Gluten - zagrozenie
biologiczne 1 patogen

12 czerwca 2014
Prowokacyjne, cho¢ wcigz w duzej mierze niedocenione wyniki

badan "Podobiennstwa pomiedzy patogenami i peptydami glutenu w
chorobie trzewnej (celiakii)”, opublikowane w 2008 roku w PL0S
(Public Library of Science), proponujg wprowadzenie radykalnie
nowej definicji patogenu, ktéra odzwierciedlataby szeroko
udokumentowane szkody, jakie fizjologii cz*owieka moze
wyrzadzi¢ spozywanie pszenicy. Ta nowa teoria proponuje
wyjscie poza sformutowane na poczatku XIX wieku rozumienie
patogenéw jako czynnikéw egzogennych (np. bakterie, wirusy,
grzyby), ktdére mogg powodowal choroby u podatnych organizmoéw,
i wtgczenie rowniez dietetycznej ekspozycji na peptydy
pszenicy genetycznie uwrazliwionych na nig oséb.

NOWA DEFINICJA PATOGENICZNOSCI OBEJMUJACA PSZENICE

Oczywidcie, biatka pszenicy nie sg zdolne do samodzielnej
replikacji u uwrazliwionego gospodarza, jak to ma miejsce w
przypadku wiruséw lub bakterii, przez co nowa definicja
odbiega od konwencjonalnego pogladu, ze patogen musi by¢
samoreplikujacym sie organizmem zakaznym. Wyraznym
precedensem, wskazujgcym na konieczno$¢ przedefiniowania
naszej koncepcji zaréwno patogenu, jak 1 ogdlnie
patogeniczno$ci, byto niedawne odkrycie patogenicznos$ci
priondéw. Priony sg to nieprawidtowo uksztattowane biatka (z
harmonijkowg strukturg przestrzenng zamiast kulistej), zdolne
do zmieniania ksztattu innych biatek na swdéj obraz, jak to ma
miejsce np. w chorobie szalonych kréw.

Cytowana praca sugeruje nastepujgcg skorygowang definicje: ,W
szerszym znaczeniu patogen moze by¢ dowolng substancjag, zdolng
do spowodowania choroby. Zgodnie z tg definicjg, patogeny nie
muszg sie replikowa¢ 1 mogg obejmowaé¢ toksyny oraz
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odpowiedzialne za przewlekte stany zapalne alergeny pokarmowe
i takiez antygeny, jak na przyktad peptydy glutenu w
kontek$cie celiakii.”

Zanim wnikniemy gtebiej w proponowang przez autoréw definicje
i ich wyjasnienia, chcielibysmy przypomnieé, ze do podobnych
wnioskoéw doszlismy w naszym poprzednim artykule zatytutowanym
"Puszka Pandory: Kluczowa rola lektyn pszenicy w chorobach
ludzi”, gdzie wykazalismy, ze lektyna pszenicy, znana jako
aglutynina kietkéw pszenicy (WGA), zawarta w kietkach, ma
podobne wtasciwosci chorobotwdércze do wiruséw, takich jak np.
wirus grypy.

LEKTYNY PRZENICY WSKAZUJA PODOBNA CHOROBOTWORCZOSC JAK WIRUSY

Lektyna pszenicy jest uwazana przede wszystkim za biochemiczny
mechanizm obronny ros$liny przed drapieznictwem. Lektyna
pszenicy jest skt*adnikiem w duzej mierze wcigz pomijanym,
jesli chodzi o konwencjonalne spojrzenie na podstawowe
mechanizmy toksycznosci pszenicy, ktére skupia sie niemal
wytgcznie na mimikrze antygenowej (molekularnej) generujgcej
wtasciwosci ponad 23 tysiecy biatek zidentyfikowanych w
proteomie pszenicy (proteom — wszystkie mozliwe do
zsyntetyzowania biatka, wraz z ich izomorfami i modyfikacjami,
kodowane przez genom organizmu; biatkowy odpowiednik
genomu) . [1]

Kiedy otwieramy sie na idee, ze pszenica - podobnie jak
wiekszos¢ organizméw, u ktérych wyewoluowaty mechanizmy
obronne do walki z drapieznikami — produkuje lektyne, bedaca
"niewidzialnym kolcem”, zaczynamy rozumieé, ze to bardzo
cenione — jesli nie wrecz gloryfikowane — pozywienie moze nie
by¢ catkowicie zgodne z naszg fizjologia, a robienie z
pszenicy gtdéwnego Zrdédta pokarmu jest duzym bredem.[2]

Fragment z artykutu ,Opening Pandora’s Bread Box”: "Pod
wzgledem wtasciwosci chorobotwdrczych lektyna WGA wykazuje
wiele interesujacych podobienstw do niektdorych wiruséw.



Zaréwno czgsteczki wiruséw, jak i WGA, sg o kilka rzedow
wielkosci mniejsze niz komdérki, w ktdére wnikaja. Po
przyczepieniu sie do btony komdérkowej sa przenoszone do
wnetrza komdérki w procesie endocytozy. Zardéwno wirus grypy,
jak 1 lektyna WGA, przedostajg sie przez powtoke kwasu
sialowego wyscielajgcego btony komdrkowe S$luzéwek, kazde z
nich dzieki specyficznej dla kwasu sialowego substancji: w
przypadku wirusa grypy jest to enzym neuraminidaza, usuwajaca
kwas sialowy, a w przypadku WGA — sg to jej miejsca wigzania
kwasu sialowego. Gdy wirus grypy albo lektyna WGA przedostang
do obiegu w organizmie gospodarza, sa w stanie rozmy¢ u
nosiciela rozrdznienie pomiedzy sobg i nie sobg. Grypa osigga
to poprzez wtaczenie sie do materiatu genetycznego naszych
komérek i przejecie mechanizmu produkcji biatek w celu
samoreplikacji, co powoduje, ze w celu usuniecia infekcji
uktad odpornosciowy musi atakowa¢ swoje wtasne, zmienione
przez wirusa, komdérki. Badania przeprowadzone na wirusie
opryszczki pospolitej wykazaty, ze lektyna WGA ma zdolnos¢
blokowania wirusowej zakazalnosci poprzez konkurencyjne
wigzanie sie z tymi samymi receptorami na powierzchni komorki,
co wskazuje, ze moze ona wptywaé¢ na komérki tg samg droga co
opryszczka. WGA ma mozliwos¢ zmieniania ekspresji gendow w
pewnych komdérkach, np. poprzez dziatanie mitogenne
(indukowanie namnazania sie komdérek) i antymitogenne, i
podobnie jak inne lektyny zwigzane z wytwarzaniem przeciwciat
przeciw wtasnym antygenom (jak np. lektyny soi) i wirusy (np.
wirus Epsteina-Barra), WGA moze prowokowaé¢ w pewnych komdrkach
gospodarza prezentacje ludzkich antygendéw leukocytarnych klasy
II (HLA-II), co stanowi sygnat dla leukocytédw do zniszczenia
tych komérek. Poniewaz ludzkie przeciwciata wymierzone w WGA
reagujg krzyzowo z innymi biatkami, to nawet jesli WGA
bezposrednio nie przeksztatca fenotypu naszych komérek na
"obcy”, 1 tak wynikajgca z tego reakcja krzyzowa przeciwciat
dla WGA z naszymi wtasnymi komérkami moze prowadzic¢ do
autoagresji organizmu.”

Jesli pszenica jest "nafaszerowana” chorobotwérczymi



lektynami, ktdérych zadaniem jest wywolanie reakcji naszego
organizmu i wystanie sygnatu ,nie jedz mnie” lub przynajmniej
"mozesz mnie zjes¢, ale bede walczy¢”, i jesli te lektyny
zachowujag sie w spos6b analogiczny do innych dobrze
rozpoznanych patogendéw, to moze nie jest przesada uwazanie ich
wptywu na nasz organizm za patogenny.

PODOBIENSTWA MIEDZY EKSPOZYCJA NA PSZENICE I EKSPOZYCJA NA
KONWENCJONALNE PATOGENY

Wspomniane badania zwrdécity uwage na wiele podobieAstw miedzy
trybem toksycznosci glutenu u pacjentdéw z celiakig i
klasycznych patogenéw zakaznych. W badaniu poréwnano reakcje
fizjologiczng na peptydy glutenu z reakcjg na kontakt z
patogenami:

— Kontakt i podatnos¢ na patogeny: Peptydy glutenu sg
poréwnywane do bakterii H. pylori i innych patogendw o
wysokiej czestotliwosci wystepowania i niskiej zjadliwos$ci, sa
bowiem podobnie wszechobecne i powodujg zachorowanie tylko u
0s6b podatnych. Gtéwng rdéznicg miedzy nimi jest to, ze zakazne
organizmy mogq byc¢ przekazywane bezposSrednio, poziomo z osoby
na osobe, lub pionowo z matki na dziecko podczas porodu,
natomiast ekspozycja na gluten nastepuje jedynie poprzez
spozycie — z racji stosowanej diety lub przypadkowo. Nalezy
zauwazy¢, ze w ludzkich jelitach zidentyfikowano bakterie
[Rothia] degradujace gluten, co oznacza, ze wrazliwo$¢ na
toksycznos¢ glutenu moze czesciowo zaleze¢ od obecnos$ci lub
nieobecnosci bakterii przenoszonych wertykalnie.

— Omijanie mechanizméw obronnych organizmu nosiciela. Do
zainfekowania nowego gospodarza konieczne jest naruszenie
wewnetrznej powierzchni $cianek jelita i jego mechanizméw
obronnych. Do mechanizméw obronnych strzeggacych przed
mikroorganizmami nalezg m.in. kwasowy wspotczynnik pH
(zotgdek), proteazy [enzymy] przewodu pokarmowego, peptydy
przeciwbakteryjne i sekrecyjna immunoglobulina A (sekrecyjne
IgA). W przypadku peptydéw glutenu gtdéwna obrong organizmu sag



peptydazy (proteazy, specyficzne enzymy) uktadu pokarmowego.
Degraduja one wiekszos¢ biatek pokarmowych w jedno-, dwu- Llub
trojpeptydy, ktére sg zwykle zbyt mate, aby wywotaé reakcje
immunologiczng, i sg wchtaniane przez btone $luzowg jako
sktadniki odzywcze. Organizmy zakazne sg wyposazone w wiele
znanych 1 nieznanych mechanizméw, ktére omijaja obrone
gospodarza. "Immunotoksyczne (czyli =zaburzajgce dziatanie
uktadu odpornosciowego) peptydy glutenu posiadajg pewne
niezwykte cechy strukturalne, ktéore pozwalajg im przetrwaé w
otoczeniu enzyméw proteolitycznych przewodu pokarmowego, a tym
samym rozlegle oddziatywa¢ na wysScidtke Sluzowg jelita
cienkiego”.

— Inwazja przez nabtonek jelitowy. Wiadomo, ze peptydy glutenu
"przenikajg przez nienaruszong bariere nabtonkowa do potozonej
gtebiej tkanki limfatycznej przewodu pokarmowego (GALT).
Jednym z rozpoznanych mechanizméw jest ich wudziat w
zwiekszeniu wydzielania zonuliny — proteazy odpowiedzialnej za
wtasciwg przepuszczalnos¢ Sluzéwki jelita, czyli utrzymanie
S§cistego potagczenia pomiedzy komérkami Sluzdéwki i
niedopuszczenie do przenikniecia tresci jelita na zewnatrz.
Stwierdzono, ze gliadyna pszenicy zwieksza poziom zonuliny,
powodujac zwiekszenie przepuszczalnosci jelitowej, a tym samym
przepuszczanie nie tylko peptydu glutenu, ale rdwniez
immunotoksycznych bakterii i resztek bakteryjnych znajdujacych
sie w jelitach, takich jak np. lipopolisacharyd — sktadnik
btony komérkowej bakterii, silnie immunotoksyczna i zapalna
substancja.[3]

— Aktywacja do postaci chorobotwérczej. Degradacja peptydow
glutenu przyspiesza odpowiedZ odpornoSciowg mediowang przez
limfocyty T, obejmujacg zardwno wrodzone, jak i nabyte
reakcje, co prowadzi do przewlektego stanu zapalnego jelita
cienkiego. Powszechnos¢ tego problemu przedstawilismy w naszym
poprzednim artykule: Research Proves Wheat Can Cause Harm To
Everyone’s Intestines.

— Analogia z antybiotykami: Catkowite wyeliminowanie pszenicy



(immunotoksycznych peptyddw glutenu) z diety u uczulonych na
gluten powoduje petng remisje. Ponowne wprowadzenie peptydéw
glutenu powoduje nawrdét choroby. "W zwigzku z tym,
analogicznie do stosowania antybiotykow w infekcji
bakteryjnej, doustne podawanie proteazy, ktéra redukuje
ekspozycje gospodarza na immunotoksyny glutenu poprzez
przyspieszenie destrukcji jego peptyddéw, ma znaczny potencjat
terapeutyczny”.

— Inicjacja szkodliwych reakcji immunologicznych. Pszenica
aktywuje mechanizmy zaréwno wrodzonej, jak i nabytej
odpowiedzi immunologicznej. Kazda z klas tych mechanizméw jest
mediowana odrebng grupa peptyddéw glutenu i pomiedzy obiema
zachodzi skomplikowane wzajemne oddziatywanie. Zaciera sie
granica pomiedzy ,sobg” i ,obcym” i uktad odpornosciowy
cztowieka zwraca sie przeciw sobie. W procesie rozktadu
gliadyny powstajg liczne obce peptydy, wysoce homologiczne
zaréwno z patogenami (np. z wysoce zapalnym peptydem 33-mer,
patogenem krztusca) i wtasnym materiatem strukturalnym (np.
biatkami mézgu). Pszenica ostabiajgc uk*ad odpornosciowy
otwiera wrota dla szerokiego spektrum zakazen
oportunistycznych, sama pozostajgc niejako za kulisami i bedac
tylko subklinicznie uwikana w stworzenie dogodnych warunkéw
do rozwiniecia sie choroby.

PSZENICA POPADA W NIELASKE — I StUSZNIE!

To naprawde niezwykte, jak radykalnie sie zmienit w ciagu
ostatnich 5 lat dominujacy poglad na role pszenicy, jesli
chodzi o ludzkie zdrowie i choroby. Nasze projekt indeksowania
badan zidentyfikowat* juz ponad 200 negatywnych skutkow
zdrowotnych zwigzanych ze spozywamiem pszenicy, co czyni ja
jednym z najbardziej niezdrowych skt*adnikéw pokarmowych
powszechnie spozywanych na catym Swiecie, z solidnie
udowodniong naukowo szkodliwo$cig.

Podczas kiedy laicka publiczno$¢ angazuje sie w istny szat
spozywania produktow bezglutenowych, obecnie wielomiliardowy



przemyst, Srodowisko naukowe dopiero zaczyna rozumieé, ze by¢
moze, zamiast "obwinia¢ ofiary” i w genomie cztowieka
doszukiwa¢ sie odpowiedzi na szeroki zakres niekorzystnych
skutkéw zdrowotnych, jakie wywotuje gluten, nalezy zaczad
rozumie¢ celiakie i wrazliwo$¢ na gluten nie jako niezdrowa
reakcje na zdrowa samg w sobie zywnos$¢, ale raczej jako
adaptacyjng reakcje na z natury rzeczy niezdrowy lub toksyczny
"pokarm” .

Oczywiscie, jesli pszenice mozna stusznie okresli¢ mianem
patogenu, rozwigzaniem nie jest czekanie na szczepionki, ktére
bedg na nig uodpornia¢ (i tak, pracuje sie juz nad
szczepionkami przeciw celiakii), ale raczej unikanie glutenu 1
zmiany w zaleceniach dietetycznych. Unikanie glutenu moze stad
sie rozwigzaniem dla szerokiej gamy probleméw zdrowotnych, i
to tak tatwym, jak decyzja niewkt*adania go do ust. Czy
naprawde tak trudno powstrzymal sie od jedzenia rogalikéw i
bagietek, ktdre patrzg na was z tesknota? Tak, nawet autor
przyznaje, ze nie jest to tatwe. Ale zdrowie jest na pierwszym
miejscu. Nie ma co sie zastanawiac.
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PRZYPIS

[1] Mimikra molekularna — zjawisko homologii, podobienstwa
pomiedzy antygenami patogenu — czyli substancjami wywotujacymi
reakcje uktadu odpornosciowego zainfekowanego organizmu — a
tkankami gospodarza. Mimikra pozwala patogenowi obejs¢
wrodzone mechanizmy immunologiczne gospodarza, stanowigce
pierwszg linie obrony atakowanego organizmu i bazujgce m.in.
na naturalnych barierach i chemicznych cechach S$rodowiska
organizmu oraz natychmiastowym rozpoznawaniu ,obcego”. Druga
linia obrony wykorzystuje do walki limfocyty 1 swoiste
przeciwciata. Wskutek wykorzystania zjawiska mimikry
indukowane przez patogen przeciwciata reagujg nie tylko z z
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antygenami patogenu, ale rdéwniez z wtasnymi antygenami
gospodarza, co prowadzi do zniszczen w obrebie wtasnych
tkanek.

[2] Badania wykazujg, ze WGA moze by¢ odpowiedzialna za wiecej
wyrzadzanej nam szkody niz jej niestawny odpowiednik — gluten.
WGA jest biatkiem wigzacym weglowodany (czyli lektyna),
wystepujacym w zarodkach pszenicy i wykorzystywanym do ochrony
rosliny przed grzybami, bakteriami i owadami. WGA wigze sie z
N-acetylo-D-glukozaming i kwasem sialowym. Jest to wazne,
poniewaz N-acetylo-D-glukozamina jest monosacharydem (cukrem
prostym) biorgcym udzia* w produkcji chrzgstek, kosci,
sciegien, a nawet rogdéwki oka. Wraz z kwasem sialowym, tez
nalezgcym do grupy cukréw, wystepuje takze w komdérkach bkon
Sluzowych (w przewodzie pokarmowym, jamie nosowej, wyscidtce
naczyn krwionosnych). Lektyna WGA jest przyciggana przez te
dwa cukry i po zwigzaniu sie z nimi ma zdolnos¢ bezpoSredniego
uszkodzenia wiekszosci tkanek w organizmie ludzkim. Najgorsze
jest to, ze sianie spustoszenia w organizmie przez WGA nie
jest uzaleznione od szczegdélnej podatnosci genetycznej 1lub
podtoza immunologicznego. Innymi stowy, cztowiek nie musi mie¢
alergii lub nietolerancji glutenu, zeby ucierpied¢ z powodu
WGA. To moze wyjasnial, dlaczego populacje, ktore w duzym
stopniu opierajg sie na produktach pszennych, cierpig z powodu
przewlektych standéw zapalnych i chordéb zwyrodnieniowych.

[3] Zonulina jest réwniez odpowiedzialna za przepuszczalnosc
bariery krew — mézg. Poza tym, jak wykazaty badania, gliadyna
aktywuje sygnaty zonuliny niezaleznie od genetycznie
uwarunkowanej podatnosci na choroby autoimmunologiczne,
prowadzgc do zwiekszonej przepuszczalnos$ci jelit dla
makroczasteczek nawet u osob nieuwrazliwionych na gluten.



