A2-Milch in der Diskussion — Verteilung der B-Casein-Varianten beim Pinzgauer Rind
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Das Milcheiweild besteht aus Caseinen und Molkenproteinen. Das Casein wird in vier primare
Fraktionen unterteilt: as1-, as2-, B- und k-Caseine, wobei es bei jedem dieser Proteine
genetische Varianten gibt, die durch Polymorphismen in den zugehdrigen Genen verursacht
werden (Farrell et al., 2004). In vielen wissenschaftlichen Arbeiten wurden Zusammenhange
von Caseinen und Molkenproteinen mit verschiedenen Produktionsmerkmalen und
gesundheitlichen Aspekten untersucht.

In den letzten Jahren wird vermehrt tGber das Thema A2-Milch diskutiert. Die Variante A2 ist
eine von insgesamt 15 Varianten des B-Caseins (Farrell et al., 2004; Gallinat et al., 2013). Die
Varianten unterscheiden sich durch ein oder mehrere unterschiedliche Aminosduren an
verschiedenen Positionen. Der Unterschied zwischen den Varianten Al und A2 liegt bei nur
einer Aminosaure — an der Position 67 ist bei der Variante A2 (Wildtyp) die Aminosaure
Prolin, wahrend bei der Variante Al die Aminosaure Histidin aufscheint. Die Allele B, C, F und
G haben an dieser Stelle ebenfalls Histidin und sind somit Al-dhnlich. Bei den Varianten A3,
D, E, H2 und | liegt an der Stelle 67 die Aminosaure Prolin, sie sind deshalb A2-dhnlich (Farrell
et al., 2004; Caroli et al., 2009).

Die Diskussion zur A2-Milch geht vor allem von Neuseeland aus, dort wurde im Jahr 2000 die
A2-Milk Company gegriindet und Milch als A2-Milch vermarktet (a2 Milk Company, s.a.). Bei
der Verdauung von Al-Milch wird das Peptid Beta-Casomorphin 7 gebildet (Jinsmaa und
Yoshikawa, 1999), welches bei A2-Milch nicht (De Noni, 2008) oder nur in geringer Menge
entsteht (Cieslinska et al., 2007). Das Beta-Casomorphin 7 wird in einigen Untersuchungen
als Risikofaktor fur Krankheiten wie Diabetes mellitus Typ 1 und Herzkreislauferkrankungen
genannt und mit Verdauungsbeschwerden in Zusammenhang gebracht (Elliott et al., 1999;
He et al., 2017; Ho et al., 2014; Jiangin et al., 2016; MclLachan, 2001).

Die Europaische Behoérde fir Lebensmittelsicherheit (EFSA) und das Max-Rubner-Institut
Uberpriften die vorhandene wissenschaftliche Literatur und konnten keine ausreichenden
Beweise fiir einen Zusammenhang zwischen dem Konsum von A1-Milch und den genannten
Erkrankungen feststellen (EFSA, 2009; Max-Rubner-Institut, 2016).

In den letzten Jahren hat sich der Fokus vieler wissenschaftlicher Arbeiten im
Zusammenhang mit A2-Milch auf das Thema der Milchunvertraglichkeiten verschoben.

Bei einer Humanstudie mit 36 abgeschlossenen Teilnehmern konnte festgestellt werden,
dass die Stuhlkonsistenz beim Konsum der A1-Milch weicher war als beim Konsum der A2-
Milch. Verdauungsbeschwerden waren beim Konsum von A1-Milch hoher, die Unterschiede
waren aber nicht signifikant (Ho et al., 2014). Bei einer weiteren Humanstudie nahmen 45
Probanden aus China teil, die vorher angaben, dass sie Milch nicht gut vertragen. Der
Konsum von Milch, die die B-Casein-Variante Al enthielt, fihrte im Vergleich zum Konsum
von A2-Milch vermehrt zu Verdauungsbeschwerden. Probanden, die eine bestétigte
Laktoseintoleranz hatten, hatten beim Konsum von der A2-Milch weniger Beschwerden
(Jiangin et al., 2016). Bei der Humanstudie von He et al. (2017) tranken 600 Teilnehmer aus
China im Abstand von einer Woche einmal Milch, die die Varianten Al und A2 enthielt, und



einmal A2-Milch, und beurteilten nach dem Konsum der Milch anhand einer Skala von 0 bis 9
die Symptome. Symptome wie Magenknurren, Bldhungen, Bauchschmerzen und
Stuhlfrequenz waren bis drei Stunden nach dem Konsum von Milch, die die Variante Al und
A2 enthielt signifikant hoher. Das Ergebnis, dass die A2-Milch von Personen mit selbst
diagnostizierter Laktoseintoleranz besser vertraglich ist als die Milch mit den Varianten Al
und A2, lasst die Autoren vermuten, dass es bei einigen Teilnehmern nicht an der Laktose,
sondern an der B-Casein-Variante Al liegt (He et al., 2017). AuBerst problematisch ist
allerdings, dass alle drei Humanstudien von der a2 Milk Company finanziert wurden.

Trotz der kritischen Betrachtung ist es von Interesse, die Haufigkeiten der verschiedenen
Varianten in der Population des Pinzgauer Rindes festzustellen.

Interessant ist, dass sich in zwei Studien zeigte, dass die Variante Al im Vergleich zur
Variante A2 eine bessere Kéasereitauglichkeit aufweist (Poulsen et al., 2013; Ketto et al.,
2017). Weitere Untersuchungen waren diesbezlglich wiinschenswert.

Wie sieht die Frequenz der Variante A2 bei der Rasse Pinzgauer aus?

Bei bisherigen Studien mit Pinzgauern aus Osterreich und Bayern wurden die B-Casein-
Varianten A1, A2, B und C festgestellt, wobei die Allelfrequenz der Variante A2 am hochsten
war, sie lag zwischen 55,3 % und 59 %. Die Variante A1l war mit einer Frequenz von 31,7 %
bis 36,5 % die zweithdufigste Variante. Die Varianten B (1,5 % bis 4 %) und C (4,2 % bis 5,6 %)
traten wesentlich seltener auf (Buchberger et al., 1996; Erhardt, 1996; Mayer et al., 1997;
Caroli et al., 2010). Bei einer Studie mit slowakischen Pinzgauer Rindern war es umgekehrt:
Die Variante A1 war mit 56,18 % am haufigsten, wahrend die Variante A2 auf 43,82 % kam
(Miluchova et al., 2014). In der vorliegenden Arbeit wurden 441 Tiere, davon 261 Kihe und
180 Stiere, untersucht. Die Variante A2 trat mit 53,51 % am haufigsten auf, gefolgt von Al
mit 44,67 %. Die Varianten B und C traten mit 0,11 % bzw. 1,70 % vergleichsweise selten auf.

Tabelle 1: Allelfrequenzen der B-Casein-Varianten in unterschiedlichen Untersuchungen beim
Pinzgauer Rind

Untersuchte | Variante A1 | Variante A2 Variante B Variante C Studie
Tiere
309 31,7% 59,0 % 4,0 % 53% Buchberger et al.
(1996)
353 35,7% 57,1% 2,8% 4,4 % Erhardt (1996)
200 36,5% 55,3 % 4,0% 4,2 % Mayer et al. (1997)
485 35,7% 57,2 % 1,5% 5,6 % Caroli et al. (2010)
89 56,18 % 43,82 % - - Miluchova et al.
(2014)
441 44,67 % 53,51 % 0,11 % 1,70 % Aktuelle
Untersuchung

Zusatzlich zum B-Casein wurden bei dieser Untersuchung die genetischen Varianten von osi-,
B- und k-Casein sowie von B-Lactoglobulin bestimmt. Mit einem Datensatz von tiber 1000
Tieren (Daten aus alteren Untersuchungen wurden inkludiert) werden Haplotypfrequenzen
fiir die Gene CSN1S17 (as1-Casein), CSN2 (B-Casein) sowie CSN3 (k-Casein) fiir die aktuelle
Population berechnet. AuBerdem wird lberpriift, ob die einzelnen Varianten, Genotypen
und Haplotypen einen Einfluss auf Milchleistungsmerkmale haben.
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