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S2k-Konsensus-Konferenz der Deutschen Gesellschaft flir Gastroenterologie, Verdauungs-
und Stoffwechselerkrankungen (DGVS) gemeinsam mit der Deutschen Zdliakie-Gesellschaft

Weitere Informationen zum Thema Zoliakie
bietet der Artikel ,Zoliakie — die einzige
nahrungsvermittelte Autoimmunerkrankung”
im Heft 2, 2015 der Reihe Trillium Diagnostik.
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Leitlinie, nachzulesen unter http://www.

(DZG e. V.) zur Zodliakie, Weizenallergie und Weizensensitivitat veroffentlicht.

awmf.org/uploads/tx_szleitlinien/021-0211_
S2k_Zoliakie_05_2014_01.pdf. QR-Code zur
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Anderungen bei den Bezeichnungen fiir die
Zoliakie und ihre Formen

Die Bezeichnung einheimische Sprue und

die bisherige Differenzierung in typische,
atypische, overte, silente, asymptomatische
und oligosymptomatische Formen sollte nicht
mehr verwendet werden.

Insbesondere die Begriffe typische bzw.
atypische Zoliakie implizieren eine Haufig-
keitsverteilung, die nicht mehr der heutigen
Realitat entspricht. Die Zahl der Personen, die
aufgrund sogenannter typischer gastroin-
testinaler Symptome diagnostiziert werden,
geht zurlck, wohingegen die Zahl der beim
Screening von Risikogruppen erkannten Falle
zunimmt. Der leicht fehlzuinterpretierende
Begriff ,atypische Zoliakie” sollte deshalb
korrekterweise durch die Bezeichnung
symptomatische Zdliakie ersetzt werden.

Die meisten Betroffenen mit symptoma-
tischer Zoliakie leiden unter abdominellen
Beschwerden wie Dyspepsie, Flatulenz oder
Wechsel der Stuhlgewohnheiten. Auch
Schlaflosigkeit, Mudigkeit, Depressionen oder
eine Obstipation konnen Symptome sein.
Gelegentlich sind aber auch laborchemische
Veranderungen, z. B. eine (leichte) Trans-
aminasenerhohung oder eine Schilddrisen-
funktionsstorung, die einzigen Indikatoren.

Untergewicht ist kein Kriterium — im Durch-
schnitt sind bei Diagnose-Stellung bis zu
28% der Patienten Ubergewichtig, bis zu 11 %
sogar adipos.

Das fruher typische Erscheinungsbild der
Zoliakie des Kleinkindes mit Gewichtsver-
lust, Steatorrhoe und EiweiBmangelodemen,
dem aufgetriebenen Abdomen, voluminosen
Ubelriechenden dyspeptischen Diarrhoen,
Muskelhypotrophie, Anorexie und Verhal-
tensauffalligkeiten sollte treffender als
klassische Zdliakie bezeichnet werden.

Die empfohlene Differenzierung der
Zoliakie umfasst fortan die potentielle, sub-
klinische, symptomatische, klassische und
refraktare Form.

Screening-Empfehlung

Bei erstgradigen Verwandten sollte eine
Antikorper-Diagnostik angeboten werden. Im
negativen Fall sollte bei Kindern und Jugend-
lichen die Diagnostik alle 1-2 Jahre oder bei
Auftreten von Symptomen kontrolliert werden.
Erwachsene sollten nach einmalig negativer
Serologie nur im Falle von Symptomen erneut
untersucht werden. Die Tabelle 1 zeigt eine
Ubersicht, bei welchen Erkrankungen eine
Zoliakie ausgeschlossen werden sollte.

Anderungen bei
Bezeichnungen

Empfehlung



Tabelle 1:

Erkrankungen, bei denen
eine Zoliakie ausgeschlos-
sen werden sollte

Diagnostik

Autoimmunerkrankungen

* Diabetes mellitus

* Hashimoto-Thyreoiditis

» Autoimmunhepatitis

e Primar-biliare Zirrhose

* Kollagenosen (Sjogren-Syndrom/SLE)
» Addison-Syndrom

Neurologisch-psychiatrische Krankheiten
» Migrane

* Epilepsie

» Depressionen

* Angststorungen

Hauterkrankungen
» Dermatitis herpetiformis Duhring
* Psoriasis

Genetische Syndrome
* Down-Syndrom
e Turner-Syndrom

Weitere Erkrankungen

» Asthma bronchiale

* Transaminasen-Erhohung

« Selektiver IgA-Mangel

- Osteopathie

» Mikroskopische Kolitis

* Reizdarmsyndrom

» Lymphoproliferative Erkrankungen

Diagnostik

Bei klinischem Verdacht auf Zdliakie sollen
primar die Transglutaminase- oder Endo-
mysium-IgA-Ak sowie das Gesamt-IgA im
Serum untersucht werden. Es genlgt in
der Regel ein spezifischer Ak-Test. Solange
keine eindeutigen Studien existieren, sollte
nicht nur bei absolutem, sondern schon
bei erniedrigtem Gesamt-IgA ein IgG-Test
mitbestimmt werden.

Entgegen fruherer Empfehlung gilt diese
Empfehlung fir alle Altersklassen, einschl.
der Sauglinge und Kleinkinder. Die vormalige
Vermutung, dass Kinder bis zu einem Alter von

Tabelle 2:

Sensitivitaten und Spe-
zifitaten von Immun-
fluoreszenztest (IFT)

und Enzymimmunoassay
(EIA) im Vergleich (lt. S2k-
Leitlinie)

Endomysium-IgA-Ak

Transglutaminase-lgA-Ak

ca. 2 Jahren nicht zuverlassig Endomysium/
Transglutaminase-IgA-Ak bilden konnten, hat
sich nicht bestatigt. Etwa 20 % aller Personen
mit Zoliakie-spezifischer Serologie zeigen
keine Veranderungen im Duodenum — damit
ware die potenzielle Zoliakie eine relativ
haufige klinische Konstellation. Diese Schluss-
folgerung ist jedoch nur bedingt haltbar — die
Rate falsch negativer und falsch positiver
Serologien hangt u.a. ganz wesentlich von der
Art des eingesetzten Testes und der Wertung
grenzwertiger Titer ab.

In den neueren europaischen Leitlinien
werden die Endomysium-IgA-Ak (EMA)
deshalb als Referenzantikorper bezeichnet,
vorausgesetzt, das Labor besitzt eine entspre-
chende Expertise.

Gliadin-Ak werden zur Primardiagnostik
nicht mehr empfohlen. Auch die Sensitivitat
und Spezifitat der deamidierten Gliadinpeptid
Antikérpern (dGP-Ak) hangen stark vom
verwendeten Antigen ab und sind von Test

zu Test unterschiedlich. Sie erreichen nicht
die Werte der Endomysium- oder Transgluta-
minase-IgA-Teste. Lediglich bei Gesamt-IgA-
Mangel kann die Bestimmung von dGP-IgG-Ak
sinnvoll sein.

dGP-IgA-Ak sollen in keinem Fall bestimmt
werden. Ebenfalls fur die Diagnose einer Zoli-
akie ungeeignet sind Ak gegen natives Gliadin,
Speichel-, Stuhltests und Blut-Schnelltests.

Grundvoraussetzung
fur die Diagnostik
Ist glutenhaltige
Ernahrung.

Sollte bereits eine glutenfreie Diat begon-
nen worden sein, konnen die Ak-Titer bereits
wieder in den Normbereich abgesunken sein

Sensitivitat Spezifitat
74-100% 78-100%
83-100% 95-100%

und sind deshalb im negativen Fall nicht
zuverlassig verwertbar. Es empfiehlt sich eine
Glutenbelastung. Serologische Untersuchung
sollten vor und - sofern es die klinische Situ-
ation zulasst - frithestens nach 4, spatestens
nach 12 Wochen unter Belastung durch-
gefuhrt werden. Ist kein Antikorper-Anstieg
erfolgt, ist Normalkost zu empfehlen.

Bei Kindern und Jugendlichen (bis 18
Jahre) sollten unter Glutenbelastung die
Ak alle 6 Monate flr zwei Jahre bestimmt
werden. Wenn die Ak negativ bleiben und
keine Symptome auftreten, gilt die Gluten-
belastung als negativ. Sicherheitshalber sollte
nach 5 und 10 Jahren eine Kontrolle erfolgen.

Bei Erwachsenen wird keine systemati-
sche Nachbeobachtung empfohlen.

Bei deutlich positiver Serologie
(>3fach oberer Grenzwert) sollte unveran-
dert eine histologische Untersuchung der
Dinndarm-Schleimhaut erfolgen, um die
Diagnose zu sichern.
Ausnahme: Bei Kindern mit klinischen Symp-
tomen und Zeichen der Malabsorption kann
unter folgenden Umstanden der Verzicht auf
eine Biopsie erwogen und die Diagnose Zolia-
kie ohne eine histologische Sicherung gestellt
werden:
» Transglutaminase-IgA-Ak
>10fach Grenzwert
und
positiver Endomysium-IgA-Ak aus einer
zweiten unabhangigen Blutprobe

und

» Nachweis von HLA-DQ2 oder DQ8
und

« Verschwinden der Symptome unter einer
glutenfreien Diat

Die Entscheidung zum Verzicht auf eine
Biopsie soll durch einen Kindergastroentero-
logen in Absprache mit den Sorgeberechtigten
getroffen werden.

Bei nur gering erhohten Antikorper-Titern
und Symptomfreiheit wird zunachst eine
serologische Kontrolle nach 3-6 Monaten
empfohlen, da z. B. auch im Rahmen von
Virusinfektionen transient Transglutaminase/
Endomysium-IgA-Ak getriggert werden. Bei
wiederholt erhohten Titern sollte eine Biopsie
erwogen werden.

Die HLA-DQ2/DQ8-Typisierung ist eine
Ausschluss-Diagnostik. Sie ist zu erwagen bei:
+ Patienten mit erhohtem Risiko

» Patienten mit diskrepanten Befunden

» Patienten mit fraglicher Diagnose, die schon
>2 Monate Diat halten
Unter Diat werden serologische Kontrol-
len in Jahresabstanden empfohlen.

Differenzialdiagnosen

Weizenallergie

Dabei treten IgE-vermittelte und/oder
T-Zell-vermittelte Reaktionen gegen verschie-
dene Weizenproteine u.a. omega-5-Gliadin,
gamma-Gliadin, Amylase-Trypsin-Inhibitoren
(ATlIs), Thioredoxin oder Lipid-Transfer-Protein
auf. Gastrointestinale Formen der Weizen-
allergie sind klinisch nicht eindeutig von einer
Zoliakie zu unterscheiden. Eine Sonderform
ist die eosinophile Osophagitis.

Nicht-Zdliakie-Nicht-Weizenallergie-
Weizensensitivitat

Es handelt sich um eine Intoleranz gegen-
uber Weizenbestandteilen. Das klinische

Bild kann der Zoliakie ahnlich sein. Ursach-
lich ist jedoch nicht das Gluten, sondern die
mit glutenhaltigen Produkten assoziierten
Amylase-Trypsin-Inhibitoren (ATI), die zu einer
Aktivierung des angeborenen Immunsystems
Uber Toll-like-4-Rezeptoren fiihren. Mogli-
cherweise sind auch sogenannte FODMAPs
(Fermentierbare Oligo-, Di- und Monosaccha-
ride And Polyole) beteiligt. Es handelt sich
um ein unscharf definiertes Krankheitsbild
ohne allergische oder autoimmune Pathoge-
nese. Auch hier ist die Therapie der Wahl eine
glutenfreie Diat, die aber womaglich nicht

so streng wie bei der Zoliakie eingehalten
werden muss.

Abb. 1:
Fluoreszenzmikrosko-
pischer Nachweis von
Autoantikorpern gegen
das Endomysium (Oso-
phagus, Aufnahme

Dr. B. Becker, LADR
Zentrallabor Dr. Kramer
& Kollegen)

Weizenallergie

Nicht-Zoliakie-Nicht-
Weizenallergie-
Weizensensitivitat



