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Auswahl an glutenfreien Getreide- oder Mehlsorten und weiteren Lebensmitteln.

Krank durch Weizen?

Zoliakie, Weizenallergie, Nicht-Zoliakie-Weizensensitivitat —
wo liegen die Unterschiede?

VNR: 2760602024113170004

Prof. Dr. oec. troph. Dr. med. Jiirgen Stein, PD Dr. med. Michael Schumann

Ein Abkirzungsverzeichnis befindet
sich auf Seite 323.

Viele Menschen sind davon Uberzeugt,
dass unvertragliche Nahrungsmittel die
Ursache ihrer Beschwerden sind. Weizen
und Gluten werden von vielen als Haupt-
schuldige ausgemacht. Weizenwampe —
warum Weizen dick und krank macht oder
Weizen, das ,Killerkorn“, machen nicht
nur in den USA Schlagzeilen. Die Zahl der
Menschen, die sich glutenfrei erndhren,

hat sich in den USA in den vergangenen
Jahren mehr als verdreifacht [1]. Laut ei-
ner im Handelsblatt zitierten Umfrage in
Deutschland aus dem Jahr 2015 meiden
9% der Verbraucher glutenhaltige Le-
bensmittel. Etwa 5% der deutschen Be-
volkerung erndhren sich sogar glutenfrei.
Nur ein kleiner Teil dieser Patienten leidet
an der leicht zu diagnostizierenden Zdlia-
kie. Vor allem junge Frauen zwischen 20
und 39 Jahren erndhren sich der Studie zu-
folge bewusst glutenfrei [2, 3].

glutenbedingte
Krankheiten

!

‘ Pathogenese ‘

|

Der Einfluss des Weizens, genauer des
Glutens, auf die Zoliakie ist unbestritten.
Zoliakie ist eine chronische Erkrankung
des Diinndarms, die auf einer lebenslan-
gen Unvertraglichkeit von Gluten beruht.
Glutenist in allen Weizensorten enthalten.
Das zweite klar definierte und diagnosti-
zierbare Krankheitsbild ist die Weizenal-
lergie. In jlingerer Zeit hdufen sich die Hin-
weise auf ein neues Krankheitsbild, die so-
genannte Nicht-Zoliakie-Weizensensitivi-
tat (NCWS), deren klinische Symptomatik
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Abb. 1: Glutenbedingte Erkrankungen von Weizenallergie und Zéliakie bis zu Gluten-/Weizensensitivitit im Uberblick (modifiziert nach [281);

WDEIA = wheat-dependant excercise-induced anaphylaxis (Weizenabhingige anstrengungsinduzierte Anaphylaxie)
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sich teilweise mit dem Reizdarmsyndrom
Uberschneidet (Abb. 1).

Der nachfolgende Beitrag orientiert sich
im Wesentlichen an den zentralen Inhal-
ten der aktualisierten S2k-Leitlinie Z6lia-
kie der Deutschen Gesellschaft fiir Gas-
troenterologie, Verdauungs- und Stoff-
wechselkrankheiten (DGVS) [4].

Zoliakie

Die Zdliakie ist eine lebenslange, multisys-
temische, immunologisch  vermittelte
Darmerkrankung, die sich — ausgeldst
durch Gluten und verwandte Prolamine —
bei genetisch pradisponierten Personen
manifestiert und zu charakteristischen
histomorphologischen  Verdnderungen
der proximalen Diinndarmschleimhaut
(entziindliche Infiltrate, Kryptenhyperpla-
sie, Villusatrophie) sowie potenziellen sys-
temischen Komplikationen fiihrt [4].

Die Pravalenz der Zoliakie liegt weltweit
(in Amerika und Europa sowie in Austra-
lien, Nordafrika, dem Nahen Osten und In-
dien) bei 0,5-1 %. Deutlich hdufiger ist
die Erkrankung jedoch in der Bevdlkerung
Finnlands und Mexikos sowie bei den Sah-
rawi-Kindern Nordafrikas. Hier liegen die

’ Getreideproteine ‘
7-15%
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Abb. 2: Unterteilung der Getreideproteine nach sequenzieller Extraktion mit Wasser, Kochsalzlésung und 60%igem Ethanol Osborne und Clapp 1907) [9]

Proteinrickstand

Pravalenzen zwischen 2 und 5% [5-8].
Basierend auf einem rein serologischen
Screening wird auch fiir Deutschland eine
Pravalenz von knapp 1% berichtet.
Grundsitzlich kann die Zéliakie in jedem
Lebensalter auftreten. Am haufigsten er-
kranken Menschen im Alter zwischen ein
und acht Jahren bzw. zwischen 20 und 50
Jahren [4]. Frauen sind 1,5- bis zweimal
haufiger betroffen als Manner. Die Prava-
lenz fiir eine Zoliakie ist bei Angehdrigen
1. Grades (10-15 %) sowie bei Patienten
mit anderen Autoimmunerkrankungen,
wie z. B. Typ-1-Diabetes (3-16 %), Has-
himoto-Thyreoiditis (5 %) oder IgA-Man-
gel (3-9 %), deutlich erhoht [4].

Eine definierte genetische Pradisposition
fiir Zoliakie wurde in epidemiologischen
Studien an Zoliakiepatienten nachgewie-
sen, in denen gezeigt werden konnte, dass
7,5 % der Verwandten ersten Grades eines
Zoliakiepatienten ebenfalls erkrankt sind.
Sind zwei oder mehr Verwandte ersten Gra-
des betroffen, steigt das Risiko auf 17 %. Bei
eineiigen Zwillingen lassen sich Konkor-
danzraten von tiber 75 % nachweisen [4].
Als mit Abstand wichtigste Risikofaktoren
wurden die (HLA) Klasse 1l-Gene HLA-
DQ2 und -DQ8 identifiziert: 90-95 % aller

a-Amylase-/Protease Inhibitoren

Avenin-dhnliche Proteine

europdischen Zéliakiepatienten sind HLA-
DQ2 positiv, 5-10 % DQ8 positiv [4].
Aber! Auch 30-35% der kaukasischen
Bevélkerung sind HLA-DQ2 und/oder
DQ8 positiv, aber nur 2—4 % erkranken an
Zoliakie, was auf Umweltfaktoren hin-
weist, da der Beitrag anderer genetischer
Pradispositionen eher gering ist. In ge-
nomweiten Assoziationsstudien (GWAS)
wurden bisher mehr als 100 Genloci be-
schrieben, die Zéliakie-assoziierte geneti-
sche Polymorphismen beherbergen, von
denen 39 vermutlich immunologisch rele-
vant sind. Sie machen jedoch wahrschein-
lich nicht mehr als 8 % des gesamten ge-
netischen Risikos aus [4].

Was ist eigentlich Gluten?

Haufig wird Gluten mit Weizen gleichge-
setzt, was jedoch nicht korrekt ist. Gluten
fasst die Gliadine und Glutenine des Wei-
zens in einem Begriff zusammen. Glutene
— Speicherproteine in den Getreidearten
Weizen (einschlieRlich Einkorn, Emmer,
Dinkel und Griinkern), Roggen und Gerste
—sind aufgrund ihrer Klebereigenschaften
(lat.: ,gluten®, Kleber) wesentlich fiir die
Backfahigkeit von Getreidemehl. Sie sind

o/B-Gliadine

Prolamine

y-Gliadine

Lipidtransferproteine

LMW-Glutenin

Puroindoline

w-Gliadine

Sonstige

HMW-Glutenin

LA

Lektine

LIE ]

Serpine

Beteiligung
ausgeschlossen

in Albumine, Globuline und Prolamine und andere Komponenten und ihre Beteiligung an Weizenallergie (WA), Zdliakie (CD), Nicht-Z6liakie-Weizen-

sensitivitit (NCWS) [46].

316 | Hessisches Arzteblatt 6/2024



die zentralen auslosenden Umweltfakto-
ren der Zoliakie.

Kleberproteine zeichnen sich einerseits
durch einen hohen Gehalt an den Amino-
sauren Glutamin und Prolin und anderer-
seits durch einen niedrigen Gehalt an aro-
matischen und anderen essenziellen Ami-
nosauren aus. Nach sequenzieller Extrakti-
on mit Wasser, Kochsalzlésung und
60%igem Ethanol wurde von Osborne und
Clapp 1907 [9] eine Unterteilung in Albu-
mine, Globuline und Prolamine sowie die im
Riickstand verbleibenden unloslichen Glu-
tenine vorgenommen. Albumine und Glo-
buline befinden sich hauptsdchlich in der
aufderen Schicht des Getreidekorns, Gluten
und Glutenine im Mehlkdrper. Die alkohol-
|6slichen Prolamine bestehen tiberwiegend
aus monomeren Proteinen, die entweder
cysteinfrei sind (w-Gliadine) oder nur ket-
teninterne Disulfidbricken aufweisen (a-
und y-Gliadine). Gluten besteht hauptsich-
lich aus a-Gliadinen mit geringeren Antei-
len an y-Gliadinen und w-Gliadinen, die sich
durch den hochsten Gehalt an Glutamin,
Prolin und Phenylalanin auszeichnen und

Lamina
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o

-H NH,
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im modernen (hexaploiden) Weizen 5-8 %
der Prolamine ausmachen [10] (Abb. 2).

Anmerkung: Der wissenschaftliche Name
Gliadin bezieht sich streng genommen nur
auf die Speicherproteine des Weizens,
wadhrend die wichtigsten Verwandten und
potenziell Zoliakie auslosenden Proteine
in Roggen und Gerste als Roggensekalin
bzw. Gerstenhordein bezeichnet werden.
Wihrend Weizen, Roggen und Gerste ei-
nen gemeinsamen Ursprung in der Familie
der Graser haben, ist Hafer genetisch wei-
ter entfernt und gilt in reiner Form als
harmlos fiir Zoliakie-Patienten [4].

Die Pathogenese der Zéliakie ist multifak-
toriell, wobei Umweltfaktoren (Gluten),
immunologische Faktoren sowie eine ge-
netische Pradisposition von Bedeutung
sind (Abb. 3). Eine zentrale Rolle in der
Pathogenese der Zdliakie spielt der aufier-
gewohnlich hohe Gehalt an Prolin und
Glutamin (— Prolamine) in den Gliadinen
des Weizens sowie in den Hordeinen und
Secalinen, teilweise auch in den Gluteni-

v
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nen. Dies resultiert in einer Hemmung
(Resistenz) der enzymatischen Aktivitat
von Pepsin, Trypsin, Chymotrypsin und
mukosalen  Prolylendopeptidasen, was
letztlich zur Akkumulation relativ grofier
Mengen immunogener Glutenpeptide
fihrt.

Nach (iberwiegend transzellulirer Uber-
windung der epithelialen Barriere werden
die Glutenpeptidreste durch die Gewebs-
transglutaminase (TG2) deamidiert, wo-
raus eine bessere Bindung an HLA-DQ2
bzw. HLA-DQ8 auf antigenprasentieren-
den Zellen (APC) resultiert und die Ent-
zlindungsreaktion potenziert wird [11,
12].

Somit spielen die Transglutaminase 2
(TG2) als Autoantigen sowie die HLA
Klasse 1l-Gene HLA-DQ2 und -DQ8 eine
Schlisselrolle in der Pathogenese der Z6-
liakie, da nach Bindung der negativ gela-
denen Glutaminsdurereste, die von APC
prasentierten Peptide glutenspezifische
zytotoxische T-Zellen und T-Helfer-Zel-
len aktivieren und konsekutiv weiterhin
T-Killer-Zellen aktiviert werden, wodurch

Abb. 3: Pathophysiologie der Zgliakie: 1. Vermehrter Durchtritt von (unverdauten) Glutenpeptiden; 2. Desaminierung von Gliadin durch die Gewebetrans-

glutaminase (tTG); 3. Komplexbildung mit HLA-DQ2/8 (APZ = antigenprasentierende Zelle; 4. Aktivierung von T-Lymphozyten — Ausschiittung

von Zytokinen und Tumornekrosefaktor a (TNF-a) 5. Aktivierung von B-Zellen Freisetzung von Antikérpern (Anti-tTG- und Anti-Gliadin-Antikor-

per); 6. Aktivierung von intraepithelialen zytotoxischen Lymphozyten (IEL) mit konsekutiver Freisetzung von IL-15; 7. Freisetzung von Antikérpern
(Anti-tTG- und Anti-Gliadin-Antikérper) [47].
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zytotoxische T-Zellen, Makrophagen und
Myofibroblasten durch Sekretion eines
spezifischen Zytokinmusters den Matrix-
und damit den Mukosaumbau induzieren.
Andererseits gelangen die aktivierten Im-
munzellen in andere Bereiche des Korpers,
wo sie extraintestinale Symptome auslo-
sen kénnen [11, 12].

Die klinischen Manifestationen der Zdlia-
kie konnen sehr unterschiedlich sein und
reichen von vodlliger Symptomfreiheit
(asymptomatische Zéliakie) tiber ein brei-
tes Spektrum intestinaler Symptome wie
Diarrhoe, Steatorrhoe und Malabsorption
(klassische Zgliakie) bis hin zu atypischen
Symptomen (z. B. neurologische Manifes-
tationen wie Depression, Migrane oder
zerebelldre Ataxie). Reproduktionsstérun-
gen einschliefllich Menarche und Klimak-
terium; und orale/kutane Erkrankungen
wie Dermatitis herpetiformis oder Vitiligo
(Tab. 1). Es gibt kein klinisches Bild (z. B.
Adipositas, Obstipation etc.), das per se
eine Zoliakie ausschliefdt [4].

Eine refraktire Zoliakie (RZ) liegt vor,
wenn trotz konsequenter Einhaltung ei-
ner glutenfreien Didt (GFD) uber zwdlf
Monate intestinale morphologische Ver-
anderungen und intestinale oder extrain-
testinale Symptome persistieren oder
wieder auftreten [4]. Das mittlere Er-
krankungsalter liegt bei ca. 50 Jahren,
Frauen sind deutlich hdufiger betroffen
als Manner. Die Einteilung der RZ in Typ |
(RZ1) und Typ Il (RZ 1) erfolgt anhand

positiv 2 10 x Cutoff

der Charakterisierung der infiltrierenden
T-Zellen: Wahrend beim Typ | keine pro-
minente T-Zellklonalitdt vorliegt und die
CD3/CD8 T-Zelloberflichenantigene wie
bei der normalen Zoliakie im Dinndarm
exprimiert werden, findet sich beim Typ |l
neben einer prominenten T-Zellklonalitdt
ein Verlust der CD3/CD8 Oberflichenan-
tigene in mehr als 50 % der intraepithelia-
len Lymphozyten (IEL). Warum sich die
Darmschleimhaut bei RZI trotz GFD
nicht erholt bzw. ein Rezidiv auftritt, ist
unklar. IL-15 scheint dabei eine Rolle zu
spielen (siehe unten). Die RZ Il ist eine le-
bensbedrohliche Erkrankung mit einer
5-Jahres-Mortalitdtsrate von bis zu 50 %
[13, 14].

Diagnostik

Fiir die Diagnose der Zdliakie gibt es kei-
nen einzelnen beweisenden Test (Gold-
standard). Grundlage der Diagnostik sind
(Abb. 4) [4]:

« die serologische Bestimmung spezi-
fischer Antikorper (IgA/EMA-Anti-TG2,
Gesamt-IgA)

« die histologische Aufarbeitung von Biop-
saten aus dem Zwolffingerdarm

« ggf. HLA-Typisierung (HLA-DQ2/8)

Hinweis: Bei Verdacht auf Zéliakie soll vor
Einleitung einer Diagnostik (Serologie,
Endoskopie) die Glutenzufuhr in der Er-
nahrung der Patientinnen und Patienten

Symptome
(auch extraintestinal)

IgA-/EMA-anti-TG2 im Serum

anamnestisch erhoben und dokumentiert
werden. Wurde bereits mit einer gluten-
freien oder glutenreduzierten Erndhrung
begonnen, kann eine sichere Diagnose
erst nach einer Glutenexposition (15g
Gluten (ca. sechs Scheiben Brot pro Tag)
uber acht bis zwdlf Wochen) gestellt wer-
den [4].

Die Diagnose einer Zoliakie gilt als gesi-

chert [1] bei

* positiver Serologie

« positiver Histologie (das heifdt Marsh-
Klassifikation 2 oder 3)

« serologischer Besserung unter gluten-
freier Didt

Aufgrund des bei Zdliakiepatienten

ca. 10-20-fach erhdhten Risikos flr einen

selektiven IgA-Mangel muss dieser im

Rahmen des serologischen Screenings re-

gelmadfig ausgeschlossen werden.

Hinweis: Bei Kindern mit klinischen Symp-

tomen und Zeichen einer Malabsorption

kann die Diagnose einer Zoliakie auch oh-

ne Dinndarmbiopsie gestellt werden,

wenn:

« die TG2-IgA-Titer iber dem zehnfachen
des oberen Grenzwertes liegen,

* EmA-IgA aus einer zweiten, unabhingi-
gen Blutprobe ebenfalls positiv ist,

 die genetische Untersuchung HLA-
DQ2.5 oder -DQ8 ergibt und

« die Symptome unter einer glutenfreien
Diit verschwinden.

negativ

'

negativ

HLA-DQ2/8
positiv

klass. GI-Symptomatik
Anti-TG2 >10x Cutoff |
EMA positiv

Aufklarungsgesprach

positiv l< 10 x Cutoff

Histologie (Marsh I1-1ll)

ja nein

Glutenfreie Diat

}

positiv

HLA-DQ2/8
negativ

Gesamt-IgA im Serum
negativ

positiv

positiv

IgG-DGP im Serum

negativ

Befundbesserung l‘

'

Potentielle Zoliakie |

|

Zoliakie gesichert
Lebenslange
glutenfreie Didt

Didtadharenz ?
refraktdre
Zéliakie (Abb. 2)

Glutenbelastung
+ Zweifel an Diagnose
* unvollstindige Befunde

Abb. 4: Diagnostisches Vorgehen bei initialem Verdacht oder bekanntem Risiko fir Zéliakie [48].

Ausschluss Zdliakie
Cave:
* <2.lebensjahr
* tagl. Glutenmenge
* Medikamente (Immunsuppression)
» Differenzialdiagnostik
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Tab. 1: Formen der Zéliakie entsprechend der Oslo-Klassifikation [nach 40]
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Form der Zoliakie  Klinik Serologie, d.h.
zoliakiespezifische
Antikérper (Anti-
EmA, anti-TGA)
Klassisch Zeichen der Malabsorption +
Symptomatisch Unspezifische gastrointestinale oder +
extraintestinale Symptome
Subklinisch Ohne klinische Symptome, aber auf- +
fillige Laborwerte oder klinische Ver-
besserung unter Didt
Potenziell Keine oder wenig spezifische Sympto- +

me oder Zeichen

Refraktar (bislang
nur bei Erwachse-

nen beschrieben) tiber 12 Monate

Aufgrund der ausgeprigten genetischen
Komponente sollte bei allen erstgradigen
Verwandten und Geschwistern von Be-
troffenen eine Zdliakie ausgeschlossen
werden. Dies gilt auch fiir Patienten mit
Diabetes mellitus Typ| und einer Auto-
immunerkrankung der Schilddriise (Has-
himoto-Thyreoditis [4].

Therapie

Seit der Beschreibung eines ,Weizenfak-
tors" vor nunmehr 60 Jahren durch den
hollindischen Kinderarzt Wilhelm Dicke
[15] als Ausléser der Erkrankung, den der
Chemiker van de Kamer spater als Gluten
identifizierte, gilt die lebenslange strikte
glutenfreie Didt als therapeutischer Eck-
pfeiler [10]. Als glutenfrei gelten nach
dem Codex alimentarius (http://www.
wheat-free.org/celiac-disease-codex-ali
mentarius.html) Lebensmittel mit <20
ppm Gluten (=Voraussetzung fiir die
Kennzeichnung ,glutenfrei*), das ent-
spricht weniger als 10 mg Gluten pro Tag.
Diese Menge gilt auch bei empfindlichen
Patienten als unbedenklich [16—-18]. Zum
Vergleich: Mit der iiblichen westlichen Er-
ndhrung werden taglich 15-20 g Gluten
aufgenommen.

Neben den intestinalen Symptomen ver-
bessert die GFD auch alle mit der Malab-
sorption  assoziierten  Erkrankungen
(Tab. 2). Sie fihrt auch zur Abheilung ei-
ner Dermatitis herpetiformis und bei Pa-

Zeichen der Malabsorption und
Zottenatrophie trotz glutenfreier Didt

Bei Erstdiagnose
positiv, im Verlauf
negativ oder positiv

tienten mit begleitendem Typ I-Diabetes
haufig zu einer Verbesserung der Insulin-
einstellung [4].

Patientinnen und Patienten sollten nach
gesicherter Diagnose einer Zdliakie zeit-
nah eine professionelle therapeutische Er-
nihrungsberatung erhalten [1]. Um eine
fehlerfreie und auch im Hinblick auf magli-
che Folgeerkrankungen giinstige Durch-
fiihrung der Didt zu gewahrleisten, ggf. zu
optimieren und Didtfehlern vorzubeugen,
sollte eine therapeutische Erndhrungsbe-
ratung bei Bedarf ein- bis zweimal jahrlich
wiederholt werden [4].

Allerdings ist bei vielen Patienten im Ver-
lauf der Erkrankung eine zunehmend

Genetik HLA- Histologie
DQ2/DQ8 Marsh 2 oder 3
DQ2/DQ8 Marsh 2 oder 3
DQ2/DQ8 Marsh 2 oder 3
DQ2/DQ8 Marsh 0 oder 1
DQ2/DQ8 Marsh 3

schlechtere Compliance zur GFD zu beob-
achten, da Gluten in den meisten Fertig-
nahrungsmitteln (oft nicht deklariert)
enthalten ist und eine konsequente Mei-
dung daher zu erheblichen Einschrankun-
gen in der Lebensmittelauswahl, der ge-
schmacklichen Qualitdt und zu erhdhten
Lebenshaltungskosten fiihrt. Die Einhal-
tung der GFD sollte insbesondere bei ju-
gendlichen Zéliakiebetroffenen nach dem
Ubergang in das Erwachsenenalter {iber-
prift und gegebenenfalls verbessert wer-
den [4, 19, 20]. Betroffenen sollte nach
der Diagnosestellung der Kontakt zu einer
Selbsthilfegruppe vermittelt werden, da
regelmafiige Gruppentreffen den Erfah-

Tab. 2: Ubersicht iiber gastrointestinale und extraintestinale

Symptome der Zéliakikie [51]

gastrointestinal

» chronische Diarrho

» chronische abdominelle
Schmerzen

» Malabsorption

« Flatulenz

 Symptome eines Colon irritabile

* Obstipation

» Gewichtsverlust, Anorexie

« Ubelkeit, Erbrechen

* gastroosophagealer Reflux

extraintestinal

« Eisenmangelandamie

« Vitaminmangel (B12, B6, Folsaure, Zink)

* Fatigue

« rezidivierende Aphthen der Mundhohle

* Transaminasenerhohung

* Gedeihstorung, Entwicklungsverzogerung,
verspdtete Pubertdt, Amenorrho

« frihe Menopause, Infertilitat

« Dermatitis herpetiformis

« Osteopenie, Osteoporose

» Hypoplasie des Zahnschmelzes
* periphere Neuropathie
* Hyposplenie
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rungsaustausch fordern und entscheidend
zur Compliance und Lebensqualitit bei-
tragen [4].

Kontaktdaten:

www.dzg-online.de (Deutsche Zoliakie-
Gesellschaft e. V.)

www.zoeliakie.or.at

(Osterreichische Arbeitsgemeinschaft
Zoliakie)

www.zoeliakie.ch

(IG Zoliakie der Deutschen Schweiz)

IgE- und nicht-IgE-vermittelte
Weizenallergien

In Weizen und seinen Urformen wie Din-
kel, Einkorn und Emmer sind zahlreiche
wasser-/salzlosliche und wasserunldsliche
Proteine beschrieben, die allergisch rele-
vant sein kénnen. Wihrend die wasser-/
salzloslichen Proteinmuster bei allen Wei-
zensorten vergleichbar sind, unterschei-
den sich die wasserunloslichen Protein-
fraktionen deutlich. Auch wenn von Be-
troffenen teilweise eine bessere Vertrdg-
lichkeit berichtet wird, gibt es keine gute
Evidenz fiir eine geringere Allergenitat al-
terer Getreidesorten [21].

IgE-vermittelte Soforttypreaktionen
nach Weizenverzehr

IgE-vermittelte Weizenallergien unter-
scheiden sich in ihrer Manifestation je
nach Lebensalter: Wahrend sie sich im
Sduglings- und Kleinkindesalter meist mit
klassischen allergischen Soforttyp-Reak-
tionen an Haut, Atemwegen, Gastrointes-
tinaltrakt und Herz-Kreislaufsystem bzw.
mit Spdtreaktionen im Sinne einer Haut-
verschlechterung bei atopischer Dermati-
tis manifestieren, treten im Erwachsenen-
alter vor allem die Trigger-assoziierten
Formen der anstrengungsinduzierten
Weizenallergie auf. Glicklicherweise ver-
schwinden die meisten dieser friihkindli-
chen Allergien bis zum Schulalter [21].

Co-Faktor-getriggerte Weizenallergie

IgE-vermittelte Weizenallergien sind im
Erwachsenenalter eher selten. Sie treten
vor allem in Kombination mit einem Aus-
|6ser auf, der die allergische Reaktion auf
einen Gliadinbestandteil des Weizens erst
auslost oder eine bestehende hohe
Schwellendosis deutlich absenkt. Da die-

ses Krankheitsbild erstmals mit korperli-
cher Anstrengung als Ausldser beschrie-
ben wurde, hat sich der Begriff der wei-
zenabhdngigen, anstrengungsinduzierten
Anaphylaxie (WDEIA, wheat dependent
exercise-induced anaphylaxis) etabliert,
obwohl inzwischen auch verschiedene an-
dere Ausloser beschrieben wurden (Alko-
hol, nichtsteroidale Antiphlogistika) [22].
Die WDEIA fiihrt nach dem Verzehr von
Brot, Pizza oder Pasta in Kombination mit
einem Cofaktor zu einer allergischen So-
forttypreaktion. Bei ca. 80 % der Patien-
ten konnen spezifische IgE-Antikérper ge-
gen rekombinantes w-5-Gliadin (Tria 19)
nachgewiesen werden. Die Notwendigkeit
eines Verstdarkungsfaktors erklart, warum
die einzelnen WDEIA-Attacken meist spo-
radisch und mit zeitlicher Verzdgerung
(innerhalb von 1-6 Stunden nach Nah-
rungsaufnahme) auftreten [21, 22].

Nicht-IgE-vermittelte Weizenallergien

Nicht-IgE-vermittelte allergische Reaktio-
nen auf Weizen sind als Ausloser der eosi-
nophilen Osophagitis und der eosinophi-
len Gastroenteritis beschrieben [4]. Dazu
gehort auch das Food-Protein Induced En-
terocolitis Syndrom (FPIES), bei dem aus-
geprdgte gastrointestinale Symptome
zeitverzogert (meist 1-4 Stunden) nach
Allergenexposition auftreten  konnen.
FPIES ist typischerweise eine Erkrankung
des Sduglings- und Kleinkindalters, kann
aber auch Erwachsene betreffen [23, 24].

Diagnostik

Zur Diagnose von Nahrungsmittelaller-
gien werden Sensibilisierungstests (Haut-
oder IgE-Tests) eingesetzt, um einen ge-
zielten Verdacht zu erhdrten, der sich aus
einer allergiezentrierten klinischen Anam-
nese ergibt. Im Gegensatz dazu kann eine
Mehrfachtestung ohne allergiefokussierte
Anamnese zum Nachweis von Sensibilisie-
rungen fiihren, die stumm, das heif3t ohne
klinische Symptomatik sind. In der Leitli-
nie Management von IgE-vermittelten Er-
krankungen heifdt es daher: ,Der Begriff
,Allergietest” (fiir Haut- oder IgE-Tests)
ist in diesem Zusammenhang missver-
standlich und stellt die grofite Quelle fiir
Fehlinterpretationen diagnostischer Er-
gebnisse dar: Ein positives Ergebnis z. B.
auf Nahrungsmittel (= Sensibilisierung)

kann nur erfolgreich interpretiert werden,
wenn die klinische Reaktion bekannt ist".
Fir das Kindesalter wird beschrieben, dass
Sensibilisierungen insbesondere auf Wei-
zen hdufig ohne klinische Relevanz auftre-
ten [16]. Wahrend orale Provokations-
tests bei Kindern bei entsprechendem
Verdacht das Vorliegen einer Hiihnereial-
lergie in fast 70 % und einer Kuhmilchal-
lergie in 48 % bestdtigen konnten, lag die
Ansprechrate bei Weizen nur bei 33 %
[25].

Die Diagnose von IgE-vermittelten Sofort-
typreaktionen erfolgt in der Regel anhand
ihrer charakteristischen Symptome an
Haut, Atemwegen, Gastrointestinaltrakt
und Herz-Kreislaufsystem und kann gut in
der Anamnese erfasst werden. Die Anam-
nese bei Spatreaktionen, die sich als Ver-
schlechterung der atopischen Dermatitis
manifestieren, ist jedoch oft irreflihrend
und ein Verdacht kann nur durch eine
doppelblinde, placebokontrollierte Provo-
kation (DBPCFC) bestatigt werden [22].

Hinweis: Der Nachweis von spezifischem
IgE (im Hautpricktest oder im Serum) als
Ausdruck einer Sensibilisierung ist nur bei
anamnestisch eindeutigen und reprodu-
zierbaren Symptomen ein Beweis flir eine
Allergie. Die Beurteilung sollte daher im-
mer im Zusammenhang mit der Anamne-
se, ggf. dem Erndhrungs- und Symptomta-
gebuch und ggf. der Provokation erfolgen
[22].

Zur Bestdtigung des Verdachts auf eine
IgE-vermittelte Weizenallergie sollte eine
Bestimmung des weizenspezifischen IgE
oder ein Haut-Prick-Test mit Weizenex-
trakt durchgefiihrt werden. Die Einzelal-
lergendiagnostik ist nur von sehr begrenz-
tem Nutzen. Eine Ausnahme bildet die
Einzelallergendiagnostik bei klinischem
Verdacht auf eine WDEIA. In diesem Fall
sollte Tria 19 bestimmt werden [4, 22].

Die Diagnose von nicht-IgE-vermittelten
Reaktionen ist wesentlich schwieriger. Da-
zu gehdren die eosinophile Osophagitis
(EoE) und die eosinophile Gastoenteritis
(EGE). Beide Krankheitsbilder sind durch
eine Gewebseosinophilie gekennzeichnet.
Gleiches gilt fir das FPIES (food protein
induced enterocolitis syndrome), dessen
akute Form durch schwere gastrointesti-
nale Reaktionen ein bis vier Stunden nach
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Aufnahme des auslésenden Agens ge-
kennzeichnet ist [24, 26].

Der Verdacht auf eine nicht-IgE-vermittel-
te Weizenallergie sollte durch Eliminati-
onsdiat und offene oder doppelblinde
Weizenprovokation bestatigt werden. Da-
bei wird der Verdacht auf das Vorliegen ei-
ner weizeninduzierten FPIES durch die ty-
pische Symptomatik (reproduzierbare
schwere gastrointestinale Symptome mit
Kreislaufsymptomatik, die Stunden nach
dem Verzehr auftreten) gestiitzt. Eine
Provokation sollte unter den besonderen
Anforderungen der Symptomatik und der
Notfallmedikation durchgefiihrt werden
[24].

Zur Erhdrtung des Verdachts auf eine Wei-
zenallergie wird die Bestimmung des spe-
zifischen IgE gegen Weizen oder spezifi-
scher Weizenproteine im Blut oder ein
Pricktest mit Weizenextrakt empfohlen.

Eine gezielte Einzelallergendiagnostik ist
nur von begrenztem Nutzen. Ausnahmen
sind spezielle Formen der Weizenallergie
wie die WDEIA. Hier ist die Bestimmung
des Einzelallergens Tria 19 sinnvoll. Ent-
scheidend fiir die Erhdrtung eines Ver-
dachts ist jedoch immer die Zusammen-
schau von anamnestisch eindeutigen und
reproduzierbaren Symptomen im Zusam-
menhang mit einer Weizenexposition,
ggf. Erndhrungs- und Symptomtagebuch,
Allergietestbefunden und im Zweifelsfall
einer Provokation [3]. Bei WDEIA hat sich
eine Provokation mit Gluten anstelle von
Weizen bewdhrt. Diese sollte stets unter
Beriicksichtigung des relevanten Aug-
mentationsfaktors erfolgen [4, 22].

Hinweis: Die Bestimmung weizenspezifi-
scher 1gG(4)-Antikorper, der Basophile-
Aktivierungstest (BAT), der Histaminfrei-

Fort- und Weiterbildung

setzungstest (HRT) sind in der Routinedi-
agnostik nicht sinnvoll [4].

Der Verdacht auf eine weizeninduzierte
FPIES wird durch die typische Symptoma-
tik (reproduzierbare schwere gastrointes-
tinale Symptome mit Kreislaufsymptoma-
tik, die Stunden nach dem Verzehr auftre-
ten) gestlitzt. Eine Provokation muss un-
ter den besonderen Anforderungen der
Symptomatik und der Notfallmedikation
durchgefiihrt werden. Sie kann in der Re-
gel offen durchgefiihrt werden [4, 22].

Therapie

Patientinnen und Patienten mit sicher
nachgewiesener Weizenallergie sollen ei-
ne therapeutische Beratung durch einen
Allergologen und eine entsprechend er-
fahrene Erndhrungsfachkraft zur individu-

Tab. 3: Charakteristika von Zéliakie, Weizensensitivitit und Weizenallergie (modifiziert nach Fasano [52])

Zoliakie
Priavalenz 0,5-1,0(2,5) %

Anamnese

Symptome bei Verzehr von

Weizen-Sensitivitat

3-5%7

Weizen, Roggen, Gerste, Dinkel

(Hafer)

Zeitraum zwischen
Glutenexposition
und Symptomen

Wochen bis Jahre

Stunden bis Tage

Besserung unter glutenfreier Didt

Weizenallergie
selten

multiple, unter anderem
Gluten

Minuten bis Stunden

Pathogenese
HLA-Restriktion

Serologie

Histologie

Klinik

Diagnose

Therapie

Komplikationen

(Auto-)lmmunitat
HLA-DQ2/8
IgA-anti TG2, EMAIgG-DGP

Marsh Il bis Ill

(extra-)intestinal oder
oligosymptomatisch

Symptome, Serologie,HLA-
DQ2/8, Histologie

strikt glutenfrei; lebenslang

Malabsorption
(refraktare Zoliakie)

ATI, FODMAP Allergie
keine keine
negativ speziell IgE gegen Weizen

negativ (Gewebseosinophilie)

intestinal

DBPC-Belastung (idealerweise)

Reduktion glutenhaltiger
Nahrungsmittel (um > 90 %?)

keine

(RAST)
Gewebseosinophilie

(extra-)intestinal

IgE-RAST, Pricktest,
DBPC-Belastung

strikte Meidung glutenhalti-
ger Nahrungsmittel

allergische/anaphylaktische
Reaktionen

Abkiirzungen: ATI: Amylase-/Trypsin-Inhibitoren aus glutenhaltigen Getreiden; DBPC: doppelblind und placebokontrolliert; FOD-
MAP: fermentierbare Oligo-, Di-, Monosacchride und Polyole; TG2: Gewebetransglutaminase; EMA: Endomysium-Antikorper;
DGP: Antikorper gegen deamidierte Gliadinpeptide; RAST: Radio-Allergo-Sorbens-Test; Weizen-Sensitivitdt: Die diagnostischen

Kriterien der Zoliakie sind nicht erfillt, aber die Symptome verbessern sich unter glutenfreier Didt.
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ellen Umsetzung erhalten [4, 22]. Dabei

sind die Beratungsinhalte an die spezifi-

schen Anforderungen und Bediirfnisse der

Patienten und ihres Umfeldes anzupassen

und zielen darauf ab:

« allergische Reaktionen zu vermeiden,

« gegebenenfalls relevante Kofaktoren zu
berlicksichtigen und Uber deren Einfluss
auf das Reaktionsgeschehen aufzukldren,

« eine bedarfsdeckende Erndhrung sicher-
zustellen sowie

« eine bestehende Vertraglichkeit und Le-
bensqualitadt zu erhalten.

Dies erfordert unter anderem eine umfas-

sende Aufkldarung iiber das Vorkommen,

die Deklaration von loser und verpackter

Ware, die Relevanz der Spurenkennzeich-

nung sowie eine Uberpriifung der Nihr-

stoffbedarfsdeckung und Hilfen zur All-
tagsbewdltigung. Bei schweren Sympto-
men in der Anamnese sollte ein Notfallset

(einschlief’lich Adrenalin zur Injektion)

verschrieben werden [4, 22].

Wie bei den meisten primdren IgE-vermit-

telten Nahrungsmittelallergien im Klein-

kindalter ist auch bei der friihkindlichen

Weizenallergie eine Spontanremission bis

zum Schulalter zu erwarten, wahrend die

WDEIA diese giinstige Prognose nicht hat

[4,22].

Nicht-Zoliakie-Nicht-
Weizenallergie-Weizensensitivitat

Seit einigen Jahren gibt es, vor allem bei
Patient*innen mit Reizdarmsyndrom,
Hinweise fiir ein Krankheitsbild, das sich
sowohl mit intestinalen als auch extra-in-
testinalen Symptomen nach Weizenver-
zehr dufert [27]. 2012 wurde das
Krankheitsbild durch ein Expertenpanel
als ,a non-allergic and non-autoimmune
condition in which the consumption of
gluten can lead to symptoms similar to
those seen in celiac disease“ definiert
[28]. Wihrend anfangs der Begriff der
Nicht-Zoliakie-Gluten-Sensitivitit (NCGS,
non-celiac gluten sensitivity) verwendet
wurde, wird sich langfristig vermutlich
der Begriff der Nicht-Zéliakie-Weizen-
Sensitivitait (NCWS, non-celiac wheat
sensitivity) durchsetzen, da inzwischen
erhebliche Zweifel daran bestehen, dass
Gluten der mafigebliche auslosende In-
haltsstoff dieses Krankheitsbildes ist
[29, 30].

Per definitionem ist die NZWS durch re-
produzierbare symptomatische Reaktio-
nen auf den Verzehr weizenhaltiger (bzw.
glutenhaltiger) Nahrungsmittelmittel ge-
kennzeichnet und entspricht nicht den
definierten Kriterien einer autoimmunen
(zoliakie) oder allergischen Genese (Wei-
zen- bzw. Getreideallergie). Auch unter
entsprechender Glutenbelastung sind kei-
ne Anti-Transglutaminase-IgA-Antikorper
oder andere zéliakiespezifischen Antikor-
per oder eine zoliakietypische Histologie
nachweisbar [4, 27].

Es finden sich keinerlei immunologische
Sensibilisierungszeichen wie ein positiver
Pricktest, spezifisches IgE auf Weizen
und Gluten oder eine abnorme weizen-
bzw. glutenspezifische Lymphozytenpro-
liferation.

Klinisch findet sich eine weitestgehend
unspezifische Symptomatik. Symptome
treten in der Regel meist nicht alle zusam-
menhingend, sondern eher einzeln auf.
Zoliakiedhnliche  Beschwerden treten
meist unmittelbar (oftmals Stunden)
oder einige Tage nach dem Verzehr ent-
sprechender Lebensmittel auf und sind
meist sprunghaft wechselnd (Tab. 3).

Hinweis: Bei einer Gluten-/Weizensensiti-
vitdt konnen zwar nach dem Verzehr glu-
ten-/weizenhaltiger ~ Speisen  dhnliche
Symptome wie bei Zoliakiepatienten auf-
treten, doch ist das klinische Bild meist
weniger ausgepragt und es sind weder Au-
toantikorper noch eine Autoimmunbe-
gleiterkrankung festzustellen. Auch wei-
sen die Patienten im Gegensatz zu Zolia-
kiepatienten kaum histologische Verande-
rungen der Diinndarmschleimhaut oder
lediglich leichte Lasionen auf.

Epidemiologie

Fiir die NZWS gibt es bezogen auf die Be-
volkerung bisher nur grobe Schitzungen
(0,5-5%). Bei Patienten mit Reizdarm-
syndrom wird eine Prdvalenz von 5-20 %
angenommen. Eine NZWS kann in jedem
Lebensalter auftreten, Frauen sind deut-
lich hdufiger betroffen als Mdnner. Pradis-
ponierende Faktoren sind genetische Pra-
disposition, weibliches Geschlecht, Infek-
tionen, allergische Erkrankungen sowie
ein Verlust unspezifischer protektiver
Schleimhautfaktoren [4, 27].

Atiologie und Pathogenese

Die exakten Mechanismen der NZWS sind
bis heute nicht im Detail bekannt. Es las-
sen sich Verdnderungen der Darmper-
meabilitdt, der intestinalen Wasser- und
Elektrolytsekretion bis hin zur bakteriellen
Fermentation und zur Aktivierung unspe-
zifischer Immunmechanismen erkennen.
Auch wenn sich die Symptome der NCWS
unter GFD schnell bessern, ist Gluten of-
fenbar nicht der wesentliche Ausldser im
Weizen. Daher erklart sich der klinische
Benefit der GFD bei NCWS mutmaflich
durch die Elimination eines anderen In-
haltsstoffes als Gluten [4]:

¢ So konnen andere Weizenkomponenten
wie z.B. Fruktane fiir gastrointestinale
Symptome verantwortlich sein, ins-
besondere bei Meteorismus und abdomi-
nellen Schmerzen [27]. So konnte ge-
zeigt werden, dass die meisten Patienten
mit selbstberichteter NCWS nach sieben
Tagen Provokation auf Fruktane in der
Nahrung stdrker mit Meteorismus rea-
gieren als auf Gluten.

Fruktane gehoren zu der Gruppe der
FODMAP (fermentierbare Oligo-, Di-
und Monosaccharide und [and] Polyole),
die generell als Ausloser der NCWS disku-
tiert wurden. Die NCWS weist von der
gastrointestinalen Symptomatik starke
Uberschneidungen mit dem Reizdarm-
syndrom (IBS) auf. Die Studienlage zu
FODMAP bei IBS ist umfangreich (zwei
Meta-Analysen) und zeigt einen Vorteil
fir die zumindest kurzfristige Wirksam-
keit der FODMAP-armen Didt. Der lang-
fristige Einsatz ist aber umstritten und
ein genereller Verzicht auf Lebensmittel
mit einem hohen FODMAP-Gehalt auch
erndhrungsphysiologisch nicht sinnvoll.
In mehreren Studien wurde auch die Re-
duktion der glinstigen Bifidobakterien im
Darm beschrieben, daher ist langerfristig
eine Dysbiose unter Low-FODMAP zu
vermuten [31].

Darliber hinaus kénnten Amylase-Tryp-
sin-Inhibitoren (ATI), die in Getreidear-
ten natirlich vorkommen, zu klinischen
Symptomen bei NCWS beitragen [3, 4].
Der Gehalt an ATl ist in Getreiden sehr
unterschiedlich und kann auch in alten
Getreidesorten hoch sein (z. B. Emmer).
Fir das diploide Einkorn wurden keine
der in moderneren (tetra- und hexaploi-
den) Weizen vorkommenden AT nach-
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gewiesen [32, 33]. ATl aktivieren in vitro
und im Tierversuch das angeborene Im-
munsystem tber den Toll-like Rezeptor 4
(TLR4) auf insbesondere Monozyten,
Makrophagen und dendritischen Zellen
[32].

Mit der industriellen Revolution wurden
natiirliche Lebensmittel auf Weizenbasis
immer weiter verarbeitet. Hochprozes-
sierte Weizenprodukte sind heutzutage
routinemafiiger Bestandteil unserer Er-
nahrung. Da unser genetischer Hinter-
grund nicht angepasstist flir diese Erndh-
rungsform, besteht offenbar bei einem
nicht unerheblichen Teil der Bevélkerung
eine verminderte Vertraglichkeit der Pro-
dukte [34]. Genannt seien hier exempla-
risch flir mogliche Ausloser von Unver-
traglichkeiten durch den Verarbeitungs-
prozess: Hohere Knetintensititen der
Teige, Backpulver zur Verringerung der
Gehzeit, Lebensmittelzusatzstoffe wie
z. B. vitales Gluten.

Diagnostisches Vorgehen

Die Verdachtsdiagnose NCWS kann erst
weiterverfolgt werden, wenn Weizenaller-
gien und vor allem eine Zdliakie endgiltig
ausgeschlossen sind. Da Patientinnen und
Patienten bereits hdufig eine selbst aufer-
legte glutenbeschrankte Didt einhalten,
sollte eine Glutenbelastung erfolgen, be-
vor die Zoliakiediagnostik durchgefiihrt
wird. Auch unter den giangigen Low-Carb
Didten, ketogener Kost, Paldodidt etc.
kann keine ausreichende Glutenbelastung
fir eine aussagekriftige Zoliakie-Aus-
schlussdiagnostik gewdhrleistet werden.
Daher muss die Menge an aufgenomme-
nem Gluten vor der Ausschlussdiagnostik
abgeschatzt werden und ggf. eine Gluten-
belastung erfolgen [27].

Uber ein Erndhrungs- und Symptomtage-
buch kann Uberpriift werden, ob Weizen
bzw. Inhaltsstoffe des Weizens tatsichlich
reproduzierbare Symptome hervorrufen.
Nur wenn das der Fall ist, ist eine thera-
peutische Eliminationsdidt zu erwdgen.
Ggf. kann eine zeitlich limitierte Eliminati-
on glutenhaltiger und damit auch ATI-hal-
tiger Lebensmittel erfolgen. Nach einer
sechswochigen glutenfreien Erndhrung
(GFD) sollten die wichtigsten klinischen
Symptome wesentlich und dauerhaft ver-
bessert sein, messbar durch validierte Fra-
gebdgen (Abb. 5).

Fort- und Weiterbildung

Abkiirzungsverzeichnis

APC

ATI

BAT

BfR
DBPCFC
DGP
DGVS

EGE
EMA

EoE
FPIES
FODMAP

GFD
GWAS

HLA-Klasse
Gene

HRT
IBS
IEL
IgA
IgG
IL-15

NCGS (alterer
Begriff),
heute NCWS

NCWS/NZWS

RAST
RZ
TG2
WDEIA

antigenprasentierende Zellen: vor allem Monozyten,
Makrophagen, B-Zellen und dendritische Zellen

Amylase-Trypsin-Inhibitoren aus glutenhaltigen Getreiden
Basophile-Aktivierungstest

Bundesinstitut fir Risikobewertung

doppelblinde, placebokontrollierte Provokation
Antikorper gegen deamidierte Gliadinpeptide

Deutsche Gesellschaft fiir Gastroenterologie, Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten

eosinophile Gastoenteritis

Endomysium. Bei Endomysium-Antikorper handelt es sich um
Antikorper der Klasse IgA und IgG, die sich gegen Proteinkom-
ponenten des Endomysiums richten. Sie kommen bei Patienten
mit Zoliakie nach Aufnahme glutenhaltiger Nahrungsmittel vor
und lassen sich daher zum diagnostischen Nachweis nutzen.

eosinophile Osophagitis
Food-Protein Induced Enterocolitis Syndrom

fermentierbare Oligo-, Di- und Monosaccharide und [and]
Polyole

glutenfreie Didt

genomweite Assoziationsstudie (GWAS, engl. Genome-wide as-
sociation study) — eine Untersuchung der genetischen Variation
des Genoms eines Organismus

Humane Leukozytenantigen-System: Gruppe menschlicher
Gene, die fiir die Funktion des Immunsystems zentral sind.

Histaminfreisetzungstest
Reizdarmsyndrom, Irritable Bowel Syndrome
intraepitheliale Lymphozyten
Immunglobulin A

Immunglobulin G

Interleukin-15-Rezeptor

non-celiac gluten sensitivity

non-celiac wheat sensitivity,
Nicht-Zoliakie-Weizensensitivitat

Radio-Allergo-Sorbens-Test
refraktdre Zoliakie
Gewebetransglutaminase

wheat dependent exercise-induced anaphylaxis
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Behandlungsmethoden bei NCWS

Anzustreben ist eine individuelle, symp-
tomorientierte, erndhrungstherapeuti-
sche Beratung mit Vermeidung bzw. Re-
duktion der individuell relevanten Auslo-
ser. Die pauschale Durchfiihrung von Did-
ten wie GFD, Low-FODMAP oder hista-
minarmer Kost ist dagegen nicht sinnvoll
[4, 27]. Sollte trotz aller Unsicherheiten
und nach sicherem Ausschluss einer Z6-
liakie die GFD als Therapieoption bei Ver-
dacht auf NCWS eingesetzt werden, ist in
der Regel nach sechs bis acht Wochen
strikter Elimination glutenhaltiger Le-
bensmittel die Einhaltung einer glutenre-
duzierten Kost moglich. Denn sehr haufig
tolerieren NCWS-Patienten geringe Men-
gen dieser Nahrungsmittel. Die Schwel-
lenwerte sind jedoch sehr unterschiedlich
und sollten individuell abgekldrt und an-
gepasst werden. Grundsdtzlich ist eine
glutenreduzierte Kost einer glutenfreien

Die Multiple Choice-Fragen zu dem Arti-
kel ,Krank durch Weizen? Zéliakie, Wei-
zenallergie, Nicht-Zéliakie-Weizensensi-
tivitdit — wo liegen die Unterschiede?”
von Prof. Dr. oec. troph. Dr. med. Jiirgen
Stein und PD Dr. med. Michael Schu-
mann finden Sie nachfolgend abge-
druckt und im  Mitglieder-Portal
(https://portal.laekh.de) sowie auf den
Online-Seiten des Hessischen Arzteblat-
tes (www.laekh.de). Die Teilnahme zur
Erlangung von Fortbildungspunkten ist

Multiple Choice-Fragen

ausschliellich online Gber das Mitglie-
der-Portal vom 25. Mai 2024 bis 24. No-
vember 2024 moglich. Die Fortbildung
ist mit drei Punkten zertifiziert. Mit Ab-
senden des Fragebogens bestdtigen Sie,
dass Sie dieses CME-Modul nicht bereits
an anderer Stelle absolviert haben. Die-
ser Artikel hat ein Peer-Review-Verfah-
ren durchlaufen. Nach Angaben der Au-
toren sind die Inhalte des Artikels pro-
dukt- und/oder dienstleistungsneutral,
es bestehen keine Interessenkonflikte.

Kost vorzuziehen, unter anderem auch,
um das Triggern eines zwanghaftem Ess-
verhalten wie der Orthorexia nervosa
vorzubeugen [4, 35, 36]. Dariiber hinaus
konnen mit einer GFD Risiken und Nach-

V.a. Weizen-/Glutenunvertraglichkeit
- Anamnese

- Untersuchung (2Yincl. Gyn.)

- Labor (BB, CRPG, BSG, Calprotein)

teile (siehe unten) verbunden sein, die
ggf. im Rahmen der erndhrungstherapeu-
tischen Beratung thematisiert und denen
dann gezielt entgegengewirkt werden
sollten [4].

v

v

Ausschluss Zéliakie
* Duodenalbiopsie
* Serologie (tTG-IgA-AK, EMAs, IgA, HLA)

Ausschluss Weizenallergie

Prick-Hauttest (Weizen)
Spezifisches IgE im Serum

Symptombesserung I

glutenhaltige Erndhrung
(26 Wochen)

GFD iiber 6 Wochen
(Wéchentliche Evaluation)

keine Beschwerdebesserung

!

Fortfiihrung der GFD

}

| NZWS ausgeschlossen |

NZWS

v

bestatigt/
ausgeschlossen

v
[ ooy ]

Abb. 5: Vorgehen bei Verdacht auf Nicht-Zoliakie-Weizensensitivitit (NZWS) [49, 50].
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50 Jahre Deutsche Zoliakie-Gesellschaft

Die Deutsche Zoliakie-Gesellschaft e. V.
(DZG) feiert in diesem Jahr das 50-jahri-
ge Bestehen. Der gemeinniitzige Verein
wurde 1974 als Selbsthilfeorganisation
von Eltern an Zoliakie erkrankten Kin-
dern gegriindet. Die DZG ist eine Soli-
dargemeinschaft, in der Menschen, die
von Zoliakie und Dermatitis herpetifor-
mis Duhring (DHD) betroffen sind, Hilfe
und Unterstiitzung fir ihr tigliches Le-
ben finden.

Inzwischen ist die DZG auf tiber 40.000
Mitglieder gewachsen und informiert auf

Risiken und Nachteile
einer glutenfreien Diit

Die Popularitdt der glutenfreien Erndh-
rung ist aus medizinischer Sicht nicht un-
problematisch. Wie eine Metaanalyse von
Vici et al. gezeigt hat, kann eine gluten-
freie Erndhrung zu relevanten Nahrstoff-
defiziten fiihren. Dazu gehdren z. B. ein
Mangel an Vitamin D, Vitamin B12 und
Folsdure [37-41].

Zahlreiche Studien weisen darauf hin,
dass eine Zoliakie zu einer verminderten
Aufnahme von Ballaststoffen und einer
erhohten Aufnahme von Stdrke, Zucker
und/oder Fett, insbesondere gesittigten
Fettsduren, fihren kann und damit das Ri-
siko flir erndhrungsbedingte Folgeerkran-
kungen (metabolisches Syndrom, koro-
nare Herzkrankheit) erhoht [41, 42.]

vielen Ebenen
Uber  Zoliakie
und die Bediirf-
nisse der Be-
troffenen.  Sie
ist Mitglied der
AOECS (Asso-
ciation of European Coeliac Societies),
der gemeinsamen Vertretung der Inte-
ressen der Zoliakiebetroffenen in
Europa.

u Dewtsche Z6liakie

Gesellschaft eV,

Im Internet: www.dzg-online.de

Darliber hinaus konnen insbesondere
reisbasierte glutenfreie Produkte mit
schddlichen Inhaltsstoffen, unter ande-
rem Schwermetallen wie Arsen, Blei, Cad-
mium und Quecksilber belastet sein, und
Personen, die eine GFD einhalten, haben
hohere Konzentrationen von Arsen im
Urin sowie von Blei, Cadmium und Queck-
silber im Blut als Personen, die eine glu-
tenhaltige Diit einhalten [43-45].

Der Grund: Reispflanzen nehmen Gift-
stoffe wie Arsen Uber die Wurzel auf und
reichern sie im Reiskorn an. Das Mehl wird
von Herstellern glutenfreier Produkte als
Ersatz fir herkdmmliches Weizenmehl
verwendet. In Untersuchungen fallen Reis
und daraus hergestellte Lebensmittel wie
Reiswaffeln seit Jahren durch erhohte
Schadstoffbelastungen auf.

Besuch der ersten bundesweiten Heimatschutziibung

Bei der ersten bundesweiten Heimatschutziibung ,National
Guardian 2024“ des Territorialen Fiihrungskommandos der
Bundeswehr haben rund 1.400 Reservistinnen und Reservisten
der Heimatschutzkrafte an neun Orten zwei Wochen lang ihren
Kernauftrag gelibt: den Schutz und die Sicherung verteidi-
gungswichtiger Infrastruktur. Mit Unterstiitzung von aktiven
Soldatinnen und Soldaten wurde auch die Zusammenarbeit mit
zivilen Blaulichtorganisationen wie dem Technischen Hilfswerk
oder dem Deutschen Roten Kreuz gelibt. Zur Prasentation der
Ausbildungserfolge vor Politik- und Medienvertretern am
27. April besuchte auch LAKH-Prisident Dr. med. Edgar Pin-
kowski gemeinsam mit weiteren Vertretern der Landesarzte-
kammer Hessen das Convoy Support Center (CSC) in Alsfeld.

Ein CSC als militari-
scher Rastplatz fir
marschierende
Truppen erfordert
die Versorgung von
750 Personen und
350 Fahrzeugen
mit Unterklinften,
Sanitdranlagen,
Verpflegung,

Fort- und Weiterbildung

Das Bundesinstitut fiir Risikobewertung
(BfR) empfiehlt, Produkte wie Reiswaf-
feln oder Reisflocken/Reisbrei nur in Ma-
en zu verzehren und Siduglinge und
Kleinkinder nicht ausschlieRlich mit reis-
basierten Getranken wie Reisgetrdnken
oder Beikost wie Reisbrei zu ernihren
[45]. Bei der Auswahl glutenfreier Getrei-
dearten sollte daher eine einseitige Aus-
richtung auf Reis und Reisprodukte ver-
mieden werden.

Prof. Dr. oec. troph. Dr. med. Jiirgen Stein
Klinik Innere Medizin b
mit Schwerpunkt
Gastroenterologie,
Erndhrungsmedizin,
Krankenhaus
Sachsenhausen,
Schulstrafie 31,
60594 Frankfurt
E-Mail: j.stein@em.uni-frankfurt.de

PD Dr. med. Michael Schumann
Medizinische Klinik |
fiir Gastroentero-
logie, Infektiologie
und Rheumatologie
Charité — Universi-
tatsmedizin Berlin
Campus Benjamin
Franklin, ? ‘
Hindenburgdamm 30, 12200 Berlin;
E-Mail: michael.schumann@charite.de

Die Literaturangaben finden sich auf
der Website www.laekh.de unter der
aktuellen Ausgabe des Hessischen
Arzteblattes.

Bundesweite Heimatschutzibung, hier eine

Impression aus dem Convoy Support Center in
Alsfeld.

Meldekopf, Instandsetzung, Betankungspunkt und &rztlicher
Versorgung. Die Abstiitzung auf zivile Institutionen hat die Bun-
deswehr in diesem Umfang noch nicht erprobt.

Manuel Maier

Foto: Martin Joppen

Foto: privat

Foto: Manuel Maier



Fort- und Weiterbildung

Multiple-Choice-Fragen:
Krank durch Weizen?
VNR: 2760602024113170004

1. Welche Aussage zu Gluten ist falsch?

1) Gluten ist der zusammengefasste Be-
griff fiir Gliadine und Glutenine im Wei-
zen.

2) Reis und Mais enthalten kein Gluten.

3) Fertigprodukte enthalten sehr hiufig
versteckt Gluten.

4) Gluten ist der Uberbegriff fiir alle Pro-
teine im Weizen.

5) Hafer enthilt zwar natirlicherweise
kein Gluten, jedoch sind seine Produkte
hdufig mit Weizenbestandteilen konta-
miniert.

2. Welche der folgenden Aussagen be-
ziiglich der Zéliakie ist falsch?

1) Es gibt kein spezifisches ,Zoliakie-
Gen".

2) Ein hdufiges Symptom, das zur Diagno-
se der Zoliakie fihrt, ist die unklare Ei-
senmangelaniamie.

3) Ein Typ-2-Diabetes ist oftmals mit ei-
ner Sprue assoziiert.

4) Patienten mit Zoliakie weisen ein er-
hohtes Risiko fiir einen IgA-Mangel auf.

5) Sie ist eine weltweit vorkommende Er-
krankung.

3. Welche Nahrstoffe werden unter einer
glutenfreien Didt haufig verstirkt auf-
genommen?

1) Vitamin D und Vitamin B12

2) Folsdure

3) Zucker, gesittigte Fette

4) Kalzium und Eisen

5) Magnesium und Zink

4. Welche Aussage zur Zbliakie trifft
nicht zu?

1) Es besteht eine Unvertraglichkeit ge-
geniiber Gluten.

2) Sie kann Ursache einer Animie sein.
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3) Die Pravalenz der Zoliakie liegt welt-
weit bei 0,5-1 %.

4) Die Dlnndarmbiopsie spielt eine be-
deutende Rolle fiir die Diagnosestel-
lung.

5) Die Mukosaatrophie ist beweisend fir
die Diagnose.

5. Die gastrointestinalen und extraintes-
tinalen Symptome einer Zdliakie kon-
nen vielfiltig sein. Welches Symptom
zdhlt nicht dazu?

1) erhohte Leberwerte

2) Eisenmangel

3) Diarrho

4) gastroosophagealer Reflux

5) Sehstérungen

6. Welche Aussage ist richtig? Der Codex
Alimentarius definiert Nahrungsmittel
als ,glutenfrei”, wenn ...

1) ... der Glutengehalt unter 20 ppm (mg/
kg) liegt.

2)..nur Weizen, jedoch kein Roggen,
Dinkel oder Hafer enthalten ist.

3) ... beim Genuss des Lebensmittels aus
einer Kontrollgruppe von 50 Zdliakie-
patienten niemand Beschwerden ent-
wickelt.

4) ...beim Genuss des Lebensmittels aus
einer Kontrollgruppe von 50 Zdliakie-
patienten im Urin keine Spuren von
Gluten mehr nachweisbar sind.

5)...der Glutengehalt unter 100 ppm

(mg/kg) liegt.

7. Screening fiir eine Zdliakie ist in man-
chen Fillen sinnvoll. Wer sollte nicht
mittels Autoantikdrperdiagnostik ge-
screent werden?

1) Patienten, die bereits eine strikte glu-
tenfreie Didt einhalten.

(eine Antwort ist richtig)

2) Verwandte 1. Grades von Patienten mit
einer gesicherten Zoliakie.

3) Patienten mit Verdacht auf eine Wei-
zenallergie oder eine Nicht-Zdliakie-
Weizensensitivitat.

4) Patienten mit autoimmunen Leberer-
krankungen.

5) Patienten mit einem Diabetes Typ 1.

8. Die genetischen Marker HLA-DQ2 und
-DQ8 sind bei folgender Krankheit na-
hezu immer nachweisbar:

1) Nicht-Zéliakie-Nicht-Weizenallergie-
Weizensensitivitat

2) weizenabhingige
zierte Anaphylaxie

3) Weizenallergie

4) Zoliakie

5) Typ-1-Diabetes

anstrengungsindu-

9. Zu den FODMAP gehoren nicht:
1) Fruktose aus Friichten

2) Laktose aus Milch

3) Stirke aus Kartoffel

4) Polyole wie z. B. Sorbit

5) Fruktane wie z. B. Inulin

10. Welche Aussage zur therapierefrak-
tdren Sprue (RZ) trifft nicht zu?

1) Frauen sind deutlich hiufiger betroffen
als Manner.

2) Sie ist in der Regel auf einen Diatfehler
des Patienten zurlckzufiihren.

3) Sie kann Hinweis auf ein T-Zelllym-
phom sein.

4) Die Einteilung der RZ in Typ | (RZ1)
und Typ Il (RZ1l) erfolgt anhand der
Charakterisierung der infiltrierenden
T-Zellen.

5) Differenzialdiagnostisch muss an eine
kollagene Sprue gedacht werden.

Der interessante Fall — Kasuistiken erwiinscht!

Haben Sie einen interessanten Fall, den
Sie gerne im Hessischen Arzteblatt
vorstellen wiirden?

Die Redaktion freut sich tiber
Zusendungen per E-Mail an:
haebl@laekh.de






