
Nahrungsmittel

Bohnen III-10.3

Bohnen

Vorkommen:

Feuerbohne (Phaseolus coccineus)

Limabohne (Phaseolus limatus), (Phaseolus vulgaris)

Sojabohne (Glycine max.)

Feldbohne, Hyazinthenbohne (Dolichos lablab)

(Canavalia ensiformis)

Bittermelone, asiatische (Momordica charantia)

Saubohnen (Vicia faba)

Wirkstoffe:

Spezifische und unspezifische Hämagglutamine wie Phasin, Lectin, Momordin, Ricin. Roh giftig: Gift

wird durch 15minütiges Kochen zerstört.

Proteaseinhibitoren wie Trypsin, Plasmin, Chymotrypsin, Ekstase.

Die Saubohne, Vicia faba, kann ein Krankheitsbild hervorrufen, den „Favismus". Er wird vor allem in

Süditalien, Sardinien, Sizilien, Griechenland, im Irak, Spanien und Ägypten, gelegentlich auch in Frank-

reich, beobachtet. In anderen Gegenden, vor allem in den Vereinigten Staaten und Südamerika, kommt die

Erkrankung kaum vor, obwohl auch dort die Bohne in größerem Umfang angebaut wird. In Malariage-

genden, in denen Prophylaxe mit Primaquin betrieben wird, ist der Favismus ebenfalls häufiger. Beim

Favismus wird durch den Blütenstaub der Vicia faba, Bohnenmehl oder durch Genuß vor allem der

frischen Bohnen eine akute hämolytische Anämie ausgelöst, die sich in plötzlichem, schwerem Krankheits-

gefühl, Fieber bis 39°C, Hämoglobinurie, Anämie, Retikulozytenanstieg, Ikterus, Milz- und Leberschwel-

lung äußert. Neben leichteren Fällen werden auch perakute tödliche Fälle durch Anurie infolge der

massiven Hämaturie beobachtet.

Hierbei spielt auch ein allergischer Faktor eine Rolle. Im Serum der Patienten finden sich inkomplette Anti-

körper, weniger häufig komplette Antikörper vom Typ der Kälteagglutinine (D EMUELENAERE, 1965; FREED,

1987).

Die größte Bedeutung für das Auftreten der hämolytischen Anämie hat ein erheblicher Enzymdefekt, der

Mangel an Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase der roten Blutkörperchen, der bei den Völkern des Mittel-

meerraumes, bei Asiaten und Afrikanern öfters vorkommt. Die Zahl der betroffenen Menschen wird

gegenwärtig auf etwa 100 Millionen geschätzt. Das Ferment Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase ist auf

6% oder weniger bei den besonders gefährdeten Rassen vermindert. Der Fermentmangel wird durch ein im

X-Chromosom gelegenes Gen übertragen. Durch den Mangel an Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase

kommt es zu einer Verminderung des reduzierten Glutathions in den Erythrozyten auf im Mittel unter

0,5 g/1 gegenüber 0,6-0,88 g/1 bei Gesunden. Die Glutathionreductase kann ihre Funktion nicht voll

erfüllen, da sie das zu der Reaktion benötigte reduzierte Nicotinamid-adenin-dinucleotid-phosphat in zu

geringer Menge angeboten bekommt. Die reduzierte Form dieser Verbindung wird von der Glucose-6-

phosphat-Dehydrogenase bereitgestellt (der bei der Dehydrierung des Glucose-6-phosphates anfallende

Wasserstoff wird auf das Nicotinamid-adenin-dinucleotid-phosphat übertragen) (B RITTINGER et al., 1965;

WALLER et al., 1965). Reduziertes Glutathion ist aber für den normalen Ablauf des Zellstoffwechsels der

Erythrozyten sehr wesentlich. Fehlt es, so kommt es zur Hämolyse.

In der Vicia faba sind Komponenten enthalten, die das Glutathion in hohem Maße oxidieren. Bei genetisch

bedingtem Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase-Mangel kann die Disulfidform nicht mehr genügend in

reduziertes Glutathion übergeführt werden. Hierdurch tritt Hämolyse ein.

Beim Favismus treten auch Methämoglobin und Heinz-Körper auf, die man als ein denaturiertes Hämo-

globin ansehen kann, das durch Oxidation von SH-Gruppen entsteht (L INDNER, 1990).
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Tab. 1: Vorkommen von Proteaseinhibitoren (LINDNER, 1990)

Symptome:

Erbrechen, Diarrhoe, hämorrhagische Gastroenteritis, tonische Krämpfe, Schock, Hypokaliämie, Tod.

Evtl. Leber-, Nieren- und Herzmuskelschäden.

Therapie:

Giftentfernung, Kohle, Elektrolytsubstitution (Kalium), Plasmaexpandergabe.
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Botanischer Name

Arachis hypogaea

Avena sativa

Beta vulgaris

Brassica rapa

Cajanus Cajan und

indicus

Cicer arietinum

Faba vulgaris

Glycine max.

Ipomea batatas

Oryza sativa

Phaseolus aureus

Phaseolus coccineus

Phaseolus lunatus

Phaseolus mungo

Phaseolus vulgaris

(Zahlreiche Varietäten)

Pisum sativum

Solanum tuberosum

Triticum vulgare

Vicia faba

Zea mays

Deutscher Name

Erdnuß

Hafer

Rote Rübe

Rübe

Taubenerbse

Hühnererbse

Doppelbohne

Sojabohne

Süßkartoffel

Reis

Mung-Bohne

Feuerbohne

Mondbohne

Schwarze Bohne

Nierenbohne

Wachsbohne

Weiße Bohne

Französische

Bohne

usw.

Gartenerbse

Kartoffel

Weizen

Breite Bohne

Mais

Höchste

Konzentration

Samen

Wurzel

Wurzel

Samen

Samen

Samen

alle Teile

Samen

Knollen, Blätter

Samen

Samen, Blätter

Samen

Samen

Samen

Samen

Samen

Knolle, Blätter

Samen, Keim

Keim

Samen

Gehemmtes

Enzym

Trypsin,

Plasmin

Trypsin

nicht genau definiert

nicht genau definiert

Trypsin

Trypsin (schwach)

Trypsin

a-Chymotrypsin

Chymotrypsin B

Ekstase

Plasmin

Thrombopkstin

Trypsin

Trypsin

Trypsin,

Chymotrypsin

Trypsin

a-Chymotrypsin

Pksmin

Trypsin

Chymotrypsin

Trypsin

Ekstase

Plasmin

nicht genau definiert

Papain

Papain

Trypsin

Chymotrypsin

Carboxypeptidase B

Ekstase

Kallikrein

Trypsin

nicht genau definiert

Trypsin
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Besonderheiten:

Rohe Bohnen sind im Gegensatz zu den gekochten toxisch. Alle rohen Bohnen (Samen und Hülsen), die

von Phaseolus vulgaris L. und ihren zahlreichen Kulturvarietäten oder auch von Phaseolus coccineus L.

(= Feuerbohne) stammen, sind toxisch. Bohnen werden erst durch längere Hitzeeinwirkung (Kochen)

genießbar. Ein anderes Beispiel von Früchten, welche in rohem Zustand für den Menschen toxisch sind,

sind die Vogelbeeren (Sorbus aucuparia L.); Vogelbeerkonfitüre dagegen ist genießbar. Durch das Kochen

wird nämlich die toxische Parasorbinsäure (ein Lakton) hydrolysiert in die bekanntlich harmlose Sorbin-

säure. Die rohen Bohnen enthalten ein thermolabiles Toxalbumin, das sogenannte Phasin. Phasin gehört

nach dem heutigen Stand der Kenntnisse wie das besser bekannte Ricin (in Ricinus communis L.) zu den

Hämagglutininen, agglutiniert also die Erythrozyten. Eingenommen werden kaum die Bohnenhülsen,

sondern die rohen Bohnensamen - und dies in den meisten Fällen, wie auch bei anderen Pflanzenvergif-

tungen, von Kindern. Aber der Genuß von ca. fünf rohen Bohnensamen hat auch schon bei einem Erwach-

senen zu einer schweren Vergiftung geführt. Auch für Tiere sind rohe Bohnen toxisch.
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