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1. HINTERGRUND -
VERUNSICHERUNG IN
DER BEVOLKERUNG




Milch und Milchprodukte sind Bestandteile einer gesunden und ausgewogenen Ernah-
rung. Ein Blick in die Presse und die neuen Medien zeigt jedoch, Milch und Milcherzeug-
nisse werden immer haufiger mit verschiedenen Krankheiten in Verbindung gebracht. In
besonders extremen Fallen wird sogar von ihrem Verzehr abgeraten. Wahrend die Be-
flrworter nicht mide werden, den positiven Charakter ihrer Produkte mit Slogans wie
,Jaja, die Milch macht’s”, ,Fiir lhre Kinder mit der Extraportion Milch”, ,Milch macht
miide Manner munter” herauszustellen, warnen Kritiker vor den potenziell krankma-

chenden Inhaltsstoffen der Kuhmilch.

Fakt ist, Krankheiten, die mit unserem westlichen Lebens- und Ernahrungsstil in Verbin-
dung gebracht werden, nehmen tatsachlich weltweit zu — dafir sprechen zahlreiche ver-
lassliche Studien und Statistiken. Zunehmend werden Studien aber auch in den neuen
Medien und von diversen Bloggern aufgegriffen und nicht selten fehlinterpretiert. Durch
ihre oftmals reiRerische Aufmachung sorgen derartige Veroffentlichungen im Netz nicht
nur fiir Verunsicherung in der Bevélkerung — sie verbreiten sich durch die Moéglichkeiten
des viralen Marketings auch noch rasend schnell. Eine Recherche im Internet zum Thema
Milch zeigt das ganze Ausmal’ des Dilemmas. Eine uniiberschaubare Menge an Informa-
tionen zur Milch, zum groRen Teil negativ gefarbt, die die meisten Verbraucher lberfor-
dert.

Die kritischen Aussagen zur Bedeutung der Milch als Lebensmittel erscheinen durch
Suchmaschinenoptimierung nicht selten ganz vorne in den Suchergebnissen von Google.
Da laut Google 80 - 90 Prozent der Nutzer die zweite Suchergebnisseite nicht mehr se-
hen, lasst dies das AusmaR von Fehl- oder gar Falschinformationen erahnen. Unter den
Kritikern befinden sich nicht selten Hersteller von veganen Konkurrenzprodukten und
Anbieter spezieller Dienstleistungen (Heilpraktiker, Mediziner, Erndhrungsberater). Die
Sojaindustrie, die mittlerweile eine ganze Reihe milchdhnlicher Produkte vermarktet, hat
viel Geld in die Forschung und das Marketing ihrer Produkte investiert und diirfte an ei-
nem schlechten Image der Milch interessiert sein.

Das Netz und die Moglichkeiten des Onlinemarketings — hier sind vor allem das Content-
Marketing und das virale Marketing zu nennen — bieten Unternehmen heute vollig neue
Moglichkeiten einer effizienten Vermarktung und diese werden auch uneingeschrankt
(aus)genutzt. Diese neue Form von Werbung fiihrt zunehmend dazu, dass Berichterstat-
tung nicht mehr objektiven Grundsatzen folgt. An die Stelle eines objektiven Journalis-
mus treten immer haufiger bezahlte Artikel (Content-Marketing), die nicht selten, unter
dem Deckmantel der Objektivitdt eines Journalisten oder Wissenschaftlers, nicht viel
mehr als geschickt verpackte Werbung darstellen. Diese Entwicklung tragt in hohem
Male dazu bei, dass eine objektive Bewertung auch von Lebensmitteln immer schwieri-
ger wird. Zu Gunsten des wirtschaftlichen Erfolgs wird Werbung zunehmend pseudowis-




senschaftlich verpackt und nicht eindeutig bewiesene Thesen fiir die Bewerbung eines
Produktes herangezogen.

Die wirtschaftliche Bedeutung von Soja ist in den USA vergleichbar mit der Milchwirt-
schaft in Bayern. Die Sojaindustrie verfolgt deshalb eine aggressive Werbestrategie, wo-
bei sie primar auf die scheinbare Uberlegenheit der in Soja vorhandenen Inhaltsstoffe
setzt.

Die im Dezember 2011 veroffentlichte Studie ,,Schulmilch im Fokus” des Max Rubner-
Instituts (MRI) und des Bundesministeriums fir Erndahrung, Landwirtschft und Verbrau-
cherschutz (BMELV) kommt deshalb zu dem Schluss, dass eine Argumentation fir den
Verzehr von Milch unbedingt auf Grundlage aktueller Erkenntnisse der Erndhrungsfor-
schung basieren sollte. Ob Milch und Milcherzeugnisse tatsachlich die positiven Wirkun-
gen auf den menschlichen Organismus besitzen, wie ihre Beflirworter argumentieren,
oder ob ihr Verzehr auch potenziell negative Auswirkungen auf die menschliche Gesund-
heit haben kann, sollte im Rahmen einer umfassenden Literaturrecherche geklart wer-
den.




2. AUFGABENSTELLUNG,
DURCHFUHRUNG, ZIELE UND
AUSBLICK




Mit einer Literaturrecherche wird der aktuelle Stand der wissenschaftlichen Forschung
zum Thema positive und potenziell negative Folgen des Milchverzehrs zusammengetra-
gen und bewertet. Die Ergebnisse dienen, in einem internen Abschlussbericht zusam-
mengefasst, als Wissensbasis zur Ableitung von Handlungsempfehlungen fiir eine seri6-
se und wissenschaftlich fundierte Kommunikation in der Offentlichkeit.

Nach Ricksprache mit dem Bayerischen Staatsministerium fir Erndhrung, Landwirtschaft
und Forsten (StMELF) wurden Literaturrecherche und Auswahl entsprechender Studien
im Hinblick auf die wahrend des Meetings am 7. Mai 2014 aufgeworfenen Fragestellun-
gen zum Thema Milch durchgefiihrt. Dem Abschlussbericht liegt eine Kurzpublikation bei,
die sich besonders diesen Fragestellungen widmet.

Die Ergebnisse sollen nicht nur als Wissensbasis, sondern auch zur Entwicklung wissen-
schaftlich fundierter Argumentationsstrategien dienen, die das negative Image der Milch
verbessern und die Milch, sofern wissenschaftlich fundiert moglich, rehabilitieren. Auch
die Werbeversprechen veganer Konkurrenzprodukte, die nicht selten zu Lasten der Milch
gehen, sollen sich mittels wissenschaftlich fundierter Argumente glaubwiirdiger hinter-
fragen lassen.

Im Rahmen einer Internetrecherche wurde zunachst das Image der Milch im Netz (Pres-
se, Konkurrenzprodukte, Gesundheitsseiten, Foren, usw.) untersucht und die grof3teils
negativen Statements zum ernahrungsphysiologischen Wert der Milch zusammengetra-
gen. Mittels der einschligigen Fachliteratur wurde der vorliegende Uberblick zum Thema
Milch und Milchprodukte erarbeitet. In der Kurzzusammenfassung werden die vom
StMELF aufgeworfenen Fragestellungen noch einmal in Kiirze abgehandelt.

Als mittelfristiger Ausblick ware eine mediale Verbreitung der Ergebnisse — Radio, Fern-
sehen, neue Medien — zur Anregung einer gesellschaftlichen Debatte interessant, die sich
dem Thema Milchverzehr wieder sachlich und wissenschaftlich fundiert nahert. AulRer-
dem konnte im Rahmen eines Anschlussprojektes eine zielgruppenadaptierte Kommuni-
kationsstrategie erarbeitet werden, die vor allem auch die junge Generation erreicht.
Hierzu sind moderne Formen der Kommunikation, einschlieflich der Nutzung des Inter-
nets, zu bevorzugen. Die aktuellen Sachverhalte zur Milch sollten, auch wenn es sich um
wissenschaftliche Fakten handelt, leicht verstandlich aufbereitet sein und spielerisch
vermittelt werden. Nur so lassen sich Interesse und Aufmerksamkeit der jungen Ziel-
gruppe wecken, so dass Mythen und Fehlinformationen zur Milch und zum Milchverzehr
ausgeraumt werden.




3. Nahrstoffe in Milch und ausgewahlten
Milchprodukten

Angaben zu den Inhaltsstoffen der Milch sind dem Bundeslebensmittelschliissel in der
Version BLS 3.02 entnommen (Tabelle 1). Milch ist ein disperses System zweier ineinan-
der unloslicher Flussigkeiten — Wasser und Fett — und besteht zu 87 % aus Wasser, in
dem Molkenproteine, Laktose, Mineralstoffe und Vitamine gel6st sind. Kasein ist kolloid-
dispers in Form sehr kleiner Partikel (Mizellen) in der Wasserphase verteilt. Das Milchfett
ist in Form von Tropfchen unterschiedlicher GrofRe in der wassrigen Phase verteilt. Die
Stabilisierung der so entstehenden Ol-in-Wasser Emulsion erfolgt durch die in der Milch
vorhandenen Phospholipide, die auf Grund ihrer bipolaren Struktur als Emulgatoren wir-
ken. Wichtige Nahrstoffe in Milch sind Proteine, Fette, Kohlenhydrate, die wasserlosli-
chen Vitamine B2 und B12 sowie Kalzium (Ca), Zink und Jod.

BLS-Schliissel M111200 M111300 M141300 M300600 M600600
pro 100 g Lebensmittel Milch Milch Joghurt Hartkase, Weichkase,
1,5% 3,5% 3,5 % Fett min 45 % min 45 %
Energie (kcal) 48 65 69 378 275
Energie (kJ) 201 272 289 1581 1152
Protein (g) 3,4 3,4 3,9 27,7 20,1
Fett (g) 1,6 3,6 3,8 29,8 21,8
Kohlenhydrate (g) 4,8 4,7 44 0 1
Cholesterol (mg) 9 4 10 83 54
Vitamine
Vit. A (Retinol)* (ug) 14 31 32 291 297
Vit. D (Calciferol) (ug) 0,03 0,09 0,06 1,1 0,7
Vit. E (Tocopherol)* (ug) 37 70 87 540 400
Vit. K (Phyllochinon) (ug) 0 1 0 3 0
Vit. B1 (Thiamin) (ug) 37 37 37 11 45
Vit. B2 (Riboflavin) (ug) 180 180 180 215 460
Niacin* (ug) 790 790 840 6930 5567
Pantothensdure (ug) 350 350 350 400 310
Vit. B6 (Pyridoxin) (ug) 46 39 46 52 200
Biotin (ug) 4 4 4 3 5
Folsdure (gesamt) (ng) 8 9 10 9 50
Vit. B12 (Cobalamin) (ng) 0,4 0,4 0,4 3,1
Vit. C (Ascorbinsdure) (ug) 1700 1700 1000 500
Mineralstoffe
Natrium (mg) 47 45 48 335 1000
Kalium (mg) 155 140 157 157 150
Calcium (mg) 118 120 120 1372 400
Magnesium (mg) 12 12 12 47 20
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Phosphor (mg) 91 92 92 840 400
Chlorid (mg) 101 102 102 420 1200
Spurenelemente

Eisen (ng) 45 60 46 300 300
Zink (ng) 430 400 450 5790 3000
Kupfer (ng) 10 7 10 380 70
Mangan (ng) 2 2 2 60 30
Fluorid (ng) 17 17 14 60 100
Jod (ng) 11,7 11,7 3,5 10,4 20

Tabelle 1: Ndhrstoffe in Milch und Milchprodukten (* angegeben als Aquivalent)

Das Milchprotein (Milcheiweil}) besteht zu 80 % aus Kaseinen und zu 20 % aus Molken-
proteinen. Das Kasein ist eine Mischung aus verschiedenen Proteinen (aS1-, aS2-, B-, k-
Kasein), die zur Gruppe der Phosphorproteine zdhlen und so in der Milch einen Teil des
Kalziums binden. Da sich die negativ geladenen Kaseinmizellen (¢ = 50-300 nm) gegensei-
tig abstoRen, bleibt das Eiwei in der Milch gel6st. Auf Grund ihrer Mizellenstruktur und
der groBen Anzahl der Aminosaure Prolin, sind Kaseine relativ hitzestabil und denaturie-
ren nicht so leicht. Bei der Kaseherstellung — durch Zusatz von Saure oder Lab-Enzym —
flocken die Kaseine aus und gehen in die Kasemasse Uber, die Molkenproteine verblei-
ben in der Molke. Molkenproteine sind hitzeempfindlicher als Kaseine und denaturieren
bereits bei etwa 74°C, da sie mit Kaseinen Komplexe bilden kénnen, flocken sie aber
nicht aus. Milchproteine und vor allem Molkenproteine sind neben dem Eiprotein die
Eiweile mit der hochsten biologischen Wertigkeit (Tabelle 2). Die mengenmaRig wich-
tigsten Molkenproteine sind a-Laktalbumin, B-Laktoglobulin und die Immunglobuline.
Molkenproteine in geringerer Konzentration sind unter anderem Serumalbumin, Lak-
toferrin, Laktoperoxidase und Lysozym.

Lebensmittel Biologische Wertigkeit
Vollei (Referenzwert) 100
Molkenprotein 104-110
Rindfleisch 92
Thunfisch 92
Kuhmilch 88
Soja 84-86
Reis 81
Kartoffeln 76

11




Roggenmehl (82 % Ausmahlung) 76-83
Bohnen 72
Mais 72
Hafer 60
Weizenmehl (83 % Ausmahlung) 56-59

Tabelle 2: Die biologische Wertigkeit einiger Nahrungsproteine. Vollei dient als Referenzwert,

seine biologische Wertigkeit wurde auf 100 gesetzt.

Das Milchfett liegt in Form von Fettkigelchen vor (Durchmesser 3 -5 um), die von einer
Dreifachmembran (Mono- plus Bilayer, Durchmesser 8 -9 um) umgeben sind (Abb. 1).
Diese Membran verleiht den Kiigelchen eine hohe Emulsionsstabilitat in der Wasserpha-
se der Milch sowie Schutz gegen Lipolyse (1). Triglyceride, auch Neutralfette genannt,
sind Molekiile, in denen drei Fettsdauren mit einem Molekil Glycerin verestert sind. lhr
Anteil am Gesamtfett betragt rund 98 %. Weiterhin finden sich in der Fettphase geringe
Mengen an Cholesterol (etwa 9 mg/100g Milch mit 3,5 % Fett), Phospholipiden, Cerebro-
siden und anderen Lipiden. Im Milchfett gibt es etwa 400 verschiedene Fettsdauren. Das
Muster der Fettsauren (Tabelle 3) wird stark von der Fiitterung der Kiihe beeinflusst (sie-
he Kapitel 4.1.4). Milchfett ist reich an gesattigten Fettsduren (SFA), im Mittel rund 70 %.
Spezifisch fiir Milchfett ist das Vorkommen von kurz- und mittelkettigen (gesattigten)
Fettsdauren von C4:0 bis C10:0. Diese Fettsdauren kommen sonst nur in Kokos- und Palm-
kernfett vor. Milchfett hat eine niedrige Konzentration an mehrfach ungesattigten Fett-
sauren. Im Futter enthaltene ungesattigte Fettsduren werden zum Teil von der Pansen-
flora reduziert, wobei auch trans-Fettsduren (TFA) entstehen, und zwar rund 1,5 bis 6 %
(im Mittel etwa 4 %). Den hochsten Anteil an den TFA hat die Vaccensaure (trans11-
C18:1). Charakteristische Fettsduren in geringerer Konzentration sind ungeradzahlige
Fettsdauren wie C15:0 und C17:0, verzweigtkettige Fettsdauren, die konjugierte Linolsaure
(CLA) cis9,trans11-CLA und die trans16:1n-7, die alle dem Stoffwechsel der Pansen-
Mikroorganismen entstammen.
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Phospholipide, Cerebroside, Cholesterol,
/,// fettldsl. Vitamine, Proteine, u.a.

—— Triglyceride, Mono- und Diglyceride,
fettldsl. Vitamine, u.a.

Abb. 1: Schema eines Milchfettkiigelchens

Fettsduren Biodynamisch/ | Konventionell
6kologisch (% der FA)
(% der FA)

Gesattigt 69,4 69,4
kurz-und mittelkettig (C4:0-C10:0) 7,9 7,7
C12:0 und C14:0 14,6 15,1
C16:0 30,2 30,1
C18:0 9,4 9,3
Ungeradzahlig (C15:0 und C17:0) 1,9 1,7
Ungeradzahlig, verzweigtkettig 4,0 3,6

Einfach ungesattigt 26,4 27,0
Olsdure (C18:1n-9) 18,8 19,6

Mehrfach ungesattigt omega-6 2,1 2,2
Arachidonsaure (C20:4n-6) 0,06 0,08

Mehrfach ungesattigt omega-3 1,4 1,0
alpha-Linolensaure (C18:3n-3) 0,89 0,58
Eicosapentaensaure (C20:5n-3) und Docosahexaensdure 0,20 0,14
(C22:6n-3)

trans-Fettsauren (trans-18:1) 3,6 3,2
Vaccensaure (trans11-18:1) 2,0 1,5

konjugierte Linolsduren (CLA) 1,4 1,1
cis9,trans11-CLA 1,04 0,87

Tabelle 3: Einfluss der Flitterung auf das Fettsdurenmuster des Milchfetts

Die Laktose, ein Disaccharid aus den R-glykosidisch verknipften Monosacchariden D-
Galaktose und D-Glukose, ist das Hauptkohlenhydrat der Milch. Laktose besitzt im Ver-
gleich zu den Einzelzuckern Glukose und Galaktose eine geringe StiBkraft, weshalb lakto-
sefreie Milch (Glukose und Galaktose liegen einzeln vor) deutlich siifer schmeckt. Lakto-
se kommt in keinem anderen tierischen oder pflanzlichen Lebensmittel vor. Bei der Her-
stellung vieler Sauermilchprodukte wird Laktose durch spezielle Mikroorganismen zu ei-
nem grolRen Teil zu Milchsdure vergoren, so dass diese deutlich weniger Milchzucker
enthalten. Andere Zucker kommen nur in sehr geringen Konzentrationen in freien Oli-
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gosacchariden und gebunden an Proteine, Peptide und Lipide vor. Im Gegensatz zu Hu-
manmilch, die hohe Konzentrationen an komplexen Oligosacchariden (10 - 20 g/L) ent-
halt, liegen in Kuhmilch mit rund 50 mg/L deutlich weniger Oligosaccharide vor. Auch bei
der Anzahl unterschiedlicher Verbindungen unterscheiden sich Kuhmilch und Human-
milch — in letzterer finden sich mehr als 200 verschiedene Oligosacharid-Verbindungen,
in Kuhmilch sind lediglich 35 eindeutig identifiziert. Von diesen 35 identifizierten Verbin-
dungen sind Dreizehn mit Humanmilch identisch. Die meisten Oligosaccharide in Kuh-
milch weisen weniger komplexe Strukturen auf als die in Humanmilch vorhandenen (3).
Konzentration und Muster der Oligosaccharide in der Kuhmilch werden von der Rasse
beeinflusst (4). Die in Humanmilch enthaltenen komplexen Oligosaccharide gelangen
weitgehend intakt in den Dickdarm. Dort kbnnen sie die Anheftung von pathogenen Kei-
men an die Darmwand verhindern und die Reifung der Darmzellen sowie das Wachstum
der darmspezifischen Bakterienflora fordern. Da geringe Mengen an Oligosacchariden,
beziehungsweise deren Abbauprodukte, absorbiert werden, sind wahrscheinlich auch
systemische Effekte moglich, beispielsweise wird eine entziindungshemmende Wirkung
diskutiert (2). Ob Kuhmilch-Oligosaccharide in der Sduglingserndhrung oder gar in der
normalen Erndhrung relevant beziehungsweise niitzlich sind, ist offen.

Milch und Milcherzeugnisse besitzen einen relativ hohen Kalziumgehalt (Tabelle 1). Laut
der Deutschen Gesellschaft fir Erndhrung (DGE) sind Milch und Milchprodukte (mit Aus-
nahme von Quark) Kalziumlieferanten Nr. 1. Auf Grund seiner Reaktivitat liegt Kalzium in
der Natur nur in gebundener Form vor. In der Milch kommt das Kalzium in drei unter-
schiedlichen Verbindungen vor: Etwa 33 % der Kalziums liegt geldst in Form anorgani-
scher Kalzium-Verbindungen vor; rund 20 % des Kalziums liegt in organischer Bindung vor
und bildet mit den Kaseinen (Phosphoproteine) Kalziumsalze; 47 % des Kalziums ist kollo-
idales, anorganisches Kalziumphosphat. Zwischen 20 und 40 % des Kalziums aus Milch
und Milchprodukten kann resorbiert werden. Die Resorptionsrate hdangt von einer Reihe
von Faktoren ab: Alter, Geschlecht, aktueller Kalziumbedarf, Hormonhaushalt, Zusam-
mensetzung der Nahrung. Die empfohlene Kalziumzufuhr mit der Erndahrung ist altersab-
hangig und schwankt je nach empfehlender Institution. Die DGE empfiehlt flr Jugendli-
che im Alter von 13 bis 18 Jahren 1.200 mg pro Tag, bei den 10- bis 12-Jdhrigen liegt der
Bedarf bei 1.100 mg taglich und Erwachsene sollen etwa 1.000 mg Kalzium pro Tag zu
sich nehmen.
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Milch und Milchprodukte enthalten eine Reihe von Vitaminen und diverse Mineralstoffe.
Durchschnittlich enthalt Milch 0,74 % Mineralstoffe. Hervorzuheben sind Ca, Zink und
Jod. Milch und Milchprodukte stellen fiir die Vitamine B2 und B12 eine sehr gute Quelle
dar (Tabelle 1). Vitamin B12 nimmt eine Sonderstellung ein, da es nur in tierischen Le-
bensmitteln vorkommt. Die nachfolgende Tabelle 4 gibt einen Uberblick (iber den Beitrag
eines halben Liters Vollmilch zur Deckung des taglichen Bedarfs an Mineralstoffen und

Vitaminen.
Beitrag eines halben Liters Vollmilch zur Deckung des taglichen Nihrstoffbedarfs (%)
15 — 18 Jah- Schwangere
Nahrstoffe 1-6Jahre | 7-14Jahre Erwachsene
re Stillende
Mineralstoffe
Kalzium 86 -100 50-67 50 60 60
Magnesium | 50-75 19-35 15-17 15-20 15-19
Jod 14 - 17 8-12 8 8-9 6-7
Zink 40 - 67 21-29 20-29 20-29 18 -20
Vitamine
Vitamin A 20-23 13-20 13-16 14 - 18 9-13
Vitamin B1 25-33 14 -20 14 -20 15-20 14 - 17
Vitamin B2 100 - 129 56 - 82 60-75 60-75 56 - 60
Vitamin B6 50-63 18- 36 16-21 17-21 13
Vitamin B12 | 133 -200 67-111 67 67 50-57
Folsdure 12-18 9-12 9 9 6

Tabelle 4: Beitrag eines halben Liters Vollmilch zur Deckung des taglichen Nahrstoffbedarfs (%).
Quellen: D_A_CH Referenzwerte fiir die Nahrstoffzufuhr, Umschau Buchverlag, 1. Auflage, 4. Kor-
rigierter Nachdruck 2012. Heseker, B., Heseker, H.: Die Nahrwerttabelle, Umschau Buchverlag;
Auflage: 2. Auflage (2. April 2012).
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Die Fermentation ist eine klassische Form der Haltbarmachung von Lebensmitteln. Dabei
nimmt entweder die Anzahl der natirlich in Milch enthaltenen Mikroorganismen zu oder
es werden spezielle Mikroorganismen in Form von Starterkulturen zugesetzt. Diese Mik-
roorganismen wandeln Milchinhaltsstoffe zu spezifischen Verbindungen um, die fir Ge-
schmack und Aroma der Produkte typisch sind. Die Herstellung von fermentierten Milch-
produkten vergrofSert nicht nur die geschmackliche Vielfalt, sie erweitert auch deren ge-
sundheitliche Wirkungen. Zu den fermentierten Milchprodukten zahlen Joghurt, weitere
Sauermilchprodukte wie Dickmilch sowie Kadse. Zur Herstellung von Standardjoghurt
werden Streptococcus (S.) thermophilus und Lactobacillus (Lb) bulgaricus eingesetzt, zur
Herstellung von Joghurt mild S. thermophilus und Lb. acidophilus und Lb. bifidus (anstelle
des Lb. bulgaricus). In probiotischen Joghurts wird Lb. bulgaricus durch andere Kulturen
ersetzt. Kase wird unter Verwendung von kasetypspezifischen Bakterien-, Hefe- und/oder
Schimmelpilzkulturen hergestellt.

Milch enthalt eine Vielzahl von niedrig konzentrierten Inhaltsstoffen. Ausgewahlt wurden
hier solche, die eine potenzielle gesundheitliche Wirkung besitzen oder besonders
charakteristisch fiir das Lebensmittel Milch sind.

In Milch wurde eine Reihe von organischen Sdauren nachgewiesen. Dazu gehoren unter
anderem Zitronensaure (1,7 g/L), Brenztraubensaure (Pyruvat), Milchsdure, Ameisensau-
re, Essigsaure, Propionsaure sowie freie Fettsdauren. Ein charakteristisches Merkmal fir
Kuhmilch ist Orotsdure (ca. 50 — 100 mg/L), die ein moglicher Indikator zur Bestimmung
des Milchanteils in Lebensmitteln ist (1). Bedingt durch die Fermentation der Laktose ist
die Konzentration an organischen Sauren in Kase und insbesondere in Joghurtprodukten
erhoht (5). Organische Sduren kommen auch in vielen anderen Lebensmitteln vor und
spielen im Stoffwechsel des Menschen eine bedeutende Rolle.

Etwa 60 verschiedene Enzyme kommen in der Milch vor — ein Teil befindet sich in der
Wasserphase (Lactoperoxidase, Proteinasen), der andere in der Fettkligelchenmembran
(40 % der alkalischen Phosphatase, Xanthin-Oxidase). Analytische Bedeutung besitzen die
alkalische Phosphatase und die Lactoperoxidase (Erhitzungsnachweise). Lactoperoxidase
ist deutlich hitzestabiler als alkalische Phosphatase. Somit eignet sich die alkalische
Phosphatase zum Nachweis der Pasteurisierung, die Lactoperoxidase zum Nachweis ei-
ner Erhitzung tiber 78 °C. Enzyme in Schaf- und Ziegenmilch unterscheiden sich beziiglich
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Hitzestabilitdt von Kuhmilch (6). Im Zusammenhang mit der Qualitdt und Haltbarkeit von
Milch spielen Proteasen und Lipasen eine Rolle, die zum Teil von Mikroorganismen
stammen (1). Die Inaktivierung dieser Enzyme durch Erhitzung sichert die hygienische
Qualitat und erhoht die Haltbarkeit der Milch, eine erndahrungsphysiologische Bedeutung
kommt diesen Enzymen nicht zu.

Milch enthalt als Sekret der Brustdriise auch Substanzen aus dem Blutplasma. Damit
kénnen sich Hormone, die im Blut transportiert werden, in Spuren in der Milch wieder-
finden — dies ist auch in anderen tierischen Lebensmitteln so. Zu erwdahnen sind unter
anderem die Steroidhormone Testosteron (mannliches Sexualhormon) und Progesteron
(weibliches Sexualhormon). Ist die Kuh wahrend der Laktationsphase trachtig, steigen die
Hormonkonzentrationen. Die mittleren Werte flir Testosteron liegen bei 80 ng/L, fur
Progesteron bei 82 ng/L Milch, bei Trachtigkeit liegen diese geringfligig (Testosteron: 100
ng/L) beziehungsweise deutlich hoher (Progesteron: 824 ng/L) (7). Selbst bei einem ho-
hen Milchverzehr (1 L/Tag) wiirden allerdings die von der Food and Drug Administration
(FDA) festgelegten zulassigen Hochstmengen fir die Hormonzufuhr nicht erreicht (7).

Milch und daraus hergestellte Produkte enthalten auch Insulin-like Growth Factor-1
(IGF-1). IGF-1 ist ein Peptidhormon, das die Zellteilung stimuliert und die Apoptose (pro-
grammierter Zelltod) in den meisten Geweben des Kérpers hemmt. Fir Wachstum und
Entwicklung spielt IGF-1 eine wichtige Rolle — das betrifft sowohl Knochen- als auch Lan-
genwachstum (siehe Kapitel 4.2.2). Da es die Zellteilung anregt und den Zelltod hemmt,
kann es potenziell krebsauslésend wirken (8). In Milch liegt IGF-1 sowohl in freier als
auch in proteingebundener Form vor. Auf Grund verschiedener Nachweisverfahren und
unterschiedlicher Zeitpunkte der Probennahmen schwanken die ermittelten Gehalte er-
heblich. Dabei wurden Werte bis zu 200 ng/mL gemessen, die mittleren Gehalte liegen
im Bereich von 45 ng/mL (9). IGF-1 ist relativ lagerstabil. Hohe Temperaturen bezie-
hungsweise lange Erhitzung und insbesondere Fermentation und damit Sduerung fiihren
zu einer starken Absenkung der IGF-1-Konzentration (9). Kase und Joghurt (ca. 5 ng/mL)
enthalten deshalb deutlich weniger IGF-1 als pasteurisierte Trinkmilch (ca. 20 ng/mL).
Beim saugenden Ferkel wurde zwar die Absorption von funktionell wirksamem IGF-1
nachgewiesen, der Anteil des absorbierten am gesamten zirkulierenden IGF-1 war jedoch
sehr gering (10). In der bisher einzigen an Menschen durchgefiihrten kontrollierten Inter-
ventionsstudie, fand sich kein intaktes IGF-1 aus Kuhmilch im Blut (11).

Flr Phytansadure — eine gesattigte Fettsaure mit 4 Methyl-Seitenketten (C20:0) — werden
besondere physiologische Wirkungen diskutiert. Sie entsteht aus Phytol, der Seitenkette
des Chlorophylimolekiils, welches im Griinfutter in hohen Mengen vorkommt. Phytol
wird zum Beispiel durch mikrobielle Fermentation im Pansen aus dem Chlorophyll freige-
setzt und in Phytansdure umgewandelt. Milchprodukte, Fleisch von Wiederkduern und
einige Fische sind die Hauptquellen fiir Phytansdure in der Erndhrung des Menschen (12).
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Die Spiegel an Phytansaure sind dementsprechend bei Personen, die Milch, Fleisch und
Fisch verzehren hoher als bei Vegetariern, die wiederum eine hohere Konzentration auf-
weisen als Veganer (13). Milch aus 6kologischer Produktion und entsprechende Milch-
produkte haben hohere Konzentrationen als konventionelle Produkte (14, 15), im Durch-
schnitt 0,14 — 0,39 g im Vergleich zu 0,08 - 0,29 g Phytansaure pro 100 g Fett (15).

Phytansaure aus Milch wird im Darm absorbiert, findet sich im Plasma und wird in Gewe-
be eingebaut. Auch die Vorstufe Phytol wird absorbiert und im Kérper des Saugetiers in
Phytansdure und Folgeprodukte umgebaut (16, 17). Phytansadure wird in den Peroxiso-
men der Leber in der a-Oxidation zu Pristansdure umgewandelt, die Gber den bekannten
Weg der B-Oxidation weiter abgebaut werden kann (18). Die Mechanismen der Aufnah-
me in der Leber sind bisher kaum erforscht. Bekannt ist, dass das leberspezifische ,Fatty
Acid Binding Protein“ an der Aufnahme in die Leber beteiligt ist (19). Zellkulturstudien
und Tierexperimente zeigen, dass Phytansaure ein Ligand fiir die nukledren Rezeptoren
»Retinoid X Receptor” und , Peroxisome Proliferator Activated Receptor-alpha“ist (12). In
der Zellkultur induzierte Phytansaure die Differenzierung von braunem Fettgewebe, die
Expression des Uncoupling protein (UCP1) (zitiert in (12)) und die Aufnahme von Glukose
in Muskelzellen (20). Somit kénnte Phytansdure den Lipid- und Glukose-Stoffwechsel
glinstig beeinflussen, dies erklart auch das groBe wissenschaftliche Interesse an dieser
Fettsdure. Da die Synthese reiner Phytansdure technologisch schwierig ist, gibt es noch
keine entsprechenden Studien am Menschen.

Phytansaure stand im Verdacht Prostatakrebs zu fordern, da ein zentrales Enzym im Ab-
bau der Phytansaure, die a-Methyl-CoA-Racemase, in bosartigen Tumoren der Prostata
Uberexprimiert wird. Eine Fall-Kontroll-Studie innerhalb der Alpha-Tocopherol, Beta-
Carotene Cancer Prevention Studie in Finnland zeigte jedoch, dass die Serumkonzentrati-
on an Phytansaure und Pristansdure eher nicht mit dem Auftreten des Tumors assoziiert
war (21).

4. Ernahrungsphysiologische Bedeutung
verschiedener Inhaltsstoffe

Milchfett enthalt viele verschiedene und teilweise spezifische Fettsduren (siehe Kapitel
3.2). Das Fettsdurenmuster ldsst sich durch die Haltung/Futterung der Kiuhe deutlich be-
einflussen (siehe Kapitel 4.1.4). Auf Grund des hohen Anteils an gesattigten Fettsauren
(SFA; ca. 70 %) wurde und wird Milchfett erndhrungsphysiologisch negativ bewertet.
Studienergebnisse der letzten Jahre stellen diese Bewertung neuerdings in Frage. So
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wurde unter anderem eine umgekehrte Assoziation zwischen dem Gehalt milchfett-
typischer Fettsdauren im Blut und dem Risiko fiir Diabetes und kardiovaskuldaren Erkran-
kungen (KVE) festgestellt (4.1.2). Der Begriff ,kardiovaskuldre Erkrankungen schlief3t Er-
krankungen des Herzens, des Blutkreislaufs sowie des Gehirns (Schlaganfall/Apoplex) mit
ein. Der umgekehrte Zusammenhang weist darauf hin, dass das Fett in Milchprodukten
die in vielen Studien beobachteten erndahrungsphysiologisch glinstigen Wirkungen nicht
verhindert oder aufhebt, sondern moéglicherweise sogar wesentlich dazu beitragt. Die
Unterschiede hinsichtlich der Beurteilung einer gesundheitlichen Wirkung von Milchfett
und die kontroverse Datenlage wird vor allem beim Vergleich amerikanischer und euro-
paischer Studien sichtbar. Dabei muss beachtet werden: Tierhaltung und Fitterung sind
in den USA starker auf Hochleistung ausgerichtet — was sich unter anderem auf das Fett-
saurenmuster der Milch auswirkt (siehe Kapitel 4.1.4). Anders als in Europa, wo Joghurt
und Kase ein wichtiger Teil der verzehrten Milchprodukte sind, werden in den USA Milch
und Milchprodukte meist fettarm oder gar fettfrei verzehrt. Gleichzeitig wird ein groRer
Anteil des Milchfetts in siiRen Produkten wie Eiscreme (zum Beispiel ,frozen yogurt®)
oder als Pizza-Belag verzehrt (22). Diese Unterschiede kénnten die kontroverse Daten-
lage zur gesundheitlichen Wirkung von Milchfett zumindest teilweise erklaren.

Gesattigte Fettsdauren erhohen im Vergleich zu einfach oder mehrfach ungesattigten
Fettsduren nachweislich den Cholesterolspiegel. Da ein hoher Cholesterolspiegel als ein
wichtiger Risikofaktor fir KVE gilt, wurde das Milchfett in der Vergangenheit mit einem
erhohten Risiko fir KVE in Zusammenhang gebracht (23, 24).

Die ernahrungsphysiologische Bewertung des Milchfetts zielt deshalb vor allem auf die
Beeinflussung der Plasmacholesterolkonzentration. In kontrollierten Studien erhéht der
Verzehr von Butter tatsachlich die Cholesterolkonzentration im Blut — allerdings nicht nur
das LDL (Low Density Liporotein)- sondern auch das HDL (High Density Lipoprotein)-
Cholesterol. So dass sich das Verhaltnis Gesamt- zu HDL-Cholesterol meist nicht erhdht
(25). Kase scheint — bei vergleichbarer Fettmenge — weniger hypercholesterolamisch zu
wirken als Butter. Dies zeigen eine aktuelle Interventionsstudie (26), eine Ubersichtsar-
beit zu friheren Studien (25) und eine Metaanalyse von 15 zwischen 1978 und 2012
publizierten kontrollierten Studien (27). GemalR einer Metaanalyse von 6 Kurzzeit-
Interventionsstudien senken fermentierte Milchprodukte (Typ Joghurt) die Konzentratio-
nen an Gesamt- und LDL-Cholesterol (28). So dass neben dem Milchfett offensichtlich
weitere Inhaltsstoffe, wie Mineralstoffe oder bei der Fermentation gebildete Verbindun-
gen, einen Einfluss auf die Plasmacholesterolkonzentration besitzen (siehe Kapitel 4.4
und 4.5).
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Milch enthalt sehr spezifische Fettsdauren, die als Biomarker fiir die Zufuhr von Milch und
Milchprodukten verwendet werden kdnnen. Hierzu zahlen die ungeradzahligen Fettsau-
ren C15:0 und C17:0, die sich im Blut des Menschen nachweisen lassen. Der Gehalt von
C15:0 in den Plasmaphospholipiden korreliert mit der Zufuhr an Milch und Milchproduk-
ten und gilt deshalb als ein moglicher Biomarker fur den Verzehr von Milchfett (29). Dies
bestatigt aktuell die MESA-Kohorte (MESA fur Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) (30).
Ein weiterer moglicher Biomarker fir den Verzehr von Milchprodukten ist die Fettsaure
trans-16:1n-7 (alternative Schreibweise trans9-16:1) (31). Allerdings sind die Ergebnisse
aktueller Kohortenstudien zur Bedeutung der trans-16:1n-7 Fettsaure als Biomarker noch
unklar (30, 32), denn trans-16:1n-7 kann im Korper auch aus der Vaccensaure (trans11-
C18:1) gebildet werden (33) (siehe Kapitel 4.1.2).

Milchfett enthalt mehr C15:0 als C17:0, in den Phospholipiden des Blutplasmas ist hinge-
gen die Konzentration der C15:0 deutlich niedriger als die der C17:0 (34-36). Offensicht-
lich werden diese Fettsdauren vom Menschen sehr spezifisch verwertet, die zu Grunde
liegenden Mechanismen sind bisher nicht bekannt. Hohere Konzentrationen der Fettsau-
ren C15:0 und C17:0 im Plasma gehen mit einer niedrigeren Cholesterolkonzentration
einher (37). Auch fiir die kurz- und mittelkettigen Fettsdauren C4:0-C10:0, fir die Milchfett
eine wichtige Quelle darstellt, gibt es einen solchen inversen Zusammenhang (37). Hohe-
re Konzentrationen der trans-16:1n-7 in den Phospholipiden gehen wohl ebenfalls mit
niedrigeren Cholesterolwerten (31) und Triglyceridkonzentrationen im Blut einher (31,
32). Bei Frauen der EPIC-Kohorte Potsdam (EPIC fiir European Prospective Investigation
Into Cancer) war eine hohere Konzentration an C15:0 und C17:0 in den Erythrozyten
(rote Blutkérperchen) mit niedrigeren Triglycerid- und hoheren HDL-Cholesterol-
konzentrationen assoziiert (38).

GemaR einer aktuellen Metaanalyse (39) sind hohere Konzentrationen an C15:0 in den
Plasmaphospholipiden mit einem niedrigeren Risiko flir KVE assoziiert. Dieser Befund
wurde durch die aktuellen Ergebnisse der MESA-Kohorte bestatigt, die nicht in dieser
Metaanalyse eingeschlossen ist (32). Des Weiteren waren hohere Konzentrationen der
trans-16:1n-7 in den Plasmaphospholipiden mit einem niedrigeren Risiko fiir Diabetes
Typ 2 in der CHS-Kohorte (CHS fir Cardiovascular Health Study) (31) sowie in der MESA-
Kohorte (30) assoziiert. In zwei nationalen EPIC-Kohorten korrelierten hohere Konzentra-
tionen des Biomarkers C15:0 in den Plasmaphospholipiden (35) beziehungsweise Ery-
throzyten (35, 40) ebenfalls mit einem geringeren Risiko flir Diabetes Typ 2. Auch in der
gesamteuropdischen Auswertung von EPIC konnte dieser Zusammenhang fiir C15:0 be-
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ziehungsweise C17:0 beobachtet werden (41). Die Konzentrationen aller drei Milchfett-
Biomarker in den Plasmaphospholipiden, C15:0, C17:0 und trans-16:1n-7, gingen in einer
aktuellen Fall-Kontrollstudie mit einer héheren Glukosetoleranz und einer geringeren Le-
berfettkonzentration einher (34).

In einer Gruppe von libergewichtigen Jugendlichen war die Konzentration an C15:0 plus
C17:0 in den Plasmaphospholipiden umgekehrt korreliert mit der Konzentration an Ent-
ziindungsmarkern wie C-reaktivem Protein. Bei den normalgewichtigen Jugendlichen war
kein dhnlicher Zusammenhang zu sehen, allerdings lag die Konzentration der Entziin-
dungsparameter bei diesen Jugendlichen deutlich niedriger (36). Diese Ergebnisse besta-
tigen die Schlussfolgerungen einer systematischen Literaturauswertung, wonach in kon-
trollierten Studien der Verzehr von Milchprodukten bei lbergewichtigen oder adiposen
Personen keinen Einfluss auf Entziindungsparameter zeigt (42). Insgesamt weisen Milch
und Milchprodukte ein sehr spezifisches Fettsaurenmuster auf, welches sich im Korper
von Milchtrinkern nachweisen ldsst und somit als Biomarker fiir den Verzehr von Milch
und Milchprodukten verwendet werden kann.

TFA sind ungesattigte Fettsduren mit mindestens einer Doppelbindung in trans-
Konfiguration. Einige Institutionen, wie zum Beispiel die FDA und die Codex Alimentarius
Commission, verwenden den Begriff TFA lediglich flir Fettsduren mit nicht-konjugierten
Doppelbindungen, wobei mindestens eine dieser Doppelbindungen in trans-
Konfiguration vorliegen muss. Danach zahlt die konjugierte Linolsdure cis9,trans11-CLA
nicht zu den TFA. Die physiologischen Wirkungen von TFA werden seit vielen Jahrzehnten
diskutiert. Spatestens mit der Publikation der Nurses’ Health Study (43) wird nicht mehr
angezweifelt, dass TFA das Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKE) erhéhen. Ein er-
hohtes Risiko fir HKE bei hohem TFA-Verzehr ist wahrscheinlich auf die Erhéhung des
LDL-Cholesterols und des Lipoprotein Lp(a), die Absenkung des HDL-Cholesterols, ent-
zindungsférdernde Effekte und die Verringerung der Gefialelastizitat (44, 45) zuriickzu-
fihren. TFA gibt es in industriell generierten teilgeharteten Fetten (iTFA), iberwiegend
teilgeharteten Pflanzenfetten, sowie in Wiederkduerfetten, also in Milchfett und Butter,
und im Fleischfett von Wiederkduern (rTFA, r fir Rumen = Pansen). Unter den iTFA gibt
es eine Vielzahl sogenannter Positionsisomere, wobei die trans9- und trans10-C18:1-
Fettsduren (t9 und t10) Gberwiegen. Sie kdnnen, je nach Prozessfiihrung und Ausgangsodl,
auch einen hohen Anteil an TFA mit zwei Doppelbindungen enthalten. Im Gegensatz dazu
sind rTFA Uberwiegend einfach ungesattigt. Den hochsten Anteil hat die Vaccensaure
(trans11-C18:1) mit bis zu 70 %. Prinzipiell gibt es aber keine TFA-Isomere, die nur in rTFA
oder iTFA vorkommen kénnen. Anhand des trans-9/trans-11-Index kann ndaherungsweise
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auf die Herkunft der in einem Lebensmittel vorhandenen TFA geschlossen werden (46).
TFA mit zwei Doppelbindungen (trans-18:2, unterschiedliche Positionsisomere) bergen
wahrscheinlich ein groReres HKE-Risiko als solche mit einer Doppelbindung (47). Die in
rTFA dominierende Vaccensaure wird im Koérper zum Teil in ¢9,t11-CLA als auch in die
trans16:1n-7 umgewandelt (33), beides Fettsdauren mit glinstiger Stoffwechselwirkung
(44). Weiterhin hatte Vaccensdure in Tiermodellen eine antiatherogene (zitiert in (45))
und in Zellkulturmodellen eine antiinflammatorische Wirkung (48). Jingst wird Vaccen-
saure mit einer beruhigenden Wirkung auf das Immunsystem in Verbindung gebracht
(siehe Kapitel: 6.3 Rohmilch).

In kontrollierten Interventionsstudien hatten rTFA und iTFA einen vergleichbaren Effekt
auf Gesamt- und HDL-Cholesterol (49). Jedoch wurden dafiir rTFA in Dosierungen einge-
setzt, die in einer normalen Erndhrung nicht erreicht werden, denn Milchfett enthalt nur
bis zu 6 % TFA. Eine Metaanalyse verschiedener prospektiver Studien, 7 zu TFA aus allen
Quellen (damit Gberwiegend iTFA), 3 zu iTFA allein und 4 zu rTFA allein, zeigte, dass ho-
herer Verzehr von TFA insgesamt — als auch von iTFA — mit einem erhohten Risiko fir HKE
verbunden ist. Diese Assoziation fiir iTFA allein war, bedingt durch die geringe Zahl von
Studien in der Analyse, nicht signifikant. Flir rTFA wurde keine Risikoerhohung gefunden
(50). Eine danach erschienene prospektive Studie aus Norwegen fand nach 20-jdhriger
Beobachtungszeit ein erhdhtes Risiko fir HKE durch hoheren Verzehr von iTFA aus par-
tiell geharteten Pflanzenfetten, aber nicht flr iTFA aus partiell gehadrtetem Fischfett. Nur
bei Frauen zeigte sich eine leichte Risikoerhohung bei héherem Verzehr an rTFA, die nach
Ublicher Adjustierung flir andere Einflussfaktoren nicht signifikant war (51). In dieser Stu-
die wurde auch die Wirkung der ermittelten TFA-Zufuhr auf die Plasmacholesterolkon-
zentration ermittelt. Die jeweils hochste im Vergleich zur niedrigsten Verzehrsmenge
(Quintile 5 im Vergleich zu Quintile 1) fihrte fiir iTFA aus Fischfett zu einem Anstieg um
4,9 % und fur rTFA zu einem Anstieg um 0,8 % bei Mannern und 3,5 % bei Frauen (51). In
einer weiteren Beobachtungsstudie korrelierte ein steigender rTFA-Verzehr nicht mit
dem Plasmacholesterol (52). Es ist nach wie vor nicht endgliltig geklart, ob rTFA und iTFA
gleich kritisch zu bewerten sind. Unabhangig davon besteht jedoch weitgehend Einigkeit,
dass die relativ geringe Zufuhr an rTFA negative Stoffwechseleffekte eher unwahrschein-
lich macht (44, 45, 53).

Biomilch beziehungsweise Biomilchprodukte weisen im Vergleich zu konventionellen
Produkten eine héhere Proteinkonzentration sowie eine hohere Konzentration an alpha-
Linolensaure, Eicosapentaensaure, Docosahexaensaure, omega-3-Fettsdauren insgesamt,
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€9,t11-CLA, trans-16:1n-7 sowie Vaccensaure auf (54-58). Weidehaltung, die auch in der
konventionellen Tierhaltung zum Einsatz kommt, geht ebenfalls mit einem Anstieg dieser
speziellen Fettsdauren einher, allerdings schwacher ausgepragt als bei Biomilch (55, 56).
FlUtterungsstrategien, die primar die Milchleistung steigern (Gabe von Kraftfutter und
Silage), haben hingegen einen unglinstigen Einfluss auf die Zusammensetzung der Fett-
siuren (Tabelle 3) (56). Weiterhin kann durch Fiitterung von Olen das Fettsdurenmuster
gezielt beeinflusst werden (59). Weidehaltung/Grasfiitterung fihrt auch zu einer hohe-
ren Konzentration an Phytansaure im Milchfett (14, 15).

Die Wirkungen von Milch und Milchprodukten mit unterschiedlichen flitterungsabhangi-
gen Fettsdurenmustern wurden in mehreren Interventionsstudien am Menschen unter-
sucht. In der Studie von Malpuech-Brugere et al. wurde durch eine fiitterungsbedingte
Verschiebung im Fettsdurenmuster der Test-Milchfette in Richtung ,Biologisch” das Ge-
samtcholesterol, LDL-Cholesterol und die Quotienten Gesamt- zu HDL-Cholesterol und
LDL- zu HDL-Cholesterol abgesenkt (60). Eine systematische Analyse dieser und weiterer
8 Studien fand in 4 Studien eine signifikante Absenkung von Gesamt- und LDL-
Cholesterol. In einer Studie war die Wirkung bei Personen mit normaler und hoher Plas-
macholesterolkonzentration nachweisbar (61). In einer aktuellen Studie fiihrte der Ver-
zehr von 90 g Kase pro Tag mit modifiziertem Fettsdurenmuster (iber drei Wochen —im
Vergleich zu Kontrollkdse — zum Anstieg der cis9,trans11-CLA, alpha-Linolensdure und
Eicosapentaensdure in den Plasmafettsauren. Gesamt-, LDL- sowie HDL-Cholesterol wur-
den gesenkt, der Quotient Gesamt- zu HDL-Cholesterol anderte sich jedoch nicht. Wei-
terhin wurde die Konzentration des Endocannabinoids Anandamid im Plasma signifikant
reduziert (62). Anandamid (ein im Korper gebildetes, Arachidonsdure enthaltendes Phos-
pholipid-Derivat) kann unter anderem das Essverhalten und damit das Risiko von Uber-
gewicht beeinflussen. Zum jetzigen Zeitpunkt kann die Frage, ob Milchfett mit durch ent-
sprechende Fitterung modifiziertem Fettsdurenmuster einen zusatzlichen gesundheitli-
chen Nutzen bietet, nicht beantwortet werden. Sowohl langer dauernde Interventions-
studien als auch Beobachtungsstudien sind zur Beantwortung dieser Frage erforderlich.

Viele erndahrungsphysiologisch giinstige Wirkungen der Milch werden dem Milchprotein
zugeschrieben. Dies betrifft die Sattigungswahrnehmung, den stabilisierenden Einfluss
auf das Korpergewicht und weitere Faktoren des Metabolischen Syndroms (MetSy) (63,
64), des Muskelaufbaus (65-67) und der Knochenstabilitdt (65, 68, 69). Unter den Milch-
proteinen sind die Molkenproteine besonders hervorzuheben. Sie haben einen héheren
Anteil an essenziellen Aminosauren als Kasein. Kasein wird nach Verzehr im Magen durch
die Magensaure ausgefillt (koaguliert) und dadurch langsamer verdaut, so dass Abbau-
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produkte verzogert im Blut erscheinen. Beim Menschen wurde kirzlich das Auftauchen
von Peptiden im Diinndarm (Jejunum) 6 Stunden nach der Aufnahme von Kasein und
Molkenproteinen untersucht. Nach Kaseinverzehr lieRen sich 356 Peptide mit einem Mo-
lekulargewicht von tberwiegend 450 - 1800 Da (Dalton) nachweisen, nach Molkenpro-
teinverzehr waren es 146 Peptide. Unter den Kaseinpeptiden waren solche mit bekann-
ter biologischer Aktivitat (70).

Fiir die meisten dieser Peptide sind mogliche physiologische Wirkungen bisher unzu-
reichend erforscht. Diskutiert werden unter anderem antimikrobielle, blutdrucksenken-
de, cholesterolsenkende, mineralbindende, und opioide Wirkungen. Die Wirkungsnach-
weise erfolgten Gberwiegend in vitro, in Zellkultur oder in Tiermodellen (71). Die Wirkung
von Tripeptiden aus Molkenprotein auf den Blutdruck ist von besonderem Interesse (sie-
he Kapitel 5.2). Eine Metaanalyse von Placebo-kontrollierten Studien am Menschen deu-
tet darauf hin, dass Tripeptide der Milch den Blutdruck leicht senken kénnen, insbeson-
dere bei Asiaten (72). In neueren Studien konnte eine dhnliche Wirkung auch bei Europa-
ern festgestellt werden (73).

Die Aminosauren der Proteine liefern Bausteine fiir die Muskelproteinsynthese. Insge-
samt ist die Proteinzufuhr in Deutschland sehr hoch, dies gilt auch fiir die Altersgruppe
65 - 80 Jahre (Nationale Verzehrstudie — NVSII). Aufbau und Erhalt der Muskulatur be-
kommt im hoheren Alter eine besondere Bedeutung, denn Sarkopenie (Verlust von Mus-
kelmasse und -funktion) erhoht das Risiko von Stirzen und damit auch das Risiko fir
Frakturen. In einer multinationalen Kohorte von dlteren Frauen war fiir 68 - 86 % der
Knochenfrakturen ein Sturz der Ausléser (74). Ca, Phosphor (P), Vitamin D und Proteine
sind als Nahrstoffe sowohl fiir die Qualitat der Knochen als auch der Muskulatur relevant.
Bis auf Vitamin D sind all diese Nahrstoffe in Milch und Milchprodukten enthalten. Eine
adaquate Vitamin D-Versorgung vorausgesetzt, beeinflussen diese Nahrstoffe interaktiv
und synergistisch den Knochenstoffwechsel und den Muskelaufbau. Milchproteine, ins-
besondere die Molkenproteine, sind reich an Leucin. Diese Aminosdure regt (iber ver-
schiedene Signalwege, einschlieBlich des ,,mammalian Target Of Rapamycin Complexes-
1“ (mTORC-1), die Proteinsynthese sowie den Proteinabbau (75) an und besitzt eine die
Muskelproteinsynthese fordernde Wirkung. Indirekt regt Leucin die Muskelproteinsyn-
these an, indem es die Ausschittung von Insulin erhoht (65).

Neben dem Aminosdaurenmuster spielt auch die Kinetik der Verdauung und damit der
Absorption fir die Verwertung der Aminosaduren im Stoffwechsel eine Rolle. Molkenpro-
tein ist im Vergleich zu Sojaprotein und insbesondere zu Kasein ein ,rasches” Protein.

24



Nach Molkenproteinverzehr erscheinen Leucin und essenzielle Aminosduren deshalb ins-
gesamt rascher im Blut (76). Molkenprotein stimulierte im Kurzzeitexperiment die Mus-
kelproteinsynthese am starksten, gefolgt von Sojaprotein und Kasein (76). Bei alteren
Mannern (im Mittel 71 Jahre alt) lieR sich im Kurzzeitexperiment die Muskelproteinsyn-
these mit einer Dosis von 40 g Molkenprotein steigern (77), wahrend bei jingeren Man-
nern (im Mittel 21 Jahre alt) der maximale Effekt bereits mit 20 g Molkenprotein erreicht
war (67). Die Auswertung von 9 Interventionsstudien zeigte, dass Milchprotein und ins-
besondere Molkenprotein die fettfreie Kérpermasse starker erhéhen als Sojaprotein (78).
In all diesen Studien wurde die Wirkung der Proteine nach Absolvierung eines Krafttrai-
nings untersucht. Krafttraining verstarkt die stimulierende Wirkung von Proteinen auf die
Muskelproteinsynthese um etwa 50 % (76).

Daten aus der NHANES-Studie (National Health And Nutrition Examination Survey, USA)
weisen darauf hin, Milchverzehr (jedoch nicht der Verzehr von Milchprodukten) fordert
das Langenwachstum. Dies wurde bei Kleinkindern (Alter 2 Jahre) und Heranwachsenden
(12 - 18 Jahre), nicht jedoch bei Kindern zwischen 5 und 11 Jahren beobachtet. Folglich
ist dieser wachstumsfordernde Effekt in einer Phase mit relativ langsamem Langen-
wachstum nicht erkennbar. Eine Metaanalyse bestatigt die Befunde aus NHANES und
kalkulierte, dass pro 245 mL Milch/Tag ein um 0,4 cm groBeres Langenwachstum/Jahr er-
zielt wird (79).

Wahrscheinlich fordert der vom Menschen synthetisierte Wachstumsfaktor IGF-1 das
Langenwachstum. Zusammensetzung und biologische Wirkung des IGF-1 sind bei Kuh
(siehe Kapitel 3.7) und Mensch identisch. Beim Menschen wird IGF-1 hauptséachlich in der
Leber, aber auch in vielen anderen Organen synthetisiert. Im Blut zirkuliert es gekoppelt
an verschiedene Bindungsproteine (8). Die IGF-1-Konzentration hangt von nicht beein-
flussbaren Faktoren wie Alter, Geschlecht, Genausstattung, KérpergrolRe, aber auch vom
Korpergewicht beziehungsweise BMI (80) ab. Weiterhin beeinflusst die Erndhrung die
korpereigene IGF-1-Synthese. Proteinzufuhr erhéht die IGF-1-Konzentration im Plasma,
wie Interventionsstudien (81, 82) und Beobachtungsstudien (80, 83) zeigen. Umgekehrt
senkt eine Protein- und Energie-Mangelversorgung die IGF-1-Konzentration (8).

Die Proteinwirkung wird anscheinend vom Lebensalter beeinflusst. Hoher Milchverzehr
in der Kindheit erhdhte die IGF-1-Konzentrationen im Kindesalter, senkte sie aber im Er-
wachsenenalter, und umgekehrt (84). Hoherer Milchverzehr der Mutter in der Schwan-
gerschaft (> 150 mL/Tag versus < 150 mL/Tag) fuhrte im Blut der Kinder 20 Jahre spater
zu héheren IGF-1-Spiegeln (85). Eine Metaanalyse von randomisierten und kontrollierten
Interventionsstudien — Gberwiegend bei Kindern durchgefiihrt — ergab eine durch Milch-
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verzehr leicht (um 13,8 ng/mL) hohere IGF-1-Konzentration im Serum (86). Die normale
IGF-1-Konzentration im Blut liegt im Bereich von 89 - 342 ng/mL, mit einem Median von
182 ng/mL (87). Somit tragt der Verzehr von Milch und Milchprodukten nur in geringem
Umfang zur Erhéhung der IGF-1-Konzentration im Blut bei.

Ob Milchproteine bei Erwachsenen die IGF-1-Konzentration starker erhéhen als andere
Proteine, ist nicht vollig geklart. Einige Beobachtungsstudien fanden eine positive Asso-
ziation zwischen dem Verzehr von Milchprotein und IGF-1 Konzentration (80, 83), in an-
deren Studien konnte dies jedoch nicht bestatigt werden (88). In zwei Interventionsstu-
dien fuhrten mehrmonatige hohe Zulagen von Milch- im Vergleich zu Sojaprotein zu ei-
nem geringeren Anstieg des IGF-1, sowohl bei postmenopausalen Frauen (89) als auch
bei dlteren Mannern (90). Neben Protein scheinen auch Mineralstoffe, insbesondere Kal-
zium, Magnesium, Kalium, Phosphor, sowie das Vitamin B2 einen steigernden Effekt zu
besitzen (83).

Im Darm wird Laktose durch das Enzym Laktase (B-Galaktosidase) in die Einzelzucker zer-
legt, die dann durch die Darmwand ins Blut gelangen. Diese Spaltung ist deutlich langsa-
mer als die von Saccharose oder anderen Disacchariden. Die Aktivitat der Laktase in der
Dinndarmschleimhaut nimmt bei etwa 75 % der Weltbevdlkerung nach dem 2. bis 5. Le-
bensjahr stark ab, das heil3t diese Personen kénnen Laktose nicht beziehungsweise nicht
mehr vollstandig verdauen (Laktose-Malabsorption). In Europa, insbesondere Nordeu-
ropa, aber auch in Regionen Zentralafrikas, des Mittleren Ostens und Asiens haben sich
jedoch insgesamt sieben verschiedene genetische Laktase-Polymorphismen durchge-
setzt, die eine hohe Laktaseaktivitat auch im Erwachsenenalter zur Folge haben (Laktase-
persistenz) (91-93).

Wenn unverdaute Laktose auf Grund mangelhafter Spaltung im Diinndarm in den Dick-
darm gelangt, wird sie von Darmbakterien genutzt, wobei gasformige Stoffwechselpro-
dukte wie Wasserstoff oder Methan entstehen. Diese kdnnen zusammen mit dem osmo-
tisch bedingten Wassereinstrom Blahungen, Durchfall und Unterleibsschmerzen verursa-
chen (Laktoseintoleranz). In Deutschland sind rund 15% der Bevodlkerung Laktose-
Malabsorber (94), davon haben rund 50 % nach Laktoseverzehr Beschwerden, sind also
laktoseintolerant. Die meisten Laktose-Malabsorber kénnen bis zu 12 g Laktose, entspre-
chend 250 mL Milch, problemlos vertragen (95, 96). Umgekehrt haben bis zu 30 % der
Personen, die nach Milchverzehr Symptome einer Intoleranz verspiiren, tatsachlich eine
normale Laktoseverdauung (97), was auf andere Ursachen fiir diese Symptome hinweist.
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Rund 80 % der Dickdarmbakterien besitzen Laktaseaktivitat, kdnnen also Laktose spalten.
Ob die Fermentation der in den Dickdarm gelangten Laktose zu Beschwerden fihrt,
hangt wahrscheinlich von verschiedenen Faktoren ab. Hierzu zdhlen: (i) die Zusammen-
setzung der Darmmikrobiota und deren Stoffwechselaktivitat; (ii) die Kapazitdt des
Darms, die Fermentationsprodukte (kurzkettige Fettsduren wie Acetat, Propionat und
Butyrat) tUber die Darmwand zu absorbieren und somit aus dem Darm zu entfernen; (iii)
die Darmsensitivitat (Symptom- oder Schmerzwahrnehmung) (91, 98). RegelmaRiger Ver-
zehr von niedrig-dosierter Laktose (Stichwort: Desensibilisierung) ist eine Option, um die
Darmmikrobiota und Darmfunktion zu adaptieren (98). Manche Autoren betrachten Lak-
tose als ein mogliches Prabiotikum. Das bei der Fermentation unter anderem entstehen-
de Butyrat ist wichtiger Nahrstoff fir die Darmzellen (97).

Um Symptome der Laktoseintoleranz zu vermeiden, ohne auf Milch und/oder Milchpro-
dukte zu verzichten, gibt es eine Reihe von Optionen, die in verschiedenen Publikationen
ausfuhrlich dargelegt sind (94, 98, 99). Letztlich kdnnen laktosefreie Milch und Milchpro-
dukte gewahlt werden, in diesen wird die Laktose vorab hydrolytisch gespalten. Solche
Produkte sind aber deutlich siiRer als die entsprechenden klassischen Produkte.

Uber ihren Wert als Kohlenhydrat und Energietriger hinaus scheint Laktose die Absorp-
tion von Kalzium und anderen Mineralstoffen wie Phosphor, Magnesium, Mangan und
Zink im Darm zu férdern (100, 101).

Die Bedeutung von Milch und Milchprodukten als Kalzium-Quelle ist unbestritten. Mine-
ralstoffe und Spurenelemente aus Milch und Milchprodukten sind gut verfiigbar (101).
Die Verfligbarkeit von Kalzium aus Milch und fermentierten Milchprodukten unterschei-
det sich nicht, sie ist der aus Mineralwdassern vergleichbar (102). Weiterhin hat Milch mit
1,3:1 ein glinstiges Verhaltnis von Kalzium zu Phosphor (Ca:P). Das Verhaltnis im Knochen
liegt bei etwa 1,7:1. Es gibt experimentelle Hinweise, dass ein glinstiges Ca:P-Verhaltnis
die Mineralisation des Knochens verbessert (103). Kalzium aus der Milch beziehungswei-
se die Summe der milcheigenen Mineralstoffe vermindern die Absorption von Fett aus
Milch und Milchprodukten (104). Folglich wird die Fettausscheidung erhéht und die un-
glinstige Wirkung von reinem Milchfett auf Plasmacholesterol und LDL-Cholesterol ab-
schwacht. Diese Eigenschaften wurden in aktuellen Interventionsstudien betatigt (105,
106).
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Unter den fermentierten Milchprodukten stehen Joghurtprodukte (in erster Linie Joghurt
mild) an erster Stelle. Auf Grund der enthaltenen milchsdureproduzierenden Bakterien
konnen diese Produkte das Wohlbefinden im Magen-Darm-Trakt glinstig beeinflussen.
Storungen wie beispielsweise Laktoseintoleranz, Verstopfung, Durchfall und entziindliche
Darmerkrankungen lassen sich so reduzieren respektive diesen vorbeugen (107).

Die Wirkung der fermentierten Milchprodukte, das heilst Joghurt und Kase, wird insbe-
sondere den bei der Fermentation aus Proteinen freigesetzten Peptiden zugeschrieben.
Sowohl aus Kasein als auch aus Molkenproteinen kénnen Peptide mit bioaktiver Wirkung
hervorgehen (108) (siehe Kapitel 4.2). Die Bildung bioaktiver Peptide hdangt von einer
Vielzahl von Faktoren ab — den eingesetzten Starterkulturen, Herstellungsverfahren, La-
ger- und Reifezeit sowie Lager- und Reifebedingungen (108). Die gebildeten Peptide wer-
den im Magen-Darm-Trakt weiter abgebaut, wobei ihre Aktivitdt verloren gehen kann,
gleichzeitig konnen aber auch neue aktive Peptide entstehen (109). Die Art der Kaseher-
stellung (6kologisch beziehungsweise konventionell) hatte keinen Einfluss auf die Entste-
hung bioaktiver Peptide (110). Wie bereits erwahnt, senken fermentierte Milchprodukte
oder Kase im Vergleich zur gleichen Menge an reinem Milchfett den Cholesterolspiegel
(28). Veranderungen der Darmmikrobiota tragen vermutlich zu diesem Effekt bei (111).
Auch hier sind die Ergebnisse verschiedener Studien auf Grund der Vielzahl von Einfluss-
faktoren nicht immer konsistent.

Joghurt liefert nicht nur bioaktive Peptide, sondern enthalt im Vergleich zu Kase auch
Milchsdure und andere organische Sauren in relativ hoher Konzentration. Joghurtverzehr
resultierte in mehr Laktobazillen und weniger Bacteroides in Stuhlproben (112). Ob der
saure pH-Wert, die im Joghurt noch vorhandene Laktose oder die Joghurtbakterien selbst
diese Wirkung auf die Zusammensetzung der Darmflora bedingten, oder aber auch die
Kombination all dieser Faktoren, bleibt offen (113). Es ist lange bekannt, dass Joghurtver-
zehr die Laktosevertraglichkeit bei Laktose-Malabsorbern respektive laktoseintoleranten
Personen verbessert (zitiert in (114, 115)).

In den USA ist der Joghurtverzehr niedriger als in den meisten europdischen Landern. Er
betragt dort im Mittel 5 % des Milch- und Milcherzeugnisverzehrs, in Europa hingegen bis
zu 32 % (zitiert in (114, 116)). In der Framingham-Kohorte ging hoherer Joghurtverzehr
(mittlerer Wert 2,3 Portionen/Woche, 4 Energieprozent) mit niedrigerem Blutdruck, ge-
ringerer Insulinresistenz und niedrigeren Glukose- und Triglyzeridspiegeln im Plasma ein-
her (116). Eine Metaanalyse aus 7 Studien zeigte eine umgekehrte Beziehung zwischen
Joghurtverzehr und Diabetes Typ 2, mit einem relativen Risiko von 0,91 fiir 50 g Joghurt
pro Tag (117). In drei grolRen prospektiven Studien in den USA ging ein héherer Joghurt-
verzehr mit einer geringeren Gewichtszunahme einher, in zwei weiteren Kohorten in den
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USA beziehungsweise Frankreich war dies nur bei den {ibergewichtigen Teilnehmern der
Fall (Ubersicht bei (118)). Bei Probanden der EPIC-Kohorte aus fiinf Lindern war hoherer
Joghurtverzehr mit einer geringeren Gewichtszunahme assoziiert (119). Fermentierte
Milchprodukte unterscheiden sich somit in ihrem gesundheitlichen Nutzen von Milch.

MicroRNA (miRNA) sind kurze, nicht codierende RNAs (Ribonukleinsduren), die eine
wichtige Rolle in der Genregulation von Pflanzen und Tieren spielen. Bisher ist davon
ausgegangen worden, dass endogen gebildete miRNA nur die Gene der jeweiligen Spe-
zies regulieren. Eine neuere Studie berichtete kiirzlich dass, tiber Nahrungspflanzen vom
Menschen aufgenommene pflanzliche miRNA, in die Regulation humaner Gene eingrei-
fen konnen (6, zitiert in (120)). Ursache hierfir sind strukturell vergleichbare Nukleo-
tidsequenzen zwischen pflanzlicher und menschlicher miRNA.

In der Kuhmilch sind ebenfalls miRNA vorhanden, gegenwartig sind 245 verschiedene
miRNA nachgewiesen (14, zitiert in (120)). Sie sind in sogenannte Exosomen verpackt,
was sie vor Abbau im Dinndarm schiitzt. Die meisten rinderspezifischen miRNA weisen
dhnliche Nukleotidsequenzen auf wie menschliche miRNA. Erste Berechnungen gehen
davon aus, dass mehr als 11.000 menschliche Gene jeweils Zielgene fir Rinder-miRNA
sein konnten (120). Unter anderem beeinflussen bestimmte Rinder-miRNA menschliche
Gene, die an der Férderung der Knochenmineralisation, an der Zelldifferenzierung sowie
an der Regulation immunologischer Prozesse beteiligt sind (16 und 20, zitiert in (120)).

In einer im Oktober 2014 veroffentlichten Pilotstudie (120) wurde der Frage nachgegan-
gen, ob in Kuhmilch enthaltene miRNA vom Menschen aufgenommen wird. Baier et al.
verabreichten pasteurisierte Milch, anschlieend quantifizierten sie die Konzentration
milchspezifischer miRNA im Blut der Probanden. Milchverzehr (0,25 — 1,0 L) fiihrte zu ei-
ner physiologisch relevanten Zunahme an verschiedenen miRNA im Blutplasma sowie in
den Blutzellen. Die Autoren ziehen aus dieser Pilotstudie den Schluss, dass miRNA aus
Milch bioaktive Komponenten darstellen, die einen regulatorischen Einfluss auf mensch-
liche Gene besitzen.

5. Milchverzehr und Krankheitsrisiken

In diesem Kapitel wird die neuere Literatur zum Zusammenhang zwischen dem Verzehr
von Milch und Milchprodukten und dem Risiko fiir verschiedene Krankheiten dargestellt.
Dabei wird auf Metaanalysen, systematischer Ubersichtsarbeiten und Einzelstudien zu-
riickgegriffen. Metaanalysen und systematische Ubersichtsarbeiten stellen eine Zusam-
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menfassung der Ergebnisse publizierter Einzelstudien dar, die unter Berlicksichtigung
vorher definierter Kriterien durchgefiihrt werden (121). Metaanalysen ermdoglichen zu-
satzlich eine EffektgroReneinschatzung. Die hochste Aussagekraft weisen Metaanalysen
von Interventionsstudien auf, gefolgt von Metaanalysen von Kohorten- sowie von Fall-
Kontroll-Studien.

Die gegenwartige Datenlage erlaubt keine differenzierte Bewertung zwischen der ge-
sundheitlichen Wirkung von Vollmilch und fettreduzierter Milch respektive daraus herge-
stellter Produkte, da nur sehr wenige Studien eine entsprechende Differenzierung vorge-
nommen haben. Eine Schwierigkeit stellt die Tatsache dar, dass die Praferenz fiir fettre-
duzierte Milch und Milchprodukte grundsatzlich mit einem insgesamt bewussteren und
meist geslinderen Lebensstil einhergeht. Da in epidemiologischen Studien nicht alle Stor-
variablen (Confounders) kontrolliert werden kdnnen, sind mogliche Effekte nicht allein
auf den Verzehr fettreduzierter Milch zurlckzufiihren.

Fir die Entstehung von kardiovaskuldaren Erkrankungen (KVE) ist die Aufnahme von ge-
sattigten Fettsauren (SFA) ein nachgewiesener Risikofaktor (122). Eine hohe SFA-Zufuhr
geht mit einem erhdhten Erkrankungsrisiko einher. Dies ist primar mit der Erhéhung des
LDL-Cholesterols im Blut durch SFA in der Nahrung (Ausnahme: kurzkettige Fettsduren)
zu erklaren. Vollmilch enthélt 35 g Fett/L, wovon ca. 22 g in Form von SFA vorliegen. Bei
Mannern erfolgen etwa 22 % und bei Frauen 26 % der gesamten Aufnahme an SFA Uber
Milch und Milchprodukte (unveréffentlichte Daten des MRI, 2012). Demzufolge wurde in
der Vergangenheit der Verzehr fettreicher Milch und Milchprodukte mit einem erh6hten
KVE-Risiko in Verbindung gebracht. Allerdings ist eine ernahrungsphysiologische Bewer-
tung von SFA ohne Berlicksichtigung der jeweiligen Lebensmittel, welche zur SFA-Zufuhr
beitragen, heute nicht mehr zeitgemaR, da SFA je nach Lebensmittelmatrix sehr unter-
schiedliche Wirkungen austiben. Deshalb wird im Rahmen dieses Kapitels die Datenlage
zu Milch und Milchprodukten ausschliefSlich auf der Lebensmittelebene betrachtet. Neu-
ere Ergebnisse aus mehreren prospektiven Kohortenstudien ermoglichen eine aktuali-
sierte Bewertung von Milch und Milchprodukten und deren Einfluss auf das Risiko fiir
KVE.

Eine Metaanalyse von 15 prospektiven Kohortenstudien aus dem Jahr 2014 (123) kommt
zu dem Schluss, dass der Verzehr von Milchprodukten insgesamt, von fermentierten

30



Milchprodukten, von Milchprodukten mit geringem Fettgehalt sowie von Kase signifikant
mit einem reduzierten Risiko flr Schlaganfall verbunden ist. Das relative Risiko eines
Schlaganfalls war am geringsten bei einem Verzehr von 200 mL Milch/Tag. Im Vergleich
hierzu berichtete eine Metaanalyse von 2011, die 17 prospektive Studien einschloss, dass
ein erhohter Milchverzehr mit einem leicht verringerten Risiko fiir KVE einhergeht. Aller-
dings war der Milchverzehr nicht mit dem Risiko fiir HKE und Schlaganfall sowie der Ge-
samtsterblichkeit assoziiert (124). Elwood et al. (125) berichten in ihrer Ubersicht tiber
Kohortenstudien und Metaanalysen hingegen von einem leicht verringerten Risiko fir
HKE und Schlaganfall bei hoherem Verzehr von Milch und Milchprodukten. Eine weitere
systematische Auswertung von 15 prospektiven Studien zum HKE-Risiko konnte ebenfalls
keinen Beleg fiir ein erhohtes HKE-Risiko durch Milch und Milchprodukte feststellen
(126). Hinsichtlich einer moglichen schitzenden Wirkung schatzen die Autoren dieser
Studie die publizierten Daten allerdings als von nicht ausreichender Qualitat ein (126).
Die Verbindung zwischen dem Verzehr von Milch und Milchprodukten und Herzinfarkt
wurde von Patterson et al. (127) in einer schwedischen Kohorte untersucht. In dieser
Studie war der Gesamtverzehr von Milchprodukten sowie von Kdse umgekehrt mit dem
Herzinfarktrisiko verbunden. Bei Jugendlichen konnte eine glinstige Wirkung von Milch
und Milchprodukten auf Indikatoren fiir das kardiovaskulare Risiko gezeigt werden. Ju-
gendliche mit erhohtem Milch(-produkt)verzehr hatten ein niedrigeres Risiko fir KVE als
Jugendliche, die wenig Milch und Milchprodukte verzehrten (128, 129). Bel-Serrat et al.
(129) untersuchten den systolischen Blutdruck, die Hautfaltendicke, Triglyceride, Ge-
samtcholesterol, HDL-Cholesterol und die kardiorespiratorische Fitness, die in einem
Cluster zusammengefasst wurden. Bei Abreu et al. (128) wurden zusatzlich noch die
Nichternglukose und das Korperfett gemessen. Im Gegensatz dazu kommt eine systema-
tische Auswertung von 8 Interventionsstudien an Ubergewichtigen und adipdsen Perso-
nen zu dem Ergebnis, dass die Halfte der Studien eine glinstige Wirkung des Milchpro-
duktverzehrs auf Entziindungsmarker nachweisen konnte, die andere Halfte der Studien
zeigte jedoch keinen Effekt (42). Diese Entziindungsmarker stehen unter anderem in Zu-
sammenhang mit der Entstehung von Atherosklerose.

Fazit: Ein erhéhter Verzehr von Milch und Milchprodukten ist nicht mit einem erhéhten
Risiko fiir HKE und Schlaganfall (jeweils einzeln betrachtet) verbunden. Es besteht eine in-
verse Assoziation zwischen dem Verzehr von Milch und Milchprodukten und dem Risiko
fiir KVE.
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Etwa ein Drittel der erwachsenen Bevoélkerung in westlichen Industriegesellschaften ist
von Bluthochdruck betroffen (130). Mehrere Kohortenstudien untersuchten den Zusam-
menhang zwischen dem Verzehr von Milch und Milchprodukten und dem Blutdruck. In
drei aktuellen Metaanalysen wurde eine systematische Auswertung dieser Kohortenstu-
dien durchgefiihrt (130-132). Ralston et al. (130) fanden in ihrer Untersuchung von 5 Ko-
hortenstudien, dass ein erhdéhter Verzehr von Milchprodukten mit einem verringerten Ri-
siko fur Bluthochdruck einhergeht. Die Differenzierung zwischen vollfetten und fettredu-
zierten Milchprodukten ergab: nur fir fettreduzierte Milchprodukte bestand eine signifi-
kante, umgekehrte Assoziation. Allerdings spielte bei flissigen Milchprodukten (Milch,
Joghurt) der Fettgehalt keine Rolle, fiir diese Kategorie wurde ebenso eine Risikoredukti-
on ermittelt. Der Verzehr von Kase hatte keinen Einfluss auf den Blutdruck. Moglicher-
weise konterkariert der Kochsalzgehalt von Kase die schiitzende Wirkung der tbrigen Ka-
sebestandteile (130).

Die Metaanalyse von Soedamah-Muthu et al. (131) umfasst zum einen die Studien, die
auch Ralston et al. (130) untersuchten, daneben aber noch 4 weitere aktuellere prospek-
tive Kohortenstudien. Diese Metaanalyse zeigt, dass der Verzehr von 200 g Milchproduk-
ten pro Tag mit einem verringerten Risiko flr Bluthochdruck einhergeht. Auch hier be-
steht die signifikante, umgekehrte Verbindung nur fir fettreduzierte Milchprodukte. Fiir
Vollfett- oder fermentierte Milchprodukte sowie fiir Joghurt und Kase gibt es keinen sig-
nifikanten Zusammenhang, das heillt weder eine Erh6hung noch eine Reduktion des Risi-
kos (131). Dong et al. (132) untersuchten in ihrer Metaanalyse 14 randomisierte kontrol-
lierte Interventionsstudien, von denen 13 Studien liber eine Reduktion des systolischen
Blutdrucks nach der Aufnahme probiotisch fermentierter Milch tber 4 bis 24 Wochen be-
richten (132). Der Verzehr probiotisch fermentierter Milch fihrte im Vergleich zur Place-
bogruppe zu einer signifikanten Reduktion des systolischen (3 mmHg) und diastolischen
(1 mmHg) Blutdrucks. Ein hoher Joghurtverzehr war mit einem verringerten Risiko fur
Bluthochdruck verbunden (132). Eine aktuelle Kohortenstudie mit Jugendlichen bestatigt
die oben beschriebenen Ergebnisse: Der Verzehr von mehr als zwei Portionen Milchpro-
dukten pro Tag war mit einer signifikanten Verringerung des systolischen (1,74 mmHg)
und diastolischen Blutdrucks (0,87 mmHg) verbunden (133). Eine weitere aktuelle Inter-
ventionsstudie von Machin et al. (134) zeigt dhnliche Ergebnisse: An alteren Personen
mit erhohtem Blutdruck konnte festgestellt werden, dass der systolische Blutdruck mit-
tels zusatzlicher vier Portionen fettreduzierter Milchprodukte pro Tag von 135 mmHg auf
127 mmHg gesenkt werden konnte.

Die Ergebnisse stimmen mit den Beobachtungen der DASH-Studie (Dietary Approaches to
Stop Hypertension) tberein. Diese Studie zeigte, dass eine Erndhrung, die reich an Gem-
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se und Obst ist und zusatzlich fettarme Milchprodukte einschliel3t, eine noch starkere
Blutdrucksenkung bewirkt als eine derartige Erndahrung ohne zusatzliche fettarme Milch-
produkte (135). Die Wirkung von zusatzlichen Vollfettprodukten wurde nicht untersucht.

Fazit: Ein erh6hter Verzehr von Milchprodukten bewirkt eine Blutdrucksenkung, wobei die

fettreduzierten Milchprodukte hier besonders effektiv sind.

Die Haufigkeit von Diabetes mellitus Typ 2 steigt in verschiedenen Regionen der Welt
stark an. Vier aktuelle Metaanalysen von prospektiven Kohortenstudien sind der Frage
nachgegangen, inwieweit der Verzehr von Milch und Milchprodukten das Risiko fiir Dia-
betes mellitus Typ 2 beeinflusst (117, 125, 136, 137). Diese Metaanalysen, in denen ins-
gesamt 17 Kohortenstudien beriicksichtigt wurden, zeigen eine umgekehrte Verbindung
zwischen der Hohe des Verzehrs von Milch und Milchprodukten und dem Diabetes-
Risiko. In drei Metaanalysen war der schitzende Effekt nur bei fettreduzierten Produkten
nachweisbar, der Verzehr von Vollfettprodukten wies hingegen keinen signifikanten Be-
zug zum Diabetes-Risiko auf (117, 136, 137). Aktuelle Kohortenstudien aus den letzten
Jahren, die nicht in diesen Metaanalysen berticksichtigt wurden, bestatigen die umge-
kehrte Verbindung zwischen Milchprodukten und dem Diabetes-Risiko (30, 138-140).
Sluijs et al. (141) konnten in der EPIC-Studie, die Daten in acht europaischen Landern er-
hob, eine umgekehrte Beziehung zwischen Kase und fermentierten Milchprodukten und
dem Auftreten von Diabetes mellitus Typ 2 feststellen.

In der aktuellen Interventionsstudie von Rideout et al. (142) konnte des Weiteren beo-
bachtet werden, dass sich bei (ibergewichtigen und adipdsen Personen, die lber einen
langeren Zeitraum viele Milchprodukte (vier Portionen pro Tag) verzehrten, sowohl der
Wert flr das Nichterninsulin als auch die Insulinresistenz verbesserten.

Diese Daten widersprechen der Leucin-Hypothese, die von Melnik (143) vertreten wird.
Er postuliert, dass der hohe Verzehr von tierischem Protein, inklusive Milch, in westlichen
Industrienationen zu einer insgesamt hohen Aufnahme der Aminosaure Leucin fiihrt, und
dies eine der Ursachen fiir die Entstehung von Diabetes mellitus Typ 2 ist. Melnik be-
griindet die besondere Bedeutung von Leucin mit dessen Wirkung auf das zentralregula-
torische Enzym mTORC-1 in der Bauchspeicheldriise. Eine ibermaRige Aktivierung dieses
Enzyms, unter anderem durch die Aminosaure Leucin, soll fiir eine Reihe von Zivilisati-
onskrankheiten, einschliellich Diabetes, verantwortlich sein. Insgesamt stellt die Fiille
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der Gberzeugenden epidemiologischen sowie tierexperimentellen Daten, die starke Hin-
weise auf eine schiitzende Wirkung geben, die praktische Relevanz der Leucin-Hypothese
in Frage.

Fazit: Ein erhéhter Verzehr von Milch und Milchprodukten kann mit einem verringerten
Risiko fiir Diabetes mellitus Typ 2 in Verbindung gebracht werden.

Der Zusammenhang zwischen Milchverzehr und dem Auftreten des Metabolischen Syn-
droms (MetSy) wurde bisher nur in wenigen Studien untersucht. Die Auswertung von 10
Querschnittstudien sowie drei prospektiven Studien ergab eine inkonsistente Datenlage
(144). Ein Trend fir ein verringertes MetSy-Risiko ist bei erhéhtem Verzehr von Milch
und Milchprodukten zu erkennen (145-148), aber eine Reihe methodischer Limitierungen
verhindern eine belastbare Bewertung der Datenlage.

Fazit: Eine Bewertung beziiglich des metabolischen Syndroms kann nicht vorgenommen
werden, da die wissenschaftliche Datenlage weitgehend unklar ist.

Die weltweite Anzahl an Adipdsen (Fettleibigen) hat sich seit 1980 nahezu verdoppelt. In
Industrienationen wie auch in Entwicklungslandern wird Adipositas zunehmend zu einem
Problem fiir Betroffene und die Gesellschaft (149). Die erste systematische Auswertung
von 19 prospektiven Kohortenstudien zum Thema Adipositas konnte keinen konsistenten
Zusammenhang mit dem Milchverzehr feststellen (150). Etwa die Halfte der Studien zeig-
te einen geringen schitzenden Effekt, auf Grund der grofen Heterogenitat zwischen den
einzelnen Studien konnte allerdings keine Auswertung in Form einer Metaanalyse durch-
geflhrt werden. Eine neuere prospektive, qualitativ hochwertige Studie bei Kindern er-
brachte keinen Zusammenhang zwischen dem Milchverzehr und der Koérperfettmasse
(151). Auch Pan et al. (152) beobachteten in drei groen U.S- amerikanischen prospekti-
ven Kohortenstudien keinen Zusammenhang zwischen Milchverzehr (Berlicksichtigung
von Voll- und Magermilch) und Gewichtszunahme.

Die systematische Auswertung von 14 Interventionsstudien mit Milchprodukten bei Er-
wachsenen kommt zu dem Schluss: eine erhéhte Aufnahme von Milch und Milchproduk-
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ten entsprechend den Zufuhrempfehlungen — ohne gleichzeitige Energierestriktion — be-
wirkt keine signifikanten Anderungen von Kérpergewicht und Kérperfettmasse. Bei
gleichzeitiger Energierestriktion fiihrt der vermehrte Verzehr von Milch und Milchpro-
dukten dagegen zu einer Abnahme von Koérpergewicht und Kérperfettmasse (153). Eine
weitere Metaanalyse, die 28 Interventionsstudien bewertete, kam zum gleichen Ergebnis
(154).

Die in ihrer Aussagekraft geringer eingeschatzten Querschnittstudien wurden in einer
weiteren systematischen Auswertung zusammenfassend bewertet (155). Die Autoren in-
terpretieren die Studienergebnisse als Hinweis auf eine leicht schiitzende Wirkung von
Milch und Milchprodukten, betonen allerdings auch die Inkonsistenz der Ergebnisse und
die unzureichende Qualitat vieler Studien in diesem Bereich.

Fazit: Auf Grund der inkonsistenten Datenlage kann aktuell kein Zusammenhang zwi-
schen Adipositas respektive Gewichtsstabilitéit und dem Milchverzehr festgestellt werden.

Als multifaktorielles Geschehen kann Krebs durch verschiedene Faktoren wie ein Zuviel
an UV-Strahlung, Tabakrauch, Chemikalien, chronische Infektionen, erhéhten Alkohol-
konsum, aber auch eine ungesunde Erndhrung ausgelost werden. Ausloser sind haufig
Veranderungen an Genen, die im Zellzyklus von Bedeutung sind. Sind diese regulatori-
schen Gene irreparabel geschadigt, kann dies einer Tumorentstehung Vorschub leisten.
Eine systematische Auswertung der wissenschaftlichen Literatur zum Einfluss von Milch
und Milchprodukten auf das Krebsrisiko erfolgt kontinuierlich in dem von der Deutschen
Gesellschaft fir Erndahrung (DGE) alle vier Jahre veroffentlichten Erndhrungsbericht. Der
aktuelle Erndhrungsbericht liegt aus dem Jahr 2012 vor. Zusatzlich bewertet der World
Cancer Research Fund (WCRF) kontinuierlich die veroffentlichte Literatur zu verschiede-
nen Krebsarten.

Gemal dem im Februar 2014 publizierten Weltkrebs-Report der Weltgesundheitsorgani-
sation (WHO) erkrankten in der EU im Jahr 2012 3,4 Mio. Menschen an einer Krebser-
krankung. Davon entfielen 13,5 % auf Brustkrebs, 13 % auf Darmkrebs, 12,1 % auf Prosta-
takrebs und 11,9 % auf Lungenkrebs. Vor allem der Verdauungstrakt und die Fortpflan-
zungsorgane werden beim Verzehr bestimmter Lebensmittel mit einem erhéhten Risiko
flir Krebs in Verbindung gebracht. Auch Milch und Milcherzeugnisse werden im Hinblick
auf Krebserkrankungen in zahlreichen Studien Gberprift. Bei einigen Krebserkrankungen
zeichnet sich eine Schutzwirkung durch verschiedene Milchinhaltsstoffe ab.
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Der Ernahrungsbericht 2012 und das Update des WCRF von 2011 kommen zu der Bewer-
tung, dass der Verzehr von Milch und Milchprodukten das Risiko fiir Dickdarmkrebs mit
wahrscheinlicher Evidenz verringert. Allerdings ist der Zusammenhang nicht linear. Eine
umgekehrte Assoziation wurde hier erst ab einem Verzehr von 200 mL Milch pro Tag be-
obachtet, die starkste Reduktion trat im Bereich von 500 - 800 mL Milch auf (164). Diese
Ergebnisse werden durch aktuelle Metaanalysen (165, 166) und Daten der européischen
EPIC-Studie (167) bestatigt. Keum et al. (168) vermuten, dass Kalzium fiir diesen schiit-
zenden Effekt verantwortlich ist und stellten fest, dass eine Erhéhung der taglichen Ca-
Aufnahme um 300 mg (entspricht ca. 250 mL Milch, 200 g Joghurt oder 30 g Hartkase pro
Tag) mit einem verringerten Risiko fiir Dickdarmkrebs verbunden ist, und dass dies so-
wohl flr Kalzium aus Milch und Milchprodukten als auch aus Supplementen gilt. Ein Un-
terschied zwischen vollfetten und fettreduzierten Milchprodukten beziiglich der Absen-
kung des Risikos fir ein kolorektales Karzinom konnte nicht festgestellt werden (167). Es
gibt aber auch zahlreiche Studien, die andere Inhaltsstoffe der Milch mit einer Schutzwir-
kung in Verbindung bringen.

Elwood et al. (169) sahen bei einem erhéhten Verzehr von Milch oder Milcherzeugnissen
eine signifikante Reduktion des Darmkrebsrisikos. Cho et al. (170) analysierten die Daten
von 10 Kohorten (n=534.536) aus flinf Lindern und fanden nur 4.992 Individuen, die im
Rahmen der Nachbeobachtung eine Darmkrebs-Diagnose erhalten hatten. Auch aus die-
sen Daten geht hervor: Individuen die mehr als ein Glas Milch (>250 g/Tag) verzehrten,
besalRen im Vergleich mit Individuen, die weniger als 80 g/Tag verzehrten, ein verringer-
tes Darmkrebsrisiko.

Ahnliche Ergebnisse lieferte eine prospektive Kohortenstudie, die einen umgekehrten Zu-
sammenhang zwischen Krebserkrankungen der Verdauungsorgane und dem Verzehr von
Milcherzeugnissen beziehungsweise Kalzium in beiden Geschlechtern fand (171). Auch
andere Autoren (172) sehen einen Zusammenhang zwischen einer erhéhten Zufuhr von
Kalzium und/oder Milcherzeugnisse und einem geringeren Risiko fir Darmkrebs. Eine
Kalziumzufuhr zwischen 1.200 bis 1.500 mg/Tag, entsprechend vier Portionen Milchpro-
dukten, scheint dabei einen besonderen Schutzeffekt zu besitzen (173).

Schutzfaktor Kalzium

Die Schutzwirkung wird mit der Bindung sekundarer Gallensduren und ionisierter Fett-
sauren durch das Kalzium beschrieben. Sowohl Gallensduren als auch ionisierte Fettsau-
ren haben nach Govers und van der Meet (174) wachstumsfordernde Effekte auf die
Schleimhaut des Dickdarms und leisten so moglicherweise einer Krebsentstehung Vor-
schub. Dariiber hinaus wird Kalzium mit der Beeinflussung verschiedener intrazellularer
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Stoffwechselwege in Verbindung gebracht, die entweder zur Differenzierung in normale
Zellen oder zum programmierten Zelltod von Krebsvorstufen beitragen (175, 176, 177).
Etliche klinische Studien, so Holt et al. (178), Karagas et al. (179), Holt et al. (180) und
Ahearn et al. (181), berichten von einer verringerten Proliferation (Wachstum und Tei-
lung) der Zellen im Dick- und Enddarm durch Kalzium. In Experimenten mit Ratten konnte
Kalzium die Anzahl der Mutationen im K-Ras Gen bei Dickdarmkrebs reduzieren (182,
183). K-Ras wird in einer Reihe von Tumoren in groReren Mengen gebildet und dient als
Biomarker bei der Entstehung verschiedener Krebserkrankungen. Daten aus 10 Kohor-
tenstudien weisen darauf hin, dass sich mit jedem zusatzlichen Verzehr von 500 ml Milch
das Risiko fiir Dickdarmkrebs um 12 % verringern lasst. Auch der Verzehr von Ricotta Ka-
se (>25 mg/Tag) fuhrte laut Cho et al. (170, 184) zu einer sinkenden Inzidenz (Zahl der
Neuerkrankungen) bei Dickdarm- und Enddarmkrebs um 17 %. Sowohl epidemiologische
Verzehrs- als auch Interventionsstudien sprechen dem Kalzium bei der Entstehung von
adenomatdsen Polypen (Vorstufen von Darmkrebs) eine Schutzwirkung zu (185). In einer
neuseeldandischen Fall-Kontroll-Studie wirkte sich der tagliche Verzehr von Milch in der
Kindheit in einer geringeren Darmkrebs-Inzidenz beim Erwachsenen aus. Auch hier wird
das Kalzium mit der Schutzwirkung auf das Driisengewebe im Darm in Verbindung ge-
bracht.

Kalzium und Vitamin D

Es gibt aber auch Stimmen, die eine schiitzende Kalziumwirkung an die gleichzeitige Auf-
nahme von Vitamin D koppeln. Laut Holt (185) soll das Vitamin D in der Erndhrung — und
zwar unabhangig vom Kalzium — mit einer Reduktion des Darmkrebsrisikos korreliert
sein. Mizoue et al. (186) nehmen an, dass Vitamin D mit der Modulation der Kalziumwir-
kungen korreliert sein kdnnte. Eine Bestadtigung dieser Annahme steht bisher aus. Da
Vitamin D an der Kalzium-Aufnahme im Darm beteiligt ist und die Bioverfligbarkeit von
Kalzium verbessert, ware eine synergistische Wirkung denkbar. Sollte sich die synergisti-
sche Wirkung von Kalzium und Vitamin D tatsdchlich bestatigen, ware eine Anreichung
der Milch mit Vitamin D — wie in den USA — denkbar.

Schutzfaktor Milchfette

Neben dem Kalzium werden auch einigen Fettkomponenten in Milcherzeugnissen, wie
konjugierter Linolsdure (CLA) und Buttersdure, eine Schutzwirkung zugeschrieben (187,
188, 189). Aus den Ergebnissen einer Kohortenstudie mit Schwedischen Frauen geht her-
vor, wer mehr als vier Portionen vollfette Milcherzeugnisse pro Tag konsumierte, hatte
im Vergleich mit Frauen, die weniger als eine Portion pro Tag zu sich nahmen, ein signifi-
kant geringeres Risiko flir Darmkrebs. Je zwei Portionen pro Tag korrespondierten laut
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Larsson et al. (190) mit einer etwa 13 %igen Risikoreduktion. Als potenzieller Mechanis-
mus wird die Hemmung bestimmter Enzyme wie der Cyclooxygenase-2 (COX-2) oder En-
zymen des Lipooxygenase Stoffwechselweges diskutiert. COX-2 spielt bei entziindlichen
Prozessen — wie sie auch bei der Entstehung von Krebs auftreten — eine Rolle. CLA wird
aber auch mit einer Induktion der Expression apoptotischer Gene, die fiir den program-
mierten Zelltod verantwortlich sind, in Verbindung gebracht (191).

Schutzfaktor Milchprotein

Die krebsschiitzenden Eigenschaften des Kaseins (192) werden auf eine Hemmung be-
stimmter bakterieller Enzyme im Darm zurlickgefiihrt. Diese sollen an einer Dekonjugati-
on von prokanzerogenen Glukuroniden zu krebserzeugenden Substanzen beteiligt sein.
Zudem soll das Kasein die Fahigkeit zur Stimulation phagozytarer Prozesse (Fresszellen)
besitzen und zu einer Zunahme von Lymphozyten beitragen (193). Andere Wissenschaft-
ler gehen sogar noch einen Schritt weiter und glauben, die molekulare Struktur des Kase-
ins selbst sei mit krebsschiitzenden Eigenschaften assoziiert (194). Eine australische Tier-
studie bestatigte eine positive Wirkung der Molkenproteine beim Darmkrebs. Ratten, die
mit einem Konzentrat aus Molkenproteinen und krebserzeugenden Substanzen geflittert
wurden (195), hatten bei der anschlieBenden Analyse deutlich weniger priakanzerogene
Marker im proximalen Kolon (einem Bereich des Darms). Ob diese Ergebnisse auch fiir
den Menschen relevant sind, ist noch unklar.

Zusammenfassung

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Daten der bisher ausgewerteten Literatur
bezlglich Darmkrebs und dem Verzehr von Milch und Milchprodukten fiir einen Schutz-
effekt sprechen. Neben Kalzium wird auch die Rolle des Vitamin D diskutiert. Die Ver-
zehrsmengen sind noch nicht abschlieRend geklart, allerdings wird bereits ab einem Glas
Milch pro Tag (>250 g/Tag) ein verringertes relatives Risiko fir Darmkrebs beschrieben.
Auch fiur CLA (konjugierte Linolsdure) und andere milchspezifische Fette gibt es Hinweise
auf eine Schutzwirkung. Allerdings werden die dafiir nétigen Verzehrmengen — mehr als
vier Portionen vollfette Milcherzeugnissen pro Tag — eher kritisch gesehen. Ein moglicher
Schutz vor Darmkrebs muss hier moglicherweise mit einem erhdhten Risiko fiir Herzkreis-
lauf-Erkrankungen erkauft werden. Ob auch die geringeren CLA-Konzentrationen in fett-
armen Milchprodukten eine Schutzwirkung beim Darmkrebs besitzen, ist noch nicht be-
statigt. Das Kasein soll durch die Hemmung intestinaler bakterieller Enzyme, die Stimula-
tion phagozytdrer Prozesse und eine mogliche Zunahme von Lymphozyten eine Schutz-
wirkung entfalten, fliir Molkenproteine gibt es ebenfalls positive Hinweise.
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2010 erkrankten 1,4 Millionen Frauen an Brustkrebs, damit zahlt das Mammakarzinom zu
den haufigsten Krebserkrankungen bei Frauen (197, 198). Fir Brustkrebs gibt es laut Er-
nahrungsbericht 2012 und dem Update des WCRF von 2010 keinen Hinweis auf eine Risi-
koerhéhung durch den Verzehr von Milch und Milchprodukten. Eine Metaanalyse von 18
prospektiven Kohortenstudien kommt ebenfalls zu dem Schluss, dass der Verzehr von
Milch und Milchprodukten zusammen das Brustkrebsrisiko nicht erhoht, Milchprodukte
alleine das Risiko sogar verringern (196). Auch die Ergebnisse einer Metaanalyse von
prospektiven Kohorten-Studien sprechen von einer Risikoreduzierung durch den Verzehr
fettarmer, nicht aber vollfetter Milchprodukte (197). In der ,Nurses’ Health Study 11
(200) hatten Frauen, die in der Menopause viele fettarme Milchprodukte verzehrten, ein
verringertes Risiko flr Brustkrebs. Es sprechen also diverse Studien fiir einen schiitzen-
den Effekt durch fettarme Milchprodukte beim Brustkrebs. Als Schutzfaktoren werden —
wie im Falle von Darmkrebs — Kalzium, moglicherweise auch in Kooperation mit Vitamin
D, sowie Milchproteine und bestimmte Peptide genannt. Auch CLA kénnte — trotz der
eher geringen Menge in fettarmen Produkten — einen gewisse Schutzwirkung entfalten.

Schutzfaktor CLA

Auch beim Schutz vor Brustkrebs wird in den Studien auf die zweifach ungesattigte kon-
jugierte Linolsdure (CLA) und ihre hemmende Wirkung auf Enyzme des Lipoxygenase-
Stoffwechsels und des Enzyms Cyclooxygenase-2 verwiesen. Die Cyclooxygenase-2 und
der Lipoxygenase Stoffwechsel spielen eine Rolle bei der Umwandlung von Arachidon-
saure in den Botenstoff Prostaglandin, einen wichtigen Vermittler von Entziindungspro-
zessen im Organismus. Darliber hinaus soll CLA an der Ausprdagung von Genen beteiligt
sein, die den programmierten Zelltod einleiten und so Brustkrebsvorstufen eventuell
noch im Anfangsstadium zerstéren (199).

Schutzfaktor Kalzium

Der schiitzende Effekt des Kalziums wird mit folgenden Mechanismen in Verbindung ge-
bracht:

1. Verringerte Zellproliferation (Wachstum und Vermehrung)

2. Differenzierung in normale Zellen (204).

3. Bindung und Neutralisierung ionisierter Fettsduren (205).

4. Reduzierung der fettinduzierten epithelialen Hyperproliferation (verstarktes
Wachstum des Brustdriisengewebes), wie sie in Brustdrisen von Nagern beobach-
tet wurde.
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Auf einen Schutzeffekt des Kalziums aus Milchprodukten beim Brustkrebs weisen diverse
prospektiver Studien hin (201, 202). GemaR einer Kohorten-Studie in pra- und post-
menopausalen Frauen gibt es einen umgekehrten Zusammenhang zwischen dem Kase-
verzehr und dem Risiko fur Brustkrebs (25g/Tag vs. 6g/Tag) (203). Auf dhnliche Ergebnis-
se verweist eine weitere Kohorten Studie (202): Dort hatten Frauen mit dem hochsten
Verzehr an Kalzium aus der Nahrung (>1.250 mg/Tag) ein geringeres Risiko flr Brust-
krebs, als solche, die weniger als 500 mg/Tag verzehrten.

Schutzfaktor Vitamin D

Kalzium ist metabolisch eng mit dem Vitamin D verbunden, weshalb es ebenfalls als mog-
licher Schutzfaktor beim Brustkrebs diskutiert wird (204). Bei dem durch Vitamin D indu-
zierten programmierten Zelltod spielt das Kalzium eine wichtige Rolle (206). Der pro-
grammierte Zelltod ist ein korpereigenes Selbstmordprogramm, das entartete Zellen
friihzeitig zerstort und den Organismus so vor einer Krebsentstehung schiitzen kann. In
einer jlingeren Metaanalyse flihrte die gleichzeitige Aufnahme von Vitamin D und Kalzi-
um vor allem bei pramenopausalen Frauen zu einer Schutzwirkung vor Brustkrebs (207).

Schutzfaktor Protein

Auch Milchproteine und verschiedene Peptide sollen sich positiv auf ein mogliches
Krebsgeschehen in der Brust auswirken (201, 208, 209, 210). Das Molkenprotein Lakto-
ferrin (LF) besitzt laut verschiedenen Studien wachstumshemmende, entziindungshem-
mende und antioxidative Eigenschaften (211, 212, 210, 213). AufRerdem kann LF wohl
auch die fur das Tumorwachstum wichtige Neusynthese von BlutgefdRen (Neoangioge-
nese) hemmen (211, 213). Obwohl die exakten Mechanismen noch ungeklart sind, gibt es
erste Hinweise, die von einer Interaktion zwischen LF und wichtigen Rezeptoren sowie
von einer moglichen Aktivierung von Genen ausgehen, welche im Zellzyklus und beim
programmierten Zelltod von Bedeutung sind.

Zusammenfassung

Vor allem der Verzehr von Milchprodukten wird mit einer moéglichen Schutzwirkung vor
Brustkrebs in Verbindung gebracht. Fir diese Schutzwirkung sollen die Milchinhaltsstof-
fen Kalzium (auch mit Vitamin D), bestimmte Milchproteine und die Fettsdure CLA ver-
antwortlich sein. Die konjugierte Linolsdure CLA hat Einfliisse auf entzlindliche Prozesse,
die auch im Frihstadium von Krebserkrankungen eine Rolle spielen. Beim Brustkrebs
scheint sich CLA, trotz der eher geringen Menge in Milch, positiv auszuwirken. Studien
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zur Wirkung von Kalzium und dem Brustkrebsrisiko zeigen, dass bereits 25 g Kdse am Tag
eine schitzende Wirkung besitzen. Auch beim Brustkrebs wird die Kooperation zwischen
Vitamin D und Kalzium mit einer Schutzwirkung in Verbindung gebracht (Einleitung des
kdrpereigenen Selbstmordprogramms bei entarteten Zellen). Die Schutzwirkung von Lak-
toferrin konnte auf seine immunostimulierenden, antiviralen und antimikrobiellen Eigen-
schaften zurtickzufiihren sein. Erste Hinweise sprechen fir eine Interaktion von LF mit
wichtigen Rezeptoren, die im Zellzyklus wie auch beim programmierten Zelltod von Be-
deutung sind.

Das Prostatakarzinom gilt als zweithdufigste Krebstodesursache unter Mannern (214).
Dass, wie bei fast allen Krebsarten, auch bei der Entstehung eines Prostatakarzinoms ge-
netische Faktoren eine nicht zu unterschatzende Rolle spielen, ist bekannt (215, 216,
217). Erst kirzlich wurden die schitzenden Effekte verschiedener Lebensmittelinhalts-
stoffe erkannt (218, 219, 220, 221, 222). Die Evidenz fiir eine das Prostatakrebsrisiko er-
héhende Wirkung von Milch und Milchprodukten wird als ,,moéglich” eingeschatzt (223).
Der WCRF-Bericht bewertet darliber hinaus eine hohe Kalziumzufuhr (primare Quellen
sind Milch und Milchprodukte) als ,wahrscheinlich” das Prostatakrebsrisiko zu erhéhen.
Allerdings tritt dieser Effekt erst bei einer Kalziumzufuhr von mehr als 1,5 g/Tag auf, was
einem taglichen Verzehr von 1,25 L Milch oder 140 g Hartkdse entspricht.

Kein Schutz durch Kalzium — aber Lebensmittelbezug nicht vollstindig geklart

Allen et al. (224) stellten bei der Auswertung der EPIC-Kohorte fest, dass sowohl die Pro-
tein- als auch die Kalziumaufnahme aus Milchprodukten signifikant mit einem erhdhten
Prostatakrebsrisiko verbunden waren. Die tagliche Aufnahme von 35 g isoliertem Milch-
protein (entspricht einem Liter Milch oder 120 g Hartkdse) erhohte in dieser Studie das
Prostatakrebsrisiko (224). Auf der Lebensmittelebene, also durch den Verzehr von Milch
oder Kase, war keine Assoziation mit dem Prostatakrebsrisiko feststellbar.

Ein ,hoher” Verzehr von Milcherzeugnissen kdnnte aber zu einer Verringerung von Vita-
min D im Serum beitragen und so moglicherweise indirekt das Risiko fiir die Entstehung
eines Prostatakarzinoms erhéhen (225, 226). Beim Prostatakarzinom ist die Schutzwir-
kung des Vitamin D durch verschiedene epidemiologische Beobachtungen (240) besta-
tigt. Auch in vitro Versuche geben Hinweise darauf, dass sich hohe Konzentrationen an
zirkulierendem Vitamin D und seinen aktiven Metaboliten hemmend auf die Prostata-
krebsentstehung auswirken. Fiir eine Schutzwirkung werden folgende Mechanismen dis-
kutiert:

1. Verringerte Zellproliferation (Wachstum und Vermehrung), (241, 242).
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2. Beteiligung an der Differenzierung in normale Zellen (241, 242).
3. Einleitung des programmierten Zelltods (243), um eine Zelladh&sion und Migration
der Zellen (244) und damit eine etwaige Metastasierung zu verhindern (245).

Eine Studie der Wake Forest University School of Medicine an der Universitat von Wis-
consin zeigt: Manner mit einem nicht-physiologischen Kalziumwert im Blut haben ein fast
dreimal so hohes Risiko fiir ein Prostatakarzinom im Vergleich zu Mannern mit normalen
Kalziumwerten. Gleichzeitig sieht diese in ,Cancer Epidemology, Biomarkers & Preventi-
on“ erschienene Studie bisher keinen validen Beweis flr einen Zusammenhang zwischen
dem Kalziumgehalt im Blut und dem mit der Nahrung aufgenommenen Kalzium. Ein wis-
senschaftlich fundierter Beweis, flir einen Zusammenhang zwischen der Kalziummenge
im Blut und dem Verzehr von kalziumreichen Nahrungsmitteln, steht bisher aus.

Schutzfaktor Milchfett

Song et al. (227) untersuchten den Einfluss von Milch und Milchprodukten mit unter-
schiedlichem Fettgehalt auf das Prostatakrebsrisiko und berichteten, dass das Auftreten
von Prostatakrebs mit dem Verzehr fettarmer Milch verbunden war, wahrend der Ver-
zehr von Vollmilch keine signifikante Verbindung aufwies. Allerdings war Vollmilch mit
einem signifikant erhohten Risiko verbunden, an Prostatakrebs zu sterben, wohingegen
Magermilch keinen Einfluss auf diesen Endpunkt hatte (227). Fir alle anderen Krebsarten
gab es hier keinen Zusammenhang zum Milchverzehr (223). In Tiermodellen besallen
Milchfette wie Sphingolipide, CLA, Buttersaure, verzweigtkettige Fettsduren sowie fett-
|6sliche Vitamine allerdings ein antikanzerogenes Potenzial beim Prostatakrebs (228,
229).

Schutzfaktor Milchprotein

Die tagliche Aufnahme von 35 g ,isoliertem” Milchprotein (entspricht einem Liter Milch
oder 120 g Hartkase) erhohte das Prostatakrebsrisiko (224). Auf der Lebensmittelebene
(Milch oder Kase) war jedoch keine derartige Assoziation mit dem Prostatakrebsrisiko
feststellbar. Den Molkenproteinen (Laktalbumin, Laktoglobulin, und Laktoperoxidase)
wird auch beim Prostatakarzinom eine eher praventive Wirkung zugeschrieben (230,
231). Als Griinde hierfiir werden eine Erhéhung der Konzentration an Glutathion, einem
korpereigenen Antioxidans, sowie eine Stimulierung der zellvermittelten Immunantwort
diskutiert (232-239).
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Zusammenfassung

Bei der Entstehung des Prostatakarzinoms wird in zahlreichen Studien auf die dosisab-
hangige negative Wirkung des Kalziumspiegels im Blut hingewiesen. Obwohl nicht hinrei-
chend geklart ist, ob das Nahrungskalzium alleine fiir die Kalziumkonzentration im Blut
verantwortlich ist, muss der Verzehr von Milchprodukten hier kritisch betrachtet werden.
Vor allem bei Mannern, bei denen eine familidare Disposition besteht. Die Daten zum
Milchfett sind allerdings widerspriichlich. Fettarme Milchprodukte scheinen das Risiko zu
erhohen, vollfette Produkte dagegen nicht. Allerdings fihrten letztere zu einer erh6hten
Sterblichkeit beim Prostatakarzinom, erstere hatten dagegen keine Auswirkung auf die
Sterblichkeit. Isoliertes Milchprotein (entsprechend einem Liter Milch) ging mit einem
erhohten Risiko fir Prostatakrebs einher. Hinweise, dass dies auch fur Milch und Milch-
produkte gelten kénnte, gibt es bisher aber nicht. Einige Studien weisen aber auf einen
schiitzenden Effekt der Molkenproteine auch beim Prostatakarzinom hin. In diesem Zu-
sammenhang ist die erhdhte Syntheserate von Glutathion durch Molkenproteine zu nen-
nen. Glutathion schitzt zellulare Makromolekdle vor einer Oxidation durch freie Radikale
und kann so moglicherweise einer Krebsentstehung entgegenwirken.

Fazit: Zusammenfassend ist festzustellen, dass Milch und Milchprodukte das Krebsrisiko
beeinflussen kénnen. Der Absenkung des Krebsrisikos beim Dickdarm- und Brustkrebs
durch vermehrten Milchkonsum steht méglicherweise eine Erh6hung des Prostatakrebsri-
sikos gegendtiber. Fiir Frauen heifSst dies, dass der reguldre Verzehr von Milch und Milch-
produkten ein Beitrag zur Krebsprévention sein kann. Fiir Mdnner ist die Verzehrshéhe zu
beachten, da mit zunehmendem Verzehr das Prostatakrebsrisiko ansteigen kénnte. Gene-
rell ist bei Erwachsenen aber ein verringerter Verzehr tierischer Lebensmittel aus vielerlej
Hinsicht (Prdvention von Krankheiten, Nachhaltigkeit des Erndhrungsstils, etc.) zu emp-
fehlen.

Die Osteoporose ist ein zunehmendes Gesundheitsproblem in vielen Landern der Erde
(246). Valide Schatzungen gehen weltweit von mehr als 200 Millionen Betroffenen aus
(247-249). Schon heute belaufen sich die jahrlichen Kosten zur Behandlung der durch Os-
teoporose verursachten Knochenbriiche alleine in Europa auf rund 25 Milliarden Euro
(1). In Europa und den USA leiden etwa 30 % aller postmenopausalen Frauen, auf Grund
des Riickgangs an Ostrogen, an einer Osteoporose (246, 250-252). Die fortschreitende
systemisch-metabolische Erkrankung geht mit einer dynamischen Umstrukturierung, die
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eine Knochenresorption (Abbau des Kollagen Typ | durch Osteoklasten) und eine Kno-
chenbildung (Osteoblasten) umfasst, einher. Im Verlauf der Erkrankung kommt es zu ei-
ner kontinuierlichen Abnahme an Knochendichte (253, 254), was den Knochen briichig
werden lasst. Vom 30. bis 79. Lebensjahr nimmt die Knochendichte etwa linear ab und
die Haufigkeit fiir eine Osteoporose im gleichen MaRe zu (255). Dabei gibt es neben ver-
anderlichen Risikofaktoren, zu denen auch die Erndahrung zahlt, zahlreiche unveranderli-
che Risikofaktoren wie weibliches Geschlecht, weiRe Hautfarbe, fortgeschrittenes Alter,
Menstruationsprobleme oder eine friilhe Menopause. Generell gilt: Je groRRer die Spanne
der Ostrogenexposition im Leben einer Frau ist, desto niedriger ist ihr Osteoporoserisiko.
Dass Asiaten, Lateinamerikaner und Schwarze ein geringeres Risiko flir Osteoporose be-
sitzen als Menschen weilRer Hautfarbe, wird mit den nachweislich hoheren Knochenmas-
sen dieser ethnischen Gruppen erklart. AuRerdem scheinen auch friihere Knochenbri-
che, Hiftfrakturen bei einem Elternteil, ein niedriger Body Mass Index (BMI), eine gene-
rell geringe Knochenmasse, eine langere Therapie mit Kortikosteroiden, eine rheumatoi-
de Arthritis, wenig Bewegung, Rauchen und Alkoholabhangigkeit das Risiko fiir Osteopo-
rose zu erhdhen (251, 253, 254). Aktuell stiitzt sich eine Osteoporose-Prophylaxe primar
auf die veranderbaren Risikofaktoren, wobei auch einer addaquaten Zufuhr von Kalzium
mit der Erndhrung eine hohe Prioritat zukommt.

Bei Kindern und Jugendlichen geht ein héherer Milchverzehr mit einer erhéhten Kno-
chenmasse und -dichte einher. Dies konnte in einer Kohorte und einer Metaanalyse (256,
257) sowie im Rahmen der Framingham-Studie festgestellt werden (258). Einige Studien
bringen eine adaquate Zufuhr von Kalzium durch den Verzehr von Milchprodukten in der
Kindheit und Jugend auch mit einem positiven Einfluss auf eine spatere Osteoporose in
Verbindung (259, 260). Ein dhnlicher Effekt in spateren Lebensabschnitten ist weniger gut
verstanden und nicht hinreichend geklart (261). Ein Grund fiir solche altersbedingten Un-
terschiede kénnte sein, dass sich die maximale Knochendichte in der frihen Jugend auf-
baut (262) und in etwa um das 30. bis 35. Lebensjahr abgeschlossen ist, wahrend der
Korper in spateren Jahren von diesem Speicher zehrt. Verschiedene Autoren vermuten,
dass Erndahrungsfaktoren wie Kalzium aus Milch im Erwachsenenalter weniger den Kno-
chenaufbau — da dieser ja bereits abgeschlossen ist — sondern vielmehr die Rate des Kno-
chenverlusts beeinflussen kénnten. So lieBe sich auch die in postmenopausalen Frauen
stark variierende jahrliche Knochenabbaurate — zwischen 1 % und 5 % — erklaren (255).
Auch bei Erwachsenen scheint regelmaRiger Milchverzehr (263-265) aber mit einer Erho-
hung der Knochendichte assoziiert zu sein (266).

Geringer Milchverzehr in der Kindheit und Jugend scheint mit einem erhoéhten Risiko fiir
Haftfrakturen in postmenopausalen Frauen korreliert zu sein (267). Allerdings ist der in-
dividuelle Milchkonsum in der Kindheit, der Jugend und im Erwachsenenalter haufig kor-
reliert. Aus diesem Grunde lasst sich nachtraglich nur relativ schwer ermitteln, in wel-
chem Alter ein erhéhter Milchkonsum tatsachlich zu einer hoheren Knochendichte im
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Erwachsenenalter beitragt. In einer prospektiven Studie (Nurses Health Study) der Ha-
vard School of Public Health (268) wurden insgesamt 77.761 Frauen im Alter von 34 bis
59 Jahren Uber einen Zeitraum von 12 Jahren hinsichtlich Kalziumverzehr mit der Nah-
rung (speziell Milcherzeugnisse) und dem Risiko fiir osteoporotische Frakturen beobach-
tet. Die Daten sprechen zwar dafiir, dass eine erhéhte Zufuhr von Milch und Milchpro-
dukten (die Kalzium und Vitamin D enthalten) zu einer verbesserten Kalzium-Bilanz (269)
und einer verringerten Knochenverlustrate in der Wirbelsdule (270) und im Schenkelhals
flihren. Gleichzeitig ist aber unklar, ob dieser Effekt tatsachlich auf dem verzehrten Kalzi-
um beruht oder ob es sich dabei eher um einen ganz normalen Knochenumbau handelt,
der aus medizinischer Sicht kontinuierlich stattfindet. Denn die Ergebnisse der Beobach-
tung zeigen gleichzeitig: Trotz reduzierter Knochenverlustraten in der beobachteten
Gruppe sank das Frakturrisiko durch den Verzehr von mehr Milch nicht.

Eine aktuelle Metaanalyse kommt auf der Basis von 6 Kohortenstudien zu der Bewer-
tung, dass keine Assoziation zwischen dem Milchverzehr und dem Risiko fiir Huftfraktu-
ren besteht (271). Diese Bewertung bestatigt die Beobachtungen einer friilheren Me-
taanalyse von 6 Kohortenstudien, die ebenfalls keine Risikoreduktion fir Hiftfrakturen in
Abhéangigkeit vom Milchverzehr feststellen konnte (272). Allerdings weisen Veganer mit
sehr niedriger Ca-Aufnahme (< 525 mg/Tag) ein erhohtes Frakturrisiko im Vergleich zu
Lacto-Vegetariern bzw. Veganern mit hoherer Ca-Aufnahme (> 525 mg/Tag) auf (273).
Eine aktuelle prospektive Kohortenstudie von Feskanich et al. (274) untersuchte den Zu-
sammenhang zwischen dem Verzehr von Milch im Jugendalter und dem Huftfrakturrisiko
im Alter. Dabei zeigte sich, dass bei dlteren Mannern mit jedem zusatzlichen, im Jugend-
alter taglich verzehrten Glas Milch das Huftfrakturrisiko ansteigt. Nach Berlicksichtigung
des damit einhergehenden grofReren Langenwachstums der Knochen bei Milchverzehr
war jedoch kein signifikanter Zusammenhang mehr vorhanden. Bei Frauen gab es keine
Verbindung zwischen dem Milchverzehr und dem Hiftfrakturrisiko. Allerdings muss be-
ricksichtigt werden, dass die Erfassung des Milchverzehrs im Jugendalter retrospektiv er-
folgte und die aufgetretenen Hiftfrakturen auf Selbstaussagen der Teilnehmer beruhten.
Laut den Autoren fiihrt ein erhéhter Milchkonsum weder zu einem geringeren noch zu
einem erhohten Risiko fiir Huftfrakturen im Alter (274).

Hu et al. fanden bei Frauen aus Milchregionen in China und Jugoslawien héhere Kno-
chendichten (275) und geringere Hiftfrakturraten (276) als bei Frauen aus Regionen mit
einem nur geringen Milchkonsum. Diesen Befunden stehen aber auch vereinzelte Stu-
dien gegeniber, die in Regionen ohne Milchverzehr eine verringerte Neigung zu Osteo-
porose feststellten. Die kontroverse Datenlage im Falle der Osteoporose zeigt die Kom-
plexitat des Krankheitsbildes und des bisher noch unzureichend verstandenen Kalzium-
stoffwechsels im Knochen. Trotz einer ausreichenden Kalziumzufuhr durch kontinuierli-
chen Milchkonsum kommt es namlich im Laufe des Lebens zu einem altersbedingten Ver-
lust an Knochenmasse. Einen solchen altersbedingten Abbau scheinen selbst die Vorteile
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eines hoheren Kalziumverzehrs kaum zu verzogern. Es ist aber sehr wahrscheinlich, dass
sich der Aufbau der maximal moéglichen Knochendichte in der Jugend, durch ausreichend
Kalzium, positiv auf den altersbedingten Abbau auswirkt. Insgesamt kommen die meisten
der bisher einbezogenen Studien zu dem Schluss, dass, obwohl die Fragilitdat der Knochen
primar durch eine geringe Knochendichte (277, 278) erklart werden kann, eine Vielzahl
weiterer Faktoren (siehe Risikofaktoren oben) beim Frakturrisiko im Rahmen einer Oste-
oporose eine Rolle spielen diirften (65, 279, 280).

Einfluss saurer Milchinhaltsstoffe auf die Kalzium-Exkretion

Der Sduregrad des Urins liefert flr verschiedene Lebensmittel den so genannten PRAL-
Wert (Potential Renal Acid Load). Milchprodukte besitzen einen leicht (Milch, Joghurt) bis
stark (Kadse) sauren Wert, nur die Molke wirkt schwach basisch. Mit steigender Saurezu-
fuhr durch die Nahrung nimmt die Kalziumausscheidung im Harn zu, da Kalzium zur Puf-
ferung der Saure auch zweckentfremdet wird (281). Die Kalziumausscheidung ist aber le-
diglich ein Surrogat-Parameter fiir die Entwicklung der Knochendichte. Einen Beweis,
dass eine erhohte Kalziumkonzentration im Harn aus dem Knochen stammt, gibt es nicht.
Aussagekraftiger fur die Beurteilung des Knochenstoffwechsels ist das N-terminale Telo-
peptid, ein direkter Marker des Knochenabbaus. Wird Knochen abgebaut, wird u. a. Typ |
Matrix-Kollagen gespalten. Dabei wird auch das N-terminale Telopeptid des Typ | Kolla-
gens ins Blut abgegeben und unverandert lGber den Urin ausgeschieden. Verglichen mit
der Knochendichtemessung, reagiert dieses Peptid erheblich schneller auf Veranderun-
gen des Knochenstoffwechsels und ist klinisch bei der Bestimmung der Knochenresorp-
tionsaktivitat die Methode der Wahl.

Eine Metaanalyse von Tanis Fenton et al. hat die methodisch besten randomisiert-
kontrollierten Interventionsstudien zum Thema Proteinzufuhr und Kalziumausscheidung
ausgewertet (282). Das Ergebnis, die Steigerung der Saurelast durch Protein und die er-
hohte Netto-Sdureausscheidung im Harn (NAE) tragen nicht zu einer signifikanten Beein-
flussung der Kalziumbilanz bei. Auch zwischen der NAE und der Serumkonzentration des
N-terminalen Telopeptids fand sich kein Zusammenhang. In einer weiteren Metaanalyse
haben Fenton et al. (283) mogliche Auswirkungen von Phosphat aus der Erndhrung auf
den menschlichen Organismus untersucht. Eine erhéhte Phosphataufnahme war mit ei-
ner verminderten Kalziumausscheidung im Urin und einer erhéhten Kalziumretention
verbunden, und zwar unabhadngig von der Menge des zugeflihrten Kalziums. Uner-
winschte Effekte einer erhéhten Phosphatzufuhr auf die Kalziumbilanz bestanden ge-
maRk der Studie nicht. Die Vorstellung vom Kalziumrauber Phosphat muss demnach rela-
tiviert werden.

Darling et al. (284) untersuchten in einer Metaanalyse die Proteinzufuhr und deren Ein-
fluss auf den Mineralstoffgehalt des Knochens, die Knochendichte und das Knochen-
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bruchrisiko. Die Ergebnisse aus 18 Querschnittsstudien, 6 kontrollierten Interventions-
studien mit Proteinen und 4 epidemiologischen Studien zum Frakturrisiko zeigen: Kno-
chendichte und Mineralstoffgehalt des Knochens nehmen mit zunehmender Proteinzu-
fuhr nicht ab, sondern sogar leicht zu. Beziiglich des Frakturrisikos zeigte sich zudem ein
interessanter Trend: Wahrend sich das Risiko einer Fraktur fir tierisches Protein und Ge-
samtprotein verringerte, nahm es fir pflanzliches Protein zu.

Zusammenfassung

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass ein erhohter Verzehr von Milchprodukten mit
einer erhohten Knochenmasse und -dichte einhergeht. Die bisher recherchierten Studien
zeigen, Kalzium aus der Erndahrung — auch aus Milchprodukten — fiihrt zu einer erh6hten
Knochenmineralstoffdichte, kann aber eine Osteoporose und ein damit einhergehendes
Frakturrisiko im Rahmen des Alterungsprozesses wohl nicht verringern. Der Knochenmi-
neralstoffgehalt charakterisiert die eigentliche Knochenstdarke nur unzureichend. Viel-
mehr wird diese zusatzlich durch Faktoren wie korperliche Aktivitat, Muskelmasse, Kor-
perbau und -groRe bestimmt (280). Neben einer ausreichenden Kalziumzufuhr mit der
Erndhrung gibt es auch unveranderliche Risikofaktoren fiir eine Osteoporose, die in bis-
herigen Studien nur unzureichend beriicksichtig wurden. Darunter fallen weibliches Ge-
schlecht, weille Hautfarbe, fortgeschrittenes Alter, Menstruationsprobleme und eine
frihe Menopause. Aufierdem erhéhen frithere Knochenbriiche, Hiiftknochenbriiche bei
einem Elternteil, ein niedriger BMI, eine langere Gabe von Kortikosteroiden, eine rheu-
matoide Arthritis, Rauchen und ein erhéhter Alkoholkonsum das Risiko fiir eine Osteopo-
rose (251, 253, 254). Selbst unter optimalen Bedingungen und einer ausreichenden Kalzi-
umversorgung mit der Erndhrung lasst sich ein Knochenabbau im Laufe des Lebens nicht
aufhalten. Die Sdure-Basen-Hypothese, nachdem sauer verstoffwechselte Lebensmittel-
inhaltsstoffe zu einem Verlust von Kalzium aus dem Knochen fiihren, ist auf Grund neuer
wissenschaftlicher Studien widerlegt.

Fazit: Kalzium aus Milchprodukten erhéht die Knochendichte und kann den altersbeding-
ten Knochenabbau minimieren. Auch wenn, auf Grund des komplexen Krankheitsgesche-
hens, weder Osteoporose noch das Frakturrisiko in fortgeschrittenem Alter verhindert
werden kénnen, sollten die Verzehrsempfehlungen fiir Kalzium in jedem Alter Berlicksich-
tigung finden. Fiir die bisherigen Erndhrungsempfehlungen, die zum Schutz vor Osteopo-
rose, fiir eine geringere Aufnahme von Protein aus Milch und Milchprodukten plddieren,

gibt es aus wissenschaftlicher Sicht keine hinreichenden Beweise mehr.
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In Europa zeigen bis zu 80 % der Jugendlichen Symptome von Akne (285, 286). Das Auf-
treten von Akne ist haufig hormonabhangig, wird aber auch mit dem westlichen Ernah-
rungsstil in Zusammenhang gebracht (287). Fiir die Entstehung einer erndhrungsbeding-
ten Akne wird primar ein hoher glykdmischer Index eines Lebensmittels verantwortlich
gemacht. Zusatzlich sollen aber auch grofRere Mengen an Milch und Milchprodukten eine
initiale Wirkung besitzen (143, 288). Hinweise und explizite Belege fir eine Korrelation
zwischen dem Verzehr von Milch und Milchprodukten und Akne gibt es aber kaum (289).
Spencer et al. (287) stellten in ihrer Ubersichtsarbeit fest, dass sowohl bei Jugendlichen
mit hohem Milchverzehr als auch bei erwachsenen Frauen, die in der Jugendzeit viel
Milch tranken, Akne wesentlich haufiger auftritt (287). Bei Magermilchverzehr scheint
dieser Effekt starker zu sein als bei Vollmilchverzehr (290). Als auslésende Inhaltsstoffe in
Milch werden Hormone sowie insulindhnliche Wachstumsfaktoren (IGF-1) diskutiert
(291).

Fazit: Trotz der schliissigen Hypothesen zu dieser Thematik, fehlen bis heute kontrollierte
Studien zum kausalen Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Milch und Milchproduk-
ten und dem Auftreten von Akne.

Der Zahnschmelz ist reich an Hydroxyapatit-Kristallen ((Cas(PO4)3(OH)). Sauren in der
Nahrung, beispielsweise in Apfeln und Zitrusfriichten, oder Sauren, die beim bakteriellen
Abbau von Zuckern in der Mundhohle entstehen, senken den pH-Wert und greifen den
Schmelz an. Dieser Prozess ist unter neutralen Bedingungen umkehrbar. Der Speichel
puffert und wirkt mit seinen Kalzium- und Phosphat-lonen remineralisierend.

Der Milchzucker (Laktose) ist weniger kariogen als Haushaltszucker (Saccharose), da Bak-
terien die in Laktose enthaltene Galaktose weniger rasch fermentieren als andere Zucker
mit gleichzeitig entsprechend geringerer Sdaurebildung. Aus diesen und weiteren Griinden
(Kalzium-Gehalt, pH-puffernde Eigenschaften von Phosphat, Protein und Fett) wird Milch
als nicht kariogen eingestuft. Adegboye et al. (292) konnten in ihrer Kohortenstudie sogar
nachweisen, dass die Aufnahme von Kalzium iber Milchprodukte mit einem verminder-
ten Risiko flir Zahnverlust einhergeht. Die Aufnahme von Kalzium Uber andere Quellen
zeigte jedoch keinen entsprechenden Zusammenhang.
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Im Joghurt kénnten zusatzlich noch Kaseinophosphopeptide eine protektive Wirkung ent-
falten (293). Gereifter Kase (Schnittkase) ist in dieser Beziehung noch wirksamer: die Puf-
ferwirkung ist auf Grund der héheren Kalzium-, Phosphat- und Proteinkonzentration
noch stdarker als die von Milch. Fette und Proteine bilden eine Schutzschicht auf der
Zahnoberflache, welche die Anheftung von Bakterien an die Zdhne hemmt. AuRerdem
stimuliert Kase die Produktion von Speichel und verkirzt damit die kritische Deminerali-
sationsphase in der Mundhohle. Milch und Milchprodukte hemmen also die Deminerali-
sation und beschleunigen die Remineralisation der Zahne.

Tanaka et al. (293) zitieren 7 Beobachtungsstudien bei Kindern aus verschiedenen Lan-
dern, die eine Karies-Schutzwirkung durch Verzehr von Milch (beziehungsweise in einem
Fall Milch und Joghurt) zeigen konnten, sowie zwei Studien, die einen protektiven Effekt
von Kase beobachteten. lhre eigene Studie zeigte einen Schutzeffekt durch den Verzehr
von Joghurt, aber nicht durch Milch oder Kase (293). Dror und Allen (294) werteten 11
Beobachtungsstudien an Kindern und Jugendlichen aus und konnten ebenfalls eine posi-
tive Assoziation zwischen dem Verzehr von Milch und Milchprodukten und der Zahn-
gesundheit feststellen. In einigen dieser Studien war der Verzehr von Joghurt und Kase
invers mit dem Risiko fir Karies verbunden. Ob auch bei zugesetztem Zucker in Frucht-
Milchgetranken oder Joghurtgetranken ein Schutz vor Karies gegeben ist, ist noch kaum
untersucht.

Fazit: Milch und Milchprodukte erh6hen das Kariesrisiko nicht, ein risikosenkender Effekt
ist jedoch nicht einwandfrei belegt. Die Wirkung gezuckerter Milchprodukte auf das Kari-
esrisiko ist noch unzureichend erforscht.

Hintergrund

Nusse, Ei, Soja, Weizen, Fisch, Muscheln und Kuhmilch sind fiir 90 Prozent aller allergi-
schen Reaktionen verantwortlich (295-297). Laut EU-Richtlinie 2007/68/EC gehoren
Milch- und Milchprodukte zu den 14 potenziell allergenen Lebensmittelgruppen, deren
Zusatz gekennzeichnet werden muss (298). Allergene der Kuhmilch sind bestimmte
Milchproteine, die Immunreaktionen auslosen konnen. Treten die Symptome im Rahmen
einer Kuhmilchproteinallergie sofort oder innerhalb weniger Stunden auf, handelt es sich
um eine Immunglobulin E (IgE) vermittelte Allergie (Abb. 2). Bei der non-IgE-vermittelten
Allergie kommt es dagegen erst nach Tagen oder Wochen zu einer allergischen Reaktion,
die auf einer Uberreaktion bestimmter weiRer Blutzellen, den T-Lymphozyten, beruht.
Bei einer IgE-vermittelten Kuhmilchproteinallergie treten Sofortreaktionen an Haut,
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Atemwegen und/oder Magen-Darm-Trakt auf (Abb. 3). Wahrend es bei non-IgE-
vermittelten Immunreaktionen meist erst Tage nach dem Allergenkontakt zu unspezifi-
schen Symptomen wie einem andauernden Durchfall, Verstopfung oder Erbrechen
kommt (299).

1. Kontakt - 2. Kontakt
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Allergen Mastzelle : Allergen " ey
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Abb. 2: Entstehung einer IgE vermittelten Allergie.

Von einer Allergie auf Kuhmilchproteine sind primar Sauglinge und Kleinkinder, seltener
Erwachsene betroffen (300, 301). Zwischen 0,5 bis 7 % aller Kinder unter zwei Jahren sind
betroffen, wobei sich die Allergie meist vor oder mit dem 6. Lebensmonat, beziehungs-
weise nach dem Abstillen des Sduglings entwickelt (302). Es wird angenommen, dass die
Entstehung der Kuhmilchproteinallergie auf die Tatsache zuriickzufihren ist, dass das
Milchprotein in Mitteleuropa in der Regel das erste Fremdprotein ist, mit dem ein Saug-

ling in Berihrung kommt. Bei Erwachsenen wird die Pravalenz auf 0,7 bis 1,2 % geschatzt.

100 Symptome einer Kuhmilchallergie
80
o Ekzem, Urtikania,
h ';1";‘7“" Hautausschiag
§ oU% .
40 —
Durchtall, Vorstopfung,
Erbrechen, Reflux
m —
| . es )
0 1 { | Keuchen, Husten,
- U - { Atembeschwerden

Abb. 3: Prozentuale Prdvalenz der Symptome einer IgE-vermittelten Kuhmilchallergie. Quelle:
DERMA forum — Nr. 3 — Marz 2012 (16).
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Allergene Kuhmilchproteine

Abb. 4 zeigt die Zusammensetzung der Milchproteinfraktion und ihre Konzentration in
der Milch. Die Kaseine werden basierend auf ihrer Primarstruktur — der Aminosaurese-
guenz — in die Klassen aS1- und aS2-Kasein, B-Kasein und K-Kasein unterteilt. aS1- und
aS2-Kaseine sind mit K-Kasein liber Disulfidbriicken zu einem Proteinkomplex verbunden.
Das kalziumreiche K-Kasein enthdlt zudem Monosaccharide in Form der
N-Azetylneuraminsdure, Galaktose und N-Azetylgalaktosamin. Zu den globuldaren Mol-
kenproteinen zahlen das B-Laktoglobulin, das a-Laktalbumin, das bovine Serumalbumin
(BSA), die Immunoglobuline (IgG1, 1gG2, IgA, 1gM, IgE), das B2-Mikroglobulin, das Lakt-
oferrin, das Transferrin sowie diverse Enzyme (303, 304).

Proteine Anzahl Molekularmasse Konzentration
Aminosauren Dalton gL
Kaseine 24-28
og1-Kasein 199 23.600 12-15
ogo-Kasein 207 25.200 3-4
B-Kasein 209 24.000 9-11
x-Kasein 169 19.000 3-4
Molkenproteine 5-7
B-Laktoglobulin 162 18.000 2-4
a-Laktalbumin 123 14.100 1-15
Serumalbumin 582 66.300 01-04
Immunoglobuline 06-1
9G4 161.000 - 169.000
1gG, 150.000 - 154.000
IgA 300.000 - 420.000
IgM 900.000 - 1.000.000
Proteose-Peptone 4.000 - 41.000 06-1,8
Laktoferrin 86.000

Abb. 4: Die wichtigsten Kuhmilchproteine und ihre Konzentration pro Liter Kuhmilch (20, 21).

Milchproteine existieren in verschiedenen genetischen Varianten, was als genetischer
Polymorphismus bezeichnet wird. Die verschiedenen Varianten unterscheiden sich durch
den Austausch oder das Fehlen bestimmter Aminosauren (305). B-Laktoglobulin, Kasei-
ne und a-Laktalbumin werden als Hauptallergene der Milch angesehen. Es konnen aber
auch die in geringen Konzentrationen vorhandenen Proteine wie etwa Bovines Serum Al-
bumin oder Laktoferrin eine allergische Reaktion auslésen (306, 307).
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Spezifische Aminosauresequenzen mit Allergiepotenzial

Zahlreiche Untersuchungen haben B-Laktoglobulin als Hauptallergen identifiziert — wahr-
scheinlich weil es kein natirlicher Bestandteil der Muttermilch ist. Es folgen Kasein,
a-Laktalbumin und Bovines Serumalbumin. Es gibt aber auch Befunde, die Kasein als
starkstes Allergen ansehen (300). Fir die allergene Wirkung der Kuhmilchproteine kon-
nen bestimmte Aminosdurensequenzen, eine bestimmte 3-dimensionale Struktur oder
eine bestimmte genetische Variante verantwortlich sein. Dabei binden potenziell antigen
wirkende Epitope (Antikérperbindungsstellen) an spezifische Antikérper der Klasse IgE
und I6sen in einer komplexen Reaktionsfolge Uber die Ausschiittung von Histamin eine

allergische Reaktion aus (Abb. 2).

Spuergin et al. (308) haben die allergenen Epitope des aS1-Kaseins im Detail charakteri-
siert. Ball et al. (309) und Sélo et al. (310) haben sich dagegen auf die allergieausldsen-
den Epitope des B-Laktoglobulins fokussiert. Maynard et al. (311) fanden, selbst eine ho-
he Sequenzhomologie zu Proteinen der Muttermilch verhindert eine allergische Reaktion
nicht notwendigerweise. Liegt eine Kuhmilchproteinallergie vor, muss auf eine ausrei-
chende Kalziumzufuhr aus anderen Quellen geachtet werden, denn Kinder im Alter von 2
bis 14 Jahren, die allergiebedingt (iber einen Zeitraum von 2 Jahren auf Milchprodukte
verzichtet hatten, litten an einer ungeniligenden Kalziumversorgung mit bereits negativen

Folgen fiir die Knochenmineralisation (312).

Alternative Schaf- oder Ziegenmilch

Bereits in den 60er Jahren wurde eine immunologische Verwandtschaft von Proteinen
der Kuhmilch und der Ziegenmilch festgestellt und eine Kreuzreaktion gegeniiber den
Proteinen von Kuh- und Ziegenmilch nachgewiesen (313, 314). Die friiher empfohlenen
Alternativen Schaf- oder Ziegenmilch gelten deshalb nicht mehr uneingeschrankt. Es gibt
sowohl Studien, die den Ersatz von Kuhmilch durch Ziegenmilch befiirworten (313, 315-
317) als auch solche, die vom Ersatz durch Ziegen- oder Schafmilch abraten (318, 319).
In-vivo- und in-vitro-Tests sehen das Kasein als das Hauptallergen in Ziegenmilch (320).
Die kontrovers diskutierten Daten kénnten ein Hinweis darauf sein, dass genetische Po-
lymorphismen im Falle einer Allergie eine Rolle spielen (321). Das allergische Potenzial
der a-Kaseine von Kuh-, Schaf- und Ziegenmilch haben Spuergin et al. (322), Bernard et
al. (323) sowie Restani et al. (324) verglichen und fanden bei Verwendung von Kuhmilch-
allergikerseren eine signifikante IgE- und IgG-Bindung bei allen drei Tierarten.
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Nahrstoff Ein- Kuhmilch Ziegen-  Schaf- Stuten-  Mutter-

heit milch milch milch milch
Energie kJ 276 281 400 199 288
Wasser g 87,5 86,6 82,7 89,7 87,5
Fett g 3,8 3,9 6.3 1.5 4,0
Kohlenhydrate g 45 42 46 6,2 7,0
Protein g 3,3 3,7 53 2,2 1,1
Kasein g 2,7 29 47 1.2 0.4

Abb. 5: Vergleich der Zusammensetzung von Kuh-, Ziegen, Schaf-, Stuten- und Muttermilch pro
100 g (20, 21).

Diagnostik und Therapie einer Milchallergie erfolgen nach den Leitlinien der Gesellschaft
far Padiatrische Gastroenterologie und Erndhrung (GPGE), der Gesellschaft fur Padiatri-
sche Allergologie und Umweltmedizin (GPA) und der Erndhrungskommission der Deut-
schen Gesellschaft fir Kinder- und Jugendmedizin (DGKJ) (325). Eine einwandfreie Diag-
nose lasst sich nur durch eine konsequente Eliminationsdiat, durchgefiihrt mit einer
milchfreien Aminosduren-Mischung, und nachfolgender Provokation stellen (299). Wi-
derspriichlich sind die Daten zur Toleranzentwicklung mit zunehmendem Alter. In der Li-
teratur finden sich zahlreiche Quellen, die bei etwa 90 Prozent der betroffenen Kinder
eine Toleranz ab dem vollendeten dritten oder vierten Lebensjahr beschreiben (299). Ei-
ne Studie von 2007, die 807 Kinder mit IgE-vermittelter Kuhmilchproteinallergie ein-
schloss, kommt zu einem anderen Ergebnis: Hier waren nur 19 Prozent der Vierjahrigen,
42 Prozent der Acht-, 64 Prozent der Zwolf- und 79 Prozent der Sechzehnjahrigen gegen-
Uber der Milch tolerant (299). Als Pradiktoren fiir eine erst spate oder eventuell sogar
ganz ausbleibende Toleranz werden sehr hohe spezifische IgE-Werte sowie zusatzlich
auftretende Allergien wie Asthma bronchiale und allergischer Schnupfen diskutiert. Etwa
15 Prozent der Kinder bleiben wohl ein Leben lang Allergiker (307).

Einfluss der Milchverarbeitung auf die Allergenitat der Proteine

Das Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR) weist in einer Stellungnahme darauf hin,
dass der Einfluss technologischer Verarbeitungsprozesse wie Pasteurisierung und Homo-
genisierung auf Milchproteine wissenschaftlich nicht abschliefend beurteilt ist (326). Die
bisherige Literatur liefert keine aussagekraftigen Beweise fiir eine relevante Erhéhung
des allergenen Potenzials durch die genannten Verarbeitungsprozesse. Insgesamt wird
eher von einer Abnahme des allergenen Potenzials ausgegangen, die Daten sind aber in
keinem Falle ausreichend gesichert (326-329). Als Begriindung wird eine teilweise Dena-
turierung diskutiert, die mit einer Anderung der allergenen Epitope einhergeht. Da Kasein
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keine dreidimensionale Struktur besitzt, ist eine Denaturierung im Rahmen einer Erhit-
zung und ein damit einhergehender Einfluss auf das allergene Potenzial eher unwahr-
scheinlich. Anders bei einigen Molkenproteinen, hier scheinen auch Konformationsepito-
pe zu existieren, deren dreidimensionale Struktur durch Erhitzung denaturiert werden
kann, was eine Verringerung des allergenen Potenzials zur Folge haben kénnte (330).
Vereinzelt gibt es auch Daten, die eine Hitzebehandlung mit einer moglichen Erhéhung
des allergenen Potenzials bestimmter Proteine in Verbindung bringen (331). Dies sollte
aber eher fir das thermisch labile B-Laktoglobulin und weniger fiir das hitzestabile Kase-
in gelten (332).

Durch Homogenisierung werden die Fettkiligelchen der Emulsion Milch auf eine Partikel-
grofle von rund 1 um reduziert. Diese OberflachenvergroRerung ermdoglicht die Adsorpti-
on von lipophilen Milchproteinen, gleichzeitig fihrt die Strukturanderung der Mizellen zu
einer Ablésung urspriinglicher Bestandteile und deren Ubergang ins Milchserum. Es be-
steht Uneinigkeit, ob die vergréBerte Oberflache zu einer veranderten Persorption (me-
chanischer Durchtritt von unl6slichen Nahrungspartikeln durch die Darmschleimhaut in
die Blutbahn) im Darm fiihren konnte. Ob eine solche immunologische Konsequenzen
und/oder andere Folgen haben kdnnte, ist bisher ungeklart (327). Dass Homogenisierung
nicht mit einer Zunahme der Allergenitat assoziiert ist, dafiir sprechen die Daten von
Paschke et al. und Michalski et al. (328, 331). In einer randomisierten, doppelblinden
Cross-over-Studie mit 44 laktosetoleranten Patienten, die glaubten, an einer Hypersensi-
tivitat gegeniiber homogenisierter Kuhmilch zu leiden, wurden keine signifikanten Unter-
schiede in der Vertraglichkeit homogenisierter und nicht-homogenisierter Kuhmilch ge-
funden (333). Da allergische Reaktionen bei Betroffenen bereits durch geringe Protein-
mengen ausgeldst werden, ware im Falle einer Allergie eine vollstandige Entfernung der
Allergene notig. Bisher gibt es hierfir kein verlassliches Routineverfahren (329).

Milchproteinallergie Laktoseintoleranz
Ursache gestortes Immunsystem Enzymmangel
bevorzugtes Auftreten Kinder- und Saduglingsalter Erwachsenenalter

. schwere Symptome nach kleinsten o
Toleranzbereich o individuelle Toleranzgrenze
Mengen moglich

Magen-Darm-Beschwerden, Haut,
Symptome Magen-Darm-Beschwerden
Atemwege
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Verzicht auf alle Milchprodukte, in ) ) L
Milch und Milchprodukte mit hdhe-

Erndhrungstherapie der Regel auch auf andere Tiermil- .
rem Laktosegehalt meiden
chen
Sauglinge: Spezialnahrungen; kalzi-
Ernih It . Siuglinge: Spezialnahrungen; kalzi- umreiche Sojanahrung, Getreide-
rndhrungsalternativen: : :
. & . . umreiche Sojanahrung, Getreide- drinks, Mineralwasser
erndhrungsphysiologisch ) )
drinks, Mineralwasser laktosearme/-freie Milchprodukte

(Butter, Hartkéase)

Tabelle 5: Unterschiede zwischen Milchproteinallergie und Laktoseintoleranz.

Fazit: Die immunologisch (IgE) vermittelte Allergie gegen Kuhmilch ist nicht zu verwech-
seln mit der Intoleranz, welche eine Unvertrdglichkeit gegeniiber Milchzucker (Laktose)
darstellt. Kuhmilch stellt nach dem Hiihnerei zwar das zweitwichtigste Nahrungsallergen
bei Kindern dar, allerdings sind nur zwischen 0,2 und 7 Prozent betroffen, so dass sich die-
se Aussage relativiert. Zu den wichtigsten Allergenen der Kuhmilch zéhlen a-Laktalbumin
und B-Laktoglobulin aus der Molke sowie verschiedene Kaseinfraktionen. Klinisch relevant
ist die Kreuzreaktivitdt der Milchallergene verschiedener Sédugetierspezies (Ziege, Schaf).
Das heifst, dass sehr édhnliche allergene Milchproteinstrukturen sowohl in Kuhmilch als
auch in Schaf- und Ziegenmilch auftreten kénnen. Die Allergenitdt der Kuhmilchproteine
wird durch Kochen, Pasteurisieren, UHT-Behandlung oder Trocknung (Milchpulver) wohl
weder verringert noch erhéht. Bei einer Kuhmilch-Allergie sollte konsequent auf den Ver-
zehr von Kuhmilch (i.d.R. auch auf Schaf- und Ziegenmilch) verzichtet werden.

6. Ausgewahlte Fragestellungen

Seit einigen Jahren wird neben pasteurisierter Milch und UHT-Milch (ultrahocherhitzt)
auch ESL-Milch (Extended Shelf Life) angeboten. Der Marktanteil der ESL-Milch betragt
mittlerweile bis zu 75 % (MRI) des Frischmilchabsatzes. ESL-Milch liegt hinsichtlich Tem-
peraturbelastung und Haltbarkeit zwischen UHT-Milch und pasteurisierter Milch. Je nach
Erhitzungsverfahren wird bei ESL eine Haltbarkeit von einigen Wochen (Kiihllagerung) er-
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reicht, gleichzeitig soll bei optimaler Prozessfiihrung der frische Geschmack pasteurisier-
ter Milch erhalten bleiben. Zwei Hocherhitzungsverfahren (HE) sind moglich (335, 336):
125-127°C fiir etwa 2 s oder 135°C fiir 0,5 s.

Die Erhitzung erfolgt entweder direkt mittels Dampfinfusion beziehungsweise -injektion
oder indirekt in Warmetauschern. Bei der HE werden samtliche im Rohprodukt enthalte-
nen vegetativen Keime abgetotet. Eine Alternative zur HE ist die Kombination aus Erhit-
zung und Mikrofiltration (MF). Da Milchfettkligelchen und Bakterien in etwa die gleiche
GrolRe besitzen, muss der Rahm vor der MF abgetrennt und die Magermilch mit speziel-
len Filtern entkeimt werden. Um eine Keimreduktion von etwa 5-6 Zehnerpotenzen zu
erreichen, schlielt sich an die MF eine Hocherhitzung des abgetrennten Rahms und eine
nach Rahmzusatz erneute Pasteurisierung des Gesamtproduktes an. Das Endprodukt
nennt sich MF+PAST-Milch (337, 338). Trotz der verlangerten Haltbarkeit muss auch ESL-
Milch kuhl (£10°C) gelagert werden. Bei einer Lagertemperatur von 8°C liegt die Min-
desthaltbarkeit von ungedffneter MF+PAST-Milch bei 18-21 Tagen, beim hocherhitzten
Produkt verldangert sich die Haltbarkeit auf 24-30 Tage (335).

Milchsorten Warmebehandlung Temperatur in °C Zeit in Sekunden
Frischmilch Kurzzeiterhitzung
o 72-75 15-30
(pasteurisierte Milch) = Pasteurisation
ESL Milch
Hocherhitzung Hocherhitzung 125 bis 127 1-3
oder 135°C 0,5
Mikrofiltration Hocherhitzung* 104 - 108 1-4
Kurzzeiterhitzung 72-75 15-30
H-Milch
Ultrahocherhitzung 135-150 1-10
(ultrahocherhitzte Milch)

Tabelle 6: Die verschiedenen Erhitzungsverfahren zur Keimreduktion von Rohmilch. *nur Fettan-

teil und Filtrationsriickstand.

Veranderung der Inhaltsstoffe

Untersuchungen am Max Rubner-Institut zeigen, ESL-Milch weist im Vergleich zur pas-
teurisierten Milch einen minimalen Kochgeschmack auf. In einer umfangreichen sensori-
schen Priifung wurde pasteurisierte Milch geschmacklich tendenziell positiver bewertet
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als ESL-Milch, letztere wird aber haufig als vollmundiger empfunden. Eine sichere Zuord-
nung der Milch zum Erhitzungsverfahren liber den Geschmack, war auf Grund der nur
marginalen Unterschiede nicht moglich.

Bei Rademacher & Hiilsen (339) zeigt sich bei der HE-Variante eine geringfligig wahr-
nehmbare sensorische Veranderung, wobei der Kochgeschmack in den indirekt erhitzten
Produkten etwas starker ausgepragt scheint als in den direkt erhitzten. Dieser Kochge-
schmack geht auf thermisch-induzierte freie Schwefelwasserstoffgruppen zuriick. Bei
Anwesenheit von Sauerstoff (im Produkt oder im Kopfraum der Verpackung) wahrend
der Lagerung werden diese Stoffe aber oxidiert, so dass sich der marginale Kochge-
schmack in HE-Milch langsam wieder verliert, so das Max Rubner-Institut (340, 341).

Weitere geschmackliche Abweichungen von ESL-Milch zu pasteurisierter Frischmilch sind
auf die in Rohmilch vorhandenen oder bakteriell freigesetzten protein- und fettspalten-
den Enzyme zurilickzufiihren. In ESL-Milch (MF+PAST) nimmt nach etwa 18 bis 21 Tagen
der Gehalt an freien Fettsdauren zu, womit ein ranziger oder kadsiger Geschmack einher-
geht. Die durch Fettspaltung entstandenen Fettsauren werden im Rahmen der Fettoxida-
tion weiter verdndert, dies kann zu einem kartonartigen und/oder metallischen Ge-
schmack fihren. Bei HE-Milch fallen die Aktivitaten der Lipasen (fettspaltende Enzyme)
und Proteasen (proteinspaltende Enzyme), auf Grund der starkeren thermischen Belas-
tung, geringer aus als beim MF-PAST-Verfahren. HE-Milch sollte demnach geringere sen-
sorische Veranderungen aufweisen. Einschrankend muss diesbeziiglich angemerkt wer-
den, auch bei MF-PAST-Produkten werden die Grenzwerte fiir einen eindeutigen Fehlge-
schmack selbst nach 30 Tagen nicht erreicht. Bei den HE-Produkten treten geschmack-
liche Beeintrdchtigungen im Verlauf der Lagerung eher durch oxidative (Aldehydbildung)
als durch enzymatische Prozesse auf — doch auch hier werden die Grenzwerte fiir einen
Fehlgeschmack im Rahmen der Haltbarkeitsdauer nicht erreicht (335-339).

Ein potenziell beschleunigter Abbau und eine Veranderung bestimmter Milchinhalts-
stoffe ist nicht nur von der Prozessfiihrung im Rahmen der Erhitzung, sondern auch von
der anschlieRenden Lagerung abhangig. Mdgliche Veranderungen durch HE sind Vitamin-
verluste, Prazipitation von Kalziumphosphat, Denaturierung hitzelabiler Molkenproteine,
Maillard-Reaktion und ein moglicher Verlust an essenziellen Aminosauren, beispielsweise
Lysin. AuRerdem kann es prozessbedingt zu unerwiinschten Ablagerungen denaturierter
Proteine und Mineralstoffen an den Oberflachen der Warmeaustauscher kommen (343-
345).

Eine Quantifizierung des Einflusses des Erhitzungsprozesses erfolgt (iber die in der Litera-
tur beschriebenen Erhitzungsindikatoren. In der Milch bieten sich zur Abschatzung der
tatsachlichen Hitzebelastung die Aktivitaten der Enzyme Alkalische Phosphatase und Lak-
toperoxidase sowie die Konzentration des Molkenproteins B-Laktoglobulin, des Hydro-
xymethylfurfurals (HMF), der Laktulose und des Furosins an. Bei einer eher geringeren
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Hitzebehandlung dominieren chemisch-physikalische Reaktionen wie Denaturierung, De-
gradation und Inaktivierung hitzelabiler Bestandteile, so dass als Indikatoren Molkenpro-
teine, bestimmte Milchenzyme und Vitamine herangezogen werden. Bei einer hoheren
Hitzebelastung der Milch steht dagegen die Bildung nicht milchspezifischer Substanzen
wie Laktulose, HMF und Furosin (345, 347) im Vordergrund. GemaR einer jingeren Stu-
die (335) des Zentralinstituts fir Erndhrungs- und Lebensmittelforschung (ZIEL) unter-
scheiden sich die Hitzeindikatoren Peroxidaseaktivitat, Gehalt an Laktulose oder nativem
R-Laktoglobulin zwischen MF+PAST-Produkten und kurzzeiterhitzten Produkten nicht
merklich (Abb. 6).

PAST MF HE direkt HE indirekt
+ PAST |(127°C/2 s)|(127°C/2 s)
Keimreduktion [log N/N,] 1,5 5-6 >8
Phosphatase - - - -
Peroxidase + + - -
Natives R-Laktoglobulin [g/l] 31-34| 30-33 >22 <18
Laktulose [mg/l] 15-20 15-20 <25 <30
Kochgeschmack - - gering — -
(Rest-)Enzymaktivitat Protease [%] >80 8114 6515
(Rest-)Enzymaktivitat Lipase [%] > 65 6414 4043
Haltbarkeit (bei 10°C) [Tage] 7-10 18-21 24-30

Abb. 6: Vergleich der thermisch-induzierten Veranderungen in Frisch- und ESL-Milch (1).

Auch die separate Hocherhitzung des abgetrennten Rahms geht laut Hoffmann et al.
(348) nicht mit einer signifikant hoheren Beeintrachtigung einher. HE-ESL-Milch weist im
Gegensatz zu MF-PAST-Milch einen negativen Peroxidasetest sowie einen vergleichswei-
se hoheren Denaturierungsgrad an 3-Laktoglobulin von etwa 30 % bei direkter und 40 %
bei indirekter Erhitzung auf (335). Wegen der kiirzeren Erhitzungszeiten grenzt sich HE-
ESL-Milch — trotz dhnlich hoher Erhitzungstemperaturen — aber deutlich vom UHT-
Produkt ab (335).

Gallmann et al. (349), Eberhard et al. (350) und Walther (351) gehen bei einer Kiihllage-
rung der ESL-Milch von nur marginalen Vitaminverlusten aus, auch wahrend der Lage-
rung. Wie Lagerversuche zeigen, hat aber wohl das Erhitzungsverfahren — direkt oder in-
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direkt — einen gewissen Einfluss auf den Vitamin B6 Gehalt. Wahrend nach indirekter Er-
hitzung und vierwochiger Lagerung keine relevanten Verluste an Vitamin B6 auftraten,
ging der Gehalt bei direkten Verfahren um 7 % zuriick. Fir Vitamin B12 und Folsdure
konnte eine dhnliche Korrelation bisher nicht verifiziert werden. Auch eine Studie des
Max Rubner-Institut sieht aus erndhrungsphysiologischer Sicht kaum Unterschiede im
Vitamingehalt zwischen ESL- und pasteurisierter Frischmilch. In 30 Milchproben aus 17
Unternehmen der deutschen Milchwirtschaft fanden sich keine Hinweise auf niedrigere
Konzentrationen an Vitaminen in ESL-Milch im Vergleich zur pasteurisierten Milch — und
zwar unabhangig vom Herstellungsverfahren und von der Lagerungsdauer.

Erndhrungsphysiologische Bewertung

Erndhrungsphysiologisch ist von Interesse, inwieweit bei der Herstellung von ESL-Milch
mit relevanten Verlusten an wichtigen respektiven essenziellen Nahrungsbestandteilen
(Mineralstoffe, essenzielle Aminosauren, Vitamine) zu rechnen ist und ob diese Verluste
prozessbedingt unterschiedlich hoch ausfallen. Eine aktuelle ZIEL-Studie sieht keine Ver-
anderungen bei Mineralstoffen und Vitamin B2 (352). Hitzelabiler sind die Vitamine B1,
B6, B12 und die Folsdure. Im Rahmen der Maillard-Reaktion — bei der reduzierende Zu-
cker mit Aminogruppen zu neuen Verbindungen reagieren — sind Verluste an der essen-
ziellen Aminosaure Lysin moglich. Laut oben erwadhnter ZIEL-Studie liegt die hitzeindu-
zierte Schadigung des Thiamins bei weniger als 3 %, die Verluste der essenziellen Amino-
saure Lysin bei unter 1 % (353). Dies zeigt ein Blick auf das Temperatur-Zeit-Diagramm
fir die Milcherhitzung (Abb. 7): hier sind neben den ,Linien gleichen Effektes” flir die In-
aktivierung von Mikroorganismen auch die beginnende Lysin- und Vitamin B1(Thiamin)-
Schadigung dargestellt (354).

Gravierende Lysin- oder Vitamin B1-Verluste sind demnach weder bei der MF+PAST-
noch bei der HE-Variante zu erwarten. Auch herstellungsbedingte Verluste an hitzelabi-
len Vitaminen wie B6 oder Folsaure sollten bei Einhaltung der schonenden Temperatur-
Zeit-Verlaufe eher gering sein (353). Die im Rahmen der langeren Lagerung auftretenden
Vitaminverluste, abhangig von Lagerdauer, -temperatur sowie Restsauerstoffgehalt oder
Verpackungsbedingungen (Sauerstoff im Kopfraum, Lichtdurchlassigkeit), sind dabei
nicht bericksichtigt, spielen aber eine gewisse Rolle (355). Fir kihl gelagerte ESL-Milch
sollten keine relevanten lagerungsbedingten VitamineinbuRen stattfinden, da die ent-
sprechenden Abbau-Reaktionen bei niedriger Temperatur stark verlangsamt sind.

59



| I T
= Dauer- \ ‘ N -
erhitzung Sterilisation
103 =
0
%
) g
= 102 z
5 S
[ @
s A
R A o
@ S Kurzzeit-
e © 1§~ erhitzung
2 I+
101 3128
g5
= =
R
ANk
—3t Ul
| ra-
- 'H%‘?h' hocher-
‘ erhitzung \gitzung
100 | | 1

D
o

80 100 120 140 160
Temperatur [°C]

Abb. 7: Linien gleichen Effekts der thermischen Inaktivierung (1).

Kritisch sieht eine Studie publiziert in AGRARForschung (356) den Sauerstoffeinfluss in
ungekiihlter ESL-Milch auf den Folsduregehalt. Bei Anwesenheit von Sauerstoff kam es in
den ersten 20 Tagen zu einem signifikanten Abbau der Folsdure in einer bei Raumtempe-
ratur gelagerten ESL-Milch (Abb. 8). Das Fazit der Autoren: Wahrend die relativ kurze La-
gerzeit der pasteurisierten Milch bei Einhaltung der Kiihlkette keinen besonderen Schutz
vor Sauerstoff erfordert, sollte bei der verlangerten Haltbarkeit der ESL-Milch zum Schutz

sauerstofflabiler Inhaltsstoffe eine Abfiillung unter Schutzatmosphare zumindest in Be-
tracht gezogen werden (356).
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Abb. 8: Verhalten der Folsdure wahrend der Lagerung von UHT-Milch bei RT in Abhdngigkeit vom
Sauerstoffgehalt (16).
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Walther (351) geht von einem hdheren Verlust hitzelabiler Vitamine in ESL-Milch aus.
Diverse Versuche bestatigen diese These vor allem fiir die Vitamine B1, B6, B12, C und
die Folsdure. Die groRten Verluste traten dabei bei den Vitaminen B1 und C auf. Da der
Beitrag der Milch zur Versorgung mit diesen Vitaminen aber eher gering ausfallt, stuft
auch Walther die etwas hoheren Verluste an B1 und C erndhrungsphysiologisch als wenig

bedeutsam ein (Tabelle 7).

Vitaminverluste, die im Rahmen der Erhitzung in Milch auftreten

Art der Erhitzung Vitamin B1 Vitamin B2 Vitamin B12 Folsdure Vitamin C
Pa.steur|5|erung (Frisch- 59 0% <10 % <5% 5-25%
milch)
chherhltzung(ESL— 5-10% <10% <10% <15% <20%
Milch)

UIFrahocherhltzung (H- 10-20 % <10% 5.20% <20% 5-30%
Milch)
Kochen 5-10% <5% 5-20% 5% 5-50%

Tab. 7: Quelle: Dr. Michael de Vrese, Institut fir Physiologie und Biochemie der Erndahrung; Max
Rubner-Institut, Bundesforschungsinstitut fiir Erndhrung und Lebensmittel

Milchproteine — vor allem Molkenprotein — unterliegen durch Anwendung héherer Tem-
peraturen einer verstarkten Denaturierung. Rund zwei Drittel des R-Laktoglobulin wird
beim indirekten Erhitzungsverfahren denaturiert. Das direkte Verfahren ist schonender —
nur 50 % des R-Laktoglobulins werden hier denaturiert. Denaturierung von Milchpro-
teinen tragt einerseits zu einer leichteren Verdaulichkeit der Milch bei und soll aus Stoff-
wechselsicht sogar vorteilhaft sein. Andererseits sprechen aktuelle Daten dafiir, dass die
Denaturierung der Molkenproteine das Allergiepotenzial der Milch erhéhen koénnte (sie-
he Kapitel Rohmilch).

Fazit: Die ESL-Technologie ist ein Erhitzungsverfahren, das beziiglich Temperaturbelas-
tung zwischen der ultrahocherhitzten H-Milch/UHT-Milch und der pasteurisierten Frisch-
milch liegt. Ob dem Zusatznutzen hinsichtlich Haltbarkeit und Vorratshaltung auch gewis-
se Nachteile gegeniiberstehen, ist wissenschaftlich noch nicht abschliefSend gekldrt. Ein
Grofteil der wissenschaftlichen Literatur geht aktuell davon aus, dass ESL-Milch mit pas-
teurisierter Frischmilch vergleichbar ist. Die im Rahmen der Iéingeren Lagerung zustande
kommenden Vitaminverluste bei ESL-Produkten, die von Lagerdauer, -temperatur sowie
Restsauerstoffgehalt im Produkt oder auch den Verpackungsbedingungen (Kopfraum,
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Lichtdurchldssigkeit) abhdngen, sind nicht génzlich von der Hand zu weisen. Eine optimale
Kiihlung und die Einhaltung der Kiihlkette haben deshalb oberste Prioritdt. Durch vorhan-
dene oder bakteriell freigesetzte protein- und fettspaltende Enzyme in der Milch kénnen
im Verlauf der Lagerung geschmackliche Verdnderungen auftreten, die sensorisch uner-
wiinscht sind. Bei HE-Milch sind mégliche sensorische Beeintréichtigungen, auf Grund der
geringeren Aktivititen der fett- und proteinspaltenden Enzyme, weniger ausgeprdégt als
beim MF-PAST-Verfahren. Allerdings werden auch bei MF-PAST-Produkten die Grenzwer-
te fiir einen eindeutigen Fehlgeschmack selbst nach 30 Tagen nicht erreicht. Bei den HE-
Produkten kénnten geschmackliche Beeintréichtigungen im Verlauf der Lagerung eher
durch oxidative (Aldehydbildung) als durch enzymatische Reaktionen auftreten, wobei die
Grenzwerte fiir einen Fehlgeschmack im Rahmen der Haltbarkeitsdauer wohl auch hier
nicht erreicht werden. Inwieweit relevante Vitaminverluste auftreten ist noch nicht aus-
reichend evaluiert, bisherige Daten sind widerspriichlich. Die im Rahmen der Erhitzung
auftretende Denaturierung der Molkenproteine kénnte das Allergierisiko erhéhen, hier
sind weitere Untersuchungen nétig.

Erst Mikroorganismen machen die Milch zum Kase. Dabei spalten Lab-Enzym und Milch-
saurebakterien von Milchproteinen kiirzere Bestandteile, Peptide, ab. Mit zunehmender
Reifung werden so mehr und mehr Aminogruppen frei, diese neutralisieren die im Kase
vorhandene Milchsdure — der Kase verandert seinen Geschmack.

Edelschimmelkulturen haben nichts mit dem gesundheitsschadlichen Schimmel gemein,
der sich unerwiinscht auf Lebensmitteln breit macht und so zu deren Verderb beitragt.
Edelschimmel bilden ausschlielllich Aromastoffe, diese geben dem jeweiligen Kase seine
unverwechselbare Note und machen ihn bekémmlich. Da Schimmelkulturen im Verlauf
des Reifungsprozesses Laktose abbauen, eignen sich Edelschimmelkase auch fir Men-
schen mit einer Laktoseintoleranz.

Beim Camembert entstehen durch den Edelschimmel ,Penicillium camemberti” die fir
das Aroma typischen Verbindungen Oct-1-en-3-ol, ein Alkohol mit Pilznote, und 1,3-
Dimethoxybenzol, ein Zimtsauremethylester, der fir ein haselnussartiges Aroma sorgt.
Beim Roquefort Kase sorgt der Edelschimmel ,,Penicillium roqueforti“ zur Bildung der fir
das Aroma typischen chemischen Verbindungen Methylpropylketon und Methylpentyl-
keton. Beide entstehen durch die Einwirkung von fettspaltenden Enzymen — den Lipasen.

Edelschimmel sind nicht nur fiir das Aroma eines Kases zustandig, sie schiitzen auch vor
Fremdschimmelbefall. Bei geschlossenem Schimmelrasen auf der Kaseoberflache wird
das Wachstum von Schadschimmel unterdriickt. Breitet sich Edelschimmel im Laufe der
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Lagerung auf der Schnittflache aus, ist dies unbedenklich und stellt keine Qualitdtsminde-
rung dar. Verdorben sind Edelschimmelsorten wie Camembert, Roquefort oder Brie al-
lerdings dann, wenn sie hefig schmecken.

Das Edelschimmelkdse gesundheitsgefahrdenden Schimmel aufweist, kommt eher selten
vor. Auch ein Farbwechsel des Edelschimmels — Blauschimmel ins Griinliche oder Grauli-
che und WeiRschimmel ins Braunliche — ist bei Weichkdse meist nicht bedenklich. Besitzt
der Schimmel eine schwarze Farbung, besteht die Gefahr, dass es sich um gesundheits-
schadlichen Schimmel handelt — der Kase sollte dann nicht mehr gegessen werden. An-
ders sieht es bei Hart- oder Schnittkdase aus. Diese sollten bei weil3-griinlichem Schim-
melbefall nicht mehr verzehrt werden. Darauf weist auch der Informationsdienst fur Er-
nahrung, Landwirtschaft und Forsten (aid) in einer Stellungnahme hin. Ist der uner-
wiinschte Schimmelbefall bei Hart- und Schnittkdse, wie Emmentaler, Edamer oder Tilsi-
ter, auf die Oberflache gegrenzt, kann er groRRziigig weggeschnitten werden. Befindet er
sich dagegen im Inneren der Kdsemasse, ist der Kdse nicht mehr verzehrsfahig.

Die Kaseoberflache muss vor Austrocknung geschiitzt werden. Bei einer Lagerdauer von
bis zu zwei Wochen eignet sich als Schutz am besten Kasepapier — welches auch beim
Verkauf von Kase verwendet wird. Dieses Kdasepapier besitzt auf der Innenseite eine spe-
zielle Folie, die dazu dient, sich an die Kaseoberflache anzulegen und diese vor dem Aus-
trocknen zu schiitzen. Beim Einschlagen in Frischhaltefolie muss darauf geachtet werden,
dass zwischen Kaseoberflache und Folie kein Kondenswasser entsteht, denn dies leistet
unerwiinschter Schimmelbildung Vorschub. Die meisten Kasesorten fiihlen sich bei vier
bis 12 Grad am wohlsten. Edelpilzkdsesorten sowie Weichkase fiihlen sich im Gemise-
fach des Kihlschranks wohl. Literatur fiir diesen Abschnitt: (357-364).

Fazit: Schimmelkdse werden mittels spezieller Edelschimmelkulturen hergestellt, die dem
Kdse zugesetzt werden und ihm sein besonderes Aroma verleihen. Diese Edelschimmelkul-
turen haben nichts mit dem gesundheitsschddlichen Schimmel zu tun, der zum Lebensmit-
telverderb fiihrt. Edelschimmelkulturen bilden ausschliefslich Aromastoffe, diese geben
dem jeweiligen Kdise seine unverwechselbare Note und machen ihn bekémmlich. Toxine,
wie die Schadpilze, bilden Edelschimmelkulturen nicht. Da Schimmelkulturen im Verlauf
des Reifungsprozesses Laktose abbauen, eignen sich Edelschimmelkdse auch fiir Men-
schen mit einer Laktoseintoleranz.

Rohmilch ist unbehandelte Milch von Kiihen, Schafen oder Ziegen, die nicht tGber 40° C
erhitzt ist und nicht homogenisiert wird. Wegen dieser geringen Temperatureinwirkung
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bleibt die natlirliche Bakterienflora der Milch erhalten, diese ist flir das typische Aroma
der verschiedenen Rohmilchkdse verantwortlich. Die geringe Erhitzung kann aber auch
Nachteile besitzen, wenn beispielsweise im Rahmen der Verarbeitung unerwiinschte — in
seltenen Fallen sogar gesundheitsschadigende — Keime in die Rohmilch gelangen.

Vor allem die in der Umwelt weit verbreiteten Listerien gelangen nach Ansicht des Ro-
bert Koch-Instituts nicht selten in die Rohmilch. Da sie sich optimal zwischen 30° und
37°C vermehren, kénnen sie im Organismus Schaden anrichten. Humanpathogen ist nur
,Listeria monocytogenes”, das beim Menschen die Infektionskrankheit Listeriose auslost.
Gesunden Erwachsenen kbnnen Listerien meist nichts anhaben, anders sieht es bei alte-
ren Menschen, Immungeschwachten (dazu zdhlen auch Neugeborene), chronisch Kran-
ken und Schwangeren aus. In der ersten Schwangerschaftshalfte kann eine Listeriose zu
Fehl- oder Frihgeburten fihren. Im letzten Schwangerschaftsdrittel ist die Gefahr der
Ubertragung auf das Kind besonders hoch. Bei Siuglingen kann es zu schweren, manch-
mal sogar todlichen Verlaufsformen oder zu Organschaden kommen.

Neben Listerien kénnen auch andere Keime in der Rohmilch fiir die erwdahnten Risiko-
gruppen gefahrlich werden. Hierzu zdhlen beispielsweise Toxoplasmen, EHEC, Campy-
lobacter, Salmonellen und MRSA (Methicillin-resistente Staphylococcus aureus). Ver-
schiedene Institutionen warnen deshalb Menschen, die zur Risikogruppe zahlen, vor dem
Verzehr von Rohmilchprodukten. Neben der WHO (World Health Organisation) sind dies
die Lebensmitteluntersuchungsamter, der Verbraucherservice Bayern, die Landesvereini-
gung der Bayerischen Milchwirtschaft sowie das Robert Koch-Institut. Beim Erhitzen auf
tber 70° C (Kerntemperatur) werden Listerien und auch andere gefahrliche Mikroorga-
nismen in der Milch effizient abgetotet.

Vor allem wahrend der Schwangerschaft sollte generell auf rohe tierische Produkte ver-
zichtet werden. Eine Ausnahme von dieser Empfehlung machen aus Rohmilch hergestell-
te Hartkdse wie beispielsweise Emmentaler. Auf Grund der langen Lagerzeiten, dem
niedrigen Wasser-, dem hohen Salzgehalt sowie dem niedrigen pH-Wert kdnnen hier Lis-
terien nicht wachsen. Schwangere wie auch andere Risikogruppen konnen Hartkdse aus
Rohmilch also meist bedenkenlos genielRen. Literatur fiir diesen Abschnitt: (365-374).

Rohmilch schiitzt vor Allergien

Eine im Jahr 2001 publizierte dsterreichische Studie mit 900 Kinder konnte zeigen: Kinder
die im ersten Lebensjahr regelmaRig unbehandelte Frischmilch tranken, litten im Kinder-
gartenalter seltener an Allergien und Asthma als Kinder, die erhitzte Milch verzehrten
(375). Im Jahr 2006 bestatigte der Epidemiologe David Strachan an fast 5.000 Kindern,
dass Landkinder bei regelmaigem Rohmilchverzehr weit weniger von Allergien betroffen
sind (376). Georg Loss vom Schweizerischen Tropen- und Public Health-Institut fand Hin-
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weise auf einen direkten Zusammenhang zwischen dem Verzehr unbehandelter Kuhmilch
und dem kindlichen Immunsystem. Im Rahmen der ,,PASTURE“-Studie (Protection against
Allergy: Study in Rural Environments) (377) wurden 1.000 Schwangere aus landlichen
Gebieten in ganz Europa bis Uber die Geburt hinaus begleitet. Die prospektive Studie er-
moglichte so erstmalig eine Begleitung von Kindern ab ihrer Geburt. Die Auswertung der
Studie bestatigte, das Umfeld der Schwangeren wirkt sich auf die Aktivitat und die Pra-
gung des kindlichen Immunsystems aus (378). Bei Mittern, die auf dem Bauernhof leben,
fanden sich im Nabelschnurblut Anzeichen fiir eine starkere Aktivierung der angeborenen
kindlichen Immunitat. Tranken die Kinder vor ihrem ersten Geburtstag regelmalig Roh-
milch, liel8 sich eine erhdohte Synthese bestimmter immunrelevanter Rezeptoren nach-
weisen. Ob dies tatsachlich bei der Entstehung einer Allergie Relevanz besitzt, ist noch
nicht abschlieRend geklart. Im Jahr 2011 lieferte die Auswertung der ,GABRIELA“-Studie
— die 8.000 Kinder aus ldndlichen Regionen in Siiddeutschland, Osterreich und Polen un-
tersuchte — dhnliche Hinweise (379). Kinder die Rohmilch tranken waren seltener von Al-
lergien betroffen als Kinder die Milch aus dem Supermarkt tranken.

Was sind die Schutzstoffe?

Dass Proteine temperaturempfindlich sind ist bekannt. Besonders empfindliche Proteine
denaturieren durch Erhitzung und verlieren dadurch ihre Struktur und nicht selten auch
ihre physiologische Funktion. Zahlreiche Studien sehen bestimmte Milchproteine als
Schutz vor einer liberschieBenden Immunreaktion — eine solche findet auch bei Allergien
statt. Eine detaillierte Untersuchung der Schutzfaktoren in der ,,GABRIELA“-Studie weist
auf die unveranderten Molkenproteine hin. Gemal van Neerven et al. (380) besitzen ne-
ben verschiedenen Antikérpern und immunologisch wirksamen Signalstoffen auch die
Proteine Laktoferrin und Lysozym eine Schutzwirkung. Lysozym und Laktoferrin kdnnen
den Aufbau der Darmflora beeinflussen, was bei der Reifung des kindlichen Immunsys-
tems von Bedeutung ist. Die Stabilitat der Darmbarriere wird durch das in der Milch ent-
haltene TGF-beta (transforming growth factor) geférdert, wodurch weniger Allergene
durch die Barriere gelangen. Neben den Milchproteinen kristallisiert sich auch ein schiit-
zender Einfluss bestimmter Milchfette heraus (381). Besonders bei Kiihen mit Weidehal-
tung finden sich in der Milch bestimmte Transfettsauren wie die trans-Vaccensaure, die-
se scheint einen beruhigenden Einfluss auf das kindliche Immunsystem zu besitzen (381).

Fazit: Der Verzehr von Rohmilch muss von zwei Seiten betrachtet werden: durch die nur
geringe Wirmeeinwirkung kénnen potenziell krankmachende Keime in die Milch gelan-
gen. Diese kénnen bei bestimmten Risikogruppen ein Gesundheitsrisiko darstellen. Aus
diesem Grunde warnen verschiedene Institutionen wie die WHO, die Lebensmittelunter-
suchungsdmter, der Verbraucherservice Bayern, die Landesvereinigung der Bayerischen
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Milchwirtschaft und das Robert Koch-Institut diese Gruppen vor dem Verzehr von rohen
tierischen Lebensmitteln wie der Rohmilch. Risikogruppen sind dltere Menschen, Immun-
geschwdchte (dazu zéhlen auch Neugeborene), chronisch Kranke und Schwangere. Liste-
ria monozytogenes kann in der ersten Schwangerschaftshdilfte zu Fehl- oder Friihgeburten
fiihren. Im letzten Schwangerschaftsdrittel ist die Gefahr der Ubertragung auf das Kind
besonders hoch. Bei Sduglingen kann es zu schweren, manchmal sogar tédlichen Verlaufs-
formen oder zu Organschdden kommen. Dieser Infektionsgefahr steht ein mdglicher
Schutz vor Allergien im Kindesalter gegeniiber. Mehrere Studien weisen auf einem im-
munmodulierenden Effekt der Rohmilch durch die Fraktion der unveréinderten Molkenpro-
teine hin, die bei héheren Temperaturen durch Denaturierung Struktur und Funktion ver-
lieren. Auch bestimmte Transfettsduren wie die trans-Vaccenséure werden mit einem be-
ruhigenden Einfluss auf das Immunsystem in Zusammenhang gebracht, diese werden im
Rahmen der Homogenisierung veréindert.

Die Erndhrung ist eine wichtige Stellschraube zur Optimierung einer sportlichen Leistung.
Sie ist Voraussetzung fir die Leistungsfahigkeit wahrend des Sports, eine moglichst
schnelle Erholung nach dem Sport und eine beschleunigte Anpassung des Koérpers auf
den Trainingsreiz (382). Aktuelle wissenschaftliche Studien sehen in fettarmer Kuhmilch
eine gute und glinstige Alternative zu kommerziell erhaltlichen Sportgetranken. Gemaf
den Richtlinien ist ein wirksames Erholungsgetrank eine Fllssigkeit, enthalt leicht verdau-
liche Kohlenhydrate und eine Mischung aus den Proteinen Kasein und Molkenprotein im
Verhaltnis 3:1. Das optimale Verhaltnis von Kohlenhydraten zu Protein sollte zwischen 2
und 4 g Kohlenhydraten pro 1 g Protein liegen. Ein Blick auf die Zusammensetzung der
fettarmen Milch zeigt, sie besitzt auffillige Ahnlichkeit mit einem als optimal geltenden
»Erholungsgetrank” nach dem Sport (383).

Das Proteinverhaltnis (3:1) verzogert die Verdauung im Magen und sorgt flr eine langer
anhaltende stabile Aminosaurekonzentration im Blut (384). Molkenproteine sind zudem
reich an verzweigtkettigen Aminosauren (Branched-Chained-Amino-Acids = BCAA), diese
sind im Muskelstoffwechsel und bei der Proteinsynthese von Bedeutung. Durch ihren re-
lativ hohen Gehalt an Elektrolyten, die beim Sport mit dem Schweild verloren gehen, tragt
Milch in der Erholungsphase zu einer beschleunigten Rehydrierung — dem Ersatz verlo-
rengegangener Fllssigkeit — bei.
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Milch und Kraftsport

Kraftsportarten wie das Bodybuilding zeichnen sich durch wiederholende, hochintensive
Kontraktionen verschiedener Muskelgruppen aus. Die Anpassungsreaktionen derart be-
anspruchter Muskulatur sind wissenschaftlich gut untersucht (385). Die offensichtlichste
Anpassungsreaktion ist die Hypertrophie, womit das Uberproportionale Wachstum der
Skelettmuskulatur bezeichnet wird. Fir eine Muskelhypertrophie ist eine andauernde
positive Bilanz des Muskelproteins erforderlich. Es muss sich also entweder die Protein-
synthese erhohen oder der Abbau von Muskelprotein verringern. In den letzten 10 Jah-
ren wurden umfangreiche wissenschaftliche Untersuchungen zu den Einflussfaktoren im
Proteinstoffwechsel beim Kraftsport durchgefiihrt. Die Ergebnisse zeigen, Krafttraining
flihrt zu einer Erhéhung von Proteinsynthese und Proteinabbau, wobei die Syntheserate
aber hoher als die Abbaurate liegt, die Bilanz also insgesamt positiv bleibt (386).

Zahlreiche Studien belegen: der Verzehr von fettarmer Milch im Rahmen eines Krafttrai-
nings stoRt anabole Prozesse an (387-390). Diese fiihren zu vermehrtem Muskelwachs-
tum, also einem vermehrten Zuwachs an fettfreier Masse und zu einem groBeren Verlust
an Korperfett (389). In einer kanadischen Studie, die die Auswirkungen von Milchprotein,
Sojaprotein oder Maltodextrin auf Kraftsportler untersuchte, konnte eine Zunahme an
Typ-lI-Muskelfasern beobachtet werden. Diese — wie auch die gesamte Muskelmasse —
waren nach 12 Wochen Training in der Milchgruppe am gréBten (389). Wahrend fiir die
Zunahme an Muskelmasse die akuten Einflisse der Milch auf den Proteinstoffwechsel
verantwortlich scheinen (387), wird der starkere Riickgang des Fettgewebes mit der ho-
heren Kalziumaufnahme in Verbindung gebracht (389). AuBerdem gibt es erste Hinweise,
dass Milcherzeugnisse eine Rolle im Adipozyten-Stoffwechsel spielen — vor allem bei der
Verminderung des Fettgehaltes in einzelnen Fettzellen (391).

Milch und Ausdauersport

Ausdauersportaktivitdten sind submaximale Belastungen, die liber einen langeren Zeit-
raum ausgelibt werden. Ausdauersport involviert deshalb viele groBe Muskelgruppen
gleichzeitig und ist zur Energiegewinnung in hohem MalSe auf den oxidativen Stoffwech-
sel angewiesen. Bei hohen Intensitdten kommt es zur Entleerung der Glykogenspeicher in
den beteiligten Muskelgruppen — bei sehr hohen Intensitaten auch in der Leber. Aus er-
nahrungsphysiologischer Sicht gibt es beim Ausdauersport deshalb drei wichtige Zeit-
punkte fiir eine Nahrungszufuhr: vor dem Sport, wahrend des Sports und nach dem
Sport.
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Vor dem Sport wird die Aufnahme ausreichender Energie sichergestellt, wahrend des
Sports sollen exogen zugefiihrte Substrate die Entleerung der endogenen Speicher ver-
langsamen und fir ausreichend Fliissigkeit sorgen.

Nach dem Sport sind folgende Ziele mit der Nahrungsaufnahme verknupft:
1. beschleunigte Muskelerholung
2. beschleunigte Anpassungsreaktionen
3. wieder auffiillen der Glykogenspeicher

4. verlorene Flussigkeit ersetzen (Rehydrierung)

Dass Milch im Rahmen der Erholungsphase nach dem Sport Potenzial besitzt, zeigen phy-
siologische Variablen, die sich nach dem Milchverzehr ganz dhnlich verhalten wie nach
dem Verzehr kohlenhydratbasierter Sportgetranke (392).

Auch wenn es um sportliche Ausdauerleistungen geht, scheint die Milch nicht schlechter
als andere Sportgetranke abzuschneiden. Beim Training — bei vorgegebener Intensitat —
bis zur Erschopfung zeigte sich zwischen Milch und kohlenhydratbasierten Sportgetran-
ken kein signifikanter Unterschied. Auch bei der Ermidung nach dem Sport gab es zwi-
schen beiden Getrdanken keinen relevanten Unterschied (393). Eine Studie der Indiana
University mit ausdauertrainierten Radsportlern, die entweder Schokoladenmilch oder
ein Regenerationsgetrank aus Kohlenhydraten und Elektrolyten erhielten (394), schnitt
die Milchgruppe sogar besser ab. Die Erschopfung trat in der Schokomilchgruppe deutlich
spater ein, aulRerdem war die erzielte Gesamtleistung bei den Milchtrinkern besser.
Milch eignet sich demnach auch zur Leistungssteigerung bei einer Ausdauerbelastung.

Dariber hinaus ermoglicht Milch, auf Grund einer besseren Fllssigkeitsretention, eine
effizientere Rehydrierung als mit Kohlenhydraten angereicherte Sportgetranke oder
Wasser (395). Als nahrstoffreiches Getrank besitzt Milch, im Gegensatz zu Sportgetran-
ken und Wasser, eine héhere Verweildauer im Magen (396). Aus diesem Grunde wird
deutlich weniger Flissigkeit Giber die Nieren wieder ausgeschieden und verbleibt fiir eine
effiziente Rehydrierung im Korper. Hauptziele der Erndhrungsintervention im Ausdauer-
sport sind die Forderung der Muskelglykogenresynthese sowie die Auffiillung des Fllssig-
keitsverlustes. Forschungsbedarf besteht aktuell noch hinsichtlich der Auswirkungen des
Milchverzehrs auf molekularer Ebene auf die Menge an Muskelglykogen.

Fazit: Es gibt zunehmend wissenschaftliche Beweise, die den Einsatz von fettarmer Milch
nach dem Sport als sinnvoll erachten und ihren Verzehr als Sportgetrink — sowohl im
Kraftsport als auch im Ausdauersport — unterstiitzen. Im Kraft- wie im Ausdauersport
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wirkt sich Milch positiv auf den Erholungsprozess aus und schneidet nicht schlechter als
konventionelle Sportgetrdnke ab. Im Kraftsport erh6ht Milch die Muskelhypertrophie und
férdert das Wachstum von Typ-llI-Muskelfasern. Im Ausdauersport ist Milch beim Abruf
zusdtzlicher Leistung konventionellen Sportgetrdnken sogar liberlegen. Letzteres spricht
dafiir, dass Milch wohl auch die Auffiillung der Glykogenspeicher fordert, hier liegt aller-
dings noch kein wissenschaftlicher Beweis vor. Zudem scheint Milch, auf Grund der Néihr-
stoffdichte, eine gute Alternative zur Wiederherstellung des Fliissigkeitshaushaltes nach
einem dehydrierenden Training zu sein. Zusammengenommen kann Milch als eine glinsti-
ge Alternative zu kommerziellen Sportgetrdnken in Erwdgung gezogen werden, solange
weder Allergie noch Laktoseintoleranz vorliegen.

Bereits im 12. Jahrhundert wurde von Arzten die Empfehlung ausgesprochen, bei Asthma
auf Milch zu verzichten. Die traditionelle chinesische Medizin betrachtet Milch als ein die
Schleimbildung férderndes Lebensmittel (397). Auch heute noch wird diese propagierte
Wirkung als Argument gegen den Milchverzehr angefiihrt. Allerdings geben die vorlie-
genden neueren Studien keine Hinweise darauf, dass Milchverzehr mit einer Beeintrach-
tigung der Atemwege einhergeht (398).

Zundchst ist die Schleimbildung ein elementarer Vorgang der Schleimhdute, ohne die
Lunge und Intestinaltrakt ihre Funktionen nicht erfiillen kdnnten. Auch der Speichel ent-
hilt Schleimstoffe, die sogenannten Mucine. Milch ist chemisch gesehen eine Ol-in-
Wasser-Emulsion, die durch Proteine stabilisiert wird. Der Kontakt dieser Emulsion mit
Speichel in der Mundhohle fiihrt zu Ausflockungen von Proteinen, dies erhéht die Visko-
sitdt und verandert die sensorische Wahrnehmung. Die erhdhte Viskositdat kdnnte so
falschlich als eine vermehrte Schleimproduktion interpretiert werden. Eine logische Folge
der Verschleimungshypothese ist die Warnung vor Milchverzehr bei Asthmatikern. Meh-
rere Studien, durchgefiihrt Giberwiegend in den 1990er Jahren, zeigen jedoch keine Ver-
starkung der Asthmasymptome durch Milchverzehr. Nur in wenigen Einzelfdllen zeigten
Kuhmilchallergiker nach dem Verzehr von Milch asthmaéahnliche Symptome (398).

7. Gesamtzusammenfassung

Aktuell gibt es keine hinreichenden wissenschaftlichen Belege dafiir, dass Milch und
Milcherzeugnisse mit der Entstehung von ernstzunehmenden Erkrankungen in Verbin-
dung stehen konnten. Eine ausgewogene Erndhrung, und dazu gehoren auch Milchpro-
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dukte, sowie ein gesunder Lebensstil mit ausreichend Bewegung, sind die Garanten fiir
Gesundheit und Wohlbefinden.

Tabelle 8 fasst die Ergebnisse zum Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Milch und
Milchprodukten und dem Risiko fiir eine Reihe von Krankheiten zusammen. Grundsatz-
lich besteht durch den vermehrten Verzehr von Milch und Milchprodukten kein erhéhtes
Risiko fiir Herzkreislauf-Erkrankungen und Schlaganfall. Ein erhohter Verzehr von Milch
und Milchprodukten korreliert mit einem verringerten Risiko fiir Bluthochdruck und Dia-
betes mellitus Typ 2 sowie einer erhohten Knochenmasse/-dichte. Zwischen Adipositas,
dem Metabolischen Syndrom sowie Osteoporose und dem Milchverzehr konnte bisher
kein Zusammenhang festgestellt werden. Des Weiteren ist das Risiko fiir Dickdarmkrebs
verringert, wahrend bei einem sehr hohen Verzehr das Prostatakrebsrisiko wohl steigt.
Auch beim Brustkrebs gibt es erste Hinweis auf ein verringertes Risiko. Ob bei Jugend-
lichen ein erhohter Milchverzehr zu einem vermehrten Auftreten von Akne flhrt, ist
noch unzureichend erforscht. Im Zusammenhang mit der Zahngesundheit erhéhen Milch
und Milchprodukte das Kariesrisiko nicht, eine risikosenkende Wirkung konnte jedoch
auch nicht nachgewiesen werden. Dass Milch die Atemwege verschleimt, ist ein Mythos,
dem kein wissenschaftlicher Beweis zu Grunde liegt. Die Aussagen bezliglich des Saure-
Basen-Gleichgewichtes — wonach sauer verstoffwechselte Nahrungsbestandteile wie
Phosphat und Proteine zu eine Mobilisierung von Kalzium aus dem Knochen fiihren —
wurden jlingst widerlegt. Erste Daten weisen sogar darauf hin, dass Knochendichte und
Mineralstoffgehalt des Knochens mit zunehmender Proteinzufuhr nicht ab, sondern so-
gar leicht zunehmen. Charakteristisch ist die einzigartige Zusammensetzung des Milch-
fetts. Nachdem das Milchfett, auf Grund des hohen Gehaltes an gesattigten Fettsauren,
lange Zeit als erndahrungsphysiologisch unglinstig eingestuft wurde, erfolgt gegenwartig
eine Neubewertung.

Der aktuelle Verzehr von Milcherzeugnissen in Deutschland liegt mit ca. 190 g/Tag nied-
riger als die Zufuhrempfehlung der DGE — die bei 200 - 250 g Milch und Milchprodukte
und 50 - 60 g Kase liegen. Unter Berlicksichtigung der Zufuhr milchspezifischer essenziel-
ler Nahrstoffe ist aber keine Steigerung des Milchverzehrs erforderlich, um das schiitzen-
de Potenzial von Milch und Milchprodukten voll auszuschépfen. Milch und Milcherzeug-
nisse kdnnen aber weiterhin als wichtige Bestandteile einer vollwertigen Erndhrung emp-
fohlen werden. Interessant sind die neuesten Untersuchungen zu einer moglichen Ver-
ringerung des Allergierisikos bei Kindern durch Rohmilchverzehr. Beim Rohmilchverzehr
sollte aber die Gefahr durch pathogene Keime nicht unterschatzt werden. Intitutionen
wie die Weltgesundheitsorganisation und das Robert Koch-Institut raten auf Grund die-
ser Gefahr vom Rohmilchverzehr ab. Sollten weitere Studien das positive Potenzial des
nativen Molkenproteins bestatigen, ware ein moglicher Zusatz des nativen Proteingemi-
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sches zu erhitzten Milchprodukten eine Moglichkeit, diese positiven Eigenschaften zu

nutzen.

Krankheiten Inverse Assoziation | Positive Assoziation | Keine Assoziation

Kardiovaskulare Erkrankungen X

Herz-KreisIauf-Erkrankungen1

Schlaganfall1

Bluthochdruck X

Diabetes mellitus Typ 2 X

Metabolisches Syndrom1

Adipositas X

Krebs Dickdarm Prostata alle Gbrigen Organe
X X X

Knochendichte X

Osteoporose X

Tabelle 8: Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Milch/-produkten und Krankheitsrisiken

'Bei diesen Krankheiten ist die wissenschaftliche Datenlage unklar.
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