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Dr. med. Susanne Schnitzer

Bestandteile glutenhaltiger Getreidesorten
und ihr Einfluss auf Stoffwechsel und
Immunsystem, Grenzflache und Milieu

Zusammenfassung

Bei einer immer groReren Menge unklarer Krank-
heitsbilder ist die Diskussion Uber den Sinn und
Zweck einer glutenfreien oder glutenreduzier-
ten Emahrung im Gesprach mit dem Patienten
zu einem haufig diskutierten Thema geworden.
Wissenschaftliche Forschungsergebnisse kénnen
nach wie vor kaum zitiert werden, und es ist mit-
nichten nur das Gluten, das als Inhaltsstoff glu-
tenhaltiger Getreidesorten fir den menschlichen
Organismus problematisch ist.

Nicht nur Gedanken (ber politische Themen kénnen
unsere Gesellschaft spalien... Selten hat die Diskus-
sion ilber eine Anderung der hierzulande tblichen,
Jnormalen” Erndhrungsgewohnheiten so polarisiert
wie die Frage, ob das Meiden glutenhaltiger Getrei-
deprodukte nun gesund und erst zu nehmen sei oder
aber einer Modeerscheinung entspricht, die rein
ideologischen Ursprungs ist. Die Frage ,G-free or not
G-free” erhitzt die Gemter — und die Unsicherheit auf
Therapeutenseite ist groft: Viele der Effekte, die dem
Genuf? von (zu viel?) Getreide zugeschrieben werden,
lassen sich laborchemisch (noch) nicht objektivieren,
Damit kénnen immer noch nur die Zéliakie oder all-
ergische Reaktionen auf Bestandteile glutenhaltiger

Getreidesorten ,bewiesen” werden. Bis vor kurzem
waren dies sind die beiden einzigen Krankheitsbilder,
die medizinisch in Zusammenhang mit glutenhalti-
gem Getreide akzeptiert waren. Auch das klinische
Erscheinungsbild scheint zunéchst nicht viel weiter-
zuhelfen. Die Symptome, die mit dem Genuss glu-
tenhaltiger Getreideprodukte in Verbindung gebracht
werden, prasentieren sich in einer unglaublich bun-
ten Vielfalt. Sie sind den bisher allgemain bekannten
Pathomechanismen nicht oder nur schwer zuordsn-
par, sc dass sich nicht ohne weiteres die Chance bie-
tet, ein System dahinter zu entdacken. Oftmals ist bei
der Suche nach Ursachen unklarer Beschwerden das
Thema Getreide damit nicht nur diagnostisch sondern
auch therapeutisch vom Tisch. Ohne wissenschaftli-
che Begriindungen will man eine so einschneidende
Anderung der Ernghrungsgewchnheiten nicht emp-
fehlen geschweige denn umsetzen, selbst wenn auch
von wissenschaftlicher Seite nun entsprechende
Kausalitdten zunehmend ernstgenommen und auch
klinisch nachgewiesen werden konnen [7].

Sieht man sich die glutenhaltigen Getreidesorten
genauer an, wird klar, dass wir uns in unseren patho-
physiclogischen Uberlegungen viel zu sehr auf einige
wenige Pathomechanismen des ,Siindenbocks” Glu-
ten alleine fixieren. Doch es ist bei weitem nicht nur
das Gluten, das fir unseren Organismus problema-
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Inhaltsstoffe glutenhaltiger Getreidesorten



tisch ist. Die Glutenhaltigen Getreidesorten (Weizen,
Roggen, Dinkel, Gerste, Hafer, daneben Kamut, Ein-
kern, Emmer) enthalten vielmehr eine brisante Mixtur
aus {mindestens) vier Inhaltsstoffen, die in der Lage
sind, auf vielerlei Ebenen in die menschlichen Regula-
tionsmechanismen einzugreifen.

Bei den Proteinen handelt es sich neben den Glutenen
um die Funktionsproteine Amylase-Trypsin-Inhibitoren
{ATI) und Lektine. Die negativen Effekte der Getrei-
destédrke auf den Stoffwechsel sind breitest diskutiert
und daher nicht Inhalt dieses Artikels, doch in der
Fraktion der Kohlenhydrate sind finden sich aufler-
dem oligosaccharide Kohlenhydrate, die Polyfruc-
tane. Dazu kommt die Wirkung von Exomorphinen,
opiatartige Rumpfmolekilen, die bei unvollstandiger
Verstoffwechslung von Glutenen (und Casein}im Gas-
trointestinaltrakt entstehen. Die Phytinséure als , Anti-
metabolit” scheint den menschlichen Organismus
offenbar nicht zu stéren, bindet aber die (vergleichs-
weise wenigen) im Mehl enthaltenen Nahrstoffe und
verhindert so deren Resorption (Tab. 1).

Es ist wahrscheinlich, dass viele Symptome des Cha-
méleons ,NCGS" (,Non-celiac Gluten Sensitivity”,
Glutensensitivitat) auf das Konto der weiteren prob-
lematischen Substanzen geschrieben werden mis-
sen. Diese wurden zum Teil erst in den letzten Jah-
ren, im Rahmen der nun doch zunehmend ,seridsen”
Beschaftigung mit NCGS, entdeckt und nun I[nhalt
universitérer Forschung [7—4].

Diagnostisch weiter erschwerend kommt hinzu, dass
diese Inhaltsstoffe nicht nur je nach Getreideart, son-
dern auch je nach Grad der Verarbeitung des Mehls
stark unterschiedlich vertreten sind. Dies liegt an der
natlirlichen Verteilung dieser Stoffe im Getreidekorn
(Abb. 1.

Im Folgenden soll ein Uberblick tber die bisher
bekannten Substanzen sowie ihr Einfluss auf die ver-
schiedenen Regulationsebenen des Kérpers vorge-
stellt werden.

Gluten - ein Getreidebestandteil

von hochster Brisanz

.Gluten” ist die Bezeichung fir eine Speicherprote-
ingruppe hestimmter Getreidescrten. Sie ist nicht
wasser-, sondern fettléslich und besteht aus zweli
ineinancer verketteten Unterfraktionen: den Prols-
minen (alkoholldslich) und den Glutelinen (alkoholun-
|6slich) (Abb. 2). Sie kommen nur in den Nachkom-
men der Urgetreidesorten Einkorn und Emmer vor,
deren Kultivierung vor ca. 10.000 Jahren im mittleren
Osten begann. Von diesen leiten sich die heutzutage
bekannten glutenhaltigen Getreidesorten ab: Weizen,
Hartweizen, Roggen, Dinkel, Kamut, Gerste und Hafer.
Je nach Getreideart werden spezifische Sorten die-
ser Proteine unterschieden. Auch deren Gehalt an
Glutenen ist verschieden. So enthalten Weizen, Hart-
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Abb.1 Aufbau eines Getreidelorns

Glutenfraktion des Weizenglutens
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Abb. 2 Fraktionen des Glutens

weizen, Dinkel, Roggen Kamut, Einkorn und Emmer
grélere Mengen Gluten, Gerste und Hafer sind ver-
haltnismalig glutenarm. Der Nahrwert von Gluten
ist duferst gering. Fir glutenassoziierte Probleme im
menschlichen Organismus scheint in erster Linie der
Prolin-reiche Gliadinanteil der Glutene verantwortlich
zu sein. Er ist &ulerst widerstandsfahig gegen die
Einwirkung von Proteasen. Gliadin kann sich Uber 12
Bindungsstellen an N-acetyl-Glucosamin oder eine
andere Zuckerart binden — und wird hiermit zum Bin-
dungspartner menschlicher Oberflachenmolekile.
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Gluten: Induktion autoimmuner Prozesse:
Zoliakie

Die bekannteste, am meisten geflrchtetste Erkran-
kung im Zusammenhang mit einer Unvertréglichkeit
von Gluten ist die primér immunologisch — autoim-
mun gepragte Zoliakie. Der Kontakt der Gliadinfraktion
des Glutens mit der Dinndarmschleimhaut fihrt zur
Induktion einer chronischen autoimmun-vermittelten
Entziindungsreaktion, die die Zéliakie-typische Scha-
digung und Transformation der Mukosa zu Folge hat.
Nach Einstrom des Gliadins in die Lamina Propria —
vermehrt bei gesteigerter mukosaler Permeabilitat
- bindet das desamidisierte Gliadin an das HLA-DQ2-
Epitop antigenprasentierender Zellen und Idst damit
eine unangemessene T-Zellvermittelte Immunantwort
aus. Als auslosendes Antigen der Autoimmunreaktion
wirkt ein Komplex aus Gliadin und der Gewebstrans-
glutaminase des Dinndarms oder dem Endomysium
(EMA). Die vermehrte Ausschittung von Interferon-y
sowie TNF-u fihren dabei auch direkt zu einer muko-
salen Entzundungsreaktion.

Die Zéliakie kommt wegen einer eindeutigen gene-
tischen Prédisposition familidar gehéuft vor. Nur
bestimmte HLA-Merkmale, HLA DQ2 oder DQ8, bin-
den das Gliadin bzw. das Autoantigen. Eine Negativi-
tat fir HLA DQ2 oder DQ8 schlieftt die Entwicklung
einer Zoliakie in $5-100% der Félle aus.

Die Bestimmung der spezifischen Antikdrper (AK)
gegen Endomysium (EMA, Klasse IgA), und gegen
das Enzym Gewebstransglutaminase (tTG, Klassen
IgG und lgA) [5] stellen im Bezug auf die autoimmunen
Prozesse nun den Goldstandard in der serologischen
Z6liakiediagnostik dar. Daneben kénnen AK gegen
deamidiertes Gliadin {dGliadin-lgG-AK) bestimmt wer-
den. Die Antikdrperdiagnostik muss unter glutenhalti-
ger Diat erfolgen.

Bei dringendem Verdacht auf Zoliakie mit klassischem
klinischen Bild wird nach wie vor als entscheidender
diagnostischer Schritt eine Dinndarmbiopsie an der
Flexura duodeno-ejunalis empfohlen [B Durch die
Einflhrung der Zoliakieserologie kénnen aber auch
die ungeklarten Verdachtsfalle der Zdliakie mit atypi-
schen- und oligosymptomatischen Manifestationen
entdeckt werden.

Allergische Reaktionen gegeniiber Gluten und
Getreideantigene

Eine ,normale” allergische Reaktion auf die Gluten-
fraktionen oder die anderen potenziell antigenen
Strukturen der einen oder anderen Getreidesorte (wie
z.B. Albumin, Globuline) muss von den speziellen
autoimmunvermittelten Reaktionen der Zéliakie unter-
schieden werden. Die ,Ubliche” Art allergischer Reak-
tionen nach Sensibilisierung gegen Eiweilfraktionen
aufgrund von Verdauungs- und Grenzflachenstérun-

gen mit folgender Antikérperproduktion fihrt primar
nicht zu einer Gewebezerstorung.

Die Klinik der allergischen Reaktion unterscheidet
sich jg nach der immunoclogischen Reaktionsweise:
Klinisch relevant sind die Sofortreaktion (Allergie Typ I}
durch Mastzelldegranulation mit Histaminausschit-
tung (Nachweis spezifischer Antikérper der Klasse
IgE) oder Immunkomplexvermittelt (Allergie Typ I,
Nachweis spezifischer Antikorper der Klasse lgG 1-3).
Inshesondere die Symptome der Allergie Typ IIl, dem
zelluldren Immunsystem mit Makrophagenaktivierung
zuzuordnenden Reaktion, treten verzégert auf und
sind unspezifisch. Dies erschwert die klinische Zuord-
nung zum Genuss der entsprechenden Antigene, was
einer der Griinde ist, dass in der universitaren Medizin
der ,Krankheitswert” dieser IgG1-3 Antikérper nach
wie vor umstritten ist. Jahrzehntelange empirische
Beobachtungen machen es jedoch wahrscheinlich,
dass diese Reaktion einer der Motoren therapiere-
sistenter abdomineller Beschwerdebilder bei nega-
tiver Zliakiediagnostik (z.B. .Reizdarm”) sein kann.
Die chronisch-entziindlichen Vorgénge (Aktivierung
der Phagozytose durch Immunkomplexe und damit
verbundene Freisetzung von Zytokinen) kénnen bei
fortgesetzter Glutenaufnahme zu einem Leaky-Gut-
Syndrome flihren und damit den Boden fur weiter-
gehende Regulationsstérungen bereiten. Sehr oft
werden diese Antikdrper auch bei gleichzeitig vorlie-
genden stoffwechselassoziierten Problemen mit Glu-
ten vorgefunden.

Gluten: Stress an der Schleimhaut

Ganz unabhangig von immunologischen Reaktionen
sorgt Gluten durch zwei weitere Effekte an der Darm-
schleimhaut fir Irritationen: bei Kontakt der Epithel-
zellen mit Gliadin kommt es zu einer Ausschiittung
von Zonulin. Die Folge ist eine quasi ,naturliche”, also
zonulinvermittelte Offnung der Tight junctions mit
entsprechender Permeabilitdtssteigerung der entera-
len Schleimhaut [7, 8. Bei UbermaBiger oder zu haufi-
ger Belastung durch Gluten kann es so zu einer intes-
tinalen Barrierestdrung kommen. Eine Aktivierung des
Mukosaimmunsystems Ist dann logisch und konse-
quent. Mit diesem Hintergrund ist eine Beteiligung
des gliadinvermittelten Integritdtsverlustes durch
Zonulinfreisetzung auch fir die Genese der Zodliakie
wahrscheinlich: Was war wehl zuerst? Der Integritéts-
verlust oder die Entziindung?

Daneben sind Gluten und seine Metabolite in der
Lage, aus den subepithelial liegenden Mastzellen His-
tamin freizusetzen. Dies wiederum fuhrt, nun hista-
minvermittelt, zu ,Stress an der Schleimhaut” mit den
bekannten klinischen Problemen wie Bauchschmer-
zen, Diarrhoe sowie auch weitergeleiteten Symp-
tomen (Verschiechterung eines Asthma bronchiale
sowie einer atopischen Dermatitis) [9]



Exomorphine: opioide Glutenmetabolite
Mittlerweile lassen sich, ganz abgesehen von Funk-
tionsstérungen am Schleimhautorgan, auch andere
Folgen einer inaddquaten Glutenaufnahme nicht mehr
von der Hand weisen. Insbesondere die Auswirkun-
gen von Gluten auf das zentrale Nervensystem [10]
und den Nervenstoffwechsel sind bereits vielfach
diskutiert: Es werden Kausalitdten zwischen Gluten,
seinen Metaboliten oder auch der glutensensitven
Entzlndungsreaktion mit Beschwerdebildern wie
Kopfschmerzen, Depressionen, Alzheimer, Schizo-
phrenie, Epilepsie, bipclare Stdrungen, unspezifi-
schen Problemen aber auch bezliglich der Multiplen
Sklerose, den Autismus-Spektrumstérungen und dem
ADS/ADHS vermutet {717},

Vieles spricht daflir, dass hier bestimmte Stoffwech-
selmetabolite verantwortlich sind, die bei unglns-
tigem Anfall- und Abbauverhéltnis bereits im Darm
durch unvollstandigen Hydrolyse von Gluten (aber
auch aus dem Kasein der Kuhmilch) auf Ebene des
membranstandigen Enzyms DPP IV enistehen [17]
Diese bioaktiven Peptide sind Opiatderivate und wer-
den als Exomorphine cder Exorphine bezeichnet.
Sie kénnen im Urin nachgewiesen werden und wur-
den bereits 1979 erstmalig beschrieben [13] Auch
der Nachweis ihrer Wirkung an Morphinrezeptoren
gelang bereits 1979 {14]: Sie unterscheidet sich nicht
von pharmakologischen Opiaten.

Exomarphine zeigen ein unterschiedliches Bindungs-
verhalten zu den verschiedenen Morphinrezeptoren
{ti, 6, #-Rezeptoren), die wiederum in verschiedener
Dichte und Verteilung im Organismus zu finden sind,
Die héchste Dichte findet sich im zentralen Nerven-
system. Sie kommen aber beinahe ubiguitar vor, so
auch im vegetativen, im enterischen und peripheren
Nervensystem, im Bindegewebe oder auf Immun-
zellen. Die unterschiedlichen Verteilungshaufigkeiten
und Reaktionsmaoglichkeiten an den verschiedensten
Zielstrukturen und erklart ihre breitgefécherte physic-
logische Wirkung mit einer grofRen Vielfalt méglicher
assoziierter Symptome und Beschwerdekomplexe.
Sie reicht von Verdnderungen der Darmmotilitat
{(zumeist Obstipation mit allen Folgen) bis zu Fatigue,
Schmerzsyndromen oder auch Stérungen der per.
Nervenfunktionen wie Schiefhals oder musk. Hyper
tonie. Insbesondere die Auswirkungen auf das ZNS
riicken in jungster Zeit vermehrt in den Focus [75] Es
kann zu unabsehbaren, individuell verschiedenen Fol-
gen fur Verhalien {vermehrte Aggressivitat, Hyperak-
tivitdt oder aber das Gegenteil), Psyche (Angst und
Panikstérungen, Depressionen), Himleistung (Kon-
zentrations-, Lern- und Merkfahigkeitsstérungen),
Schmerzempfinden, sowie durch die Wirkung auf
Neurotransmitter- und Hormonsynthese sowie -regu-
lation auch zu vegetativen Stérungen kommen, ana-

Titelthema
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Im Zusammenhang mit Autismusspekirumsstorun-
gen sowie ADS/ADHS-Syndromen sind die Auswir-
kungen der Gluten (und Kasein-)metabolite auch
jenseits von empirischen Beobachtungen bereits seit
langem auch immer wieder Inhalt einzelner universita-
rer Studien. Die Evidenz der Zusammenhange wurde
bereits 2004 in einer Cochrane-Analyse bestétigt [16]
und in weiteren Untersuchungen nachgewiesen [17-
271

Mit hoher Wahrscheinlichkeit sind Exorphine ebenso
plazentagéngig und erscheinen in der Muttermilch
wie ihre pharmakologischen Verwandten. Ein Einfluss
auf die fetale Hirnreifung oder Beeinflussung der Hirn-
entwicklung und Nervenfunktionen auch nach der
Geburt beim gestillten Saugling ist somit als Folge
messbarer Mengen von Exorphinen im Blut der Mut-
ter mehr als wahrscheinlich.

ATIl: Amylase-Trypsin-Inhibitoren

Die Gruppe der ATl (Alpha-Amylase-Trypsin Inhibi-
tors oder AdenosinTriphosphat-Amylase} stellt mit
4% die zweithdufigste Proteinfraktion glutenhaltiger
Getreidesorten dar. ATls wurden erst im Jahr 2012
vom Team um Prof. D. Schuppan, Leiter des Insti-
tuts fir Translationale Immunologie der Universitat
Mainz entdeckt (23] ATl sind natiirliche, enzymatische
Hemmstoffe, die bereits als Inhaltsstoff der beiden
glutenhaltigen Urgetreidesorten (Einkorn und Emmer)
fir eine erhéhte Widerstandskraft gegen Fressfeinde
sorgten.

ATl sind in der Lage, enzymatische Vorgange im Dam
zu storen. Doch nicht nur alle Folgen fur Milieu und
Mikrobiota lassen weitere Effekte erwarten. Vielmehr
haben Forschungsergebnisse ergeben, dass AT| Uber
den Toll-like-Rezeptor 4 (TLR4) auch Zellen des ange-
borenen Immunsystems, wie Makrophagen, dendri-
tische Zellen oder Monozyten, aktivieren und damit
Entzindungsreaktionen initiieren oder unterhalten
kénnen [24, 25]. Darin kénnte eine weitere pathoge-
netische Ursache von Beschwerden liegen, die, falls
Zoliakie-negativ aber getreidesensibel, unter .Gluten-
sensitivitat” bzw. NCGS subsummiert werden {26].
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Gehalt an probiema’hschen Substanzen

Die heutigen glutenhaltigen Getreidesorten, ins-
besondere YWeizen, Gerste und Roggen, enthalten
neben dem deutlich héherem Gehalt an Gluten auch
héhere Mengen an ATl. Dinkel ist mit der Halfte an
ATl als im handelsiblichen Weizen verhaltnismaliig
ATl-arm {Tab. 2). Mit diesem Hintergrund ist verstand-
lich, warum manche NCGS-Patienten die relativ AT
armen Gefreide Dinkel oder Hafer vertragen, andere
Getreidesorten aber nicht. Demnach wire eine abso-
lute Karenz glutenhaltiger Getreidesorten bei ATI-
induzierten Beschwerdekomplexen nicht notwendig.
Liegt aber bereits eine chronisch-entzlindliche Erkran-
kung {z.B. CED, MS; DM eder auch ein autoimmunes
Geschehen vor, ist auch eine permanente Triggerung
durch deren Aktivitat und damit auch eine Verschlim-
merung der jeweiligen Symptomatik wahrscheinlich.
Es ist einleuchtend, dass die tolerable Menge indivi-
duell verschieden ist.

ATl sind aufgrund ihrer Proteasestabilitat auch starke
Allergene, die auch eine Sensibilisierung und entspre-
chende a!lergfsche Reaktion auslésen kdnnen.

Tab. 2 Gehalt problematischer Substanzen in glutenhaltigen Getreidesorten

Getreidelektine :

Auch die Lektine (Glycoproteine) entwickelten sich
evolutionar zum Schutz der Pflanzen, denn flr die
Fressfeinde unter den Insekten wirken sie oft téd-
lich. Diese Stoffgruppe ist weit verbreitet und wird
von vielen Tieren, Pflanzen und Mikroorganismen
sowie auch vem Menschen gebildet. lhre Toxizitat ist
artspezifisch und variiert stark. Sie begrindet sich in
der Fahigkeit, an bestimmte Membranen, wie z.B. von
Blutkérperchen, zu hinden {Agglutinine). Die bekann-
testen Vertreter dirften das Diphterietoxin oder auch
das Hamagglutinin des Influenzavirus sein, oder auch
die Lektine in Hulsenfrichten,

Auch die glutenhaltigen Getreidesorten enthalten
artspezifische Lektine. Insbesondere das Weizen-
keim-Lektin  (WGA, Wheat-Germ-Agglutinin) zeich-
net sich fir den menschlichen Organismus durch
besonders negative Eigenschaften aus. Wahrend
viele Gemiise- und Obstlektine flir uns harmlos sind
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oder durch Koch- und Sauerungsvorgéange abgebaut
werden konnen, ist das Weizenkeim-Lektin hitze- und
séuerungsstabil und damit in allen weizenhaltigen
Lebensmitteln enthalten. Bei Vollkornprodukten muss
sogar mit einem hoheren Lektingehalt gerechnet
werden: Lektine sind vermehrt unter der Schale des
Getreidekorns zu finden. Zudem kann Weizenkeim-
Lektin durch die menschliche Verdauung nicht abge-
baut oder inaktiviert werden.

Weizenkeimlektin entfaltet im Dunndarm dann einen
direkt schleimhautschédigenden Effekt, der zu einem
Leaky Gut Syndrome und erhdhter Entzindungsbe-
reitschaft fihrt. Es ist zudem in der Lage, die Heilung
bereits geschadigter Zellmembranen zu behindern
und férdert damit eine gesteigerte Translokation von
Bakterien und Endotoxin (ber die Darmschleimhaut,
Damit muss es als ein moglicher Motor der chronic
silent inflammation angesehen werden. In diesem
Kausalzusammenhang wurde auch eine mitogene
Wirkung an der Mukosa mit vermehrter Zellprolifera-
tion beobachtet und als Hinweis auf eine Krebs for-
dernde Wirkung gewertet {77, 28] Das widerstandsfa-
hige Weizenkeim-Lektin wird zudem per Transzytose
vermehrt in das Koérperinnere geschleust. Durch
seine agglutininen Eigenschaften ist eine Bindung
an korpereigene Membranstrukturen moglich, Ent-
zindungsreakiionen sind die Folge. Zusammen mit
den negativen Folgen flr das Immunsystem, die von
einem leaky gut syndrome mit allen Konsequenzen
ausgehen, wird auch dieser Umstand mit der Ent-
stehung und Unterhaltung chronisch-entzindlicher
Erkrankungshilder wie M. Crohn oder insbesondere
rheumatoider Arthritis in Verbindung gebracht [23-31].
Auch bei den Lektinen des Roggens wurden ahnlich
aggressive Eigenschaften wie bei den Weizenkeim-
Lektinen festgestellt. Ein Ausweichen auf diese
Getreideart bietet also keine Alternative.

Dinkel, Emmer, Hafer, oder auch Hirse, Quinoa und
Amaranth enthalten dagegen geringere Mengen
sowie weniger problematische Lektine.

FODMAPS

Glutenhaltige Getreidesorten enthalten nehen der
perlichtigten Stérke als Urheber stoffwechselassozi-
ierter Ubel noch weitere, potenziell problematische
Substanzen, die Polyfructane. Dies sind kleinmole-
kulare oligosaccharide Speichermolekile, die zur
Gruppe der Fermentable Oligo-, Di-, Monosacchari-
des And Polycls (FODMAPs) gehdren. Sie stellen fur
Pflanzen rasch verflgbare Energiespeicher in den
Zellvakuolen dar, FODMAPS werden von Bakterien
sehr gerne und auch schnell verstoffwechselt. Bei
unzureichender enzymtischer Spaltung (KH-Intole-
ranzen, schlechte Milieubedingungen) wird durch die
gesteigerte bakt. Vergarung vermehrt CO, freigesetzt,
das zur typischen Klinik des ,Reizdarmes” wie Mete-

O




Inhaltsstoffe glutenhaltiger Getreidesorten
-pathologische Wirkungen-

Gluten ATH

Zonulinfreisetzung allargische Reaktionen
Enzymhemmung

Aktivierung Th1

Histaminliberation
Exorphinwirkung
allergische Reaktionen

"Inggerung autoimmuner
Reaktionen

Lektine (WGA)

direkle
Schleimhautschédigung

Transzytose

FODMAPS

bakterielle Vergérung

> Integritatsverlust am Schieimhautorgan
Uberaktivierung des Immunsystems

<

Tab. 3 Inhaltsstoffe glutenhaitiger Getreidesorten und

deren mégliche pathologische Wirkungen

@)

orismus und Tenesmen, Magenkrampfen und Verdau-
ungsbeschwerden fihren. Eine Triggerung entziind-
licher Aktivitéten findet bei diesen Vorgangen primar
nicht statt - durch die folgenden Milieuveranderun-
gen kdnnen sich jedoch auch hier entsprechende Fol-
geprobleme ergeben. Fir die schon lang bekannten
FODMAPs Laktose, Fructose und Sorbit sind langst
geeignete Testverfahren etabliert, fir andere FOD-
MAPs wie die Polyfructane hisher noch nicht.

Die Tab. 2 soll grob veranschaulichen, in welchen
glutenhaltigen Getreidesorten wie viel der oben ange-
sprochenen Substanzen enthalten sind.

Dmerressenz

e ao deeser Fille von méglichen Effekten der
2 tenhaltiger Getreideorten in unserer
»wir als Arzte und Therapeuten vor
Aufgabe, im Einzelfall fur differential-

~ = =0 Doliskie- und Allergiediagnostik muss
“og=n=se der bestehenden Stoffwechselpro-
n bisher noch fehlender weiterer labor-

= ooer anderer objektivierbarer Parameter
= =rsier _nie durch klinisch-anamnestische Hin-
ourensuche herausgefunden werden.

- == sch uberlegt, miissen also die klinischen Fol-
~ ©° mmunologisch-autoimmunen, allergischen,
Eamsch-enizindlichen, maldigesticnshedingten
~ = =_.oh sioffwechsel-vermittelten Reaktionen und
zoroblemen von Gluten, seinen Metaboliten
-~ = .00 weiteren Inhaltsstoffen der glutenhaltigen
== 2=sorten unterschieden werden (Tab. 3).

~ =oowertwird dies durch die vielen Folgeeffekte und

we=teren, einander triggemnden Reaktionen von Milieu
und die Mikrobiota, die damit dann also den Schleim-
hautschutz, die Schleimhautversorgung und -funktion
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petreffen. Letztendlich nehmen also die Integritat
und Funktion der Schleimhautgrenzfliche Schaden.
Zumindest bei deren Einschitzung kdnnen stuhlas-
soziierte Schleimhautparameter und Milieuanalysen
unverzichtbare Hilfen sein.

GroRe universitére Forschungsprojekte der jiingsten
Zeit wie Wheatscan” [32] zeigen, dass nun auch von
wissenschaftlicher Seite vermehrte Anstrengungen
unternommen werden, die verschiedenen Pathome-
chanismen von Gluten und den anderen kritischen
Inhaltsstoffen der glutenhaltigen Getreidesorten auf-
zuklaren. Durch die Zusammenarbeit von 5 wissen-
schaftlichen Instituten kénnen hier zudem weitere
Ziele verfolgt werden: entsprechende Parameter zur
Objektivierung der einzelnen Problematiken stehen
ebenso auf dem Wunschzettel wie die Entwicklung
entsprechender allergen-, reiz- und schadstoffarmer
neuer Weizensorten.

Durch ihre vielfaltigen Einflisse auf die menschlichen
Regulationssysteme konnen die Inhaltsstoffe gluten-
haltiger Getreidesorten (...und ahnlich auch die der
Kuhmilch!) als magliche primare Ursache fiir eine Viel-
zahl nachfolgender Regulationsstérungen und resul-
tierender Krankheitshilder angesehen werden. Dies
macht die Uberlegung verstandlich, dass sine zumin-
dest vorlibergehende Karenz (mindestens 3 Monate)
dieser Lebensmittelbestandteile hier nicht nur eine
Besserung der jeweiligen Symptomatik erhoffen
lasst. Es bedeutet inshesondere eine grundsatzliche
Entlastung des gesamten Organismus. Milieu und
Grenzflachenfunktionen kénnen wieder hergestellt
werden. Somit besteht die Chance auf eine Entwick-
lung hin zur Normalisierung der Regulationsfihigkeit
auf allen Ebenen. Das Dogma schicksalhafter, ,nicht
heilbarer Erkrankung” ist unter der Sichtweise eines
funktionellen Verstandnisses von Krankheit zu Gber
denken.

Dr. med. Susanne Schnitzer
Hohenweg 4

91094 Brauningshof | Deutschland
T +49 (0)9133.7679670
praxis@schnitzer.email
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