Wenn Getreide krank macht

Gluten-Unvertraglichkeit identifizieren

Jeder 500ste Deutsche vertragt kein Gluten!
(1) Das entsprache fast 164000 Personen in
Deutschland. Doch 70 bis 80% dieser Be-
troffenen kennen dabei die Ursache ihrer
Beschwerden nicht, die sich z.B. als Blahun-
gen, Verstopfung, Durchfalle, Reizdarm und
auch chronische entziindliche Darmerkrankun-
gen, entziindliche Hauterkrankungen, Gelenk-
schmerzen, Ubergewicht oder Kopfschmerzen
zeigen. Haufig werden diese Symptome als
Jfunktional” oder ,unklar” diagnostiziert.
Aber was ist eine Gluten-Intoleranz eigent-
lich und was bedeutet sie fiir den Einzelnen?

Dr. Alessio Fasano vom Zentrum fiir Z6liakie-
Forschung der Universitat Maryland (USA), ein
renommierter Experte auf seinem Gebiet, er-
klart: ,In den letzten 20 Jahren haben wir viel
an Zoliakie geforscht, aber wir lernen immer
noch iiber die Unterschiede zwischen Zéliakie
(celiac disease) und Gluten-Unvertréglichkeit
(gluten sensitivity), dem ganz ,neuen Kind'
unter den glutenrelevanten Krankheiten.” (In-
terview 2012, delightglutenfree.com)

Zoliakie Die zoliakie ist eine Autoimmuner-
krankung mit genetischer Pradisposition, die
durch Gluten ausgeldst wird und tiblicherwei-
se zu Symptomen wie chronischer Diarrhoe,
Bauchschmerzen, Gewichtsveranderungen,
Schwache und fettigem, iibelriechendem
Stuhl fiihrt.

Binden unverdauliche Glutenproteine (Gliadin)
oder deren Fragmente an Diinndarmwandzellen

(Enterozyten), schitten diese das Protein
Zonulin aus. (2) Zonulin ist vergleichbar mit
einem Schliissel, der die Tiren, hier die ,tight
junctions” zwischen den Enterozyten, 6ffnet
und somit zur Durchlassigkeit der ansonsten
dichten Zona occludens in der Darmwand fiihrt
(.leaky gut”). So kann Gluten/Gliadin die
Darmschranke parazellular iiberwinden und
in das Gewebe unterhalb der Darmwand ein-
dringen. Dort geschieht dann Verschiedenes:

Die Enterozyten entlassen nach dem Kontakt
mit Gluten u.a. den Botenstoff Interleukin-15
ins Gewebe, welcher Zellen des spezifischen
Immunsystems (intraepitheliale Lymphozyten)
anlockt, die die Diinndarmwandzellen atta-
ckieren. Aus den geschadigten Zellen tritt das
Enzym tTG (Tissue Transglutaminase) aus, wel-
ches einen Komplex mit Gluten bildet und die-
ses modifiziert. Es folgt der bekannte Weg der
spezifischen Inmunabwehr unter Bildung von
Antikdrpern gegen Gluten und tTG.

Anti-tTGs stellen das gr6Bte Problem dar, da
tTG ein korpereigenes Enzym ist und in den
Enterozyten fiir das Inmunsystem erkennbar
vorliegt. Dieses beginnt daraufhin, mithilfe
von Antikorpern und T-Killerzellen die Darm-
zellen des eigenen Korpers systematisch an-
zugreifen. Eine unbehandelte Zéliakie fiihrt
daher auf lange Sicht zu schweren intestinalen
Entziindungen und Schadigungen. Die Krank-
heit kann erfolgreich behandelt werden, in-
dem glutenhaltige Nahrungsmittel lebenslang
konsequent vermieden werden.

Tatsachlich entwickelt sich das Vollbild einer
Zoliakie amerikanischen Studien zufolge nur
bei 4% der genetisch pradisponierten Per-
sonen. (3) Werden Antikérper gegen tTG
nachgewiesen, wahrend die Schleimhaut des
Diinndarms intakt ist und auch entziindungs-
frei bleibt, spricht man von einer , potenziellen
Zoliakie". Die Wechselbeziehungen zwischen
genetischer Veranlagung und Umweltfakto-
ren spielen offensichtlich eine sehr wichtige
Rolle. (4, 5)

Dies zeigt, dass viele Prozesse, die zu Krank-
heiten fiihren kénnen, epigenetisch gesteuert
sind. Das heiBt, dass unter Umstanden zwar
eine entsprechende Veranlagung in unseren
Genen vorliegt, Ausbruch, Ausbildung und
Auspragung der Erkrankung jedoch stark
von anderen Faktoren wie z.B. auch unserem
Lebensstil und unserer Erndhrung beeinflusst
werden.

Gluten-Unvertraglichkeit bie Forschung
erkannte erstin den letzten Jahren, dass Z6li-
akie vermutlich nur die , Spitze des Eisbergs”
darstellt und eine viel gréBere Krankheitsbe-
lastung darunter zum Vorschein kommt. (6)
Sie entdeckte verschiedene Auspragungen
von Reaktionen auf Gluten, bei denen weder
autoimmune noch allergische Mechanismen
nachgewiesen werden konnen. Es werden
demnach weder Antikdrper noch extreme
Entziindungen der Darmschleimhaut oder
eine signifikant erhohte Durchlassigkeit der
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Die unspezifische zellulare Reaktion -
Auslisung von Entzindungen durch Nahrungsmittel-Intoleranz
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Stopp Inflammiation!

den schwinden innerhalb kiirzester Zeit wieder,
wenn glutenfreie Nahrung genossen wird.

Darmwand gefunden, wie sie bei Zéliakie auf-
treten. (7) Man spricht hier von einer Gluten-
Unvertrdglichkeit oder -Intoleranz (8, 9), die
mit zoliakiedhnlichen, aber auch einer Reihe
anderer Symptome assoziiert wird, sobald
Gluten aufgenommen wird.

Gluten-Intoleranz steht auch im Verdacht,
durch Inflammationsprozesse im Gehirn Au-
toimmungeschehen zu begiinstigen, z.B. bei
Diabetes, rheumatoider Arthritis, Multipler

Charakteristischerweise treten neben (ent- Sklerose oder Alzheimer. (11)

ziindlichen) Magen-Darm-Beschwerden ge-
hauft extraintestinale Symptome wie Ekzeme,
Gewichtsprobleme, Kopfschmerzen, Erschép-
fung, Gelenkschmerzen und Taubheitsgefiihle
in den Extremitaten auf. (10) Diese Beschwer-

Die Rolle des angeborenen Immun-
systems bei Intoleranzen wahrend nur
etwa 3 bis 5% der Bevolkerung (Studie BMG
2004) an einer klassischen Lebensmittelallergie

Typ 1 leiden, ist die Zahl der Nahrungsmittel-
Unvertréglichkeiten in den letzten Jahren stark
gestiegen. 83% der Deutschen kennen laut
einer Reprasentativumfrage den Grund fiir ihre
Verdauungsbeschwerden nicht. Dies lasst auf
eine hohe Dunkelziffer von Betroffenen schlie-
Ben (Fachgesellschaft fiir Ernahrungstherapie
und Pravention e.V. & sanotact GmbH im
August 2010).

Bei einer Unvertraglichkeit fehlinterpretiert
das Immunsystem eine Nahrungssubstanz, in
unserem Falle Gluten, als ,fremd” oder ,feind-
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lich". Sie wird nicht toleriert und durch Akti-
vierung des angeborenen Immunsystems auf
zellularer Ebene ohne Einsatz von Antikorpern
ahnlich wie ein Krankheitserreger bekdmpft.
Die Reaktionskaskaden konnen generell zu
intestinalen oder systemischen Entziindungen
fiihren. (12)

Wenn das Inmunsystem diese , Entscheidung”
trifft, werden das Komplementsystem und spe-
zifische Mustererkennungsrezeptoren wie z. B.
Toll-like-receptors (TLR) aktiviert, um den Ein-
dringling zu bekampfen. Durch Botenstoffe
(Chemokine) werden neutrophile Granulozy-
ten an den Ort des Geschehens gelockt, wel-
che reaktive Enzyme (z.B. Myeloperoxidase)
und radikale Sauerstoffmolekiile produzieren
und zur Bekampfung der fremden Substanz
ausschiitten. Die Zellen schwellen dabei stark
an und degranulieren. Setzt sich dieser Prozess
kontinuierlich fort, z.B. durch permanente Auf-
nahme von Gluten oder andere nicht tolerierte
Substanzen, kann es zu einer Chronifizierung
schleichender Entziindungsprozesse kommen,
welche die bereits genannten Symptome (Ma-
gen-Darm-Beschwerden, Hautprobleme, chro-
nische Midigkeit etc.) nach sich ziehen und
eine Komorbiditat begiinstigen.

Und was jetzt? Schluss mit dem
Ratselraten! Bei der Gluten-Unvertréglich-
keit spielt also hauptsachlich das angeborene
Immunsystem, der unspezifische Zweig unserer
Immunabwehr, die wesentliche Rolle, wahrend
die Aktivitét des spezifischen Immunsystems li-
mitiert bleibt. (9) Wir unterscheiden somit zwi-
schen zwei verschiedenen immunologischen
Situationen; bei beiden spielt derselbe Trigger,
in diesem Fall Gluten, die Schliisselrolle.

Wahrend fir die spezifische Immunabwehr
(Zoliakie) weitgehend diagnostische Mittel zur
Verfligung stehen, sind die Analyseméglich-
keiten fiir die bisher nur im Ansatz erforschte
angeborene Immunabwehr (Gluten-Intoleranz
und andere Nahrungsmittel-Unvertraglichkei-
ten) begrenzt. Die verzdgerten Reaktionen der
zelluldren angeborenen Abwehr erschweren
die Identifikation zusatzlich.

Es besteht der klassische Ansatz der oralen
Provokation. Ein schnellerer Weg ist ein In-
vitro-Test, wie z.B. der ALCAT-TEST™, zur
Uberpriifung der Reaktion des angebore-
nen Immunsystems auf Gliadin und Glute-
nin. Grundlage sind die oben beschriebenen
Veranderungen der angeborenen zelluldren
Abwehr (Volumenzunahme, Degranulation)
(vgl. dazu auch die im Schaubild dargestellte
Prozesskette).

Eine gezielte, individuelle Erndhrungsumstel-
lung mit zeitlich begrenzter Elimination der
Reaktionsausldser kann bei Beschwerden eine
sinnvolle und einfache Lésung sein. Fiir die
Gesundheit ist dieser Schritt unter Umstanden
entscheidend, um Entziindungen — die még-
liche Ursache von Beschwerden — abzubau-
en und das Immunsystem in seiner normalen
Funktion zu unterstiitzen.
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