - Süßholz und LakritzePflanzengifte: Saponine (Triterpensaponine) - Süßholz und Lakritze

- regelmäßige Verzehr größerer Mengen an Lakritze kann Ausscheidung von Kalium und 
die Retention von Natrium verursachen

- => werden zugleich Medikamente eingenommen, die die Kaliumausscheidung über die 
Niere erhöhen, sollte auf regelmäßigen Verzehr von Lakritze verzichtet werden

- der Gehalt an Glycyrrhizinsäure ist in der Regel nicht deklariert und von Produkt zu 
Produkt zum Teil sehr unterschiedlich

Glycyrrhizin Aldosteron

?

!



II.a – 4.7II.a – 4.7 Pflanzengifte: postulierter Mechanismus Toxizität GlycyrrhizinPflanzengifte: postulierter Mechanismus Toxizität Glycyrrhizin

Die in Lakritze enthaltene G lycyrrhiz insäure hemmt das E nzym 11β-Hydroxys teroidde-
hydrogenase, das an der Inaktivierung von C ortisol (Umwandlung zu C ortison) beteiligt is t.
C ortisol s elbs t aktiviert den Mineralocorticoid-Rezeptor s tärker als C ortison, sodas s die Kalium-
sekretion in den Nieren zunimmt (P seudoaldos teronismus ). Leits ymptom is t eine hypokaliämis che
Hypertonie durch Zunahme des intravasalen F lüs s igkeits volumens . Die Hypokaliämie kann durch
die E innahme von Arzneimitteln (Herzglykos iden, S chleifen- und Thiaz iddiuretika, nicht
elektrolytneutrale Laxanz ien [Bis acodyl]) vers tärkt werden!

Cholesterol



II.a – 4.8II.a – 4.8 Pflanzengifte: CumarinePflanzengifte: Cumarine

-> C umarin v.a. in z imthaltigen Lebensmitteln
- europäis che Höchs tgehalte 

1. „traditionelle und/oder s aisonale Backwaren, bei denen 
Zimt in der Kennzeichnung angegeben is t“ 
z . B. Zimts terne -> G renzwert von 50 mg/kg

1. wenn Zimt nicht in der Zutatenlis te aufgeführt is t, gilt Höchs tmenge C umarin von 
„Feinen Backwaren“ -> 15 mg/kg

- z .B. P robe 2015: „Braune Kuchen“ Gehalt von 27,3 mg/kg ermittelt. -> Zimt
nicht in der Zutatenlis te! => Höchs tmengenübers chreitung !

- BfR : gesetz lich fes tgelegte Höchs tgehalt von 50 mg/kg für „traditionelle und/oder 
s aisonale Backwaren, bei denen Zimt in der Kennzeichnung angegeben is t“ wird i.d.R . 
eingehalten 

- Waldmeis ter (Maibowle) in den Blättern ca. 1% C umaringlycos ide -> via Trocknung 
ents teht Aglycon C umarin

- überwiegende ernährungsphys iologis che E xpos ition durch Zimt-haltige LM 
- hier C as s ia-Zimt (preiswert) deutlich höhere C umaringehalte als  C eylon-Zimt !
- bis  zu 76,4 mg/kg C umarin in Zimts ternen gemes sen 

-> bei 15 kg s chwerem Kind wenn TDI E FS A 0,1 mg/kg KG ? 
Bitte rechnen ! 

-> Nutzen von Zimt als  Diabetes -Mittel (NE M) nicht hinreichend 
belegt -> C ave C umaringehalt !



II.a – 4.9II.a – 4.9 Pflanzengifte: Wirkmechanismus Cumarin-derivate – Zielorgan LeberPflanzengifte: Wirkmechanismus Cumarin-derivate – Zielorgan Leber

Toxikologie:
• akut: 

Kopfs chmerzen, 
S chwindel, 
E rbrechen, 
S chlafsucht

• C umarin selbs t kein 
Antikoagulanz aber 
Metabolit 2-OH-
Phenyl-E s s igsäure 
lebertoxis ch

• in Tiers tudien 
kanzerogene 
Wirkungen 
bes chrieben



II.a – 4.10II.a – 4.10 Pflanzengifte: Herzwirksame GlycosidePflanzengifte: Herzwirksame Glycoside

Ös terreichis ches  Lebensmittelbuch: Tee und 
teeähnliche E rzeugnis s e:
-> „offene Lis te der für die Hers tellung 
teeähnlicher E rzeugnis s e nicht verwendeten 
P flanzen bzw. P flanzenteile“: u.a. 
- Maiglöckchen
- F ingerhut
- Meerzwiebel
- Goldlack
- Nieswurz
- S trophantus
- Oleander
- Adonis rös chen
=> enthalten alle herzwirksame G lycos ide



II.a – 4.11II.a – 4.11 Pilzgifte: FliegenpilzPilzgifte: Fliegenpilz

- Muscimol wirkt agonis tis ch auf die zentralnernervösen GABA-Rezeptoren, d.h. es  aktiviert 
das  wichtigs te hemmende S ys tem im menschlichen Nervensys tem

- weitere Wirkung is t E rhöhung S erotoningehalt im 
synaptis chen S palt 

- Amanita muscaria = F liegenpilz
- enthält Toxine: Ibotensäure und Muscimol
- Ibotensäure = fliegen tötende S ubs tanz  des  P ilzes
- Ibotensäure bei S äugern neuroexcitatoris che Wirkungen)

neurologis che S ymptome:                    
- 1 bis  3 h nach Verzehr
- Halluz inationen,
- Tobsuchts anfälle,
- Koordinations s törungen,
- Verwirrtheit



II.a – 4.12II.a – 4.12 Pilzgifte: grüner Knollenblätterpilz = Amanita phalloidesPilzgifte: grüner Knollenblätterpilz = Amanita phalloides

alpha-Amanitin

- zwei Toxingruppen: Amatoxine (am bedeutsams ten) und Phallotoxine
- Toxine bis  250°C  hitzeres is tent, P roteasen- und säure-res is tent !
- vmtl. Paps t C lemens  VII (1537) und römis cher Kais er C laudius  (54n. 

C hr.) sowie deuts cher Kais er Karl VI (1740) vergiftet 
- pro P ilz  ca. 10mg/100 galpha-/beta-Amanitin

-> LD Mensch ab 5mg -> ? Wieviel g P ilz  tödlich ?
- Wirkweis e Amatoxine: Hemmung RNA Polymerasen => Hemmung 

P roteinbiosynthese => Zelltod
- Wirkweis e: Phallotoxine binden an Aktin-Zells kellet => adverse

Änderung der Zellpermeabilität => Zelltod
- hoher F irs t-Pas s  E ffekt => insbesondere Lebertoxis ch
- Toxine unterliegen enterohepatis chem Kreis lauf -> mehrfache 

Leberpas sage erhöht Toxiz ität



II.a – 4.13II.a – 4.13 Pilzgifte: grüner Knollenblätterpilz – therapeutische AnwendungPilzgifte: grüner Knollenblätterpilz – therapeutische Anwendung

Mechanism of action of ADC s : The
antibody–drug conjugate (purple Y
shape with little s tars ) binds to the
target receptor (blue ovals ) on the cell
surface and is internalized by
endocytos is . P roces s ing through the
endosome–lysosome pathway leads
to antibody detachment, recycling of
the receptor toward the cell
membrane and release of the effector
molecule in the form of active drug.
Abbreviation: ADC s , antibody–drug
conjugates .



- als  NE M angeboten und vorwiegend über 
das  Internet vertrieben

- S tellungnahme der gemeinsamen E xpertenkommis s ion 
des  BVL und BfArM

- unzuläs s ige Werbeaus sagen wie S teigerung der Potenz , Verzögerung des  
Alterungsprozes seso, der Wirkung gegen Krebs

- z .B. C hines is cher Raupenpilz  (C ordyceps s inens is ) Inhalts s toff „C ordicepin“ wird 
häufig als  Antimetabolit pos tulierten Antitumorwirkung beworben  

- z .B. S chmetterlings tramete (C oriolus vers icolor) mit E nzym Laccase -> katalys iert die 
Oxidation phenolis cher S ubs tanzen mit der Reduktion von S auers toff 
-> antioxidatives Potential beworben

- z .B.Lackporling (Ganoderma lucidum); Triterpene aus  dem Lackporling sollen 
vergleichbare Wirkungen wie G inseng haben

- => Gemeinsame E xpertenkommis s ion: eindeutige E mpfehlung Zubereitungen aus  den 
o.g. P ilzen mit mediz inis cher Zweckbes timmung wecken eine arzneilich-
therapeutis che Verbrauchererwartung und s ind daher alle als  AZM einzus tufen

- Toxikologis ch gibt es  bis lang keine Aus sagekräftigen belas tbaren klinis chen S tudien 
am Menschen

II.a – 4.14II.a – 4.14 Pilzgifte – Vitalpilze: „Lebensmittel oder Arzneimittel“ Pilzgifte – Vitalpilze: „Lebensmittel oder Arzneimittel“ 

(DAZ, 2015)

Vitalpilz  G anoderma luc idum
mit vielfältigen 

Heilvers prechen



II.a – 5.0II.a – 5.0 Gifte von MeerestierenGifte von Meerestieren



II.a – 5.1II.a – 5.1 Gifte von Meerestieren: MuschelgifteGifte von Meerestieren: Muschelgifte

- Muscheln filtrieren Meerwas ser zur Nahrungsaufnahme und nehmen einzellige Algen 
auf deren Toxine s ich in der Muschel anreichern können ohne diese s elbs t zu 
s chädigen

- Betroffen z .B. Aus tern und Miesmuscheln
- je nach Toxin klinis ch 4 Vergiftungs formen:

- paralytis che Form z .B. durch S axitoxin
- neurotoxis che Form z .B. durch Brevetoxine
- gas trointes tinale Form z .B. durch Okadasäure
- Vergiftung mit ZNS  Beteiligung z .B. durch Domosäure

- Vorbeugemaßnahmen
- nicht Muscheln aus  unreinen Gewäs sern verwenden
- E ntgiftung der Muscheln durch längeres  E inlegen 

in reines  Was ser
- während der S ommermonate grundsätz lich auf den 

Genus s  von Aus tern und Muscheln verz ichten
- nur in den Monaten S eptember bis  April Muscheln es s en, da es  im S ommer an 

den Küs ten zu einer umfangreichen Bildung von Algen kommt
- generell nicht verzehrt werden dürfen Aus tern, die bereits  abges torben s ind



II.a – 5.2II.a – 5.2 Gifte von Meerestieren: Muschelgift - SaxitoxinGifte von Meerestieren: Muschelgift - Saxitoxin

- Verzehr S axitoxin-haltiger Muscheln führt zu 
Lähmungsers cheinungen, die in 8% der Fälle tödlich 
(Atemlähmung) verlaufen 

- S axitoxin blockiert Natriumkanäle von der extrazellulären S eite 
aus , wodurch die E nts tehung von Aktionspotentialen und 
damit die E rregungs leitung in Nerven und Muskeln verhindert wird



II.a – 5.3II.a – 5.3 Gifte von Meerestieren: Fischgifte - CiguatoxineGifte von Meerestieren: Fischgifte - Ciguatoxine

- betroffen v.a. exotis che F is charten insb. in 
S üdos tas ien regional begrenzte hoch 
neurotoxis chen Vergiftungen 

- E pidemien möglich; Inz idenz  weltweit 
50.000 bis  500.000

- F is che aus  Nord- und Os ts ee nicht 
betroffen 

- gas trointes tinalen S ymptome, Übelkeit, 
E rbrechen, Durchfall, Hautaus s chlägen, 
J uckreiz , Taubheitsgefühl in Lippen- und 
Mundschleimhaut 

- sowie neurologis che S ymptome: spez ifis ch 
Umkehr des  Kalt-Warm-E mpfindens

- C iguatoxin gebildet durch Dinoflagellaten (Geißeltierchen) die auf Korallen leben und 
häufig mit Algen as soz iiert s ind

- Anreicherung und Biotrans formation in Nahrungskette pflanzenfres s ende F is che -> 
Raubfis che -> Mensch

- C iguatoxine farblose Öle; relativ bes tändig -> werden beim Zubereiten von S peis en 
durch Kochen nicht zers tört

- betroffen insb. Papageienfis che, Doktorfis che, Muränen, Barrakuda, Makrelen, 
Zackenbars che

- Reis enden empfohlen auf F is ch zu verz ichten wenn Gebiet bereits  einmal von 
Vergiftung betroffen war

- F is che die in offener S ee gefangen gelten als  s icher
- Behandlung: v.a. s ymptomatis ch; spez ifis ch wirksame Antikörper in der E ntwicklung



II.b – 1.0 II.b – 1.0 Erregerbedingte Intoxikationen: bakterielle Toxine – Einteilung nach WirkweiseErregerbedingte Intoxikationen: bakterielle Toxine – Einteilung nach Wirkweise



II.b – 1.1 II.b – 1.1 bakterielle Toxine – Clostridium botulinumbakterielle Toxine – Clostridium botulinum



II.b – 1.2 II.b – 1.2 bakterielle Toxine: Clostridium botulinumbakterielle Toxine: Clostridium botulinum

Merke: Honig sollte wegen der Botulismus  G efahr nicht für Kinder unter 1 J ahr verwendet werden.



II.b – 1.3 II.b – 1.3 bakterielle Toxine: tetanus Toxin – Wirkweise und akute Toxizitätbakterielle Toxine: tetanus Toxin – Wirkweise und akute Toxizität



II.b – 1.4 II.b – 1.4 bakterielle Toxine: Staphylococcen-Toxinebakterielle Toxine: Staphylococcen-Toxine



II.b – 1.5 II.b – 1.5 bakterielle Toxine: Poren-bildende Staphylococcentoxinebakterielle Toxine: Poren-bildende Staphylococcentoxine

alpha-Toxin aus  S . aureus -> porenbildend -> Zelllys e => Zelltod 



II.b – 1.6 II.b – 1.6 bakterielle Toxine: Cholera Toxinbakterielle Toxine: Cholera Toxin



II.b – 1.7 II.b – 1.7 bakterielle Toxine: Bacillus cereus Toxinebakterielle Toxine: Bacillus cereus Toxine



II.b – 1.8 II.b – 1.8 bakterielle Toxine: Shiga Toxin - akute Toxizität und Wirkungbakterielle Toxine: Shiga Toxin - akute Toxizität und Wirkung


