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Die Zöliakie oder glutensensitive Entero-
pathie ist eine ernährungsmedizinisch re-
levante und häufige Erkrankung. Man
schätzt, dass in der Schweiz etwa 0,5 bis
1,0 Prozent der Bevölkerung davon be-
troffen ist. Ein grosser Teil der Betroffenen
ist nicht diagnostiziert. Dies hat verschie-
dene Gründe: Entweder ist die betroffene
Person asymptomatisch oder oligosym-
ptomatisch, was sie nicht dazu veranlasst,
den Arzt aufzusuchen, oder sie weist aty-
pische Symptome auf, was immer häufi-
ger der Fall ist und oftmals nicht an Zö -
liakie denken lässt. Solche Patienten
erhalten nicht selten die Diagnose eines
schwierig zu therapierenden Reizdarms
oder werden sogar als Psychosomatiker
abgestempelt. Da die Klinik für die Dia-
gnose der Zöliakie dem Arzt oftmals kei-
ne relevanten Argumente liefert, ist es
 äusserst wichtig, aktiv nach dem Vorhan-
densein einer Zöliakie zu suchen. Dies ge-
schieht in erster Linie durch die Bestim-
mung der zöliakiespezifischen  Antikörper

(Anti-Gliadin-IgG- und -IgA-Antikörper,
Anti-Gewebetransglutaminase-IgA- und
Anti-Endomysium-IgA-Anti körper) im Blut,
der die histologische Untersuchung der
Duodenalschleimhaut folgt, sofern die
Antikörper positiv ausfallen (1). Eine anti-
körpernegative Zöliakie ist sehr selten.
Die laborchemisch und histologisch gesi-
cherte Diagnose einer Zöliakie impliziert
die Einführung einer glutenfreien Ernäh-
rung. Darunter fühlen sich über 90 Pro-
zent der Betroffenen innerhalb weniger
Wochen besser. Unter korrekter und strikt
glutenfreier Ernährung kommt es zudem
bei den meisten Patienten nach wenigen
Monaten bis zu einem Jahr zu einer voll-
ständigen Normalisierung der Dünn-
darmschleimhaut.
Auch wenn die Glutensensitivität indivi-
duell unterschiedlich ist, gilt die allgemei-
ne Empfehlung, die strikt glutenfreie Er-
nährung lebenslang durchzuführen. Dies
ist für die Betroffenen nicht immer pro-
blemlos einzuhalten, weil die glutenfreie

Ernährung mit gewissen persönlichen
und sozialen Einschränkungen verbun-
den ist. Es ist bekannt, dass einzelne
 Zöliakiebetroffene nach Jahren unter glu-
tenfreier Ernährung Gluten wieder tole-
rieren und erneute Symptome, aber auch
ein Rezidiv der Dünndarmschleimhaut-
veränderungen, über Jahre, ja sogar Jahr-
zehnte, ausbleiben können (2). 
Mögliche gefürchtete Komplikationen ei-
ner unentdeckten Zöliakie oder einer
mangelhaft durchgeführten glutenfreien
Ernährung sind vor allem folgende: 
1. erhöhtes Risiko für anderweitige

 Autoimmunkrankheiten wie zum Bei-
spiel autoimmune Schilddrüsenerkran-
kungen, Hepatitiden und Gastritiden
sowie rheumatoide Arthritis

2. erhöhtes Risiko für gewisse seltene Ma-
gen-Darm-Tumoren, allen voran das T-
Zell-Lymphom des Dünndarms

3. Entwicklung von Mangelerscheinun-
gen infolge Malabsorption (Eisen-, Fol-
säure-, Vitamin B12 u.a.m.). 

Osteoporose und Zöliakie
Eine lebenslange glutenfreie Ernährung 
bei Zöliakie lohnt sich

Patienten, die unter Zöliakie leiden, haben ein erhöhtes Risiko, einen Knochenschwund im Sinne

 einer Osteopenie oder Osteoporose zu entwickeln. Dies gilt sowohl für Frauen und Männer als

auch für Kinder. Allerdings ist das Frakturrisiko bei dieser Patientengruppe im Vergleich zur Normal-

bevölkerung nur leichtgradig erhöht, sodass allein die Diagnose «Zöliakie» nicht ausreicht, um ein

Osteoporosescreening bei allen Betroffenen zu rechtfertigen. Vielmehr müssen  zusätzliche Risiko-

faktoren, wie Zeichen einer verminderten Knochendichte im konventionellen Röntgenbild, das

 Vorhandensein klassischer Zöliakiesymptome mit Malabsorption, eine Persistenz der Dünndarment-

zündung trotz strikt eingehaltener glutenfreier Ernährung und/oder fehlendes Einhalten rein gluten-

freier Kost mit einbezogen werden. Nachfolgend werden die Zusammenhänge zwischen Osteo -

porose und Zöliakie anhand aktueller Daten dargestellt. Eine lebenslange, strikt eingehaltene

glutenfreie Ernährung ist die wichtigste Massnahme für Zöliakiebetroffene, um die Entwicklung

 einer Osteoporose zu verhindern.  
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Zu letzteren Komplikationen gehört auch
die Osteoporose, die zumindest teilweise
durch eine Malabsorption erklärt werden
kann (3). Um letztere Komplikation soll es
in diesem Artikel gehen. Dabei soll in ers -
ter Linie auf die aktuelle Evidenz für die
Osteoporoseentwicklung bei Zöliakiebe-
troffenen eingegangen werden.

Osteoporose allgemein

Definition und Epidemiologie
Die Osteoporose betrifft in aller Regel das
gesamte Skelettsystem. Sie ist durch eine
verminderte Knochenmasse und eine
Veränderung der Knochenarchitektur
charakterisiert. Dies führt bei den Betrof-
fenen zu einer erhöhten Knochenbrü-
chigkeit mit einem erhöhten Frakturrisiko
(4). Das Tückische an der Osteoporose ist,
dass sie langsam schleichend entsteht,
ohne dass der oder die Betroffene es be-
merkt. Hat der Knochenschwund irgend-

wann, meist nach Jahren, ein gewisses
Ausmass erreicht, so kommt es nicht sel-
ten zu Frakturen ohne grössere äussere
Einflüsse (sog. Spontanfrakturen). Dabei
kann bereits ein Sturz aus dem Stand, das
Heben einer Einkaufstasche oder ein stär-
kerer Hustenanfall zu einer Knochenfrak-
tur führen. Am häufigsten kommt es zu
Frakturen im Bereich der Wirbelkörper,
des Vorderarms und des Schenkelhalses.
Solche Kno chenbrüche führen zu
Schmerzen, oft auch zum Verlust der all-
gemeinen Beweglichkeit und gegebe-
nenfalls zu einem Verlust der Selbststän-
digkeit (5).
Gemäss WHO gehört die Osteoporose zu
den 10 wichtigsten Krankheiten unserer
Zeit. Wegen ihrer grossen Bedeutung in
der Volksgesundheit wird die Osteopo -
rose auch die «Epidemie des 21. Jahrhun-
derts» genannt. Über das Vorkommen der
Osteoporose in der Schweiz existieren

keine genaueren Zahlen.
Es gibt hierzu jedoch
Hochrechnungen auf Basis
amerikanischer Daten, die
ein beeindruckendes Re-
sultat ergeben haben:
Mehr als 1 Million der über
50-jährigen Schweizerin-
nen und Schweizer könn-
ten demnach bereits eine
verminderte Knochendich-
te mit erhöhtem Fraktur -
risiko aufweisen und mehr
als 350 000 bereits an einer
mani festen Osteoporose
leiden (6). Gemäss  einer
kürzlich publizierten
Schweizer  Studie (7) wer-
den Frauen aufgrund einer
Osteoporose doppelt so
häufig hospita lisiert wie
mit Herzinsuffizienz, Myo-
kardinfarkt und Apoplexie
zusammen. Bei Männern
ist die Osteoporose als
Hospitalisationsgrund ge-
nauso häufig wie der Myo-
kardinfarkt und doppelt so
häufig wie die Herzinsuffi-
zienz oder der Schlagan-
fall. Dass dies mit sehr
grossen Gesundheitskos -

ten verbunden ist, versteht sich von
selbst.

Diagnose durch Erfassen 
von Risikofaktoren

Die Früherkennung der Osteoporose ist
schwierig, da sie im frühen Stadium sym-
ptomlos bleibt (4). Durch die Anamnese
lassen sich jedoch die für die Osteoporose
typischen Risikofaktoren bestimmen (sie-
he Tabelle 1 und 2). Bei der körperlichen
Untersuchung gibt es keine osteoporose-
spezifischen Befunde zu erheben. Ein Ver-
lust der Körpergrösse sowie ein eventuell
entstandener Rundrücken können je-
doch für eine Osteoporose sprechen, wo-
bei es sich hierbei allerdings bereits um
Zeichen einer etablierten Erkrankung
handelt. Die beste Methode, um eine ver-
minderte Knochendichte zu erkennen,
stellt die radiologische Knochendichte-
messung (sog. DEXA = Dual energy x-ray
absorptiometry) dar (4). Es handelt sich
dabei um eine Messung mit vernachläs-
sigbarer, minimaler Röntgenstrahlen -
belastung, bei der zwei Werte ermittelt
werden: 
1. der T-Score, der die Abweichung der
Knochendichte vom Durchschnitt der
Knochendichte bei geschlechtsgleichen
30-jährigen Menschen angibt, und 
2. der Z-Score, der die Abweichung von
der Knochendichte von jeweils gesunden
gleichaltrigen Personen aufzeigt. 
Die DEXA erlaubt, den Knochenschwund
mittels des T-Werts in vier Schweregrade
einzuteilen:
1. normale Knochendichte T-Score: > -1
2. Osteopenie: T-Score: -1 bis -2,5
3. Osteoporose: T-Score: < -2,5
4. schwere Osteoporose: T-Score: < -2,5 
5. mindestens eine Fraktur.
Die Diagnose einer Osteoporose ist aller-
dings nicht das Hauptziel der Knochen-
dichtemessung. Vielmehr geht es hier um
eine Einschätzung des Risikos für spätere
Knochenfrakturen, da eine verminderte
Knochendichte einen wichtigen Risiko-
faktor für osteoporotische Frakturen dar-
stellt (8). Pro Abweichung der Knochen-
dichte um 1 Punkt steigt das Frakturrisiko
durchschnittlich um den Faktor 1,4 bis 2,6
(9, 10).

• höheres Alter (> 70 Jahre)
• weibliches Geschlecht
• BMI < 20 kg/m2

• Hypogonadismus beim Mann, vorzeitige Menopause bei der
Frau (< 40 Jahre)

• Frühzeitige Menopause bei der Frau (< 45 Jahre)
• Zugehörigkeit zur Rasse der Kaukasier oder Asiaten
• Osteoporose in der Familie
• bereits erlittene osteoporotische Fraktur
• Schenkelhalsfraktur bei Verwandten 1. Grades
• ausgeprägte körperliche Inaktivität
• Nikotinabusus
• erhöhter Alkoholkonsum
• langzeitige Kortikosteroidbehandlung
• Langzeitbehandlung mit anderen Medikamenten wie z.B. An-

tiepileptika, Protonenpumpenhemmer, Aromatasehemmer,
Glitazone

• Medikamente, die Stürze begünstigen (Sedativa, Medika-
mente, die eine Orthostase auslösen können, Antidepressiva,
Neuroleptika)

• assoziierte Erkrankungen wie
– Zöliakie
– chronisch-entzündliche Darmerkrankungen 

(Morbus Crohn, Colitis ulcerosa)
– Malabsorption/Malnutrition anderer Ursache
– Hyperthyreoidismus
– Hyperparathyreoidismus
– Diabetes mellitus
– chronische Lebererkrankungen
– chronische Nierenerkrankungen
– rheumatoide Arthritis

Risikofaktoren für eine Osteoporose (4, 13)Tabelle 1:
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Indikation für DEXA und 
Interpretation der Messung

Es gibt bis heute keine gute und kosten-
günstige Methode zur Früherkennung
 einer Osteoporose. Die flächendeckende
Untersuchung der gesamten Bevölke-
rung mittels DEXA ist aufgrund von Kos -
ten-Nutzen-Berechnungen nicht sinnvoll.
Deshalb wird empfohlen, nur Patienten
mit erhöhtem Osteoporoserisiko bezie-
hungsweise gesteigertem Frakturrisiko
abzuklären. Diese können durch Erfassen
von Risikofaktoren – zu denen auch
Krankheiten gehören, die mit einem er-
höhten Frakturrisiko einhergehen – er-
kannt werden (Tabelle 1) (4, 10).
Wird mittels DEXA die Diagnose Osteopo-
rose gestellt, dann sollte diese in einem
weiteren Schritt genauer charakterisiert
werden. Man unterscheidet eine primäre
von einer sekundären Osteoporose (4).
Bei der primären handelt es sich um eine
idiopathische Form der Osteo porose, de-
ren Ursache unbekannt ist; sie macht gu-
te 95 Prozent der Osteoporoseformen
aus. Bei der sekundären Form  entsteht
der Knochenschwund im Zusammen-
hang mit einer anderen Grunderkran-
kung. Bei Letzterer führt die Therapie der
Grunderkrankung in der Regel auch zu
 einer Besserung der Osteoporose. Zur Un-
terscheidung dieser zwei Osteoporose-
formen sind vor allem Laboruntersuchun-
gen nötig, wie sie in Tabelle 3 aufgelistet
sind. Zu den Erkrankungen, die zu einer
Osteoporose führen können, gehören
beispielsweise die Hyperthyreose, chro-
nisch-entzündliche Darmerkrankungen,
chronische Leberkrankheiten, aber auch
die Zöliakie.
Je geringer die Knochendichte, desto hö-
her ist das Frakturrisiko – dennoch hängt
das Frakturrisiko eines Betroffenen nicht
allein von der Knochenmasse ab, sondern
wird auch von anderen Risikofaktoren be-
einflusst wie Alter und Körpergewicht
(BMI < 20 kg/m2) (4) sowie Sturzneigung,
Reaktionsvermögen und Sehfähigkeit
 einer Person (Tabelle 2) (11). Weitere Risi-
kofaktoren sind unter anderem bereits
 erlittene Wirbelfrakturen, eine medika-
mentöse Langzeitbehandlung mit Kor -
tikosteroiden, aber auch Medikamenten
wie beispielsweise Antiepileptika oder

Protonenpumpenhemmern. Die Gewich-
tung einer Osteoporose, das heisst, die
Abschätzung des Frakturrisikos eines Be-
troffenen, muss somit differenzierter er-
folgen und die verschiedenen erwähnten
Faktoren mit einbeziehen. Sie ist also
nicht nur vom DEXA-Resultat abhängig.

Kosten für eine DEXA

Die DEXA ist das einzige radiologische
Verfahren, das von den Krankenkassen
zur Diagnostik der Osteoporose aner-
kannt ist. Eine Messung an Wirbelsäule
und Schenkelhals kostet in der Schweiz
zwischen 80 und 120 Franken. Die Unter-
suchung ist für die Krankenkassen nur
dann eine Pflichtleistung, wenn folgende
Voraussetzungen erfüllt sind (12):
• klinisch manifeste Osteoporose oder

nach Fraktur bei inadäquatem Trauma
• Langzeitbehandlung mit Kortikosteroi-

den
• Hypogonadismus
• Magen-Darm-Erkankungen (chronisch-

entzündliche Darmerkrankungen wie
Morbus Crohn und Colitis ulcerosa so-
wie andere Krankheiten, die mit einer
Malabsorption einhergehen)

• primärer Hyperparathyreoidismus oh-
ne eindeutige Operationsindikation

• Osteogenesis imperfecta.
Die Diagnose Zöliakie fällt unter die
 Kategorie der Magen-Darm-Krankheiten,
die mit einer Malabsorption einhergehen
können. Die Krankenkassen sind hier also
verpflichtet, die Kosten zu übernehmen.
In allen anderen Fällen, die nicht in die
obigen Kategorien passen, ist die Kran-
kenkasse hierzu nicht verpflichtet, es sei
denn, die Patienten haben eine Zusatz-
versicherung. 
Bei Diagnose einer Osteopenie oder
Osteoporose und der ent-
sprechenden Behandlung
(darunter fällt auch die
 regelmässige Gabe von
Kalzium und Vitamin D3)
sollte eine Kontroll-DEXA
frühes tens nach zwei Jah-
ren durchgeführt werden.
Auch diese Verlaufsunter-
suchungen müssen von
den Krankenkassen über-
nommen werden. 

Indikation zur Therapie 
einer Osteoporose

Die Frage, wann eine Osteoporose thera-
piebedürftig ist, kann nicht definitiv und
allgemeingültig beantwortet werden. Sie
hängt von verschiedenen Faktoren ab. In
aller Regel müssen mehrere Risikofakto-
ren und/oder ein deutlich erhöhtes Frak-
turrisiko vorhanden sein, damit eine me-
dikamentöse Therapie in Erwägung
gezogen werden kann. Da das Frakturrisi-
ko nicht allein von der Knochendichte,
sondern auch von weiteren Risikofakto-
ren abhängt (Tabelle 1), reicht ein tiefer
Knochendichtewert per se oft nicht als
Begründung für eine Osteoporosethera-
pie! Es muss hier zwischen «diagnosti-
scher Schwelle» (T-Score < -2,5 = Osteo-
porose) und «Interventionsschwelle»
unterschieden werden. Der Behand-
lungsentscheid hängt also nicht in erster
Linie von der radiolo gischen Diagnose ab,
sondern vom  Ausmass des während der
nächsten Jahre zu erwartenden Fraktur -
risikos (4). Vom Dachverband deutsch-
sprachiger Gesellschaften für Osteologie
(DVO) sind 2009 neue Therapieempfeh-
lungen herausgegeben worden. Dem-
nach ist eine spezifische medikamentöse
Therapie dann indiziert, wenn das Zehn-
Jahres-Risiko für Wirbelkörper- und proxi-
male Femurfrakturen mehr als 30 Prozent
beträgt und die T-Werte der DEXA an der
Lendenwirbelsäule, am proximalen Ge-
samtfemur oder am Schenkelhals ernied-
rigt sind (13). Die Leitlinien sind komplex
und können unter www.dv.osteologie.de
im Internet heruntergeladen werden. Auf
dieser Internetseite kann auch das
 Frakturrisiko berechnet werden. Ein an-
deres Berechnungstool (sog. FRAXTM-
Tool)  findet sich im Internet unter

• Augenleiden mit schlechtem Sehen
• Einschränkung der geistigen Fähigkeiten (z.B. Depression,

Demenz)
• eingeschränkte Mobilität
• neuromuskuläre Schwäche
• Probleme der Bewegungskoordination (z.B. M. Parkinson)
• Gebrauch von Schlaf- und Beruhigungsmitteln
• übermässiger Alkoholkonsum
• schlechtes Schuhwerk, loser Teppich, unebener Boden usw.

Faktoren mit erhöhtem Frakturrisiko
durch erhöhte Sturzgefahr (4)

Tabelle 2:
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www.shef.ac.uk/FRAX. Eine ausreichende
Kalzium- und Vitamin-D3-Zufuhr (1000 mg
Kalzium und 800 bis 2000 IE Vitamin D3

pro Tag) sowie ausreichende körperliche
Betätigung sind aber in allen Fällen von
verminderter Knochendichte – unabhän-
gig davon, ob eine Osteoporose oder eine
Osteopenie vorliegt – angezeigt (13).

Zöliakie und Osteoporose

Assoziation von Zöliakie 
und Osteoporose
Zur Frage, ob eine Zöliakie vermehrt mit
dem Auftreten von Osteoporose verge-
sellschaftet ist, gibt es eine ganze Reihe
von Studien, die nicht einfach zu inter -
pretieren sind, da sie meistens nur sehr
kleine Patientenzahlen umfassen und die
untersuchten Studienpopulationen be-
züglich Alter, Geschlecht, Dauer der Zölia-
kie, Zeitpunkt der DEXA (bei Diagnose der
Zöliakie vs. unter glutenfreier Ernährung)
sehr heterogen sind. Vergleiche sind des-
halb schwierig und die Aussagekraft ist
entsprechend eingeschränkt (14–21).
Aufgrund der vorhandenen Studiendaten
ist aber bei erwachsenen Zöliakiebetrof-
fenen damit zu rechnen, dass bei etwa
25 Prozent eine (mittels DEXA gemesse-
ne) Osteoporose im Bereich der Wirbel-
säule beziehungsweise (bei gut 10%) im
Bereich des Schenkelhalses vorkommen
kann. Osteopenien sind in gut 40 Prozent
der Fälle sowohl im Bereich der Wirbel-
säule als auch der Hüfte möglich. Ein ver-
mehrtes Auftreten einer verminderten
Knochendichte ist ebenfalls bei Kindern

mit Zöliakie gefunden worden (22, 23).
Zudem konnte gezeigt werden, dass sich
die verminderte Knochendichte unter ei-
ner glutenfreien Ernährung in der Regel
wieder erholt, bei Kindern rascher und
vollständiger als bei Erwachsenen (22,
24–29). Im Vergleich zu gesunden Gleich-
altrigen bleibt jedoch die Knochendichte
im weiteren Verlauf meist etwas tiefer. 
Männer und prämenopausale Frauen ha-
ben das gleich hohe Risiko für Osteoporo-
se, bei postmenopausalen Frauen ist das
Risiko allerdings höher (30). Patienten mit
klassischer Zöliakiesymptomatik haben
in der Regel eine tiefere Knochendichte,
verglichen mit Patienten mit atypischen
Symptomen. Dies zeigte sich allerdings
nicht in allen Studien. Auch die asympto-
matische Zöliakie kann mit  einem erhöh-
ten Osteoporoserisiko einhergehen. Eine
Studie aus Finnland mit 73 Erwachsenen
ergab, dass eine verminderte Knochen-
dichte auch bei Patienten mit positiven
Anti-Endomysium-Antikörpern ohne vil-
löse Atrophie (Marsh-Typ 1 und 2) auftre-
ten kann (31). In 47 Prozent der  Fälle fand
sich hier eine Osteopenie, in 11 Prozent
eine Osteoporose. Demgegenüber fand
eine französische Studie ein signifikant
selteneres Vorhandensein einer vermin-
derten Knochendichte bei latenter Zölia-
kie (keine villöse Atrophie) als bei der si-
lenten Form (villöse Atrophie vorhanden)
(32). Ein tiefer BMI beziehungsweise Un-
tergewicht ging ebenfalls mit einer tiefe-
ren Knochendichte einher (33).
Zusammenfassend kann gesagt werden,

dass es genügend wissen-
schaftliche Hinweise dafür
gibt, dass Zöliakiebetroffe-
ne vermehrt zu einer ver-
minderten Knochendichte
neigen als die Normalbe-
völkerung. Die Einführung
einer glutenfreien Ernäh-
rung führt zu einer Verbes-
serung der Knochendichte,
was ebenfalls dafür spricht,
dass bei Diagnose einer
Zöliakie die strikte und
 lebenslange Einhaltung
 einer glutenfreien Ernäh-
rung sinnvoll ist. Ob eine
glutenfreie Ernährung bei

latenter Zöliakie zwingend durchgesetzt
werden muss, ist bis heute unklar. Regel-
mässige Kontrollen – unter anderem der
Knochendichte – sind hier jedoch ange-
zeigt.

Assoziation von Zöliakie 
und erhöhtem Frakturrisiko
Wie bereits erwähnt, hat ein Knochen-
schwund per se noch keine gesund -
heit lichen Einschränkungen für den Be-
 trof fenen zur Folge. Er ist erst dann patho -
logisch von Bedeutung, wenn er zu Kno-
chenfrakturen geführt hat. Somit ist die
Frage nach dem osteoporotischen Fraktur-
risiko für einen Zöliakiebetroffenen viel
entscheidender als die Frage nach dem
Vorhandensein einer Osteoporose. Die
vorhandene Datenlage zum Frakturrisiko
bei Zöliakiebetroffenen ist spärlich und
kontrovers. Es gibt bis anhin nur 9 Studien,
die sich mit diesem Thema spezifisch be-
fasst haben (34–42). Allerdings ist die Art
und Weise, wie die  Studien durchgeführt
wurden sehr unterschiedlich, zudem sind
die Patientenzahlen häufig klein; beides
erschwert die Interpretation der Resultate.
Eine kürzlich durchgeführte Metaanalyse
(43), die 8 der oben erwähnten Studien be-
rücksichtigt (34–41), bestätigt ein im Ver-
gleich zur Normalbevölkerung erhöhtes
Risiko für osteoporotische Frakturen bei
Zöliakiebetroffenen. Dieses ist jedoch nur
leichtgradig um den Faktor 1,4 erhöht. Ge-
mäss einer neueren schwedischen Studie
sind jedoch post menopausale Frauen (v.a.
im Alter zwischen 50 und 64 Jahren), bei
 denen  erhöhte Anti-Tissue-Trans gluta -
mina se-Antikörper gefunden werden, mit
einem erhöhten  Frakturrisiko behaftet.
Knochendichtemessungen sind hier sehr
empfohlen (42). Die dargelegte Datenlage
erlaubt es jedoch vorläufig nicht, ein ge -
nerelles Osteoporosescreeening mittels
 DEXA zu empfehlen. Die Entscheidung
zum Screening muss weitere Risikofakto-
ren berücksichtigen und jeweils indivi -
duell gefällt werden.

Pathogenese der Osteoporose 
bei Zöliakie
Die Entstehung einer Osteoporose be-
ruht bei Zöliakiebetroffenen auf unter-
schiedlichen Faktoren. Eine Hauptrolle

• Kalzium, Phosphat
• alkalische Phosphatase (AP)
• γ-Glutamyltransferase (GGT), ev. Transaminasen (GOT, GPT)
• Blutbild
• BSG, CRP
• Eiweisselektrophorese
• Kreatinin(-clearance)
• TSH
• evtl. Parathormon (bei Hyper- oder Hypokalzämie)
• evtl. 25-(OH-)Vitamin-D3 (bei Hyper- oder Hypokalzämie)
• evtl. Testosteron bei Männern
• evtl. Knochenumbaumarker
• evtl. zöliakiespezifische Antikörper

Laboruntersuchungen bei Frakturen und 
klinischen Hinweisen für eine Osteoporose oder
einem T-Wert < -2,5 (DEXA) (4,13)

Tabelle 3:
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spielt die verminderte Aufnahme von
 Kalzium und Vitamin D infolge der ent-
zündeten, in ihrer Funktion zum Teil
schwer eingeschränkten Dünndarm-
schleimhaut (Malabsorption). Die Hypo-
kalzämie führt zu einem sekundären
 Hyperparathyreoidismus mit dem Ziel,
den Kalziumspiegel wieder auf normale
Werte hochzuregulieren. Auf der einen
Seite wird der Dünndarm zur vermehrten
Aufnahme von Kalzium aus der Nahrung
 aktiviert, auf der anderen Seite wird der
verminderte Kalziumspiegel durch Akti-
vierung der Osteoklasten mit konsekuti-
vem Kalziumabbau aus dem Knochen
kompensiert. Da die Dünndarmschleim-
haut infolge Zöliakie in ihrer Aufnahme-
leistung stark eingeschränkt ist, kann die
Kalziumgewinnung aus der Nahrung
nicht gesteigert werden. Somit erfolgt ein
«Raubbau» an den Knochen mit der Folge
eines Knochenschwunds (44).
Als weiterer Mechanismus des vermehr-
ten Knochenabbaus wird die chronische
Entzündung im Dünndarm diskutiert.
Die Entzündungszellen produzieren ver-
schiedenste inflammatorische Mediato-
ren (Interleukine und TNF-α), die wie das
Parathormon auf die Osteoklasten einwir-
ken und dadurch den Knochenabbau ver-
stärken können (45). Schliesslich gibt es
Hinweise dafür, dass die Osteoporose bei
Zöliakiebetroffenen unabhängig von der
verminderten Kalziumaufnahme durch
autoimmune Prozesse entstehen kann.
Dabei kommt es zur Bildung von Auto -
antikörpern gegen das vor allem von
Osteoblasten gebildete und inhibitorisch
auf die Knochenresorption wirkende Pro-
tein «Osteoprotegerin», was zu seiner
Blockade führt. Dadurch entfällt die Hem-
mung auf den sogenannten «RANK-sig  -
n aling pathway». Infolgedessen können
sich Osteoklasten differenzieren und den
Knochenabbau vorantreiben (45, 46).

Indikation zur DEXA bei Zöliakie

Das nur leicht erhöhte Risiko für Fraktu-
ren rechtfertigt nicht, eine DEXA-Mes-
sung bei allen Zöliakiebetroffenen vorzu-
nehmen (33, 43, 47). Ob eine Messung
sinnvoll ist, hängt aufgrund der derzeiti-
gen Datenlage vom Vorhandensein fol-
gender 5 Hauptfaktoren ab:

• weitere Osteoporoserisikofaktoren (Ta-
belle 1)

• konventionell-radiologische Zeichen
einer verminderten Knochendichte

• klassische Zöliakiesymptome
• Persistenz einer Dünndarmentzün-

dung trotz strikt glutenfreier Ernäh-
rung

• nichtstriktes Einhalten einer glutenfrei-
en Ernährung.

Für Zöliakiebetroffene, bei denen keines
der obigen Kriterien vorliegt, ist eine
 DEXA nicht angezeigt.
Bei Patienten, die Risikofaktoren für eine
Osteoporose aufweisen, empfiehlt es sich
dagegen, eine DEXA unmittelbar bei Dia-
gnose der Zöliakie durchführen zu lassen.
Wird eine verminderte Knochendichte
nachgewiesen, sollte unter glutenfreier
Ernährung und unabhängig davon, ob
zusätzlich eine spezifische Osteoporose-
therapie durchgeführt wird, nach 2 Jah-
ren eine weitere DEXA-Messung zur Ver-
laufskontrolle erfolgen. Bei Patienten mit
latenter Zöliakie empfiehlt es sich, hin-
sichtlich einer Reaktivierung der Zöliakie
wachsam zu bleiben und regelmässige
Kontrollen durchzuführen (32). 

Zöliakiescreening bei neu 
diagnostizierter Osteoporose

Wie neuere Studien gezeigt haben, ist ein
Zöliakiescreening bei postmenopausalen
Frauen mit neu diagnostizierter Osteopo-
rose nicht notwendig, da hier keine ver-
mehrten Fälle von Zöliakie gefunden
wurden (48–50). Hingegen ist das Scree-
ning auf eine unbekannte Zöliakie bei
 jenen Männern und prämenopausalen
Frauen sinnvoll, bei denen die Osteopo-
rose durch die üblichen Risikofaktoren
nicht erklärt werden kann, und zwar un-
abhängig davon, ob gastrointestinale
Symptome vorliegen oder nicht (51, 52).

Prophylaxe- und Therapieempfeh-
lungen für Osteoporose bei Zöliakie

Einzelne Risikofaktoren für die Osteoporo-
se können therapeutisch angegangen wer-
den, was zu einer Verminderung des Frak-
turrisikos führt. Folgende Massnahmen
sind deshalb empfehlenswert (3, 4, 13, 44):
• konsequente, lebenslange Einhaltung

einer glutenfreien Ernährung

• kalziumreiche Ernährung; falls nötig,
Einnahme von Kalziumsupplementen
mit dem Ziel, eine tägliche Kalziumein-
nahme von 1500 mg zu gewährleisten

• adäquate Vitamin-D3-Substitution von
etwa 800 bis 2000 IE pro Tag

• ausreichende Sonnenlichtexposition
• regelmässige körperliche Aktivität
• Bewahrung eines normalen Körperge-

wichts (BMI zwischen 20 und 25 kg/m2)
• Vermeiden von übermässigem Alko-

holkonsum
• Stoppen eines Nikotinabusus
• Vermeidung anderer Risikofaktoren

(z.B. osteoporosefördernde Medika-
mente)

• Vorsichtsmassnahmen bei erhöhtem
Sturzrisiko (Tabelle 2).

Bei glutenfreier Ernährung regeneriert
sich die Dünndarmschleimhaut, wodurch
sich auch der Kalzium- und Vitamin-D-
Stoffwechsel wieder erholen sollte. Ver-
besserungen der Knochendichte lassen
sich bereits nach einem Jahr feststellen.
Zu einer Normalisierung der Knochen-
dichte kommt es in der Regel nach 4- bis
10-jähriger glutenfreier Ernährung. Bei
Kindern und Jugendlichen erholt sich die
Knochendichte unter glutenfreier Ernäh-
rung von selbst, während es bei Erwach-
senen einer zusätzlichen Behandlung mit
Kalzium- und Vitamin-D-Supplementen
(evtl. mit Östrogenen und/oder Bis phos -
phonaten) bedarf (44). Auf die behand-
lungsbedürftige Osteoporose wird in
 diesem Artikel nicht eingegangen – es
wird auf die spezifische Literatur ver -
wiesen. 
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