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Sprue/Zoliakie — eine Krankheit mit vielen Gesichtern

Patrick Aepli, Dominique Criblez

Abteilung Gastroenterologie/Hepatologie, Departement Medizin
Luzerner Kantonsspital, Luzern

Quintessenz

® Die «klassische» Prasentationsform der Sprue als Krankheit des Sédug-
lings- und Kindesalters ist nur die Spitze des Eisbergs aller Sprue-Mani-
festationen.

® Heute steht die sogenannt oligosymptomatische Sprue des Erwachse-
nenalters hdufigkeitsméssig weit im Vordergrund. Charakteristische Leit-
symptome wie chronischer Durchfall und Untergewicht fehlen in bis zu
50% der Fille zum Zeitpunkt der Diagnose.

® Die klinischen Manifestationen sind breitgefachert und oft auch viel-
deutig. Sie reichen von den Folgen selektiver Resorptionsdefizite (z.B.
Eisenmangelandmie) bis zu unspezifischen Symptomen wie chronische
Miidigkeit oder reizdarmartigen Abdominalbeschwerden.

® Um Diagnoseverzogerungen zu vermeiden, ist drztlicherseits ein hoher
Aufmerksamkeitsgrad gefordert. Im Falle von hartndckigen unspezifi-
schen Symptomen oder unklaren Laborverdnderungen, wie zum Beispiel
Transaminasenerhohung, soll die Transglutaminase-IgA-Antikérper-
Bestimmung als zuverlédssiger serologischer Test niederschwellig einge-
setzt werden. Die definitive Diagnose wird mittels endoskopischer Duo-
denalbiopsie etabliert.

® Die Sprue ist gehduft mit autoimmunen Erkrankungen assoziiert.
Namentlich im Kontext eines Diabetes mellitus Typ 1 oder bei Verdacht
auf ein polyglanduldres Autoimmunsyndrom ist ein serologisches Scree-
ning auf Sprue indiziert.

® Die derzeit einzig wirksame Therapie ist die lebenslange glutenfreie
Diét (Elimination insbesondere von Weizen, Gerste, Roggen, Dinkel). Das
Therapieansprechen kann histologisch verifiziert werden. Zur Uberprii-
fung der Diédt-Compliance eignet sich im weiteren Verlauf das serologische
Monitoring.

Einfiihrung/Hintergrund

Die einheimische Sprue (synonyme Bezeichnungen:
Zoliakie; glutensensitive Enteropathie; englisch: Coeliac
Disease) ist eine iiber T-Zellen vermittelte chronische
Entziindungskrankheit der Diinndarmschleimhaut. Sie
fithrt im Vollbild zum Verlust des Zottenreliefs und hat
ein variables Ausmass an Malabsorption zur Folge.

Die Entziindung wird hauptsidchlich durch die
Einnahme des Eiweisses Gliadin und dhnlicher Prote-
ine hervorgerufen, welche in bestimmten Getreidesor-
ten vorkommen. Die Unvertrédglichkeit fiir Gliadin bleibt
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Umwelteinfliisse wie gastrointestinale Infektionen

(z.B. mit Rotavirus) konnen die Entstehung einer Sprue
begiinstigen.

Pathophysiologisch kann die Sprue als Mischform
zwischen einer allergischen und autoimmunen Er-
krankung verstanden werden. Die Uberempfindlichkeit
auf Gliadin stellt die allergische Komponente dar und
ist der auslosende Faktor einer komplexen Entziin-
dungskaskade. Ausschlaggebend fiir die Auspriagung
der Symptome ist sodann eine durch die Uberempfind-
lichkeit getriggerte autoimmune Reaktion gegen kor-
pereigene Strukturen, wobei das Enzym Tissue-Trans-
glutaminase (tTGA) als hauptsédchliches Autoantigen
wirkt. Schliesslich resultiert der Zelltod von Entero-
zyten, wodurch es zu einem mehr oder minder aus-
geprdgten Verlust der Diinndarmzotten kommt. Die
hauptsidchliche Folge ist eine Malabsorption unter-
schiedlicher Auspragung.

Im Kontrast zu autoimmunen Erkrankungen im enge-
ren Sinne (z.B. autoimmune Hepatitis), die einen
eigendynamischen Verlauf annehmen und deshalb oft
lebenslang mit einer immunsuppressiven Therapie un-
terdriickt werden miissen, gentigt es in der Therapie
der Sprue, das auslésende Agens dauerhaft zu eliminie-
ren, um eine komplette Remission zu erreichen, was
aber eine lebenslange glutenfreie Didt impliziert.

Die Bedeutung der genetischen Préadisposition zeigt
sich anhand der Beobachtung, dass 5-10% der erstgra-
dig Verwandten von Spruepatienten, 30-40% von HLA-
identischen Geschwistern und gegen 75% der eineiigen
Zwillinge ebenfalls erkranken.

Die Prédvalenz variiert in verschiedenen Weltregionen
erheblich. Wéahrend in westlichen Ldndern die Sprue
relativ hdufig ist, kommt sie in Asien und Afrika
praktisch nicht vor. Die Haufigkeitsangaben héngen
zudem davon ab, ob die Diagnose auf klinischen
Symptomen basiert oder anhand eines serologischen
Screenings gestellt wurde. Werden nur symptomatische
Félle eingeschlossen, bewegt sich die Prédvalenz im
Rahmen von 1:10000 (Ddnemark, USA) bis zu 1:300
(Schweden, Grossbritannien). Weltweit wird eine
durchschnittliche Prdvalenz von etwa 1:3350 an-
gegeben.

Schliesst man auch die durch ein Antikorperscreening
erfassten Félle ein, erhoht sich die Prévalenz auf 1:500
(Deutschland, Danemark) bzw. auf 1:110 (USA, Gross-
britannien) und 1:270 im Durchschnitt der westlichen
Léander.

Die Sprue kann mit zahlreichen anderen Krankheiten
assoziiert sein. Darauf einzugehen wiirde den Rahmen
dieses Artikels sprengen. Fiir Interessierte sei deshalb
auf die empfohlene Literatur verwiesen.
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Klinik

«Klassische» Prasentation

Frither war die Sprue als eine Erkrankung des Sdug-
lings- und Kindesalters geldufig. Das «klassische»
Vollbild umfasste als Leitsymptome eine Steatorrhoe
sowie Zeichen der Malabsorption mit Gedeihstérun-
gen und Wachstumsretardation. Die diagnostischen
Moglichkeiten waren vor Einfiihrung der Serologie
und vor der verbreiteten Anwendung der gastroduo-
denoskopischen Biopsie beschridnkt, weshalb nur die
Spitze des Eisberges des Krankheitshildes Sprue erfasst
wurde. Dank Fortschritten in der Diagnostik hat sich
inzwischen gezeigt, dass die Sprue sehr wohl auch
eine Erkrankung des Erwachsenenalters ist. Zudem
haben Screeningstudien bei Kindern aufgedeckt, dass

Tabelle 1. «Hitparade» der Sprue-Leitsymptome
im Erwachsenenalter (modifiziert nach Zipser).

1. Miudigkeit (Fatigue-Syndrom) 82%
2. Abdominales Unwohlsein 77%
3. Blahungen/Flatulenz 73%
4. Anamie 63%
5. Gewichtsverlust 55%
6. Diarrhoe 52%
7 Depression, Dysphorie 46%
8. Nausea, Erbrechen 46%
9. Weichteil- oder Gelenkschmerzen 42%
10. Gedéchtnisstorungen 37%
Fallvignette 1

Eine 30-jahrige bisher gesunde Pflegefachfrau wird vom Hausarzt
wegen einer mutmasslich viralen Gastroenteritis behandelt. Zwei
Wochen spater wird sie in einem Kantonsspital wegen rezidivieren-
den Erbrechens hospitalisiert. Vorlibergehende Besserung unter
symptomatischer Therapie. Vier Wochen spater erneute Hospitalisa-
tion wegen rezidivierenden Erbrechens und unspezifischer Abdomi-
nalsymptome. Nun fallt erstmals ein erniedrigter Spontanquick auf.
Angesichts des Erbrechens wird eine nutritive Ursache (Vitamin-K-
Mangel) postuliert. Die Osophagogastroduodenoskopie (OGD) zeigt
keine zielfUhrenden Befunde, wobei lediglich Magenbiopsien ent-
nommen wurden. Nach drei Wochen erfolgt die dritte Hospitalisa-
tion, diesmal wegen Spontanblutungen unter erniedrigtem Quick.
Kurz nach Entlassung Rehospitalisation wegen Bauchkrampfen.
Erst jetzt werden endoskopisch Dinndarmbiopsien entnommen,
welche die typischen Verdnderungen einer Sprue zeigen. Die kor
rekte Diagnose wurde somit erst nach zweimonatiger fur die Pa-
tientin leidvoller Verzogerung gestellt. Unter glutenfreier Didt kom-
plette klinische und histologische Remission anldsslich der Kontrolle
zwei Monate spater.

Tabelle 2. Diagnostik der Sprue.

Klinik Ziel Methode
(Erstuntersuchung)

Asymptomatische Screening Serologie

Personen (i.d.R. mit

hohem Spruerisiko)

Unspezifische Case Finding Serologie

Symptome

Hoher Sprueverdacht Diagnostik Duodenalbiopsie
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selbst im pédiatrischen Krankheitsgut relativ unspezi-
fische Symptome wie Eisenmangelandmie, uncharakte-
ristische Abdominalbeschwerden und Befindlichkeits-
storungen das klinische Bild dominieren.

«Moderne» Prasentation: die oligosymptomatische
Sprue des Erwachsenenalters

Die Sprue wird heute tiberwiegend im Erwachsenen-
alter diagnostiziert. Die Befragung einer grossen
Anzahl von Mitgliedern einer Sprue-Patientenorgani-
sation in den USA hat ergeben, dass es zwar nach wie
vor einen kleinen Altersgipfel in der ersten Lebensde-
kade gibt, die Mehrheit der Spruefille aber im Alter
zwischen 40 und 60 Jahren diagnostiziert wurde.
Selbst im Betagtenalter ist eine Erstdiagnose nicht
selten. Ein gewisser Anteil der spdten Diagnosen geht
moglicherweise auf das Konto von Diagnoseverzoge-
rungen infolge ungeniigenden Bewusstseins auf Seiten
der Arzte.

Erschwerend fiir eine rasche Diagnosestellung wirkt
sich aus, dass die Sprue im Erwachsenenalter in der
Regel unter einem oligosymptomatischen Bild in Er-
scheinung tritt. Oft stehen weitgehend unspezifische
Symptome wie eine chronische Midigkeit (Chronic
Fatigue Syndrome), variable neuropsychiatrische
oder uncharakteristische, manchmal an ein Reiz-
darmsyndrom erinnernde Klagen im Vordergrund
(Tab. 1 &).

Suggestive Elemente wie Diarrhoe und Gewichtsver-
lust, welche klassischerweise mit Sprue assoziiert
werden, sind nur in etwa der Hilfte der Félle mani-
fest. Der Hauptanteil der Spruepatienten ist bei Dia-
gnosestellung normalgewichtig. Ubergewicht, ja sogar
eine morbide Adipositas, schliessen eine Spruedia-
gnose keineswegs aus. Nicht selten findet sich ein Hin-
weis in Form eines selektiven Resorptionsdefizits. Am
haufigsten betrifft dies die Eisenresorption. Daher
muss jede Eisenmangelandmie an eine Sprue denken
lassen, sofern keine Blutungsquelle offenkundig ist.
Seltener trifft man auf eine Gerinnungsstérung infolge
Vitamin-K-Mangels — wie in Fallvignette 1 — oder auf
tetanische Krampfe wegen Kalziummangels.

Diagnose

Serologie, Endoskopie

Je nach klinischer Ausgangslage ist beziiglich Dia-
gnostik zwischen verschiedenen Szenarien zu unter-
scheiden (Tab. 2 &@). Fiir das Screening kommen
heute leistungsfiahige serologische Tests zum Einsatz.
Gescreent werden in erster Linie Personen mit einem
hohen Risiko fiir Sprue, namentlich Patienten mit
Diabetes mellitus Typ 1, polyglanduldrem Autoim-
munsyndrom oder erstgradige Verwandte von Sprue-
patienten. Fiir ein bevolkerungsweites Screening gibt
es derzeit keine geniigende wissenschaftliche Basis.
Auch beim Case Finding ist die Serologie der erste
Schritt.

Die hohe Aussagekraft dieser Tests (Antiendomysium-
IgA-Antikorper: Sensitivitit 95%, Spezifitdit 99%;
Transglutaminase-IgA-Antikorper: Sensitivitit 87%,
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Spezifitdt 95%) erleichtert heute die Sprueabkldrung
erheblich. Im klinischen Alltag hat sich der Transglut-
aminase-ELISA durchgesetzt, da er technisch ein-
facher und preislich giinstiger ist als die Bestimmung
der Antiendomysium-Antikérper. Zu beachten ist,
dass die Sprue mit einem IgA-Mangel assoziiert sein
kann, so dass der IgA-Spiegel mitbestimmt werden
muss, um die Fallgrube von falsch tiefen Transglut-
aminase-Antikorpern zu vermeiden. Im Falle eines
IgA-Mangels empfiehlt sich ergédnzend die Bestim-
mung der IgG-Antikorper oder die duodenoskopische
Biopsie.

Die Hohe des Antikorpertiters korreliert mit dem Aus-
mass der histologischen Verdnderungen: Je hoher der
Titer, desto ausgeprégter die Zottenatrophie. Unter
Therapie mit glutenfreier Didt normalisiert sich der
Antikorpertiter, welcher somit auch ein hilfreicher
Parameter fiir die Uberwachung der Didt-Compliance
darstellt. Die Monitorisierung des Antikdrpertiters ist
fester Bestandteil der Nachsorge.

Die frither verwendeten Anti-Gliadin-Antikorper sind
wegen ungeniigender Spezifitit weitgehend verlassen
worden.

Fallt die Serologie positiv aus (oder bleibt trotz nega-
tiven Resultats ein hoher klinischer Verdacht auf
Sprue bestehen), wird in der Regel die Gastroduo-
denoskopie mit tiefer Duodenalbiopsie zur Bestiti-
gung der Diagnose gefordert. Die Spruediagnose hat
lebenslange, relativ einschneidende Konsequenzen
fiir die Betroffenen, so dass die histologische Absiche-
rung in der Initialabkldrung gerechtfertigt ist. Die
Kenntnis des Ausgangsbefundes ist im Nachhinein
wertvoll in Fillen, die einen atypischen Verlauf
nehmen oder die auf die Didt nicht im erwarteten
Ausmass ansprechen.

Wahrend der endoskopische Befund per se oft unspe-
zifisch ist, sind die histologischen Zeichen wegleitend.
Charakteristisch sind eine Vermehrung intraepithe-
lialer Lymphozyten, Vermehrung von Lymphozyten
und Plasmazellen in der Lamina propria, verminderte
Zottenldnge, Kryptenhyperplasie und abnorme Entero-
zyten. Diese Verdnderungen bleiben auf die Mukosa

Tabelle 3. Klassierung der Sprue.

Major coeliac disease
e Duodenale Biopsie unzweifelhaft positiv
@) Generelle Malassimilation
b) Oligosymptomatisch (z.B. Eisenmangelandmie)

Minor coeliac disease

e Antikérper positiv, Biopsie +/- positiv
e Triviale / nicht zweifelsfrei korrelierte Symptome
— Chronic Fatigue Syndrome
- Funktionelle Dyspepsie; Reizdarmsyndrom
= Unklare Transaminasenerhchung
~FEte

Silent coeliac disease » Biopsie positiv

e Antikorper positiv

e Asymptomatisch T~ Biopsie negativ Potential / Latent
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und in der Regel auf das Duodenum und das proxi-
male Jejunum beschrankt. Atypische oder fokale
Befallsmuster kommen aber ebenfalls vor. Die Aus-
prigung der Verdnderungen ist variabel. Dement-
sprechend gibt es verschiedene Graduierungssys-
teme.

In der Pddiatrie wird neuerdings der Verzicht auf die
Biopsie beflirwortet in symptomatischen Fiallen mit
mindestens zehnfach erhohtem Transglutaminase-
Antikorpertiter, positivem Antiendomysium-Antikor-
per und positivem HLA DQ2/DQ8 (fiir weitere Einzel-
heiten sei auf die ESPGHAN-Guideline verwiesen).
Die HLA-Typisierung wird ansonsten als erster Scree-
ningtest bei asymptomatischen Individuen mit erhéhtem
genetischem Risiko fiir Sprue eingesetzt; fallt sie negativ
aus, ist eine Sprue praktisch ausgeschlossen.

Klassierung

Je nach Klinik und Ausfall der Tests kann das Krank-
heitsspektrum in verschiedene Kategorien eingeteilt
werden (Tab. 3 &). Wihrend die Majorformen der
Sprue klar behandlungsbediirftig sind, ist der Krank-
heitswert der minderen Kategorien nicht in jedem
Fall klar. Die Bedeutung von Minimalverdnderungen
wie der isolierten Vermehrung intraepithelialer Lympho-
zyten ist Gegenstand von Debatten. Insofern beruht
die Spruediagnose nicht auf einem Goldstandard,
sondern ergibt sich in Zusammenschau sédmtlicher
klinischer Informationen und Befunde. Da die Daten
zum natiirlichen Verlauf beschrinkt sind, ist derzeit
nicht definitiv gekldrt, wo im Spektrum der Krankheit
eine Behandlung zwingend wird.

Im Falle von Minorformen ist der patientenseitige
Leidensdruck oft hoch genug, um die Compliance zu
gewdhrleisten. Hingegen ist es erfahrungsgeméss
nicht einfach, asymptomatische Betroffene zu einer
lebenslangen einschneidenden Didt zu motivieren. Es
ist ungewiss, ob ein Verzicht auf die Behandlung von
Minimalformen vertretbar ist und damit eventuell
eine ungiinstige Progression einhergeht. Immerhin
gibt es Hinweise, dass sekunddre Autoimmunkrank-
heiten begiinstigt werden. Inwiefern sich das Risiko
fiir Neoplasien (insbesondere intestinale Lymphome)
erhoht, ist nicht definitiv geklart. Dies impliziert, dass
in unklaren Féllen ein individualisierter Entscheid
zwischen Arzt und Patient zu treffen ist, unter Ab-
wiagung moglicher Nutzen und Risiken.

Spezielle Fragestellungen

Im Folgenden soll kurz auf einige spezielle Fragestel-
lungen eingegangen werden, mit welchen man im
Kontext mit der Sprue im klinischen Alltag konfron-
tiert werden kann.

Eisenmangelanamie

Eine ungekldrte Eisenmangelandmie ist — unabhéngig
vom Lebensalter — eine hdufige Erstmanifestation der
Sprue. Umgekehrt betrachtet, ist die Sprue nur fiir etwa
4-6% aller Eisenmangelandmien verantwortlich. Im
Vordergrund der Uberlegungen steht daher stets die
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viel wahrscheinlichere Atiologie eines gastrointestina-
len Blutverlustes. Da hier unter anderem auch
prognostisch ernsthafte Pathologien zur Diskussion
stehen (kolorektales Karzinom, Magenkarzinom etc.),
ist grundsétzlich eine gastro- und koloskopische
Abkldrung obligat, sofern nicht gerade ein extraintesti-
naler Blutverlust augenscheinlich ist. Im Rahmen der
Gastroskopie soll immer die Gelegenheit zu Duodenal-
biopsien wahrgenommen werden, um die Differential-
diagnose einer Sprue abzudecken.

Eine Ausnahme von dieser Regel, sprich eine Dispens
von der Endoskopie, ergibt sich fiir Frauen im menstru-
ationsfahigen Alter. Hier bietet sich zur Abklarung die
Sprueserologie an. Féllt diese negativ aus und fehlen
gastrointestinale oder anderweitige sprueverdéchtige
Symptome, kann auf die Endoskopie zugunsten einer
probatorischen Eisensubstitutionshehandlung in erster
Lesung verzichtet werden.

Reizdarmsyndrom, funktionelle Dyspepsie
Unspezifische Abdominalbeschwerden sind als domi-
nante oder alleinige Symptome bei der Sprue héufig.
Eine rein klinische Unterscheidung von funktionellen
Syndromen wie Reizdarmsyndrom (RDS) oder funktio-
nelle Dyspepsie (FD) ist nicht zuverldssig moglich. Das
RDS ist mit einer Prévalenz von 15-20% in der Gesamt-
beviélkerung stark verbreitet und ist eine der haufigen
Ursachen fiir eine Hausarztkonsultation. Es stellt sich
fiir den Hausarzt daher die Frage, wie intensiv in sol-
chen Situationen nach einer Sprue gesucht werden soll.
Studien zeigen, dass 4% aller Patienten, bei denen an-
fanglich ein RDS diagnostiziert wurde, schliesslich von
einer Sprue betroffen sind (Serologie und Biopsie posi-
tiv). Bei der FD ist die Ausbeute geringer, indem zwar
ebenfalls 4% serologisch, jedoch nur 1% bioptisch
positiv sind. Die einschldgigen Richtlinien geben keine
klaren Empfehlungen ab. Pragmatisch kann eine Sprue-
serologie zumindest fiir hartnédckige Félle empfohlen
werden. Ferner soll sie niederschwellig eingesetzt
werden, wenn Blahungen, Flatulenz und diarrhoische
Stuhlunregelméssigkeiten im Vordergrund stehen, da
diese Symptome Hinweis auf eine Malabsorption sein
konnen.

Erhohte Leberwerte

Die Sprue geht in einem Drittel der Félle mit einer
Transaminasenerhohung einher. Dieses Phinomen ver-
schwindet wieder unter Behandlung - es sei denn, es
liegt seltenerweise eine assoziierte autoimmune Hepa-
titis oder eine unabhéngige Hepatopathie vor. Umge-
kehrt betrachtet, wird bei 4% der Patienten mit anfing-
lich unklarer Transaminasenerhohung schliesslich eine
Sprue als Ursache gefunden. Da die ungeklarte Transa-
minasenerh6hung wegen der moglichen prognosti-
schen Implikationen oft zur Beunruhigung (und konse-
kutiven diagnostischen Eskalation) fiihrt, gehort die
Sprueserologie als einfacher Test relativ frith in den Ab-
klarungsgang.

Kalziummangel, Osteoporose
Die Osteoporose ist nicht nur eine hdufige Folge der
Sprue, sondern kann deren einzige Manifestation sein.
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So findet sich bei etwa 3% der Osteoporosepatienten als
Ursache eine Sprue. Je nach klinischem Profil, speziell
wenn keine anderen Risikofaktoren fiir eine Osteopo-
rose vorliegen, kann deshalb ein serologischer Test auf
Sprue gerechtfertigt sein.

Im Falle einer Sprue spielt pathophysiologisch die Mal-
absorption von Kalzium und Vitamin D mit konsekuti-
vem sekundédren Hyperparathyroidismus die Haupt-
rolle. Zusétzlich wirkt sich die chronische Entziindung
der Sprue per se negativ auf den Knochenstoffwechsel
aus. Eine glutenfreie Didt bessert zwar die Knochen-
dichte, eine Normalisierung wird aber (ausgenommen
bei Kindern) kaum je erreicht, so dass bei Spruepatien-
ten trotz konsequenter Diét ein leicht erhohtes Fraktur-
risiko bestehen bleibt. Eine Osteodensitometrie wird
aber nicht generell empfohlen, sondern bleibt Patienten
mit fritheren pathologischen Frakturen, zusdtzlichem
Hypogonadismus, begleitender Laktoseintoleranz,
schlechter Didt-Compliance oder systemischer Steroid-
therapie vorbehalten.

Diabetes mellitus Typ 1; autoimmunes poly-
glandulédres Syndrom

Als Erkrankung mit autoimmuner Komponente ist die
Sprue nicht selten mit anderen — im engeren oder wei-
teren Sinne — autoimmunen Krankheiten assoziiert. Die
Inzidenz nimmt mit Dauer der Krankheit zu.

Die hdufigste — nota bene wechselseitige — Assoziation
betrifft den Diabetes mellitus Typ 1. Etwa 5-10% der
Diabetiker leiden an Sprue (und vice versa). Der Grund
ist eine gemeinsame genetische Disposition, betreffend
die Genloci HLA DR3, HLA DQ2 und andere.

Weitere genetisch determinierte Assoziationen ergeben
sich im Rahmen des autoimmunen polyglanduldren
Syndroms. Betroffen sind Nebenniere (Morbus Addi-
son), Schilddriise (Hashimoto-Thyroiditis) oder Neben-
schilddriisen (Hypoparathyroidismus). Aus gastroente-
rologischer Sicht miissen neben der Sprue inshesondere
die autoimmune Gastritis (perniziose Andmie) und die
autoimmune Hepatitis gesucht werden.

Fallvignette 2

Bei einem heute 39-jahrigen Koch wurde im Alter von 20 Jahren ein
Diabetes mellitus Typ 1 diagnostiziert. Wegen akuten Koronarsyn-
droms wurde vor zwei Jahren ein Stent implantiert, seither Medika-
tion mit Thrombozytenaggregationshemmern. Ferner wurden eine
latente Hypothyreose und ein Vitamin-D-Mangel festgestellt.

Nun diagnostiziert der behandelnde Diabetologe eine Eisenmangel-
andmie. Als Erklarung kommt einerseits ein gastrointestinaler Blut-
verlust unter Thrombozytenaggregationshemmer in Frage, anderer-
seits ist der Diabetes mellitus Typ 1 haufig mit einer Sprue assoziiert,
so dass der Diabetologe eine Sprueserologie veranlasst. In der Tat
sind die Transglutaminase-IgA-Antikorper mit >128 kU/| stark erhéht
(Norm <7).

Endoskopisch sind verplumpte Duodenalfalten sowie ein Scalloping
(Furchung) der Schleimhaut sichtbar (Abb. 1 Ell). Die histologischen
Veranderungen (subtotale Zottenatrophie, leichte Kryptenhyper
plasie, leicht vermehrte intraepitheliale Lymphozyten und gemischt-
zelliges Entziindungsinfiltrat) sind gut vereinbar mit einer Sprue
(Abb. 2 IEX). Unter glutenfreier Diat sowie parenteraler Eisensub-
stitution normalisierten sich Ferritin sowie Hdmoglobin innert weni-
ger Wochen.
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Ein serologisches Spruescreening gehort heute beim
Diabetes mellitus Typ 1 zur Routine. Falls mehrere
autoimmune Erkrankungen zusammentreffen (insbe-
sondere bei Verdacht auf ein autoimmunes polyglan-
duldres Syndrom) ist ebenfalls nach einer Sprue zu
suchen.

Abbildung 1
Typisches Endoskopie-Bild einer Sprue. Verplumpte Duodenalfalten sowie Scalloping
(Furchung) der Schleimhaut.

Abbildung 2
Typische Histologie einer Sprue. Zottenatrophie bzw. flat mucosa (*); Vermehrung der
intraepithelialen Lymphozyten (Pfeil); Kryptenhyperplasie bzw. -elongation (Pfeilkopf).
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Therapie und Monitoring

Die derzeit einzige Therapiemdoglichkeit der Sprue ist
die lebenslange strikte glutenfreie Diit. Die zu eliminie-
renden Getreidesorten sind Weizen, Gerste, Roggen,
Dinkel, Griinkern, Kamut, Einkorn, Emmer und
Triticale. Hafer darf hochstens in moderaten Mengen
konsumiert werden. Es ist zu beachten, dass Fertigpro-
dukte glutenhaltige Zutaten (Emulgatoren, Geliermittel,
Trager von Aromastoffen) enthalten konnen.
Gegenwirtig werden in der Forschung alternative The-
rapien gepriift (z.B. Gliadin-spaltende Enzyme, Tight-
Jjunction-Agonisten, Gliadin-Impfung), ausserhalb von
Studien aber noch nicht eingesetzt.

Die Instruktion einer glutenfreien Diét ist anspruchsvoll
und sollte durch eine erfahrene Erndhrungsberaterin
erfolgen. Der Beitritt zur Schweizerischen Interessen-
gemeinschaft fiir Sprue ist zwecks Erfahrungsaustausch
mit anderen Betroffenen zu empfehlen.

Die Gestaltung der Nachsorge hingt ab vom Ausmass
der Malabsorption und den initialen histologischen Ver-
dnderungen. In vielen Féllen geniigt eine serologische
Verlaufskontrolle. Die Transglutaminase-Antikérper
normalisieren sich unter glutenfreier Didt innerhalb
von 3-6 Monaten. In schwereren Féllen ist eine endo-
skopisch-bioptische Verlaufskontrolle innert 4-6 Monaten
sinnvoll. Im weiteren Verlauf empfehlen sich jahrliche
Laborkontrollen (Transglutaminase-Antikérper, Hima-
togramm, Kalzium, Ferritin, Folsdure, fettlosliche Vita-
mine und alkalische Phosphatase).
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1. Eine 29-jahrige ansonsten gesunde Frau mit unauf-
falliger Familienanamnese meldet sich wegen vermehr-
ter Miidigkeit. Sie stellen ein deutlich erniedrigtes
Ferritin ohne Animie, fest. Ubriges kleines Labor
unauffillig. Menstruation regelméssig. Welches ist der
néchste Abkldrungsschritt?

A Koloskopie.

B Gastroskopie mit Duodenalbiopsie.

C Anti-Gliadin-Antikorper.

D Transglutaminase-Antikorper.

E HLA DQ2/DQ8-Typisierung.

CURRICULUM

2. Ein 53-jahriger Geschéftsmann kommt zum Check-
up. Er ist bis auf vorbestehende Reizdarmsymptome
beschwerdefrei und gesund. Familienanamnese un-
auffillig. Keine Einnahme von nichtsteroidalen Ent-
ziindungshemmern oder Azetylsalicylsdure. Sie stellen
ein leicht erniedrigtes Hb mit hypochrom-mikrozyté-
rem Blutbild fest. Welcher nidchste Abkldrungsschritt
ist obligat?

A Koloskopie.

B Gastroskopie mit Duodenalbiopsie.

C Anti-Gliadin-Antikorper.

D Transglutaminase-Antikorper.

E HLA DQ2/DQ8-Typisierung.
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