Indikationen zur serologischen Diagnostik:
1. Klinischer Verdacht auf Zoliakie

2. Verwandte 1./2. Grades von Zo6liakie-Patienten

3. Serologische Abklarung bei Erkrankungen mit

erhéhtem Risiko der Entwicklung einer Zoliakie
Dermatitis herpetiformis Duhring
Selektiver IgA-Mangel, IgA-Nephropathie
Unerklarte Anamie
Lactose-Intoleranz
Diabetes mellitus Typ | inkl. Verwandte
1. Grades
Autoimmun-Thyreoiditis
Sjogren-Syndrom und andere Kollagenosen
Rheumatoide Arthritis
Down- oder Turner-Syndrom

4. Serologische Abklarung bei histologischem Nach-
weis einer Zottenatrophie und unklarer Kilinik
u.a.bei

Tropische Sprue

Isolierte Lactose-Intoleranz
Mukoviszidose

Virale Gastroenteritis
Intestinales Lymphom
Lambliasis

Helmnithiasis

M. Crohn

Immundefizienz

5. Verlaufskontrolle / Diatiberwachung

6. Abrechnung:

EBM (ziffer) | GOA (Ziffer)
1-fach
Gliadin-IgG-Ak 14,70 € 2(22379375
Gliadin-IgA-Ak 14,70 € 2(22379375
Transglutami- 9,50 € 26,23 €
nase-lgA-Ak (32505) (3877)

Untersuchungsmaterial und Versand:

. ca. 0,5 ml Serum (Haltbarkeit bis 7 Tage)
. Postversand moglich

Referenzbereiche:

NEGATIV POSITIV
Parameter (RE/ml) (RE/ml)
Gliadin (GAF3)-1gG-Ak <18 > 18
Gliadin (GAF3)-IgA-Ak <3 >3
Transglutaminase-IgA-Ak <20 =20

Anforderungen auf dem Uberweisungsschein:

Zur Vereinfachung und Arbeitserleichterung fur Sie

kénnen Sie mit dem folgenden Profil alle relevan-

ten Antikorper anfordern:

LZO0liakie-Ak": Gliadin-lgG-Ak
Gliadin-lgA-Ak
Transglutaminase-IgA-Ak

Hinweis: Wegen der nicht ausreichenden Sensiti-

vitdt und Spezifitat sollten Transglutaminase— bzw.

Endomysium-Ak der Klasse IgG NICHT angefor-

dert werden.
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Die Zoliakie (auch: einheimische Sprue, glutensen-
sitive Enteropathie) ist eine durch Gluten ausgelts-
te Autoimmunerkrankung. Gluten (lateinisch =
.Leim®; Synonyme: Kleber, Klebereiweild) ist die
Bezeichnung fur ein Gemisch aus 90 % Proteinen,
Lipiden und Kohlenhydraten, welches durch Was-
serzugabe zum Mehl beim Anteigen eine gummiar-
tige, elastische Masse bildet. Das pathophysiolo-
gisch wichtigste Antigen ist das Gliadin des Wei-
zens, aber auch verwandte Proteine von Roggen
und Gerste kdnnen die Erkrankung auslésen und
unterhalten. Die Frage, ob auch Hafer langfristig
unbedenklich sei, wird kontrovers diskutiert; vieles
spricht jedoch daflr, Hafer ggf. zu meiden. Scree-
ning-Untersuchungen konnten zeigen, dass die
tatsachliche Pravalenz der Zoliakie mit 1:100 recht
hoch ist; symptomatische Patienten stellen quasi
nur die Spitze des Eisberges dar.

Pathophysiologisch fiihrt die Aufnahme von Gluten
mit der Nahrung bei
Betroffenen zu einem
Schleimhautschaden,
welcher histologisch
ik als Zottenatrophie im-
%2 poniert (s. Abb.) und

#¢#« immunologisch durch
s & T-Zellen  vermittelt
% wird. Eine strikte Ein-
4 haltung einer gluten-
% freien Diat fuhrt in der

Regel klinisch zur voll-
stdndigen Normalisierung, wahrend geringe
Schleimhautschaden histologisch nachweisbar blei-
ben kdnnen.

Klinisches Bild und Symptomenkomplex:

Die klassische Zdliakie zeigt als Erkrankung des
Magen-Darm-Traktes, insbesondere bei langerer
Erkrankungsdauer, auch eine grof3e Bandbreite
extraintestinaler Symptome, die Uberwiegend eine
Folge der bestehenden Malabsorption sind.

Zudem ist die Zoliakie mit einer Reihe von Begleit-
erkrankungen assoziiert (siehe Indikationen).

Kinder kdnnen zwischen dem 4. und 24. Lebens-
monat mit chronischem Durchfall, Blahbauch und
Gewichtsverlust auffallig werden, der Altersgipfel
des Erkrankungsbeginns liegt zwischen dem 5. und
6. Lebensjahr. Erwachsene zeigen haufig
Dyspepsie bzw. ein Reizdarmsyndrom; eine Uber-
sicht Uber die Vielzahl méglicher weiterer seltenerer
Symptome zeigt die folgende Aufstellung:

Kleinwtiichsigkeit, Verzogerung der Pubertat
Wiederholt auftretende Stomatitis aphthosa
Steatorrhoe

Osteopenie bzw. Osteoporose
Zahnschmelz-Hypoplasie

Vitamin K- und Folséaure-Mangel
Transaminasenerhéhung, Thrombozytose
Arthralgie, Arthropathie

Ataxie, Epilepsie

Infertilitdt, wiederholt auftretender Abort
Diabetes mellitus Typ |

Dermatitis herpetiformis Duhring

Follikulare Hyperkeratose, Alopezie

Aufgrund des fir Zoliakiepatienten zweifach erhoh-
ten Risikos an einem Malignom zu versterben, soll-
ten moglichst viele Betroffene identifiziert und einer
Therapie zugefuhrt werden.

Diagnostik:

Die serologische Diagnostik zur Abklarung der hau-
fig unspezifischen klinischen Symptome hat sich
durch die Einflhrung neuer Testantigene substan-
ziell verbessert und vereinfacht.

Nicht therapierte Zoliakie-Patienten bilden 1gA-/1gG-
Antikdrper gegen Gliadin und Endomysium (EMA,
Retikulin). Das im Immunfluoreszenztest (IFT)
nachweisbare Endomysium enthalt als Haupt-Ziel-
antigen die Gewebs-Transglutaminase (tGA); beide
Tests sind diagnostisch gleichwertig. In sehr selte-
nen Einzelféllen kann der IFT eine zusétzliche Aus-
sage bringen.

Die beste diagnostische Aussagekraft hat die
kombinierte Bestimmung von Transglutaminase-
IgA-Antikorpern und Gliadin (GAF-3)-IgG- Anti-
korpern mittels ELISA im Serum (s. Tab. 1). Die
diagnostische Sensitivitat ist bei Kindern unter 2
Jahren etwas niedriger als bei alteren Kindern; in
unklaren Fallen empfiehlt sich daher eine Kon-
trolle im Abstand von ca. 2 bis 3 Monaten. Auch
bei Patienten mit selektivem IgA-Mangel reicht
das vorhandene ,Rest-IgA* meist fur eine spezifi-
sche Antikorperbildung aus.

Transglutami-[ Gliadin PPW** | NPW***
nase- (GAF-3)- % %
IgA-Ak IgG-Ak
positiv positiv 98 -
negativ negativ - 98
positiv negativ 90 30
negativ positiv 70 10

Tab. 1: Klinische Wertigkeit der Parameter bei Erstdiagnostik
Gliadin IgA Antikérper dienen vor allem der Verlaufskontrolle

d.h. der Diattiberwachung.
*PPW=Positiv pradiktiver Wert, * NPW= Negativ pradiktiver Wert

Antikérper-Kinetik:

Bei Einhaltung einer strikt glutenfreier Diat zeigen
die Transglutaminase— und Gliadin-IgA-Ak einen
friiheren Abfall; eine erneute Glutenbelastung
fuhrt zum Wiederanstieg; Gliadin-lgG-Ak bleiben
héufig auch unter Therapie nachweisbar.

Eine Literaturlibersicht stellen wir Ihnen gern zur
Verflgung.

Bei Riickfragen stehen lhnen

Frau Dr. Otzipka (Tel. 30955 - 470) und

Herr Prof. Steinmann (Tel. 30955 - 659)

zur Verfligung.

Diese Information finden Sie wie immer auch im
Internet auf unserer Homepage:
www.fennerlabor.de




