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KETTENTHEORIE DER ANTIOXYGENWIRKUNG

Korrespond. Mitglied der Akademie der 
Wissenschaften UdSSR N.M. Emanuel

Das Studium von Kinetik und Mechanismus der Fettoxydation 

* Von 8r°äer theoretischer und praktischer Bedeutung. Theore- 
tls=h sind solche Untersuchungen ein Teil des allgemeinen Prob-

der chemischen Kinetik, die sich mit den komplizierten 
êttenreaktionen befaßt.

Zu diesen Reaktionen gehören die Vorgänge, die sich wäh- 
e»d der Oxydation von Kohlenwasserstoff und anderen organischen 
toffen abspielen. Die Fettoxydation ist im vielen der Kohlen- 
^herstoffOxydation ähnlich.

Tatsächlich oxydieren in Fetten hauptsächlich die Kohlen-

serstoff-Radikale, die mit der Triglyceridgruppe verbunden 
"ina.

Anders gesagt, Imitiert die Fettoxydation die Kohlen- 
4sserstoffOxydation.

Die Kohlenwasserstoff-Oxydation wird zur Zeit eingehend 
Ediert, da aus den Kohlenwasserstoffen vielfältige wertvolle 
aherstoffhaltige Produkte gewonnen werden; außerdem werden sie 
Jetzt als Brennstoffe weit ausgenutzt.

Die Erkenntnisse über die Eigenschaften der Oxydations- 
Voigänge der organischen Stoffe tragen dem Studium der Vorgänge, 
e sich bei der Speisefettoxydation abspielen bedeutend bei



V F

Die Kenntnis von Mechanismus und GesetzBaßigkeiten der 
Fettoxydation ermöglicht die Entwicklung von zweckmäßigen Ver
fahren zur Bekämpfung des Oxydationsverderbens.

Die starke Hemmung der chemisohen Reaktionen beim Zusatt 
kleiner Mengen von chemisch aktiven Stoffen-Inhibitoren ist i® 
der chemischen Kinetik schon längst bekannt und ist eines der 
sichersten Merkmale, die die Reaktion zur Klasse der chemische!1 

Kettenvorgänge zu zählen erlauben.
Es ist bereits festgestellt worden, daß sich die Oxydatio11® 

Vorgänge der organischen Stoffe (darunter auch der Fette) na®11 

dem Mechanismus der entartet - verzweigten Kettenreaktionen ef' 
spielen, der folgenderweise dargestellt werden kann:

RH + o2 --^ R  + HOg -------  Kettenentstehung

worin RH und ROgH entsprechend Moleküle des oxydierenden Stof'

Die Geschwindigkeit der Oxydationsreaktion kann durch 
die Geschwindigkeit der Peroxydebildung charakterisiert wer

den:

Die Geschwindigkeit der Entstehung von freien Radikalen 
im System (Initiirungsgeschwindigkeit Wi) ist der Geschwind!® 

keit der Kettenzerreißungsreaktion gleich:

R + 02 — ROg Kettenfortsetzung

entartete Kettenver
zweigung Kettenzer
reißung,

r o 2+ r o 2 ----►

fes und Hydroperoxydes sind.

Woraus wird gefun
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Die Geschwindj^Bit der Uxydationsreaktion

W = S V 2 *2
K4V2 -H-

Die Geschwindigkeit der chemischen Reaktion hängt nach 
Gesetz von Arrenias von der Temperatur ab.

Wk'we - e/rt

^rin E - Energie der Reaktionsaktivierung. Im betreffenden 
fall haben wir mit einer komplizierten Reaktion zu tun. Pur die 
*erte Wi und gibt es entsprechende Arreniussche Abhängigkei- 
teh von der Temperatur, d.h.

Wi ~  e "Ei/RT

^  - e  - V M  .

Man kann annehmen, daß von der Temperatur unabhängig 
*-st, da die Aktivierungsenergie der Rekombinationsreaktionen 

v°a freien Radikalen gewöhnlich Hüll gleicht.

Also W = ~',Z El E2 rt
RT

4.h., daß die Aktivierungsenergie der Fettozydation 

E = ¥2 Ei + E2 .

Aus dieser Formel ist die Aktivierungsenergie der Fettoxy- 

^ation zu berechnen,
Der E-Wert ist eigentlich die Aktivierungsenergie des 

Woperoxydzerfalls. Bekanntlich beträgt die Aktivierungsener- 
8ie des Zerfalls von Äthyllinoleat-Hydroperoxyd (die Linolsäure
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ist die wichtigste ungesättigte Schweinef<^»iomponente)
26 kcal/Mol. Den E2-Wert kann man sowohl durch unabhängige ki' 
netische Messungen als auch durch Berechnung bestimmen. Er 
gleicht 4 kcal/Mol.

Darum ist zu erwarten, daß
E = 1  • 26 + 4 « 17 kcal/Mol.

Hemmung
Betrachten wir den Mechanismus der/der KettenoxydationS' 

reaktion durch den Zusatz von Inhibitor.
Gewöhnlich ist die Bindung In-H in den Inhibitormolekül*5 

bedeutend geschwächt. Die Energie solcher Bindung beträgt 
60-70kcal/liol. Gleichzeitig beträgt die Energie der Bindung 
E-H 80 - 90 kcal/Mol. Deswegen wird das Radikal HOg vorzugswel' 

ee mit dem Inhibitor In H reagieren, falls der letzte im Sys- 
tem anwesend ist, und die Kettenreaktion wird zerreißen.

Die Reaktion zwischen dem Radikal R02 und In H kann 
schematisch folgenderweise dargestellt werden:

H02 + InH k51 H02 + In.

Das Radikal In ist gewöhnlich wenig aktiv, ist nicht i# 
Stande, die Kettenreaktion fortzusetzen, und wird infolge der 
Rekombination mit einem anderen Radikal In oder infolge der 
Wechselwirkung mit den anderen im System vorhandenen Radika
len zerstört.

In + In,

In + RO2 .
Eindeutige Beweise der Radikalebildung aus Inhibitoren 

wurden in den letzten Jahren durch die breite Anwendung der 
Methode der Elektronen-Paramagnetresonanz (EPR) erhalten. E® 
wurden, beispielsweise, die EPR-Spektren der bei der Oxyda
tion von großer Menge verschiedenartiger Phenole gebildeten 
Radikale aufgeschrieben, darunter auch die EPR-Spektren der
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^edikale aus den bekannten Fettinhibitoren - Propylgal-
iat und Jonol (2 ,3 ).

In Gegenwart von Inhibitor zerreißen die Ketten haupt- 
aäohlioh in den Inhibitor molekülen, deshalb

ßaher
Wi = K5 j HO 1 [inH] .
Fr0„1 t= Wi
L ^ p T T i i ]

Die Geschwindigkeit der Fettoxydation in Gegenwart des 
^hhibitors

Also die Oxydationsgeachwindigkeit 3 teht im indirekten 
Verhältnis zu der Inhibitorkonzentration. Je mehr die Inhibi- 
to*konzentration ist, de3to weniger - die Reaktionsgeschwin
digkeit. Die Abhängigkeit der Reaktionsgeschwindigkeit von 
d®r Temperatur kann in diesem Fall durch folgende Gleichung 

aii3gedrückt werden:
Ei + E2 — 2, 

W = Ke -----gj------ - [«1 . 
InH

Inders gesagt, E Inhlb> = S + E2 - •

^  den betreffenden Fall E + E2 = 30 kcal/Mol, deshalb

^ n h ib  = 3° “ e 5 • Gewöhnlich liegen die Aktivierungsener-
gie-i/erte der freien Radikalen im Bereich von 0 bis + 10 kcal/

Mol.

deshalb ist zu erwarten, daß

= 2 0 - 3 0  kcal/Mol.
EInhib.

Es wurden die Versuche zur Oxydation des Schweineflo— 

®ens bei erhöhten Temperaturen angestellt (4).
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Aus der Abb.1 ist die kinetische Kurve der Fettoxydatio® 
bei 9 0° ersichtlich.

Der Vorgang geht recht schnell vor sich. Allerdings beo
bachteten wir eine lange Induktionsperiode, nach dem die Bes8' 
tionsgeschwindigkeit steil zumimmt. natürlicherweise könnte 
man annehmen, daß die Induktionsperiode mit dem Vorhandensei® 

der MaturInhibitoren (Antioxygene) im Fett zusammenhängt. 
Nachdem dieselben verbraucht worden sind, erfolgt die Oxyde** 

on sehr schnell.
Falls die Oxydierung bei verschiedenen Temperaturen vor 

sich geht, verändert sich die Induktionsperiode (die Zeit» 
wo die Peroxydzahl = 0,1 erreicht wird). Je niedriger di® 
Temperatur ist, desto größer ist die Induktionsperiode. 
Folglich ist steht die Induktionsperiode im indirekten Ver

hältnis zu der Reaktion3geschwindigkeitf

W

Die Messungen der Induktionsperiode (bekanntlich be

reitet das im Labor keine Schwierigkeiten) geben Bescheid 
Uber die Oxydationsgeschwindigkeit bei verschiedenen Tempe' 

raturen. Dabei E/EI
'C -*C01

Wenn lg X  = lg X Q + E/E y — lge*

eo soll auf den Koordinaten (lgt- l/T) eine Gerade entste
hen. Solche Geraden entstehen tatsächlich für verschiedene 
Schweinefettproben (vakuum-geschmolzenes, im offenen ul»® 
geschmolzenes, betriebsgeschmolzenes Fett, Handelsfett) 
(Abb.2) Für zwei Punkte jeder Gerade kann man aufschreibe®
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l g ^ P  = l g T Q + E/E 11 186»

1 S ^ '2  " + TT“ lg e •
Durch Subtrahieren einer Gleichung aus der anderen erhal- 

tea wir

»ober - E
Tg“e j n

~il

Igfg - lg-?.,

lg"i2 - lgT.

Elg e r

'1
1 4.57 1 & X  1 ~ .

1 -  J __
T2 T,

Auf solche Weise kann die Aktivierungsenergie der ersten
Vktionsphase berechnet werden, die unseres Erachtens als Pro-
*68 der Vernichtung von Haturinhibitoren zu deuten ist. Aus
'6r Abb. 2  geht hervor, daß

B « 20,5} 23; 22; 25; 24 und 20 kcal/Mol.
Diese Werte stehen dem ET . ..... k .Inhib.-Wert, der früher berechnet

*0tden war, nah. Die Versuche ergaben, daß das Speisefett trotz
5eiher komplizierten biologischen Struktur durch einen ganz be-
"-lomten für verschiedenartige Proben Zusammenfallenden Aktivi-
'***88 energia—Wert charakterisiert wird.

Dm den Aktivierungsenergie-Wert der ungehemmten Fettoxy-
zu erhalten, vergleichen wir den Verlauf der kineti-

®CW  Kurven nach der Induktion bei verschiedenen Temperatu-
zwischen einander. Das iBt aus Abb.3 ersichtlich.
Wenn man die Abhängigkeit des Logarithmus der höchsten

sAktionsgeschwindigkeit der Nachinduktion3 zelt von der Bück-
"^Peratur graphisch darstellt, so erhält man eine Kurve
!*bM ) .

Aus der Heigung der Geraden finden wir, 
daß B = 15 kcal/liol.

Dieser Wert steht dem von uns theoretisch berechneten
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Wert (17 kcal/liol) sehr nah [5j.
Es ist klar, daß der Zusatz von Inhibitoren die Induk

tionsperiode verlängern soll. Aus der Abb.5 ist die Beinflus- 

sung der Sohweinefett=Oxydation bei 100°C durch den Zusatz 
von 0,01# Bytyloxyanisol zu ersehen [6j , Die Induktionsperl0' 
de wird deutlich länger. Wenn man jetzt die Abhängigkeit der 

Periode der Reaktionsinduktion von der Temperatur festste!!!» 
so ist die Aktivierungsenergie für die Reaktion der Fettoxy- 
dation mit KunstInhibitor (als Zusatz zum Naturinhibitor) 
nicht schwer zu bestimmen. Auf der Abb . 6  sind die Ergebnisse 
in Koordinaten dargestellt (lg'F - 1/T).

Ähnliche Angaben, die für die Fettoxydation in Gegen
wart von 0,01# Butyloxytoluol, 0,01# Propylgallat sowie eine» 
Gemisch aus 0,02# Aakorbilpalmitat und 0,01# Bytyloxyanisol 
erhalten wurden, sind auch in der Abb.7 zusammengefaßt 7,8 •

Die Aktivierungsenergie der ersten Stufe (ohne Zusatz 

von Kunst Inhibitor) ist der der zweiten Stufe (mit Zusatz 
von Kunstinhibitor) gleich und beträgt 23 kcal/SofvTLiegi im 
Bereich der theoretisch berechneten E injl:j_b#_',Terte»
Da der Zusatz von synthetischem Inhibitor die Aktivierungs
energie der ersten Stufe nicht ändert, kann man daraus schlieS 
sen, daß der Naturinhibitor im Fett ungefähr die gleiche Akt! 
vität besitzt, wie die von uns geprüften synthetischen Anti'

oxygene.
Es kann leicht gezeigt werden, daß die LagerFähigkeit 

des Fettes bei niedriger Temperatur in Gegenwart des Inhibi' 
tors um so viel Mal höher ist, um wieviel Mal die Induktion' 
Periode der Fettoxydation mit Inhibitorzusatz bei höherer 

Temperatur ansteigt.
Der Wert der Induktionsperiode in Anwesenheit nur de 

Naturinhibitors kann durch folgende Formel ausgedruckt wer-
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wogegen ln der Gegenwart von einem Kunstinhibitor die For- 
nel wie folgt aussieht:

üa aus dem versuch bekannt Ist, dass Eg=Ej., so Ist

bei der\aufbewahrung in lagern und Kühlhäusern geben kön- 
hen. Die oben angeführten Berechnungen können als theoreti
sche Begründung zur Schnellbestimmung der Oxydationsbestän- 
digkeit von Speisefetten, betrachtet werden,

Bie theoretischen Überlegungen über den Mechanismus der 
entartet - verzweigten Kettenreaktionen, die sich in Gegen
wart von Inhibitoren abspielen, veranlaßten Semjonow [ 9 ] 
za schließen, daß es eine kritische Inhibitorkonzentration 
gibt, liegt die Konzentration des Inhibitors im System über 
der kritischen, so ist der Vorgang stationär, falls sie aber 
hnter der kritischen liegt - so verläuft er autobeschleu- 
higt. Auf Grind des Studiums von Oxydationsschema in Gegen
wart des Inhibitors wurde die kritische Bedingung des/Cber- 

gangs vom stationären zum autobeschleunigten Eegime fest-

Berechnen wir die Beziehung ^  2^1

Anders gesagt, hängt der Betrag des Verhältnisses

1 nicht davon ab, bei welcher Temperatur er bestimmt 
wurde. Das heißt, daß die bei der hohen Temperatur erhaltenen 

Dat¥etet3elen Aufschluß über die Wirksamkeit eines InhibitorBeines Inhibitors

er bestimmt
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gelegt. ”
Das System von Differentialgleichungen, die aas dem 

Schema hervorgehen, sieht wie folgt aus:

d i*°?j
dt

Wo 4- K -3 [liOOh] - [sOj]^»8]

[«■ v.-:] = K2 [ s02][rh]  -  Xj [ rOOh]  .
dt

Bei konstanter Konzentration des Inhibitors 3 teilt die 

Lösung des Systems von Differentialgleichungen folgende 
Funktionen dar:

M  = A
A0 + A,e

Ai

A r
■f Ar)

A2t

f, (t),
KOOH = BQ + B e + B2 e = (t)f

worin Aq j ^2 t ®0, ®1, ®2 - die Parameter des Systems, 
die von den Anfangsbedingungen abhängig, und von den t;

 ̂ und unabhängig sind, und die Wurzeln der charakte

ristischen Gleichung

A 2 ♦ jx5 [ihn] + K,Ji+ K3 | k4 [inH] -
-k2[sh] -0,

die durch die Null-Gleichsetzun,; der System-Determinante 
erhalten wird:

~*ä [inH] - X S

k2 [ sh]  -  S  -  1  “ ° ‘
Die Bedingung des Übergangs der Wurzeln der Charakter*

tischen Gleichung durch Kuli ist die, daß da3 freie -ilied 

Null gleich sein soll
k 5 [ i»h ] - ¿ ? [nn] “0.
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Bei negativen ̂ ^^ten A , and A n* was f u.*. 1 s K<_ InH
Kg RH vorkommt, soll 

-tne langsame stationäre Vorgangsentwickiung erfolgen« Bei 

nur einem positiven - Wert K^ ^InH \ "V Kp [hü] ” entwik- 
helt sich der Vorgang autobeschleunigt«

In unserer Arbeit wurde bei der Oxydation von n-L’ecan 
Gegenwart von OL- Naphihol (10) das Bestehen der kriti- 

8oben Konzentration des Inhibitors experimentell bewiesen 

^d Ihr Wert gemessen.
Der Verlauf kinetischer Kurven der Hydroperoxydean-

aammiung bei der n-Decan-Oxydation in Gegenwart von -Ma-
Phthol verschiedener Konzentrationen ist aus der Abb.7 er-
aichtlich. Das Phänomen der kritischen Konzentration ist
hier ganz deutlich zu sehen. Im Konzentrationsbereich des

_ 7  . „ _ , “7 (/,/ml wird der
-Naphthols von 8,37 • 10 bis 3,3 • 10 c

°*ydationprozeß praktisch völlig gehemmt;; im Gegenteil, ver
ändert sich der Charakter des Vorgangs beim Übergang der 
- Haphthol-Konzentration von 3,3 .10 7 bis zu 3,1 . 10

p- /ml grundsätzlich die gehemmte Oxydation wird durch eine 

heftige Reaktion ersetzt, die sich nach dem autokatalyti- 
aohen Besetz abepielt (ebenso wie bei Abwesenheit des Inhi
bitors). Die kritischen Konzentrationen der Inhibitoren 
Sind von großer Bedeutung für die praktische Inhibitorenan-

Sendung.
Zur Zeit wird in aller Welt große Aufmerksamkeit der An

wendung von ionisierender Strahlung in der Lebensmittelin
dustrie geschenkt. Es interessiert uns dabei nur, insofern 
die Oxydation der in den Lebensmitteln enthaltenen Fette 
dadurch beeinflußt wird, was die chemische Kinetik anbetrifft 

Sind die dabei in den Lebensmitteln erfolgenden chemi
schen Prozesse von Standpunkt der Bildung von freien Radi- 

^alen zu betrachten. 11



Es wurde gezeigt, daß die Vorbestrahlui^ die Oxydations

geschwindigkeit des Lebertrans beeinflußt und die Induktions
periode verändert (1 1 ).

Die Verkürzung der Induktionsperiode stebt im direkten 
Verhältnis zu der Bestrahlungsdosis, Die Bestrahlung des was

seremulgierten Lebertrans hat den verstärkten Bestrahlungsef
fekt zur Folge.

Die Abhängigkeit des radiations-chemischen Wertes G 
von der Temperatur, bei der die Bestrahlung und Oxydation er" 

folgen, scheint einen Extremcharakter zu haben. Für die An
fangsstufe der Oxydation

- V  Wo)

0 _[rh] K2 ( V wo + W1o - V'Wo )»

»

worin Xr - die Menge des bei der radiolytischen Oxydation ge
bildeten Produktes; Xw - die Menge des bei der Wärmeoxydation 
gebildeten Produktes; wj - Geschwindigkeit des Radiations
entstehung, und WQ - Geschwindigkeit des Radiationsentstehungi
und W - Geschwindigkeit der Wärmeentstehung, o

D - Bestrahlungsdosis in Röntgen, und 
(J- - die Dosisleistung der Bestrahlung.

»ei »O> s'o u G —  0 ,
worin T - Temperatur der optimalen Produktausbeute.

9 V  I-" ■ —

Bei lVo > Wo u ®— ^  - M f fo •
*4
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Da die Aktivi^Pingsenergie der Kettenzerreißungsreaktion 
filier ist, als die der Ketten/fortsetzungsreaktion, so bei

T<C To IL.- und '0,

G max*

Die Herabsetzung der Beständigkeit von bestrahlten Proben 
dicht nur durch die Bildung und Zunäime von Oxydationspro- 
’®h, sondern auch durch die Zerstörung von Naturinhibitoren

8rklären. Deswegen haben wir auch den Einfluß der Bestrah- 
^  auf die Methyloleat-Oxydation untersucht (12,13).

^s wurde folgende Formel zur Verkürzung der Induktions-
ienode je nach der Bestrahlungsdosis gezogen (für die Inhibi-
ieh der Art von Hydrochinoft, Diphenylamin usw.)s 

DGWo 'A z bestr. =

Die Induktionsperiode ist bei der Bestrahlungsdosis

‘it, a minimal, die genannte Dosis vernichtet den Inhi-
0l- völlig.
Die Kenntnis von Mechanismus der Inhibitorszerstörung ist

V wichtig. Bei der Bestrahlung besteht die Möglichkeit der
^■ibitorszerstörung entweder infolge der Reaktion mit den Ra-
tu
'®len R und ROg» oder infolge der Aktivierung des Inhibitors- 
êktiis, was seinerseits auf die Energiemigration zurückzufüh- 
!il ist. Jedoch zeugen die Versuche mit dem Entfernen des
''»•rstoffs aus Methyloleat, ebenso wie die direkte Abhängig
st* der Induktionsperiode-Verkürzung von der Bestrahlungs- 

davon, daß die Zerstörung solches Inhibitoren wie Hyd- 

'"‘iaon, Butyloxytoluol und BatyloxyaniBol, während der Fadio-
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lyse hauptsächlich auf den Radikalen ROg er^ t 12 . Die
Abb . 8  stellt die kinetischen Kurven der sauerstofflosen Methyl' 
oleat-Bestrahlung dar.
Eine Differenz in den Perioden bei dem in Abwesenheit von 
Sauerstoff bestrahlten und unbestrahlten Methyoleat kann da
durch erklärt werden, daß die Vernichtung zwar in einem klei' 
nen Maße auch auf den Radikalen R̂  erfolgt oder durch eine uh' 
genügende Entfernung de3 molekularen Sauerstoffs bedingt ist.

Der Mechanismus der Inhibitorwirkung - was für Radikale 

nämlich (R oder S0^2) durch den Inhibitoren gebunden werden - 
- kann auch mit Hilfe der Chemilumineacenz geklart werden.
Die Untersuchungen von W.J. Schlaplntoch und R.P. Wassiljew, 
die seit 1958 im Institut der chemischen Physik der Akade
mie der Wissenschaften UdSSR durchgeführt werden, zeugen da
von, daß die Chemilumineacenz eine weit verbreitete Erschei

nung ist, die in vielen chemischen Reaktionen anzutreffen

Die Chemilumineacenz entsteht in den Oxydationsreaktio- 

nen bei der Rekombination von freien (Peroxyd-) Radikalen.

schwächer, weil dabei die aktiven Radikale des Systems durch 
die wenig aktiven Radikale des Inhibitors ersetzt werden, 
dessen Rekombination durch keine intensive Chemilumineacenz 
im Empfindlichkeitsbereich der Photomultiplikatorröhre 

(3 5 0  - 620 m £t) begleitet wird.
Offensichtlich soll mit dem Verbrauch des Inhibitors iie 

leuchtensintensitat allmählich zunehmen, bis sie endlich ae 
Anfangswert erreicht. Aus dem Kurvenverlauf 1 u 2 (Abb.9) ist 
die Zunahme des Photostroms bei der initiierten Äthylbenzol' 
oxydation van in der Benzollösung bei 60°C in Gegenwart von

ist

Beim Zusatz des Inhibitors wird das Leuchten auf einmal viel

Jonol zu ersehen. Eine deutliche Intensitätssteigerung er:•f oli*

14



nach 4 0 - 50 Miri^ieit dem Bigirrn dar Reaktion.
Zu dieser Zeit i%t der Inhibitor schon wesentlich ver

raucht. Allerdings, wenn man das Geraisch 45 Min in Abwesen
heit von Bauerstoff stehen läßt,(d.h. wenn es im System keine 

oxydradikale vorhanden sind) und anschließend den Sauer— 
Stoff durchläßt, so dauert die Induktionsperiode der Reaktion 

doch zusätzlich 40 - 45 Min (Kurve 3, dieselbe Abb.). Es ist 
®in überzeugender Beweis dafür, daß Jonol nur mit den Percxy- 

hiadikalen reagiert.
Bei dem Studium des IVirkungsmechanismus von Inhibitoren 

ließen wir außer Acht, daß die Radikale einiger Inhibitoren 
1° einigen Fällen mit dem Auegangsfett die Reaktion einzugehen 
Vermögen,- und also an der Regeneration des Radikals R betei

ligt sind:
In + SB k6-^IhH + R •

Wenn man diese Reaktion in Betracht zieht, so wird die 
Inhibitorstärke durch das Verhältnis der Konstanten ^6_ be
nimmt. Je kleiner das Verhältnis ist, desto stärker Ser In

hibitor. In der Grenze strebt ^6_ der Mull zu.k2
Beim experimentellen Studium von Wirkungsmechanismus 

äer Inhibitoren können wichtige Resultate bei der Anwendung 
1er modernen physischen und physisch-chemischen Methoden, dar
unter vor allem der Elektronenparamagnetresonanz und Chemilu- 

^inescenz, erzielt werden*
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Abb. 1. Kinetische Kurve der Peroxydansammlung bei der
oSchweineflomenoxydation bei 90 C.
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^ ’o,2. Abhängigkeit der Zeit X , die zur Erreichung der Pe- 
roxydzyhl = 0,1 erforderlich ist, von der Temperatur 
für verschiedene Schweinefettproben,

17



Abb. 3 . Kinetik der Peroxydansammlung in der zweiten Stofe
o

der Fettoxydation bei den Temperaturen 1-100 i 

2-90°j 3 - 80°i 4 - 80°C.

Igu.

Abb.4. Abhängigkeit der maximalen Geschwindigkeit der FettofJ 
dation in der II. Stufe von der Temperatur.
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Abb,5. Kinetik der Fettoxydation bei 100°C beim Fehlen des 
Antioxygens (1) und in Gegenwart von 0,01;* Butyloxy- 
anis ol (2 ).



i

Abb.6 . Abhängigkeit der Zeit X , die zur Erreichung der ?et'
oxydzahl =0,1 erforderlich ist, von der Temperatur*

(1 ) für nicht inhibiertes Fett und
(2) für das Fett mit Inhibitorenzusatzs

a - 0,01?£ Butyloxytoluolj
b - 0 ,0 1# Propylgallat;
c - 0,01# Butyloxyanisol und

0 , 0 2 Ascorbilpalmitatj 

d - 0,02$ Butyloxyanisol.
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t in stunden

*bb.7 . Kinetische Kurven der Hydroperoxydansammlung bei der 
n-Decan-Oxydation bei 130°C in Segenwart von Inhibi
tor mit konstanter Konzentration ( ot — Naphthol):

1 - 3,2 . 10 2 - 3,3 • 10_7̂ /ml,
3 - 3 ,1 r 10-7£t/ml,

4 - 1 . 1 0-7 ff/ml.
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Abb.8 . Kinetische Kurven der Peroxydansammlung hei der Oxyas
tion des inhibierten Methyloleats (die Konzentration 

18 Mol/ccm, die Bestrahlungsdo-
des Inhibitors 2. 10 
sis 1 0^ r.):

1 - Methyloleat, in Gegenwart des Sauer
stoffs vorbestrahlt,

2 - Methyloleat, in Abwesenheit von Sauer

stoff vorbestrahlt,
3 - Methyloleat, nicht bestrahlt

22



4t)h. 9. Kinetik der Chemiluminescenz-Intensivierung, die die
initiierte Äthylbenzoloxydation in der Benzollösung bei 

60°C in Gegenwart von lonol (3,7 • 10 ^ Mol/ 1 zu 
eSinn der Reaktion) begleitet.

Äthylbenzolkonzentration: 1 und 3 - 0,78 Mol/1 1;
2 - 6,3 Mol/1-1; Initiierungegesohwindigkeit

3 , 0  . 10 - 6  Mol/l_1 sek-1} 1 ,2  - bei kontinuierlicher 
Sättigung des Reaktionsgemisches mit Sauerstoff;

3 - das Gemisch wurde während der ersten 4-5 Min in 
Abwesenheit von Sauerstoff stehengelassen.
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