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1 Einleitung

Milchsdure (CH3-CHOH-COOH) ist der Trivialname der 2-Hydro-
xypropionsaure und leitet sich von «Milch sauer machend»
ab. Diese Saure ist eine klare, farblose bis schwach gelbliche,
sirupdicke, atzende, hygroskopische und fast geruchlose Flussigkeit,
die in verdinnter Losung rein sauer schmeckt und die als Produkt
beim Kohlenhydrat- und Aminosaurenstoffwechsel entsteht. Sie ist
mischbar mit Wasser, 90%igem Ethanol und Ether, schwer I6slich
in Chloroform. Durch Destillation unter vermindertem Druck
(1,33 mbar) erhélt man wasserfreie Milchsaure als kristalline,
zerfliessende Masse mit einem Schmelzpunkt von 18°C (Anonymus,
2005). Die Salze der Milchsaure heissen Laktate.

Wegen des asymmetrischen C2-Atoms kommt die Milchsdure
in zwei Stereoisomeren, namlich der L(+)-Milchsdure und der
D(-)-Milchs&ure, vor (Abb. 1). Dabei bezeichnet L bzw. D die rdumliche
Konfiguration der optisch aktiven Gruppe (hier OH) und (+) bzw. (-)
stehen flr die optischen Eigenschaften des Isomers. Bei der L(+)-
Milchsaure steht also die OH-Gruppe links (levo = links) und sie dreht
das polarisierte Licht nach rechts (+). Die D(-)-Milchsdure hingegen
tragt die OH-Gruppe rechts (dextro = rechts) und das polarisierte
Licht wird nach links abgedreht (-).

0, OH O, OH
\C \C/
HO—C—H H—C—OH
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L-(+)-Milchséure | D-(9 -Milchsdure
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Abbildung: 1 Darstellung der L(+)- und D(-)-Milchsaureisomeren,

die sich nur durch Spiegelung ineinander Uberfuhren lassen.
Die D(-)-Milchsaure stand lange Zeit im Ruf, unphysiologisch und
langsamer abbaubar zu sein und bei Mensch und Tier Azidosen
hervorzurufen. Denn Ende der 20-er Jahre stellten Cori und Cori
(1929) fest, dass D-Milchsaure zu 30 bis 40% im Urin ausgeschieden
wird. Dies wurde 40 Jahre spater von Medziharadsky und Lamprecht
(1966) bestatigt. Deshalb gab die WHO 1967 eine Empfehlung
heraus, die Aufnahme von D-Laktat zu beschranken. Es zeigte sich
aber im Laufe der Zeit anhand verschiedener Untersuchungen, dass
im gesunden Menschen D(-)-Milchsaure fast gleich schnell abgebaut
wird wie L(+)-Milchsdure und dass bisher keine nahrungsbedingten

Laktatazidosen nachgewiesen werden konnten.

2 Analytik der Milchsaure

Far die Bestimmung von Milchsaure wurde eine Vielzahl
verschiedener Methoden entwickelt, die entweder auf extrak-
tiven, titrimetrischen oder destillativen Nachweisverfahren
oder dann spater auf fotometrischen oder chromatografischen
Bestimmungen basierten (Steffen 1971).

2.1 Chemische Methoden

Die ersten quantitativen Milchsdurebestimmungen wurden 1910
von Fuerth und Charnass durchgefthrt. Lange Zeit wurde zur
Bestimmung von Laktat eine Methode angewandt, die auf dem
Prinzip der Oxidation zu Acetaldehyd basiert. Letzteres wird
in Bisulfitlésung destilliert und das gebundene Bisulfit durch
lodtitration bestimmt (Troy und Sharp 1935). In einer weiteren
Methode wird die Milchsdure mit Ether aus einem proteinfreien
Filtrat extrahiert. Anschliessend wird durch Zugabe von Eisenchlorid
eine Farbreaktion hervorgerufen, die mit einem Standard verglichen
werden kann (Hillig 1937). Diese Methoden sind aber sehr
aufwandig und langsam.

Eine schnelleres Verfahren entwickelte Davidson (1949). Dabei
behandelte er ein protein- und laktosefreies Filtrat mit Schwefel-
sdure, wobei die Milchsdure mit Kupfersulfat zu Acetaldehyd
oxidiert wurde. In der durch p-Hydroxydiphenylgefarbten Losung
wird die Farbintensitat colorimetrisch gemessen und so der
Laktatgehalt bestimmt. Bei 20 bis 400 mg Milchsaure pro 100 ml
wird damit zwischen 96 und 103% wieder gefunden.



2.2 Enzymatische Bestimmung

Die obigen Verfahren eignen sich nur zur Bestimmung des
Gesamtlaktatgehaltes. Um die beiden Isomere getrennt bestimmen
zu koénnen, setzte sich die enzymatische Analytik durch. Dabei
werden L(+)- bzw. D(-)-Laktat mittels spezifischer Laktathydrogena-
sen (LDH) zu Pyruvat oxidiert und gleichzeitig NAD reduziert.

L-LDH
Li{+)-Lactat + MADH — Pyruwat + NADH + H¥
0] = 0 o o e
+ Hydrazin Hydrazon
O-LDH
Di-)-Lactat + MAD = Pyruwat + MADHz
1] o e o
+ Hydrazin Hydrazon

Das Schwergewicht dieser Reaktion liegt auf der Seite von Laktat.
Durch einen NAD-Uberschuss, ein starkeres alkalisches Milieu und/
oder durch Abfangen des Pyruvats durch Hydrazin wurde versucht,
diese unglnstige Reaktionslage zu &ndern. Hess (1956) erkannte,
dass ein quantitativer Milchsdureumsatz aber nur durch den Entzug
des gebildeten Pyruvats erreicht werden kann. Die wahrend der
Reaktion gebildete NADH, -Menge ist aquivalent zur Menge von
L(+)- bzw. D(-)-Laktat. Die Zunahme von NADH, kann auf verschie-
dene Arten bestimmt werden:
» Colorimetrische Bestimmung von Laktat (Davidson 1949,
Lunder 1972)
« Fotometrische Messung der Gesamtmilchsdure (Steffen 1971)
* Manuelle Bestimmung im Autoanalyzer (Suhren et al. 1977)
e Colorimetrische Bestimmung im Autoanalyzer
(Suhren et al. 1977)
 Fluorometrische Bestimmung im Autoanalyzer
(Suhren et al. 1977)
* Amperometrische Messungen mit Biosensoren
(Montagné et al. 1995)

Die Methode wurde noch weiter verfeinert. Insbesondere die Ruick-
oxidation des gebildeten NADH durch Sauerstoff muss durch Eva-
kuieren der Versuchskuvetten verhindert werden. Das Versuchskit
wird von der Firma Boehringer, Mannheim im Handel angeboten.

Anstelle der Laktathydrogenase verwendeten Mulchandani et al.
(1995) und auch Kim et al. (1996) die Laktatoxidase. Auch sie zogen
zur Bestimmung Biosensoren und amperometrische Messungen bei.
In der Folge wurden die Biosensoren weiterentwickelt, um fur die
Bestimmung nicht nur des L-Laktats, sondern auch des D-Laktats in
den verschiedensten Medien geeignet zu sein (Herrero et al. 2004).
Zur Messung des D-Laktats im Urin bei Ratten setzten Lee et al. (2005)
die HPLC ein. Dabei wurden die beiden Isomere mit der Zwei-Saulen-

Schalt-Technik aufgetrennt und anschliessend fluorimetrisch bestimmt.

2.3 Anwendung bei Lebensmitteln

Um das Laktat in Lebensmitteln und insbesondere in Milch und
Milchprodukten zu bestimmen wurden einerseits die oben beschrie-
benen enzymatischen Methoden eingesetzt, andererseits weiter-
entwickelte und abgewandelte Verfahren verwendet. So passte
Heinemann (1940) die Methode von Mendel und Goldscheider
(1925) zur Laktatbestimmung in Blut auf Milch an. Dabei wird die
Milchsdure aus einem protein- und glukosefreien Filtrat mit Schwe-
felsdure zu Acetaldehyd oxidiert, dieses mit Veratrol gefarbt und mit
einem Standard verglichen. Steffen (1971) und Steffen et al. (1975a)
wendeten die enzymatische Methode erstmals auf Kase an.

Zur Bestimmung der Apfelsaure und der beiden Milchsdureisomeren
in einem einzigen Experiment in Wein entwickelten Buglass und Lee
(2003) die von ihnen genannte RP-HPLC chirale Liganden-Austausch-
Chromatographie-Schalt (RP-HPLC-chiral-ligand-exchange chroma-
tography column-switching)-Methode. Die Bestimmung dauert
damit weniger als 10 Minuten. In einem weiteren Experiment konn-
ten sie mit einer Variante dieser Methode, namlich der SPE chiralen
Liganden-Austausch-Chromatographie (SPE-chiral ligand-exchange
chromatography) die wirksame Entfernung von Interferenzen bei der
Bestimmung der beiden Milchsdure-Enantiomeren aus Bier, Kimchi
und Joghurt zeigen.

Actamowicz und Burstein (1987) verwendeten zur Bestimmung
von L-Laktat in Joghurt, Wein und Blut eine Enzymelektrode mit
einer immobilisierten bakteriellen Atmungskette und einem Sauer-
stofffuihler. Der enzymatische Film bestand aus E. coli, die mit Gela-
tine immobilisiert und mit Glutaraldehyd gebraunt werde

Eine ganz neue Entwicklung auf diesem Gebiet ist ein Biosensor zur
L-LaktatBestimmung in Milchprodukten und im Blutserum (Choi
2005). Das Prinzip basiert auf einer enzymimmobilisierten Eier-
schalenmembran und einer Sauerstoffelektrode zur Bestimmung des
L-Laktates. Dabei wird die Abnahme der Sauerstoffkonzentration im
Verlauf des enzymatischen Abbaus von L-Laktat zu Pyruvat und
H,0, gemessen.



3 Milchsduregarung durch Mikroorganismen

Mikroorganismen, insbesondere Milchsdurebakterien, sind in der
Lage, Glukose sowie Laktose zu Milchsdure abzubauen. Dabei kann
zwischen homo- und heterofermentativer Milchsduregdrung unter-
schieden werden.

3.1 Homofermentative Milchsauregarung

Bei der homofermwentativen Milchsduregarung wird die Glukose
in zwei Stufen zu Pyruvat abgebaut und diese in Milchsdure umge-
wandelt. In der ersten Stufe wird die Glukose phosphoryliert und in
2 Molekule Glyzerinaldehyd-3-phosphat gespalten (Abb. 2). Dabei
werden 2 Molekile ATP verbraucht. In der zweiten Stufe werden
die beiden Molekle Glyzerinaldehyd-3-phosphat unter Bildung von
4 Molekllen ATP in Pyruvat Uberfthrt. In der Glykolyse kénnen
gemaéss folgender Summenformel aus einem Molekil Glukose
2 Molekule ATP gewonnen werden:

Glukose + 2 ADP + 2 P, — 2 Pyruvat + 2 ATP + 2H,0 + 4 H*

Das Disaccharid Laktose wird mittels eines spezifischen Enzyms, der
B-D-Galaktosidase (Laktase), in die beiden Monosaccharide Glukose
und Galaktose aufgespalten. Glukose wird wie oben erwahnt zu
Laktat abgebaut, Galaktose muss zuerst Gber mehrere Zwischen-
schritte zu Glukose-6-Phosphat umgewandelt werden (Abb. 2).
Laktase ist in der Darmwand des Menschen, aber auch in den Milch-

saurebakterien zu finden.

Abbildung: 2 Homofermentative Milchséuregéarung: Wichtigste Zwischenprodukte
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3.2 Heterofermentative Milchsauregérung

Im Gegensatz zur homofermentativen Milchsauregdrung wird bei
der heterofermentativen Milchsduregdrung ein anderer Reaktions-
weg eingeschlagen. Glukose-6-Phosphat wird tber Xylulose-5-Phos-
phat entweder zu Laktat oder Ethanol abgebaut (Abb. 3). Entstehen
bei der homofermentative Milchsauregarung aus einem Molekul
Glukose je 2 Molekule Milchsdure und 2 ATP-Molekdle, so sind es
bei der heterofermentativen Milchsauregarung je ein Molektl Milch-
saure, Alkohol, CO, sowie wiederum 2 ATP-Molekdle.

Abbildung: 3 Heterofermentative Milchsauregarung



3.3 Weitere Reaktionsprodukte von Pyruvat

Das bei der Glykolyse entstandene Pyruvat kann aerob Uber den
Zitronensaure-Zyklus und eine oxidative Phosphorylierung zu CO2
und H20 abgebaut werden (Abb. 4). Unter Ausschluss von Sauer-
stoff wird das Pyruvat entweder in einer alkoholischen Géarung zu
CO2 und Ethanol oxidiert (Bsp. Hefe) oder aber Giber eine homolak-
tische Fermentation zu Laktat abgebaut (in Mikroorganismen und
im Muskel von Tier und Mensch).
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Abbildung: 4 Abbau von Pyruvat Uber anaerobe homolaktische Fermenta-
tion, aerobe Oxidation oder anaerobe alkoholische Garung
(Voet und Voet 1994).

4 Entstehung der Milchsdure bei der Fermentation von Le-
bensmitteln, aufgezeigt am Beispiel von Sauermilch und Kase

Wird Milch stehen gelassen, so beginnt sie spontan zu sauern, da
naturlicherweise in der Rohmilch Milchsdurebakterien vorhanden
sind. Um eine gezielte Fermentation herbeizufiihren und die
gewdlnschte Qualitat sicherzustellen, werden fur die Herstellung von
Sauermilchprodukten (z.B. Joghurt, Kefir, Kumyss, nordische Sauer-
milch etc.) und Kase gezielt Milchsaurebakterien eingesetzt.

4.1 Sauermilchprodukte (z.B. Joghurt)

Die Milchsauregarung ist der wichtigste Vorgang bei der Herstellung
von Sauermilchprodukten. Von den Eigenschaften und der Aktivitat
der Starterkultur héngen die Fabrikationsdauer sowie die Eigen-
schaften des Endproduktes ab. Die traditionelle Joghurtkultur setzt
sich aus Streptococcus salivarius ssp. thermophilus (friher als Str.
thermophilus bezeichnet) und Lactobacillus delbrueckii ssp. bulga-
ricus (friher L. bulgaricus) zusammen. Die beiden Mikroorganismen
haben ein symbiotisches Verhaltnis zueinander, d.h. sie begiinstigen
sich wahrend der Fermentation gegenseitig. In der Symbiose voll-
bringen die beiden Mikroorganismen héhere Leistungen als einzeln
gezlichtet (Samona et al. 1996). Der pH-Wert der ungesauerten
Milch entspricht den Bedurfnissen der Streptokokken, die daher zu
Beginn schneller wachsen. Das zunehmend saurer werdende Milieu
beglnstigt dann die Laktobazillen, deren pH-Optimum unter 4,5
liegt. Durch die gegenseitige Stimulierung bilden die beiden Arten
in Mischkultur, zumindest in der Anfangsphase, schneller und mehr
Milchsdure sowie Aromakomponenten als es der Summe der beiden
Einzelkulturen entspricht.

Die optimale Sduerungstemperatur der Joghurtkultur liegt zwischen
42 und 44°C und die Bebrutung bis zum Erreichen der gew(inschten
Aziditat dauert rund 3 Stunden. Wahrend der Fermentation wird
in Sauermilchprodukten durchschnittlich 1,5 bis 2,5% der Laktose
hydrolysiert (Steffen 1975). Dabei entstehen durchschnittlich 1125 mg
Milchsdure pro 100 ml (siehe Tab. 2).

Je nach Wahl der Stdamme ist es moglich, gezielt L-, D- oder
DL-milchsaurehaltige Produkte herzustellen, da Bakterien je nach
Art entweder beide oder nur eines der Enzyme besitzen konnen
(Puhan und Wanner 1980, Klupsch 1992). Benner (1975) stellte
aber in seinen Untersuchungen fest, dass die Kulturen, die norma-
lerweise in der Milchindustrie zur Herstellung von Joghurt eingesetzt
werden, sich selbst bei gleichen Produktionsbedingungen in ihrer
Laktatbildung stark unterscheiden kénnen. Gemeinsam war ihnen
nur das Stagnieren der L(+)-Laktatbildung, sobald ein pH-Wert von
4,6 bis 4,3 und ein Gesamtlaktatgehalt von ca. 900 mg/100 ml
erreicht wurde.



4.2 Kase

Die Milchsaurebakterien als Starterorganismen sind unter entspre-
chenden Bedingungen in der Milch, der Gallerte, dem Bruch und
spater im Kése fur den Kohlenhydratstoffwechsel zustandig.
Wahrend der Kaseherstellung gehen Uber 90% der Laktose und
auch der grosste Teil der Milchsaure in die Molke tber. Der
Restzucker im Kése kann von verschiedenen Bakteriengruppen
verwertet werden. Der zeitliche Verlauf der Milchsauregarung ist
fur jede Kasesorte charakteristisch. Je nach Késeart werden 0,7 bis
2,0% Milchsdure freigesetzt (Kammerlehner 1997).

Am Beispiel des Emmentalerkases zeigten Steffen (1971) und Steffen
et al. (1973), dass ca. 90% der Milchsdure innerhalb der ersten 24
Stunden gebildet wird (Abb. 5). Nach dieser Zeit stellt die L(+)-Milch-
sdure mit 70% den Hauptanteil der beiden Isomeren dar, wobei
deren Verhaltnis zueinander in den Kdsen verschiedener Kdsereien
stark variiert. Dies lasst vermuten, dass die Art und Zusammensetzung
der Milchséureflora in den verwendeten Kulturen bestimmend sind.

Im Verlauf der Kasereifung verschiebt sich dann der prozentuale

pMOL [ GRAMM K K s €

Anteil der beiden Milchsaureisomere zugunsten des D(-)-Laktats. Die
Milchsduregarung dauert 10 bis 30 Tage, wobei durchschnittlich
133 pMol Milchsdure/g gebildet werden. Die Gesamtmenge der
gebildeten Milchsdure ist wie auch der Gehalt der einzelnen
Isomeren abhadngig von den eingesetzten Stammen.

In Késen aus pasteurisierter Milch beeinflusst zudem die Pasteurisie-
rungstemperatur den Gehalt an Gesamtmilchsaure und den Anteil
an D-Laktat (Rynne et al. 2005).

Die Entwicklung und Anwendung der enzymatischen Milchsaurebe-
stimmung in Kase ergab die Moglichkeit, die Laktatmenge spezifisch
zu bestimmen. Der zeitliche Verlauf der Milchsduregarung im Kése
in den ersten 4 bis 8 Stunden ist fir die Qualitat des konsumreifen
Kases von grosser Bedeutung, da die von den Bakterien gebildete
Milchsauremenge eng korreliert mit der Molkenmenge, die in der
Kasemasse zurlickbleibt. Der junge Kase verliert mit der abflies-
senden Molke nicht nur Wasser und Kalzium, sondern auch Kohlen-
hydrate, Laktat und Stoffwechsel-Zwischenprodukte. Die Lenkung
des Sauerungsverlaufs ist deshalb von entscheidender Bedeutung

fir den Wassergehalt, die Teigbeschaffenheit, die Farbe der Kase-
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Abbildung: 5 Laktose-, Glukose-, Galaktose- und Laktatkonzentration sowie
Laktatkonfiguration im Emmentalerkase (Steffen et al. 1975b)



masse sowie fiir Geschmack und Aroma des verkaufsfertigen Kases.
Mit Hilfe der enzymatischen Methode kann so fur jedes fermentierte
Milchprodukt ein , Standardverlauf” der Milchsduregarung ermittelt
werden, der als Basis zur Kontrolle der Fabrikation dient (Steffen
1975). Gerade bei Produkten, die eine lange Reifungsdauer haben
wie zum Beispiel der Emmentalerkase (Minimaldauer 3 Monate),
kénnen schon nach 24 Stunden mit Hilfe der enzymatischen Milch-
saurebestimmung Prognosen Uber zu erwartende Qualitatsmangel
gemacht werden. Fur die erkannten Méangel in der betroffenen
Charge gibt es nur noch begrenzte Moglichkeiten zur Rettung,
fur kiinftige Produktionen kénnen aber dank der Analysenresultate
die noétigen Anpassungen zur Behebung der Probleme gemacht

werden.

Das Laktat kann in gewissen Produkten als Ausgangssubstrat fur
weitere Garungen dienen (Schimmelreifung bei Weichkasen,
Buttersauregarung bei Schabziger). Das prominenteste Beispiel ist
aber wohl die Propionsauregarung im Emmentalerkase. Dabei wird
das Laktat durch Propionibacterium shermanii zu Propionat, Azetat
und CO, vergoren. Letzteres fuhrt dann zur charakteristischen
Lochung dieser Kasesorte (Steffen 1975). Der Abbau des Laktats
setzt nach 10 bis 30 Tagen ein, je nach Wahl des Stammes. Steffen
(1971) zeigte bei Kasen, die nur mit Str. thermophilus fabriziert
wurden, dass die Milchsdure nach 40 Tagen schon vollstandig
abgebaut ist. Dagegen dauerte der Abbau in Késen mit L. helveticus
und lactis zum Teil sehr viel langer, bis 140 Tage, was vor allem auf
den langsameren Abbau von D(-)-Laktat zurlickzufuhren ist (Steffen
1971).

Neben den Milchsdurebakterien, die bei der Kaseherstellung als
Starterkultur der Kessimilch zugesetzt werden, sind auch Nicht-
Starter-Milchsaurebakterien (non-starter lactic acid bacteria) an der
Garung und Reifung des Kases beteiligt. Die Bakterien produzieren
eine Vielfalt an Enzymen, welche die Proteine und die Milchsaure
in aromawirksame Stoffe spalten, z.B. Alkohole, Aldehyde, Ketone,
Karbonsduren, Ester, Schwefel- und Stickstoffverbindungen
(Kammerlehner 1997). Aus dem jungen, harten, kompakten und
faden Kése entsteht so ein aromatisches, genussfertiges Lebens-
mittel. Bei einer Kontaminationen mit Clostridium kann Laktat aber
neben Kohlendioxid und Wasserstoff auch zu Buttersaure vergoren
werden, was zu einem unangenehmen Geruch und einer starken
Bldhung des Kéases fuhrt (Fox 1999).



5 Faktoren, welche die Konfiguration und den Gehalt an
Milchsaure in Milchprodukten beeinflussen

Es gibt verschiedene Faktoren, die den Milchsduregehalt sowie das
Verhéltnis der einzelnen Isomeren in Milchprodukten beeinflussen
(Tab. 1). Von den in dieser Tabelle erwahnten Faktoren wird hier der
Einfluss der verschiedenen Milchsaurebakterienstdmme noch einge-
hender erldutert. Denn es existieren Stamme, die nur die eine oder
andere optisch aktive Form des Laktats oder aber auch ein Gemisch

aus beiden Isomeren bilden (Abb. 6).

Tabelle: 1 Einflussfaktoren auf die Milchsaurekonfiguration

Faktoren

Wirkung

Literatur

Milch-Fettgehalt

Hoherer Gehalt an D(-)-Laktat bei
tieferem Fettgehalt

Blumenthal et al. (1973)

Fermentationsdauer

Langere Inkubationszeit flihrt zu
héherem D(-)-Laktat-Anteil

L. helveticus und L. lactis zeigen
bei fortschreitender Inkubations-
dauer eine prozentuale Zunahme
der D(-)-Laktat

Kein Einfluss bei Str. thermophilus

Blumenthal et al. (1973),
Benner (1975)

Steffen et al. (1973)

Steffen et al. (1973)

Fermentationstem- Hoéherer Anteil von D(-)-Laktat bei | Klupsch (1982)

peratur hoéherer Temperatur Blumenthal et al. (1973)

pH-Wert Zunahme von D(-)-Laktat bei Klupsch (1982), Puhan et
zunehmender Sduerung al. (1973), Benner (1975)

Nachsauerung/ Anstieg des Gesamtlaktatgehalts Blumenthal und Helbling

Lagerung/Alter und v.a. des D(-)-Laktats wahrend | (1971), Blumenthal et al.

der Lagerung

(1973), Puhan et al.
(1973), Klupsch (1982)

Bakteriologischer
Status des Rohstoffs

Erhohter D(-)-Laktatgehalt

Kielwein und Daun (1979)

Milchsaurebakterien-
stamme

L. bifermentans -> hoher D(-)-
Laktatgehalt; Str. thermophilus ->
100% L(+)-Laktat; L.bulgaricus ->
100% D(-)-Laktat

Kielwein und Daun (1979),
Klupsch (1992)

Verarbeitung der
Milch

Schnellerer L(+)-Laktat-Abbau in
Kase aus Roh- und pasteurisierter
Milch mit Zusatz von Retentat im
Vergleich zu pasteurisierter oder
mikrofiltrierter Milch

Hoherer Gesamtlaktatgehalt und
héherer D-Laktat-Anteil wahrend
der Reifungsperiode bei héherer
Pasteurisationstemperatur

Beuvier et al. (1997),

Rynne et al. (2005)
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L.acidophilus 1450 [

L.casei 1185

L.lactis 1183
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L.bulgaricus 1416
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Str.thermophilus 1187
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Str.lactis 1197
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Anteil L(+)-Milchsaure in %

Abbildung: 6 L(+)-Milchsaurebildung verschiedener Milchséurebakterien (Steffen et al. 1973)

Diese Fahigkeit, verschiedene Milchsdureisomere zu bilden, wird
auch zur Differenzierung der Milchsdaurebakterien herangezogen
(Abb. 7). Doch werden diese Bakterien zuerst aufgrund ihres
Phanotyps in kugelig-ovale (Abb. 8) und stdbchenfoérmige (Abb.
9) Mikroorganismen eingeteilt. Zu den kugelig-ovalen gehoren die
Streptokokken, Laktokokken, Pediokokken und Enterokokken, zu
den stabchenférmigen die Laktobazillen. Ein weiteres Klassifizie-
rungsmerkmal bei homofermentativen Kokken ist die Wachstums-
temperatur. Mesophile Milchsdurebakterien haben ein optimales
Wachstum zwischen 20 und 30°C, thermophile Milchsaurebakterien
gedeihen zwischen 20 und 40°C, z.T. sogar bis 50°C am besten.
Unter den Laktobazillen gibt es noch zusatzlich fakultativ hetero-
fermentative Stamme.
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] | |
Homofermentativ || Heterofermentativ Homofermentativ Heterofermentativ
[ v
L. delbriickii subsp. lactis \4 .
- - L. brevis
Mesophil Thermophil L. delbriickii subsp.
bulgaricus L. fermentum
l Fak. L. kefir
Leuconostoc subsp.  L- helveticus heterofermentativ |
Lactococcus L. acidophilus v L. reuteri
Streptococcus L. casei (subsp. casei)
Pediococcus L. paracasei subsp.
E paracasei
nterococcus

L. rhamnosus

L. plantarum

Abbildung: 7 Klassifizierung und Differenzierung der wichtigsten Milchsdurebakterienstamme (Eugster 2004)

Abbildung: 8 Elektronenmikroskopische Aufnahme von
Streptococcus salivarius ssp. thermophilus
(ALP-Foto-Datenbank)

Abbildung: 9 Elektronenmikroskopische Auf-
nahme von Lactobacillus casei
(ALP-Foto-Datenbank)



6 Milchsauregehalt in verschiedenen Lebensmitteln

Milchsdure kommt natirlicherweise in gesauerter Milch und Milch-
produkten, in Sauergemuse, Frucht- und Gemusesaften, Bier und
Wein vor. Aus der Literatur lassen sich verschiedene Gehalte fur
einzelne Lebensmittel zusammentragen (Benner 1975, Blumenthal
und Helbling 1971, Fluckiger und Walser 1972, Puhan und Wanner
1979, Puhan und Wanner 1980, Schlimme et al. 1997, Sieber 2001).
Die meisten Angaben beziehen sich auf Milch und Milchprodukte
(Tab. 2), fur andere Lebensmittel existieren nur wenige Daten (Tab. 3).
Die Angaben differieren je nach Analyseart, Produkttyp und -sorte,
Alter, Fermentationszeit, Fettgehalt und Milchsdurebakterienstamm
zum Teil betrdchtlich. Beim Kase ist der Milchsduregehalt zudem zwischen
Randzone und Mittelzone unterschiedlich hoch (Steffen et al. 1975b).

Puhan und Wanner fiihrten 1980 eine Untersuchung zu den
Gehalten und der Konfiguration von Milchsdure bei Reform-
produkten durch. Bei ihren Resultaten fallt auf, dass der Gehalt an
D(-)-Laktat bei vielen Produkten relativ hoch ist (Tab. 4). Besonders
bemerkenswert ist ein durchschnittlicher Gehalt von 73%
D(-)-Milchsaure in den untersuchten 16 Joghurtproben, obschon
diese angeblich zum Teil nur mit L(+)-bildenden Kulturen
fermentiert wurden. Einzig bei einer Sauermilch-, einer
Fruchtmolke-, einer Rahmquark- und einer Magerquarkprobe
wurden D(-)-Laktat-Gehalte von unter 20% festgestellt.

Tabelle: 2 Milchsauregehalt in Milch und Milchprodukten (Benner 1975, Blumenthal und Helbling 1971, Fluickiger
und Walser 1972, Puhan und Wanner 1979, Puhan und Wanner 1980, Schlimme et al. 1997, Sieber 2001)

Lebensmittel Laktatgehalt D-Laktat
mg/100 ml (%)
Vollmilch 20 50
Sauermilch 870 - 1400 3-50
Fruchtmolke 330 16
Buttermilch 983 14
Joghurt natur 980 - 1270 24 - 69
Joghurt Frucht 720 - 1380 43 -89
Bioghurt 989 25
Kefir 926 - 1000 0-10
Quark 651-1118 11-39
Ziger 54 k.A.
Sauerhalbrahm 580 7
Frischkase 750 - 897 10 - 16
Huittenkase 130 - 415 31
Magerkase 753 19
Hartkase (Wassergehalt bis 37%) 140 - 1740 30 - 91
Schnittkédse (WG 37 — 47%) 150 - 1570 3-83
Weichkase mit Weissschimmel 40 - 1630 2-86
Weichkase mit Schmiere 30 - 600 19-90
Blauschimmelkase 140 - 1110 38 - 54
Sauerrahmbutter 80 k.A.
Sussrahmbutter 1 k.A.
Mild gesauerte Butter 62 k.A.
Bratbutter 18 k.A.




Tabelle: 3 Milchsauregehalt in anderen gesauerten Lebensmitteln (Puhan und Wanner 1980)

Lebensmittel Laktatgehalt D-Laktat
mg/100 ml (%)

Rivella rot 441 38
Rivella blau 392 35

Lacta Essig 323 29
Tomatensaft 122 - 169 52-53
Ruieblisaft 477 33
Sauerkirschen 266 44
Sauerkraut 905 - 1934 55-56
Dillgurken 735 50

7 Praktische Bedeutung der Milchsauregarung

Die Milchsauregarung spielt seit Jahrhunderten eine wichtige Rolle

bei der Herstellung von Lebensmitteln. Die Bedeutung fir die

gesduerten Lebensmittel ist vielfaltig (Shelef 1994, Kammerlehner

1997, Rossland et al. 2005a und b):

e Gdrung

e Verhtten von Nebengdrungen (Kése)

» Ausfallen der Proteine -> bessere Verdaulichkeit

« Ausfallen des Kaseins -> Dicklegen der Milch bei Kasen ohne Lab
-> Veranderung der Gewebestruktur

e Vermeiden der Abscheidung von Fett und Molke des Késes beim
Erwarmen

e Verbessern der Gerinnungsfahigkeit

« Aromabildung, Geschmacksbeeinflussung, -verbesserung

* Hemmen von unerwinschten Mikroorganismen -> Haltbarkeits-
verldngerung

» \erandern der Beschaffenheit verschiedener Lebensmittel

e \erandern von Schmelzpunkten (Kase)

¢ pH-Einstellung

« Konservierungsmittel

« Emulgator und Geliermittel

o Aktivierung von Vitamin C

Weiter kann Milchsdure auch industriell hergestellt werden und als
solche dient sie der Qualitatsverbesserung verschiedener Nahrungs-
mittel. Dabei wird das Wachstum der Mikroorganismen mit dem
Herabsetzen des pH-Werts kontrolliert (Nout et al. 1989, Svanberg
et al. 1992, Kanellos und Burriel 2005, Rossland et al. 2005a und
b). So werden beispielsweise bei der Fleischverarbeitung haufig
Schlachtkérper (v.a. Poulet) mit Milchsdure eingerieben, was die
Anzahl von psychrotrophen gram-negativen Bakterien, die fir den
Verderb verantwortlich sind, vermindert und das Verhaltnis zu
Gunsten der gram-positiven Flora verschiebt. Das so behandelte
Fleisch hat eine langere Haltbarkeit und die pH-Senkung beinflusst
auch Geschmack und Farbe positiv (Shelef 1994).

Eine wichtige Rolle in der Lebensmittelindustrie spielen auch die
Salze der Milchsaure. So dienen Natrium- und Kaliumlaktat als Emul-
gatoren, Feuchthaltemittel und pH-Kontrollmittel. Weiter verfeinern
die Laktate das Aroma in Fleisch- und Poulet-Produkten , erhdhen
das Wasserhaltevermogen und fuihren zu besseren Kochresultaten.
Kalziumlaktat wird zur Kalziumsupplementierung eingesetzt. In
Apfelstlicken dient es dazu, die Bissfestigkeit zu erhalten und die
Verfarbungen zu verhindern. Der Zusatz von Kalziumlaktat schitzt
den Brotteig vor Klebrigkeit und Colibakterien und verbessert die
Qualitat von Milchpulver (Shelef 1994).



Tabelle: 4 Milchsauregehalt von Reformprodukten (Puhan und Wanner 1980)

Produkte- pH Gesamtmilch-| D(-)- Marke, Angabe auf der
bezeichnung saure (GMS) | Anteil in | Packung
g/100 g GMS %

Joghurt 3,84 1,379 52,8 Demeter Joghurt, Biodynamisch

Vollmilch-Jogh. 3,84 1,269 69,3 Disfrais

Jogh. véritable 3,88 0,846 74,0 Mayajisse & Maya Santé, A.
Spasseff & Cie., Lausanne

Jogh. Himbeer 3,29 0,732 89,1 Biona, Heirler L(+)-Kultur
Vollmilch+Magermilch+Fructose

Jogh. Heidelbeer | 3,83 1,101 73,8 "

Jogh. Aprikosen 3,89 1,124 64,7 "

Jogh. Pfirsich 3,75/3,78 | 0,863/1,057 76,5/65,6 | Disfrais

Jogh. Aprikosen 3,66 0,965 77,2 "

Jogh. Himbeer 3,66 0,930 71,8 "

Jogh. Brombeer 3,64 1,016 73,3 "

Jogh. Heidelbeer | 3,69 0,872 75,7 "

Jogh. Aepfel 3,79 1,152 75,7 "

Jogh. Erdbeer 3,69 0,906 74,7 "

Jogh. 3,78/3,81 | 0,719/1,006 80,0/68,1 | "

Birchermuesli

Sauermilch aus 3,79/4,42 | 1,405/0,871 50,6/21,4 | Biona mit Kultur Heirler L(+)

Vollmilch

Sauermilch aus 3,88/ 1,269/0,964 46,7/27,2 | "

Magermilch 4,37

Lait fermenté 4,36 0,871 16,5 Gervais

Vollmilchquark, 4,51 0,694 15,8 Kaserei Albikon, Kirchberg SG

unpast.

Speisequark 4,72 0,778 15,2 "

natur, unpast.

Vollmilchquark 4,43 0,939 38,8 Demeter, Bio-dynamisch

Rahmquark 4,55 0,651 14,3 Disfrais

Magermilchquark | 4,43 0,863 10,8 Biona, Heirler Kultur

Fruchtmolke 3,79 0,330 15,5 Biona, Heirler L(+) Molke,
Apfel+Fructose

Molkosan 2,99 1,028 55,5 Bioforce AG, Praparat aus
vergorener Molke

Tomatensaft 4,13 0,122 51,6 Biotta

Ruieblisaft 4,24 0,477 33,5 "

Frihsticksgetrank | 4,36 0,207 53,1 "

Tomatentrank 4,27 0,169 34,9 Schonenberger, Aufbautrank

Sauerkirschen 3,22 0,266 44.4 Demeter

Sauerkraut 3,31 1,934 56,1 Biotta

Sauerkraut 3,75 0,905 55,1 Eden, Milchsaure Vollwertkost

Dillgurken 3,88 0,735 50,6 "




8 Herkunft und Absorption der Milchsaure

Die Quellen fur Milchsaure im menschlichen Kérper sind:

- orale Aufnahme in Lebensmitteln und Arzneien

- Produktion durch die Mikroorganismen des Verdauungstraktes

- korpereigene Produktion beim anaeroben Abbau von Kohlen-
hydraten (Abbau des Glycogens im Muskel und in der Leber)

- Abbau von Aminosauren z.B. Threonin, Serin, Glycin, Alanin,
Cystein und Asparaginsaure (dazu liegen nicht viele Angaben

vor).

Gestutzt auf die Milchstatistik der Schweiz 2004 und die durch-
schnittlichen Gehalte an Milchsdure in Milchprodukten kann die
Aufnahme an Milchsaure aus Milch und Milchprodukten auf ca. 370
g pro Kopf und Jahr, oder 1 g pro Kopf und Tag, geschatzt werden
(Tab. 5). Weitere wichtige Nahrungsmittel als Quelle fur Milch-
saure sind Sauergemdise, gesauertes Brot, Bier, Wein sowie andere
milchsdurehaltige Getranke und Fruchtsafte. In der Literatur sind
jedoch entweder keine Angaben tber den Gehalt an Milchsaure in
diesen Lebensmitteln zu finden, oder es fehlen die Unterlagen fiir
die Verzehrswerte, weshalb ein Schatzung der Aufnahmemenge an
Milchsédure durch diese Produkte kaum moglich ist.

Der grosste Teil an D-Laktat wird normalerweise von den Mikro-
organismen (v.a. Laktobazillen und Bifidobakterien) im Gastrointe-
stinaltrakt gebildet. Unter normalen Umstanden bildet dieses Laktat
keine Gefahr flr den Saure-Basen-Haushalt, da es durch andere
Mikroben zu Azetat und kurzkettigen Fettsauren umgewandelt wird
(Hove 1998).

Tabelle: 5 Milchsaurezufuhr der Schweizer Bevolkerung aus Milchprodukten im Jahr 2004

Produkt Verbrauch Milchsauregehalt Milchsaure
kg/Kopf/Jahr (2004) |mg/100 ml bzw. g/Kopf/Jahr
mg/100mg
Milch 80.9 20 16.2
Joghurt 16.0 1067 170.7
Kase 13.6 893 121.4
Frischkase 6.1 884 53.9
Milchgetranke 6.1 20* 1.2
Butter 5.7 48 2.7
Rahm 6.1 20* 1.2
Total 134.5 367.3

* Annahme: Da keine Daten zu Michgetranken und Rahm vorliegen, wird mit gleichem Milchsauregehalt wie Milch gerechnet.

Der Hauptanteil der im Menschen vorgefundenen Milchsaure ist
mikrobiellen Ursprungs, einerseits durch die Aufnahme fermen-
tierter Lebensmittel, andererseits durch die Wirkung der im Darm
lebenden Mikroorganismen. Dabei erfolgt eine erste Besiedlung des
Darms schon im Sauglingsalter mit den endogenen Milchsaurebak-
terien der Mutter direkt Gber die Muttermilch (Martin et al. 2003).
Die Absorption von Milchsdure ist einfacher und schneller als jene
des Laktat-lons. Der Absorptionsmechanismus ist ein Spiel zwischen
Cotransport von Na+/L-Milchsaure oder L-Laktat und einer passiven
Diffusion von D-Milchséure. Ein Teil des L- und D-Laktats wird nicht
absorbiert, sondern Uber die Fakalien ausgeschieden (Marcillaud et
al. 1999). Nach der Absorption gelangen die beiden Isomere schnell
in das Pfortadersystem und werden fast vollstandig von der Leber

aufgenommen.
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9 Milchsaurestoffwechsel beim Menschen

Neben der Uber die Nahrung aufgenommenen und der im Darm
durch Milchsaurebakterien gebildeten Milchsaure kann diese auch
im Organismus selber hergestellt werden: Sie entsteht im intensiv
arbeitenden Muskelgewebe und kann ihrerseits wieder dem Gewebe,
zum Beispiel dem Herzmuskel zur Energiegewinnung dienen
(Bassler 1988). Laktat nimmt auch eine zentrale Rolle im Hunger-
stoffwechsel ein. Die Organe, insbesondere das Hirn, sind in der
Lage, Glukose umzusetzen, ohne sie in der Bilanz zu verbrauchen.
Dies geschieht durch die Ausbildung eines ,, Cori-Zyklus” (Abb. 10).
Dabei drosselt Acetyl-Coenzym A als Produkt der Fettsaureoxidation
(Muskulatur) bzw. Ketonkérperoxidation (Gehirn) die Aktivitat der
Pyruvatdehydrogenase. Auf diese Weise entsteht als Endprodukt
des Glukoseabbaus Laktat, das ans Blut abgegeben, in der Leber
durch Gluconeogenese wieder in Glukose umgewandelt wird und
damit den Organen erneut zur Verfligung steht (Bassler 1988). Fiir
einen 70 kg schweren Menschen errechnete Bassler (1988) bei
normaler Arbeit einen Umsatz von 230 g L(+)-Milchsaure in 24 h,
fur einen Sportler musste mit einem noch wesentlich héheren Wert

gerechnet werden.

| ADP + GDP + P, P+ ADP 1

Gluconeogenese Glycogenolyse
ATP + GTP ATP

\
und Glycolyse
\

Abbildung: 10 Cori-Zyklus (Voet und Voet 1994)

9.1 Bildung von L(+)-Laktat

In Mensch, Tier, Pflanzen und Mikroorganismen ist die L(+)-Milch-
saure ein normales Zwischen- oder Endprodukt des Kohlehydrat-
und Aminosaurenstoffwechsels und dient der Energiegewinnung
unter anaeroben Bedingungen. Wenn bei kérperlicher Anstrengung
das Sauerstoffangebot nicht ausreicht, wird Milchsdure in den
Muskeln angereichert. Dies fuhrt zusammen mit anderen Faktoren
zu Schmerzen im Muskel (,,schwere Beine”), die schon wahrend der
Anstrengung auftreten. Der ,Muskelkater”, der 24 bis 48 h nach
Abschluss der Belastung auftritt, ist hingegen auf Mikrorisse in den

Muskelfasern zurtickzuftihren (Miles und Clarkson 1994).

9.2 Bildung von D(-)-Laktat

In den Organen von Menschen und Tieren ist die endogene
Synthese von D-Laktat quantitativ sehr gering (Dahlquist et al.
1984). Dieses Isomer kann dabei aus dem Methylglyoxal entstehen.
Letzteres entsteht sowohl aus dem Abbau von Aminosauren (Ami-
noaceton) als auch aus dem Fettsaurestoffwechsel (Aceton) und
der Glykolyse (Dihydroxyacetonphosphat). Methylglyoxal bildet mit
Glutathion ein Hemiacetal, das zuerst durch das Enzym Glyoxalase |
zu D-Laktatoylglutathion und dann durch Glyoxalase Il zum D-Laktat
umgewandelt wird. Diese beiden Enzyme sind im Zytoplasma und
den Mitochondrien aller tierischer und pflanzlicher Zellen zu finden.
In embryonalen oder sich regenerierenden Zellen ist die Aktivitat von
Glyoxalase | erhoht (Marcillaud et al. 1999).

Assadian et al. (2006) zeigten in einer Studie, dass ein erhohter
D-Laktat-Gehalt im Plasma ein Marker fur eine Ischamie der Colitis
(Blutleere im Darm) bei Patienten nach einer Aortarekonstruktions-
operation ist. Zum selben Ergebnis kamen auch schon Murray et al.
(1994) bei Patienten mit Bauchoperationen wegen einer Minder-
durchblutung des Darms

Auch in Tumorzellen wurde eine erhdhte Aktivitat von Glyoxalase
| beobachtet (Marcillaud et al. 1999). Bereits fruher stellte Wagner
(1981) fest, dass gesunde Zellen beim anaeroben Abbau von
Kohlenhydraten L(+)-Laktat frei setzen, die Karzinomzellen dagegen
ausschliesslich D(-)-Laktat enthalten. Clausen et al. (1991) und Hove
et al. (1993) hingegen stellten zwischen Patienten mit Colonkrebs
und Gesunden weder in der Produktionsrate von DL-Laktat noch
in der Konzentration in den faecalen Ausscheidungen einen
Unterschied fest.

Im Vergleich zu gesunden Personen weisen offenbar Patienten mit
Diabetes mellitus einen erhohten D-Laktat-Spiegel im Plasma auf
(McLellan et al. 1992). Dies, weil bei Diabetes-Patienten eine
erhohte Produktion von alpha-Dicarbonyl-Vorlaufern stattfindet,
unter anderen auch von Methylglyoxal. Es sind hoch reaktive
Produkte, die in Zellkulturen toxisch wirken. Methylglyoxal wird
Gber den Glyoxalase-Stoffwechselweg zum ungiftigen D-Laktat
abgebaut (Beisswenger et al. 1999).



9.3 Abbau des Laktats

Der Uberwiegende Teil der L(+)-Milchsdure wird durch das Blut in
die Leber transportiert, dort zu Zucker und dann zu Glykogen auf-
gebaut. Ein kleiner Teil wird in den Zellen weiter zu Kohlensaure
und Wasser veratmet, ein minimaler Anteil wird durch die Nieren

im Harn ausgeschieden.

D(-)-Laktat wird via proton-abhdngigen Monocarboxyl-Transportern
(MCT-1 bis MCT-8) in verschiedene Gewebe hinein und wieder
hinaus transportiert (Enerson und Drewes 2003). Im Dinndarm
und in den Epithelzellen des Colons wird D(-)-Milchsdure durch
MCT-1 absorbiert. Der Aufnahmekoeffizient dieses Transporters ist
fir L(+)-Laktat zweimal so hoch wie fur D(-)-Laktat (Ding und Xu
2003, Tamai et al. 1995) und nimmt mit sinkendem pH zu (Tamai
etal. 1999).

An Tierstudien konnte gezeigt werden, dass der Abbau des Laktats
durch den Organismus von verschiedenen Faktoren abhangig ist
(Kouider et al. 1980, Brandt et al. 1984):

Isomer: In Gehirn und Nieren wird das L(+)-Laktat schneller

abgebaut als das D(-)-Laktat, in der Leber ist es umgekehrt und
im Herz sind die Abbauraten der beiden Isomeren nicht signifikant
verschieden.

Organ: 50 bis 100 mal grésser in den Nieren oder dem Myocard

als in der Leber oder der Magenwand

Alter/Futterungszustand: Langsamerer Abbau bei erwachsenen
(Rind, Schaf) als bei jungen Tieren (Kalb, Lamm).

9.4 Vorkommen von Milchsaure in den verschiedenen
Organen

Der Gehalt im Blut ist bei Sdugern ziemlich gleich, in den verschie-
denen Zellen und Zellséften unterscheidet er sich aber betrachtlich.
So schwankt die Milchsdurekonzentration beim Menschen im Urin
beispielsweise um einen Faktor 6 und im Schweiss um einen solchen
von Uber 200 (Tab. 6).

Die physiologische Konzentration und die Exkretion von Milchsaure
sind stark durch verschiedene Faktoren beeinflusst, z.B. Sauerstoff-
mangel, Drogen, Erndhrung oder Krankheiten.

Tabelle: 6 Vorkommen der Milchsaure im menschlichen Organismus (Wagner 1981).

Organ Gehalt
mg/100 ml bzw. 100 g
Blut 45-17,0
Speichel 2,0-10,0
Leber 10,0 - 12,0
Lunge 12,0-15,0
Gehirn 10,0-13,0
Niere 80,0 -110,0
Knochen 250,0 - 370,0
Liquor 16,0 — 18,0
Haut 280,0 — 380,0
Schweiss 2,0-452,0
Urin 100,0 — 600,0




10 L(+)-/D(-)-Milchsadure-Problematik beim Menschen

In Reformkreisen und in der Alternativmedizin wurde und wird
immer noch dem Verzehr von D(-)- milchsdurehaltigen Sauermilch-
produkten eine negative Rolle zugesprochen und empfohlen, deren
Konsum zu vermeiden. Grundlage dafur waren die Studien von
Cori und Cori (1929), die nach Verzehr von D-Laktat noch 30 bis
40% dieses Isomers im Urin nachwiesen. Diese Beobachtungen
wurden dann 40 Jahre spater von Medzihradsky und Lamprecht
(1966) bestatigt. Dies bewog die FAO/WHO (1967) die maximale
akzeptierbare tagliche Aufnahme von D-Laktat auf 100 mg/kg
Korpergewicht festzulegen.

Auch in der chinesischen Medizin wird empfohlen, Joghurt mit
rechtsdrehenden Bakterien zu konsumieren (Daiker und Kirsch-
baumer, 2004).

Die Stoffwechselwege fur den Abbau von D-Laktat sind nicht gut
bekannt. In den hoheren Lebewesen inklusive Mensch fehlt eine
D-Laktatdehydrogenase als Analoges zur L-Laktatdehydrogenase.
Allerdings existiert in Leber und Niere in geringer Aktivitat ein
unspezifisches Enzym, die D-2-Hydroxykarbonsaure-Dehydrogenase,
die u.a. auch D(-)-Milchsaure umsetzt. Nach Berichten verschiedener
Autoren sei der Abbau des D(-)-Laktats im Plasma deutlich langsamer

als jener des L-Laktats, da der D(-)-Laktatabbau auf verschiedenen
Stufen durch L(+)-Laktat gehemmt wird (Giesecke et al. 1985, Wagner
1981).

Connor et al. (1983) haben beim gesunden Menschen die D-Lak-
tatkonzentration nach intravendser Infusion von L(+)-Laktat oder
D(-)/L(+)-Laktat studiert. Dabei stellten sie fest, dass die Konzentra-
tionen der beiden Isomeren im Verlauf der Zeit praktisch vergleich-
bar sind (Abb. 11). Zudem geben andere Untersuchungen eine
Halbwertszeit des D-Laktates im Blut von 20 bis 40 Minuten und
eine Clearance von 70 bis 90% von jener des L-Laktates an. Zudem
wurde lediglich 2% der verabreichten Dosis innerhalb von 24 h tber
den Urin ausgeschieden (de Vrese et al. 1990). Die gleichen Autoren
fuhrten 1991 mit gesunden Probanden Untersuchungen durch, um
das Risiko einer D-Laktatazidose nach dem Verzehr von Joghurt zu
ermitteln. Sie stellten fest, dass der D-Laktatgehalt im Blut nach
Verabreichung von D-Milchsaure in wassriger Losung etwa auf die
doppelte Menge anstieg, als wenn diese in Joghurt verzehrt wurde.
Es traten nach dem Joghurt-Verzehr auch keine Anzeichen einer
Azidose auf, wie dies nach der wassrigen Losung voribergehend in
geringfligigem Ausmass feststellbar war (de Vrese etal. 1991). Nach
diesen Resultaten sowie nach weiteren Untersuchungen von Hove
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Abbildung: 11 Laktatkonzentration im Blut nach intravendser Infusion von L(+)- Laktat oder D(-)/L(+)-Laktat
wahrend 20 Minuten (schraffierter Balken) (Connor et al. 1983).
Legende: D(-)-Laktat nach D(-)/L(+)-Laktat Infusion (A); L(+)-Laktat nach L(+)-Laktat Infusion (e);

L(+)-Laktat nach D(-)/L(+)-Laktat Infusion (o).



und Mortensen (1995), bei denen sie innerhalb weniger Stunden
eine D-Laktatkonzentration im Plasma feststellten, die zwischen
20-fach und fast normal schwankte, ist der Verbrauch oder die
Ausscheidung des D(-)-Laktates durch den Stoffwechsel ziemlich
effizient.

Eine mogliche Erklarung fur die Verschiedenheit der Resultate aus
alteren Studien zu jenen aus jingeren Jahren konnte die
Entwicklung neuer Methoden zur Analyse von D-Laktat sowie der
Einsatz von moderneren und sensibleren Gerdten zum Nachweis
sein (siehe Kapitel 2.3).

In neuester Zeit konnten mogliche D-Laktatdehydrogenasen in
Mitochondrien bei Mensch und Maus identifiziert werden (Flick und
Konieczny 2002, de Bari et al. 2002). Es ist deshalb anzunehmen,
dass dies eine wichtige Erkenntnis ist, um den D-Laktatstoffwechsel
zu verstehen. Denn schon Wagner (1981) erkannte, dass sich der
Laktatstoffwechsel im extra- und intramitochondrialen Bereich
abspielt. Es braucht jedoch noch weitere Studien, um die Bedeutung
und die individuelle Rolle dieser Enzyme im Stoffwechsel der Sauge-
tiere und des Menschen zu erkennen.

Die Ergebnisse der verschiedenen Studien zeigen, dass die Gefahr
der Akkumulation von D-Milchsaure, die Uber die Nahrung zuge-
fuhrt wird, beim gesunden Erwachsenen sehr gering ist. Ubertragt
man die fir Wiederkduer notigen Mengen zum Auslosen einer
D-Laktatazidose auf den Menschen, so misste ein erwachsener
Mensch von 75 kg bis zu 150 g D(-)-Milchsdure zu sich nehmen.
Dies entsprache je nach Alter und Sauerungsgrad ca. 15 bis 50 Liter
Joghurt (Kandler 1969).

All diese Erkenntnisse bewogen die WHO bereits im Jahre 1974, ihre
friihere Empfehlung, die tagliche Milchsaurezufuhr auf 100 mg pro
kg Korpergewicht zu beschranken, wieder aufzuheben (FAO/WHO
1974). Einzig bei Sduglingen sollte im ersten Lebensjahr auf eine
D-laktatfreie Ernahrung geachtet werden, da deren Stoffwechsel
noch nicht ausgereift ist. Auch fehlt ihnen das Enzym zum Abbau
der D(-)-Milchsaure und dies kann in der Folge zu einer metabo-
lischen Azidose fuihren. Nach einer Studie von Goldman et al. (1961)
mit frihgeborenen Sauglingen ist die Gewichtszunahme signi-
fikant kleiner, wenn der Milch Milchsaure zugesetzt wird. Gleich-
zeitig konnte bei der Versuchsgruppe eine Stoffwechselazidose
festgestellt werden. Dabei sank der pH-Wert im Blut signifikant,
ebenso der durchschnittliche CO2-Gehalt. Es wurde allerdings nicht
erwdhnt, um welches Isomer es sich bei der zugesetzten Milchsaure
gehandelt hat.
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11 Laktatazidose

Unter Laktatazidose versteht man einen Abfall des Blut-pH-Wertes
unter 7,35 und der Bikarbonatkonzentration im Plasma unter 18

mmol/I.

11.1 Laktatazidose beim Menschen

Beim gesunden erwachsenen Menschen sind bisher keine ernéh-

rungsbedingten Laktatazidosen beschrieben worden.

Die in den letzten Jahren in der Literatur erwahnten Félle von
Laktatazidose traten bei Patienten mit einer schweren Malabsorp-
tion nach einer Entfernung eines langeren DUnndarmabschnittes
(Short-Bowel-Syndrom) (Elomaa und Aho 1990, Forsyth et al. 1991)
oder einer Bypassoperation am Verdauungstrakt auf (Thurn et al.
1985, Bongaerts et al. 1997, Hove 1998). Weiter wurden Falle
beschrieben im Zusammenhang mit Diabetes (English und Williams
2004) und bei grosser Muskelbelastung (Marcillaud et al. 1999).
Dazu halt Bassler (1988) fest, dass nicht das Laktat Ursache fur
die Azidose sei, sondern das Missverhaltnis zwischen Triose-
phospat- und lIsozitrat-Dehydrierung, das bei gedrosseltem Zitro-
nensaurezyklus unter Hypoxie oder Anaerobiose oder bei einer
rascher ablaufenden Glykolyse bei Muskelarbeit auftreten kann. Der
feststellbare Laktatanstieg ist also lediglich der Indikator fur dieses
Missverhaltnis. Diagnostiziert wird die D(-)-Laktatazidose durch eine
D(-)-Laktatakkumulation im Plasma. Die Patienten leiden unter einer
Stoffwechselvergiftung, begleitet von neurologischen Symptomen,
die bis zum Koma fihren kénnen. Hingorani und Chan (2001)
vermuten, dass die Enzephalopathie als Folge eines direkt toxischen
Effektes von D-Laktat auftritt, da die Symptome erst nach Entfer-
nen des D-Laktats durch Haemolyse verschwinden.

Normalerweise werden Enzephalopathien, die durch Gberhohte
D-Laktat Konzentrationen im Blut hervorgerufen werden mit
Antibiotika behandelt. Gavazzi et al. (2001) beschreiben hingegen
einen Fall, wo eine Patientin mit Short-Bowel-Syndrom, die unter
D-Laktat-Azidosen litt, die Antibiotikabehandlung nicht vertragen
hat. lhr konnte dann mit einem Probiotika (L.casei ssp rhamnosus)
geholfen werden, die einseitig mit L. delbrueckii besiedelte Darm-
flora wieder zu normalisieren, worauf auch die Symptome einer

Laktat-Azidose verschwanden.



Die tiefe Inzidenz von D(-)-Laktatazidosen bei Patienten mit dem

Short-Bowel-Syndrom zeigt aber, dass auch andere Faktoren als die

Lange des Dinndarms wichtig sind. Hove (1995) und Bongaerts et

al. (1997) vermuten, dass verschiedene Umstande notwendig sind,

um eine Azidose auszulésen:

- Aufnahme von schnell fermentierenden Substraten (Glukose,
Laktose)

- Extreme Malabsorption im Dinndarm (nach Entfernung von
grossen Teilen des Dinndarms oder einem jejunoalen Bypass)

- Prasenz einer grossen bakteriellen Fermentations-Kammer
(Colon)

- aussergewohnliche Colonflora (erhohte Anzahl laktatproduzie-
render Bakterien)

- Clearance des D(-)-Laktats ist geringer als die Absorption von
D(-)-Laktat im Colon.

Zudem traten in klinischen Versuchen, bei denen den Versuchsper-
sonen Gber Nahrungsmittel D(-)-Milchsaure zugefthrt wurde, diese
Beschwerden nicht auf, obschon ihre D(-)-Milchsdurespiegel im Blut
zeitweilig Werte erreichten, die bei Patienten mit dem Short-Bowel-
Syndrom bereits von neurologischen Befunden begeleitet waren.
Es ist deshalb fraglich, ob die neurologischen Symptome Gberhaupt
von der D(-)-Milchsdure herrthren oder andere Stoffwechsel-
produkte der entgleisten Darmflora dafur verantwortlich sind
(de Vrese und Barth 1985).

Eine Anhdufung von D(-)-Milchsdaure im Blut ist ein Indikator fur
zahlreiche Erkrankungen wie z.B. Fieber, Lasionen des Zentralner-
vensystems, Koma, Schock, Ischaemie, Infektionen und Vergiftung.
Die dabei auftretenden D-Laktatkonzentrationen fihren jedoch
nicht zur Azidose oder zu neurologischen Symptomen, sind aber
ein Zeichen fUr einen gestorten Abbauzyklus von Kohlenhydraten
und Proteinen und stehen mit einer erhdhten Pyruvatbildung im
Zusammenhang (Huckabee 1958, Murray et al. 1994, Ewaschuk et
al. 2005, Assadian et al. 2006).

11.2 Laktatazidose beim Wiederkauer

D(-)-Laktatazidosen sind von der Tiermedizin her bekannt und
konnen sogar zum Tod des Tiers fuhren. Betroffen davon sind
Wiederk&uer (Rinder, Schafe, etc.). Die Azidose kann nach Genuss
grosser Mengen Futter auftreten, das reich an leicht fermentier-
baren Kohlenhydraten ist. 1965 konnten Dunlop und Hammond
die schadigende Wirkung der D(-)-Milchsaure aufzeigen. Die Auto-
ren massen die Totallaktatmenge sowie den Anteil der einzelnen
Isomere im Blut und im Ruminoreticulum von Rindern nach der
Futterung mit grossen Mengen schnell fermentierbarer Kohlenhy-
drate oder nach intravendser Infusion der verschiedenen Isomere.
Sie konnten die gemessenen Laktatwerte mit den typischen

Symptomen einer Azidose korrelieren.

Normalerweise ist der Milchsauregehalt im Pansen von Wieder-
kauern sehr klein und es liegt nur die L-Form vor. Wird jedoch eine
grosse Menge von zuckerreichem Futter, z.B. Getreide verzehrt, so
kommt es zu einer kraftigen Milchsauregarung und der pH sinkt bis
3,8 ab. Dies fuhrt zu einer starken Vermehrung der Milchsaurebak-
terien im Pansen, wobei fliichtige Fettsduren, Ameisensdure und
Valeriansaure gebildet werden. Dadurch erhéht sich die Osmolaritat,
was zu einer intra- und extrazelluldren Dehydrierung und in der
Folge zum Schock fthrt (Marcillaud et al. 1999). Es entsteht mehr
L-Milchs&ure, im Verhaltnis von 2,5 L- : 1,0 D-Laktat. 6 Stunden
nach der Futterung nimmt nun jedoch die L-Milchsédure laufend
ab, die D-Milchsdure hingegen nimmt zu, so dass sich das
Verhéltnis zu 1,0 : 1,0 bis 6,0 D-Laktat verschiebt. Offenbar wird die
L-Form rasch weiterverarbeitet, wahrend sich die D-Form im Pansen
anreichert (Wagner 1981). Dasselbe Ergebnis brachten auch die
Untersuchungen der Blutwerte. Auch dort steigt nach 5 Stunden
der Gesamtgehalt der Milchsdure stark an, wahrend derjenige der
L-Form aber nur schwach zunimmt. Der Gehalt an Pyruvat, das beim
Umsatz von Milchsdure entsteht, schwankt etwa im selben Bereich
wie derjenige der L(+)-Milchséure. Es treten also beide Formen der
Milchsaure ins Blut Uber, aber nur die L-Form wird mit etwa der
gleichen Geschwindigkeit, mit der sie aufgenommen wird, auch
Uber das Pyruvat umgesetzt. Die D-Form reichert sich hingegen
an, da sie offenbar langsamer umgesetzt wird als die L-Form. Bei
einem Gehalt von mehr als 45 mmol/kg®’>/Tag bleibt als einzige
Méglichkeit die Elimination durch die Ausscheidung tber den Harn
(Marcillaud et al. 1999). Die Kapazitat der Nieren ist im Schock-
zustand jedoch oft herabgesetzt, weil durch die Dehydrierung auch
der arterielle Blutdruck tiefer ist.

Bei neugeborenen Kalbern kann eine schwere D(-)-LaktatAzidose
auftreten, wenn durch Gbermassige Aufnahme von Milch oder bei
einer Fehlfunktion im Magen Milch in den Pansen gerat und die
Laktose dort fermentiert wird (Gentile et al.. 2004). Auch in
Kalbern mit Diarrhoe massen Omole et al. (2001) und Ewaschuk
et al.. (2004) signifikant hohere D(-)-Laktatkonzentrationen als
in gesunden Tieren. Der Mechanismus ist dhnlich wie jener bei
Patienten mit dem Short-Bowel-Syndrom, nur ist in diesem Falle die
Ursache fur die Malabsorption ein viraler Infekt, der zu einer Zottena-
trophie fuhrt und nicht eine operative Entfernung des DUnndarms.

Auch wenn die D(-)-Milchsaure als ,unphysiologisch” bezeichnet
wurde, spielt sie im Stoffwechsel des Menschen (und der Tiere) in
verschiedener Hinsicht eine wichtige Rolle. Bis heute sind jedoch
noch nicht alle Aspekte des D-Laktatstoffwechsels geklart.
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12 Mogliche positive Effekte

12.1 Kalziumabsorption

In einer Studie mit Ratten stellte Dupuis et al. (1962) eine verbesserte
Kalzium-absorption durch Joghurt fest. Dass dies einen Zusammen-
hang mit der Milchsdure haben kann, bestatigte eine Studie von
Hamalainen (1994), der bei Ratten mit Kalziummangel den Einfluss
verschiedener Kalziumverbindungen auf die Knochendichte unter-
suchte. Bei den Ratten, die Kalziumlaktat erhielten, konnte eine
ebenso grosse Erholung der Knochendichte festgestellt werden wie
bei jenen, die mit Kalziumxylitol und -carbonat gefuttert wurden.
Zum selben Ergebnis kamen auch Tsugawa et al. (1995), welche
die Bioverfligbarkeit des Kalziums in Verbindung mit Carbonat,
DL-Laktat, L-Laktat oder in Form von pulverisierten Austernschalen
bei Ratten untersuchten. Chonan et al. (1998a) konnten in ihren
Experimenten an Ratten zeigen, dass die verbesserte Ca-Absorption
nicht mit einem tieferen pH im Magen zusammenhangt, sondern
von der Milchsdure direkt beeinflusst wird. Wird namlich Ratten
deren Protonenpumpe mit Omeprazole gehemmt wurde, eine
Sauermilch mit Milchsdure verabreicht, verbessert sich die intestinale
Kalziumabsorption, auch wenn der pH im Magen nicht erniedrigt
wird. Chonan et al (1998b) erwdhnen nebst Kalzium auch noch
Phosphor-, Amer und Lammerding (1983) zusétzlich noch Eisen, die
durch Milchsdure im Korper besser verwertet werden. Ebenso weist
Gurr (1987) daraufhin, dass nebst Kalzium auch andere Mineral-

stoffe durch Milchsaure besser genutzt werden kénnen.

12.2 Atmungsregulation

Im Blut beeinflusst Milchsdure die Sauren-Basen-Regulation und
damit den Austausch von Sauerstoff und Mineralien mit den Zellen.
Innerhalb der Kérperzellen wirkt Milchsaure auf die Atmungsregu-
lation (Seeger 1972).

12.3 Haut- und Schleimhautschutz

Die antiseptische Wirkung der Milchsaure schitzt die Haut und die
Schleimhaut von Scheide und Darm vor Krankheitserregern. Zur
Behandlung von bakterieller Vaginitis wird mit gutem Erfolg auch
Milchsaure eingesetzt (Andreeva et al. 2002, Andersch et al. 1990).
Durch Ansduern des Vaginalmilieus sorgt sie fur ideale Kolonisa-
tionsbedingungen fur die Laktobazillen als nattrliche Vaginalflora
(Schwiertz 2004). Sieber und Dietz (1998) erwéhnen in ihrer Uber-
sicht, dass sogar die orale Einnahme von fermentierten Produkten

einen therapeutischen Effekt bei einer Vaginitis haben kann.

Wagner (1981) weist zudem daraufhin, dass sich L(+)-laktathaltige
Lebensmittel gtinstig auf den Heilungsprozess von Psoriasis, Milch-
schorf und andere Hauterkrankungen auswirken wirden. Dies fol-
gerte auch Boss (1960) aus Patientenbefragungen nach der Behand-

lung ihrer Psoriasis mit Milchsaure, die oral eingenommen wurde.
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Mittels Fragebogen wurde der weitere Verlauf der Krankheit erho-
ben. Dabei gaben 81,9% der 61 befragten Patienten an, dass durch
die Behandlung mit Milchsaure eine Besserung oder gar Heilung der
Psoriasis erreicht werden konnte.

Es sind dementsprechend viele Hautpflegeprodukte auf dem Markt,
die unter anderem auch Milchsaure enthalten.

12.4 Verdauungsregulation

Die im menschlichen Darm in grosser Zahl vorkommenden Milch-
saurebakterien (v.a. Bifidobakterien und Laktobazillen) erzielen
durch die Verstoffwechselung von Kohlenhydraten zu Milchsaure
einen leicht sauren pH-Wert. Dadurch wird verhindert, dwass sich
fakultativ pathogene Mikroben wie Clostridien, aber auch Hefepilze
im Darm stark vermehren kénnen. Zudem verhindert die Bildung
von sauren und mikrobiozid wirkenden Substanzen, dass sich ente-
ropathogene Keime an der Darmwand anheften kénnen.

Die Verdauungsenzyme im Darm sind auf einen bestimmten pH-
Wert konzipiert. Weicht der pH ab (z.B. durch Verminderung der
Laktobazillen und dadurch geringere Produktion von Milchsaure),
kann die Enzymaktivitat bis zu 70% verringert werden, was dazu
fuhrt, dass die Nahrung nicht mehr richtig aufgeschlossen und resor-
biert werden kann. Die Folge davon kann eine Unterversorgung an
Nahrstoffen, Vitaminen und Mineralstoffen sein (Veit-Kéhler 2003).
Es konnten aber keine weiteren Publikationen gefunden werden,
die diese Aussagen erharten konnten.

Amer und Lammerding (1983) sowie Gurr (1987) weisen auf ver-
schiedene positive Aspekte der Milchsdure im Zusammenhang
mit der Verdauung hin: Die Verbesserung der Verdaulichkeit von
Milchproteinen durch Ausféllen von fein geronnenen Partikeln, das
Anregen der Magensaftausscheidung und die Beschleunigung der
Entleerung des Mageninhaltes.

12.5 Therapeutikum bei Organerkrankungen

Wagner (1981) sieht sogar die Mdglichkeit, L(+)-Laktat als Thera-
peutikum bei Erkrankungen von Organen einzusetzen, die einen
hohen L(+)-Laktatbedarf aufweisen. Er erklart dies damit, dass an
der Umwandlung des L(+)-Laktates in stoffwechselaktive Produkte
Muskel, Herz, Leber, Niere und Haut vorrangig beteiligt sind. Bei
Erkrankung dieser Organe kommt es zu einer reduzierten Umsatz-
rate. So treten bei Herzinfarkt und -insuffizienz Laktatdefizite auf
und bei Leberparenchymschaden vermindert sich die L(+)-Laktatver-
wertung. Das Lungengewebe Ubt eine aktive Funktion im L(+)-Lak-
tatzyklus aus, indem es 15 bis 20 mg L(+)-Laktat/min bildet. Es ist
daher anzunehmen, dass die Lunge den herabgesetzten Laktatum-

satz geschadigter Organe teilweise kompensieren kann. Wagner



(1981) verweist dabei auf eigene Untersuchungen, bei denen die
Zugabe von L(+)-Laktat die Herzleistung verbessert, die sich aus
einer Zunahme der Zellatmung der Herzmuskelzellen und einer

erhéhten Durchblutung der Coronargefasse feststellen lasst.

Durchsucht man das Internet, so stésst man noch auf verschiedene
andere Einsatzmoglichkeiten von Milchsaure. So zum Beispiel in Haar-
shampoo zur Bekdmpfung von Neurodermitis und Psoriasis auf der
Kopfhaut (http://www.giraffenland.de/product_info.php?products

id=312 ), in Form von Polymilchsaure zur Faltenunterspritzung im
Gesicht (http://www.drhoerl.de/pdf/faltenbehandlung-untersprit-

zung3.pdf) oder als Bio-Schraube, eine Milchsdure-Zuckerverbin-
dung, die u.a. bei Kreuzband-Operationen eingesetzt wird und
sich nach 2 Jahren selber auflésen wird (http://Awww.3sat.de/3sat.
php?http://www.3sat.de/nano/cstuecke/77590/).

Diese Aspekte der Milchsaure gehéren jedoch nicht mehr zum

zentralen Thema dieser Arbeit, da sie nicht direkt mit der Erndhrung
gekoppelt sind. Es soll aber zeigen, dass Milchsdure ein vielfaltig
anwendbarer Stoff ist und sich immer neue Mdglichkeiten zur

Anwendung erdffnen kénnen.

Zusammenfassung

Milchsaure ist ein Stoffwechselzwischenprodukt, das aus Zucker
(v.a. Glukose) von allen aeroben Mikroorganismen, héheren Tieren,
dem Menschen, aber auch von Pflanzen unter anaeroben Bedin-
gungen endogen gebildet wird. Durch Glykolyse entsteht Pyruvat,
das dann Uber eine homolaktische Fermentation zu Laktat abgebaut
wird. Das entstandene Laktat wird zum Beispiel in der Leber durch
Gluconeogenese in Glycogen umgewandelt und steht so erneut
zur Energiegewinnung zur Verfligung. Anaerobe Bakterien verstoff-
wechseln Zucker (z.B. Laktose) in einer homofermentativen oder
heterofermentativen Milchsauregarung zum Endprodukt Laktat.
Dieser Prozess wird vom Menschen seit vielen Jahren zum Haltbar-
machen von Lebensmitteln verwendet. Die Saure hindert pathogene
Keime und Hefen daran, sich auszubreiten und fuhrt durch das
Ausféllen von Proteinen zu einer leichteren Verdaulichkeit der fer-

mentierten Lebensmittel.

Der Milchsduregehalt in Lebensmitteln ist sehr unterschiedlich und
hangt von der Fermentationsdauer und -temperatur, dem pH-Wert,
der Lagerdauer, dem bakteriologischen Status des Ausgangs-
materials, den verwendeten Milchsdurebakterienstdmmen, der
Verarbeitung des Rohstoffes und dem Fettgehalt ab.

Die Milchsaure liegt in zwei Isomeren vor, der rechtsdrehenden
L-Form und der linksdrehenden D-Form. Lange Zeit wurde nur
die L(+)-Milchsaure als physiologisch erkannt. Der D(-)-Milchsaure
wurde nachgesagt, dass sie Azidosen verursache, da sie im Korper
langsamer abgebaut wird. Neuere Erkenntnisse weisen aber darauf
hin, dass die Verstoffwechselung der beiden Isomere im gesunden
Menschen praktisch vergleichbar ist und deshalb die Zufuhr von
D-laktathaltigen Lebensmitteln unbedenklich ist. Nur bei Patienten
mit einem Short-Bowel-Syndrom und bei Sauglingen kann es zu
Azidosen fihren, da dort die Tatigkeit der D-laktatabbauenden

Enzyme stark vermindert ist.
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