Celiaki - fran battre diagnostik
till god behandling

KATRI LINDFORS, KALLE KURPPA, OUTI KOSKINEN OCH KATRI KAUKINEN

Celiaki ar en vanlig sjukdom som globalt sett ar kraftigt underdiagnostiserad eftersom den
kliniska bilden ar sa mangfacetterad. Kansliga och specifika antikroppstest gor det latt att hitta
de patienter som kraver ytterligare undersokningar. Grunden for diagnosen éar fortfarande
glutenrelaterad villusatrofi i biopsier fran tunntarmens slemhinna. Det dr dock inte alltid latt att
tolka biopsier, och det finns specialundersékningar som &r till hjalp i problemsituationer. Primar-
vardsldakarna spelar en avgorande roll vid diagnostiken av sjukdomen och vid uppféljningen av
behandlingen. Med livslang strikt glutenfri kost kan en celiakipatient halla sig symtomfri och
undvika de komplikationer som ar forknippade med sjukdomen.Regelbundna kontrollbesok hos
lakaren ar viktiga for att motivera patienten att folja kostforeskrifterna noggrant.

Vete, korn och rag innehaller proteinet gluten,
som hos personer med celiaki orsakar flera
olika symtom samt inflammation i tunntarmens
slemhinna, villusatrofi och krypthyperplasi.
Sjukdomen ldks med behandling med glutenfri
kost, men symtomen och tarmskadan recidive-
rar om patienten borjar &dta glutenhaltig kost
pa nytt. Genetisk predisposition kréavs for att
sjukdomen ska bryta ut. Néstan alla celiakipati-
enter har nagon av vdvnadstyperna HLA DQ2
eller DQS, som utloser en gluteninducerad T-
cellsmedierad immunreaktion. Om patienterna
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anvéander kost om innehéller gluten utvecklar
de dessutom typiska antikroppar mot det
kroppsegna proteinet transglutaminas 2 (TG2).
Eftersom man kanner till den yttre utlésande
faktorn (gluten i kosten), vdvnadstypen (HLA
DQ2 eller DQ8), autoantigenet (TG2) och
autoantikropparna (TG2-antikroppar), har
sjukdomen ansetts vara en utmérkt modell for
autoimmuna sjukdomar (1).

Celiakiantikroppar i diagnostiken

Trots att gluten i kosten som bakgrundsfaktor
till celiaki har varit kdnd sedan 1950-talet,
borjade detaljerna i sjukdomens patogenes
klarna forst kring millennieskiftet. Ar 1997
klarlades det att celiakiantikropparna binds till
TG2, och denna iakttagelse gjorde det mojligt
att utveckla kommersiella ELISA-tester som
grundar sig pa TG2-antikroppar (2). Dessa
tester identifierar obehandlad celiaki med
90-100 procents sensitivitet och specificitet
(3). Fore denna banbrytande upptdckt an-
véandes vid celiakidiagnostik ett lika noggrant
endomyciumantikroppstest som grundar sig pa
indirekt immunfluorescens. Nu for tiden vet
man att bada testen i sjédlva verket identifierar
samma antigen, TG2; de méter alltsd samma
antikroppar men med olika metoder (4). Vid
sidan av dessa antikroppstest har man ocksa
miétt antikroppar mot sjédlva sjukdomsutlo-
saren, gliadinet, som &r en av byggstenarna i
gluten. Gliadinantikroppstesten har dock dalig
specificitet och sensitivitet for celiaki och i dag
rekommenderas de inte ldngre (3). De senaste
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aren har en ny typ av gliadinantikroppstest
baserat pa ELISA utvecklats med deaminerade
gliadinpeptider som antigen. Detta test dr nés-
tan lika bra som det TG2-baserade antikropps-
testet, men det dr fortfarande rétt dyrt och séker
fortfarande sin plats inom celiakidiagnostiken
(5). De ovannamnda celiakiantikropparna bor
madtas i klassen IgA. Det bor dock beaktas att
celiaki forekommer i samband med selektiv
IgA-brist, och i sddana fall méts antikroppar
i klassen IgG. ELISA-testet for TG2 har fatt
ett starkt fotfaste inom hélso- och sjukvarden
i Finland. Det bor emellertid understrykas att
kommersiella tester av olika fabrikat kan ge
sinsemellan motstridiga resultat beroende pa
hur hog kvalitet det industriellt rengjorda TG2-
proteinet i testet haller. Numera finns det ocksa
snabbtester pa marknaden som dr avsedda att
anvédndas pa ldkarmottagningar eller till och
med for hemmabruk. P4 5-10 minuter méter
de TG2-antikroppar eller deaminerade gliadin-
antikroppar (7). Dessa snabbtester har &n sa
linge ingen etablerad stéllning.
Celiakirelaterade antikroppar i serum spelar
en central roll i sjukdomsdiagnostiken. Med
hjdlp av antikroppstesterna hittar man perso-
ner som sannolikt har celiaki och som sedan
kan hédnvisas vidare till gastroskopi med tunn-
tarmsbiopsi for att sdkerstédlla diagnosen. Ett
negativt screeningresultat utesluter inte celiaki
for resten av livet. Screeningen kan upprepas i
riskgrupper till exempel med fem ars intervall
eller pa basis av symtomen (8). Antikroppstes-
ter for celiakiscreening har visat att prevalensen
i en vésterlandsk population ar 1-2 procent.
Siffran dr betydligt storre &n prevalensen for
celiaki diagnostiserad inom hélso- och sjuk-
véarden (0,1-0,5 procent) (9). Detta innebér att
upp till 75-90 procent av alla med celiaki blir
utan diagnos, trots att det skulle vara latt att
upptdcka dem med hjilp av antikroppstester.
Epidemiologiska undersokningar tyder pa att
ju mer man anvinder celiakiantikroppstester
desto fler fall av sjukdomen kan man diagnos-
tisera. Samma epidemiologiska undersokningar
visar att celiaki kan bryta ut vid vilken alder
som helst, men oftast diagnostiseras sjukdo-
men i dag i vuxenaldern. Detta innebér att
prevalensen stiger med &ldern och att den é&r
upp till 2,7 procent i de dldsta aldersgrupperna.
Den verkliga prevalensen for celiaki i Finland
har fordubblats fram till 2000-talet, vilket inte
enbart kan forklaras med forbattrad diagnostik.
En likadan 6kad prevalens kan konstateras for
allergi och manga andra autoimmuna sjuk-
domar, som typ 1-diabetes (10). Fenomenet
kan hénga samman med att miljéfaktorer har

Tabell I. Extraintestinala symtom och
fynd vid celiaki.

Hudceliaki (dermatitis herpetiformis)

Foérandringar i mun och tander
- Emaljskada pd bestéende tander
« Aterkommande aftdsa munsar

Ledsymtom
+ Artrit och artralgi

Avtagande langdtillvaxt hos barn
Osteoporos, osteomalaci, frakturer

Neurologiska symtom

+ Ataxi

« Polyneuropati

« Demens och hjarnsymtom

- Epilepsi

Psykiatriska symtom

« Trotthet, nedsatt initiativformaga

+ Depression

« Somnstorningar

Gynekologiska och obstetriska problem

- Forsenad pubertet

« For tidig menopaus

« Infertilitet

+ Upprepade missfall

« Lag fodelsevikt

Leversjukdomar

« Lindrigt stegrade leverenzymer

- Hepatit som kan leda till leverinsufficiens
- Forvarrad 6vrig autoimmun leversjukdom

fordndrats i en riktning som beframjar autoim-
muna sjukdomar, och man kan ténka sig att en
okad forekomst av dessa sjukdomar &r det pris
vi maste betala for var visterlandska livsstil.
Det behévs dock ytterligare forskning om detta.

Mangfacetterad sjukdomsbild

Den klassiska sjukdomsbilden vid celiaki dr
diarré och ddrmed sammanhéngande malab-
sorption. Man har ldnge vetat att olika extrain-
testinala symtom é&r férknippade med sjukdo-
men, och aktiv anvdndning av antikroppar
for forstahandsscreening har ytterligare Gkat
insikten om den mangfacetterade sjukdomsbil-
den vid celiaki. Enligt nuvarande uppfattning
forekommer den klassiska sjukdomsbilden
bara hos en mindre del av patienterna, medan
storsta delen har en rad ”atypiska” eller ex-
traintestinala symtom (11). Av dessa har hud-
celiaki (dermatitis herpetiformis) varit langst
kidnd. Andra vanliga extraintestinala symtom
ar till exempel ledsymtom, infertilitet, férhojda
levervidrden och neurologiska besvar (Tabell
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Tabell Il. Sjukdomar forknippade med 6kad risk for celiaki

(prevalensen for celiaki inom parentes).

Saker eller sannolik

« Typ 1-diabetes (4-8 %)

+ Autoimmuna sjukdomar

i skoldkorteln (4-5 %)

Sjogrens syndrom (4-12 %)

Downs syndrom (5-10 %)

Selektiv IgA-brist (7 %)

Addisons sjukdom (5 %)

Autoimmun hepatit (3-6 %)

Flera samtidiga endokrina sjukdomar (10 %)

Méijlig Sannolikt
sammantréffande
« Primar biliar cirros « Atopi
(0-6 %) + Kroniska
« IgA-glomerulonefrit inflammatoriska

(0-4 %) tarmsjukdomar
« Alopecia areata (1-3 %) | « Reumatoid artrit
« Sarkoidos (4 %)
« Astma

I). Vid sidan av den mangskiftande kliniska
bilden har man ocksa konstaterat att celiaki
forekommer oftare hos personer med andra
autoimmuna sjukdomar, som typ 1-diabetes
eller skoldkortelsjukdom (Tabell IT). Déarfor har
man borjat aktivt screena for celiaki speciellt
bland patienter med typ 1-diabetes. Sjukdomen
dr kraftigt drftlig och darfor ar benédgenheten att
ocksa screena de ndarmaste sldktingarna storre.
Celiakipatienter som upptécks genom utokad
screening har ofta lindriga symtom eller kan
till och med vara uppenbart symtomfria, vilket
har vickt frdgan om nyttan av den besvérliga
kostbehandlingen i denna patientgrupp (12).
Det finns dock kraftig evidens for att storsta
delen av ocksé dessa patienter kan ha nytta av
tidig diagnostik och behandling (13).

Diagnostiska problem

Enligt gillande kriterier grundar sig celia-
kidiagnosen pé villusatrofi, krypthyperplasi
och inflammation i tunntarmsbiopsier som
tas vid gastroskopi. Diagnosen stérks av kli-
nisk eller histologisk remission och norma-
lisering av antikroppsviardena med glutenfri
kost (11). Vanligen &r celiakidiagnosen latt
att stédlla enligt dessa kriterier, och storsta
delen av celiakidiagnoserna hos vuxna
gbrs inom primérvarden. Fast den kliniska
situationen hos barn oftast dr lika klar som
hos vuxna, maste gastroskopi péa barn goras
under anestesi. Foljaktligen dr diagnostiken
forbehallen den specialiserade sjukvarden.
Hudceliakidiagnosen grundar sig pa IgA-
ansamlingar som ses vid immunfluorescens-
underdkning av biopsier fran frisk hud (inte
fran blasor) (11).

Diagnostiken av celiaki dr dock inte alltid
helt okomplicerad, och i saddana fall dr det
motiverat att konsultera den specialiserade
sjukvarden. Den villusatrofi, krypthyperplasi

och slemhinneinflammation som kravs for
celiakidiagnos &r vanligen latt att se i tunn-
tarmsbiopsier, om de dr av god kvalitet.
Daliga eller snett skurna biopsier fran tunn-
tarmens slemhinna kan & andra sidan leda
till felaktig tolkning, ocksa i fall dér patienten
har klara symtom som tyder pé celiaki och
positivt fynd av celiakiantikroppar i serum
(14). D& kravs det rétt orienterade snitt av
battre kvalitet for att komma fram till ratt
diagnos. Vid celiaki kan en slemhinneskada i
tunntarmen férekomma flackvis, och da kan
det vara omdjligt att konstatera skadan i en
enstaka biopsi. For att undvika underdiag-
nostik av denna orsak &r det bra att ta flera
(4-6) biopsier.

Den typiska slemhinneskadan utvecklas
gradvis s lange patienten dter glutenhaltig
kost (Figur 1). Patienten kan ha klara sym-
tom som tyder pa celiaki och celiakianti-
kroppar i blodet trots att tarmens slemhinna
fortfarande &r normal (15). I sddana fall
uppiylls inte de diagnostiska kriterierna for
celiaki, eftersom de kraver konstaterad vil-
lusatrofi. Det finns dock beldgg for att den
typen av begynnande celiaki &r en sjukdom
som kliniskt sett ar helt glutenkéanslig och
for att dessa patienter har nytta av glutenfri
kostbehandling pa samma s&tt som patien-
ter med tydlig atrofi. Det skulle déarfor vara
till nytta att kunna stélla celiakidiagnosen
redan i ett tidigt skede, innan villusatrofi
har utvecklats. Det bor beaktas att de for
begynnande celiaki typiska lindriga struk-
turella och inflammatoriska férdndringar
som ses i biopsierna inte &r specifika for
sjukdomen, utan de kan forekomma ocksa
till exempel i samband med tarminfektioner
eller fododmnesallergier (11). Begynnande
celiaki gar séledes inte att diagnostisera
enbart utifrdn slemhinnemorfologin, men
det finns andra metoder. Som en fo6ljd av
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inflammationsreaktionen i tarmslemhinnan
Okar antalet T-lymfocyter i epitelet, och i
synnerhet 6kad koncentration av gamma-
delta-T-celler anses vara ett typiskt fynd (16).
Detta fynd &r inte helt diagnostiskt, men det
okar sannolikheten for celiaki ocksd om
slemhinnans struktur fortfarande &r normal.
Vid diagnostik av begynnande celiaki dr det
ocksa till nytta att bestimma koncentratio-
nen av intraepiteliala T-celler i spetsen pa
villi. Ett tredje diagnostiskt hjdlpmedel &r
att bestimma TG2-antikroppar bundna till
tunntarmens slemhinna (Figur 2). Man vet
att de cirkulerande TG2-antikropparna bil-
das i tunntarmens slemhinna, ddr de ocksa
binder sig till sitt antigen TG2. I fryssnitt
av tunntarmsbiopsier kan man redan i ett
tidigt stadium av sjukdomen med direkt im-
munfluorescensundersokning pavisa dessa
autoantikroppar, som ansamlas vid epite-
lets basalmembran och blodkérlens vaggar
(16). Om fyndet i tunntarmens slemhinna
ar tvetydigt, som vid begynnande celiaki,
kan man anvidnda HLA-typning, som &r
tillgédnglig inom hélso- och sjukvarden, for
att utesluta sjukdomen (17). Om patienten
inte har ndgondera av HLA-vdvnadstyperna
DQ2 eller DQ8 ar celiaki mycket osanno-
lik. Eftersom dessa vavnadstyper ar mycket
vanliga i befolkningen stoder férekomst av
dem dock inte en celiakidiagnos i nagon
storre omfattning. Diagnostik av begynnande
celiaki hor till den specialiserade sjukvarden,
dér det finns mojlighet att anvédnda de nya
diagnostiska metoderna.
Celiakidiagnostiken kan ocksa forsvaras
av att vissa patienter inte har cirkulerande
TG2-antikroppar av klasserna IgA och IgG,
trots att en klar gluteninducerad villusatrofi
och krypthyperplasi kan ses i tunntarms-
slemhinnan. Hos vuxna patrdffas sadan
seronegativ celiaki hos cirka 10 procent av
patienterna (18). Ett negativt antikroppsre-
sultat utesluter saledes inte mgjligheten av
celiaki, och tunntarmsbiopsi bor alltid tas
om den kliniska celiakimisstanken &r stark.
Om villusatrofi upptidcks i tarmslemhin-
nan utan forekomst av celiakiantikroppar,
bor man i differentialdiagnostiken tidnka
pad bland annat autoimmun enteropati,
fodoamnesallergi, virusenterit och Crohns
sjukdom. Villusatrofi kan ocksa orsakas av
lakemedel, och pa senare tid har speciellt
kronisk diarré och olmesartanrelaterad
slemhinneskada i tarmen uppmarksammats
(19). Vid differentialdiagnostik av sero-
negativ celiaki kan man anvdnda samma

metoder som beskrevs ovan i samband
med diagnostik av begynnande celiaki
(TG2-antikroppsansamlingar av klass IgA
i slemhinnan och HLA-typning).

Enbart upplevda magsymtom vid fortaring
av glutenhaltiga spannmalsprodukter kor-
relerar daligt med celiaki (20). I sddana fall
ar det bara tio procent som har celiaki och
ytterligare tio procent som har spannmalsal-
lergi. En ny forklaring till symtom utlsta av
spannmalsprodukter som har framkastats dr
glutenkénslighet utan celiaki, ddr diagnos-
tiken och behandlingspraxis dr annorlunda
(21). Det dr i dag inte ovanligt att en person
provar glutenfri kost innan celiakidiagnosen
ar faststélld, antingen pa eget initiativ eller
pa uppmaning av ldakaren. Kosten kan ha fort
med sig att celiakiserologin och tunntarms-
slemhinnans morfologi har normaliserats,

Figur 1. Slemhinneskada orsakad av gluten i kosten
utvecklas gradvis hos celiakipatienter fran normalt
tarmludd (A) till lindrig inflammation och strukturell
forandring (B) och till sist till villusatrofi och krypt-
hyperplasi (C). An s& ldnge kravs det pavisad villus-
atrofi och krypthyperplasi for en celiakidiagnos.

Figur 2. Vid diagnostiska problemfall kan man un-
dersoka lokala ansamlingar av TG2-autoantikroppar
av lgA-klass (pilarna). Hos en frisk person (A) ses med
denna fargning endast TG2- (rétt) och IgA-positiva
plasmaceller (gront). Hos en person med celiaki (B)
finns IgA dessutom bundet till basalmembranet
under epitelet samt till TG2 kring blodkarlen

(qult, pilarna).
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vilket gor att celiakidiagnosen forblir osédker.
For att sidkerstédlla celiakidiagnosen bor
glutenhaltig kost aterupptas med ny provtag-
ning om 3-6 ménader. I praktiken har det
visat sig att en s& lang glutenexposition ofta
inte gar att genomfora eftersom symtomen
kommer tillbaka. Man méste dédrfor néja sig
med en kortare exposition. Koncentrationen
av gamma-delta-T-celler och lokala ansam-
lingar av TG2-antikroppar normaliseras
langsamt med glutenfri kost. Darfor kan man
troligen hitta tecken pa celiaki med dessa
metoder ocksa efter ofullstdndig glutenex-
position. Liksom vid andra diagnostiska
problemsituationer kan bestdamning av HLA-
viavnadstyperna DQ2 och DQ8 vara till hjélp
for att utesluta celiaki (16, 17). Beklagligt
ofta forblir den slutliga celiakidiagnosen
osdker, vilket understryker vikten av att
gora adekvata diagnostiska undersokningar
genast i borjan utan att experimentera med
glutenfri kost.

Snart nya diagnostiska kriterier

De biopsier som behovs for celiakidiag-
nosen tas i samband med en invasiv gast-
roskopi. Atgdrden dr dyr och patienterna
finner den otrevlig. Som ovan beskrivits
ar tolkningen av biopsierna problematisk.
Eftersom de kommersiella TG2-antikropps-
test som anvidnds i dag inom héilso- och
sjukvarden dessutom hittar celiakipati-
enterna mycket palitligt (7), har det fore-
slagits att celiakidiagnosen hos en del av
patienterna ska kunna stéllas utan biopsier
fran tunntarmens slemhinna (22). Under-
sokningsresultat visar att det prediktiva
virdet for celiaki dr 100 procent om TG2-
antikropparna &r tiofalt forhojda jamfort
med gréansvidrdet och om endomysiumanti-
kroppar kan péavisas. I sddana fall skulle
inga biopsier behovas. Om celiaki misstéanks
och patienten har lag antikroppsniva eller
om antikroppar helt saknas, skulle diag-
nosen goras pa sedvanligt sdtt utgdende
fran fyndet i tunntarmsbiopsier (22). En
uppdatering av rekommendationerna for
god medicinsk praxis vid celiaki dédr detta
beaktas dr under arbete, men dn sa ldnge
grundar sig celiakidiagnosen pa konstaterad
skada pa tunntarmsslemhinnan.

Behandling av celiaki

Nir celiakidiagnosen &r stilld inleder pa-
tienten en livslang glutenfri kostbehandling,

som for ndrvarande &dr den enda effektiva be-
handlingsformen. Malet med behandlingen
ar forutom att lindra symtomen och bota
malabsorptionen ocksa att forhindra kom-
plikationer, exempelvis osteoporos eller ma-
ligna sjukdomar som lymfom i tunntarmen.
Ocksa symtomfria personer med celiaki som
har upptéckts genom screening av riskgrup-
per har nytta av glutenfri kostbehandling,
visar de nyaste forskningsrénen (13). Det &dr
ddremot fortfarande oklart om symtomfria
personer med celiaki som har upptéckts vid
allmén befolkningsscreening har nytta av
livsling glutenfri kostbehandling. En strikt
diet upplevs ofta som besvirlig och man
vet inte om komorbiditeten vid celiaki, som
osteoporos, frakturer och fertilitetsproblem,
minskar lika mycket vid symtomfri celiaki
som upptidckts vid befolkningsscreening
som nar sjukdomen upptéackts utgdende fran
symtomen (23).

Efter diagnosen bor ldkaren ge allmén
information om celiaki och behandling och
uppmuntra till strikt kostbehandling (24).
Direfter besdker patienten en nérings-
terapeut for att f& kostvédgledning. Vete,
korn, rag och alla livsmedel som innehal-
ler dessa sddesslag avldgsnas bestdende
fran kosten och ersdtts med glutenfria
sddesslag som ris, majs och bovete. Havre
och glutenfri vetestidrkelse lampar sig for
de flesta celiakipatienter och utvidgar
den mycket begrdnsade dieten (25). Det
rekommenderas att kostradgivning ges pa
nytt efter att patienten har hallit sig till
glutenfri kost i ndgra manader. Glutenfri
kost 0kar patientens levnadskostnader och
darfor ersatter Folkpensionsanstalten en
del av matkostnaderna. For ndrvarande ar
ersédttningen 23,60 euro i manaden och ett
B-intyg utfidrdat av en ldkare krévs for att fa
ersédttning. Barn far handikappbidrag fran
FPA upp till 16 ars alder. I ar &r bidraget
93,28 euro i médnaden. Om brist pa vitami-
ner eller spardmnen eller anemi upptéacks
vid diagnostidpunkten, inleds nédvéandig
substitutionsbehandling och terapisvaret
foljs upp med blodprov till exempel med
3-6 ménaders intervall.

Det forsta egentliga uppfoljningsbesoket
gors ofta ett ar efter att glutenfri kostbe-
handling har inletts. Hos vuxna tas da en
biopsi for att kontrollera att tunntarmens
slemhinna har borjat ldkas (24). Efter det
behover sjukdomen inte rutinméssigt fol-
jas upp med biopsier. Vid hudceliaki &r
det inte nodvandigt med kontrollbiopsier,
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eftersom utldkning av hudutslaget i sig ar
ett tecken péa lyckad behandling. Hos barn
ricker det vanligen som uppféljning att
symtomen och antikropparna forsvinner
och att langdtillviaxten och pubertetsutveck-
lingen dr normala. Bara i oklara fall tas en
kontrollbiopsi fran tunntarmen. Om inga
problem kommer fram vid den férsta upp-
foljningen kan kontrollintervallet utokas till
tva ar. Det rekommenderas att de kliniska
uppfoljningsbesdken fortsétts resten av livet
och att blodstatus och halten av celiakianti-
kroppar kontrolleras vid beséken. Dessa
regelbundna ldkarbesok &r viktiga eftersom
det dr kéant att de motiverar patienten till
att folja kostbehandlingen noggrant (26).
Uppfoljning av celiaki hos vuxna hor till
primérvarden, medan barn ofta foljs upp
inom den specialiserade sjukvéarden. Lokalt
har man dock utvecklat vardprogram dir
uppfoljningen av celiakipatienter i skolal-
dern flyttas over till primérvarden.

Langtidsuppfoljningar visar att kostbe-
handling vid celiaki lyckas mycket bra i
Finland. Om tarmluddet inte repar sig med
glutenfri kost beror det ofta pa att kosten
ofrivilligt eller frivilligt innehaller gluten
(27). Ocksa felaktig diagnos kan ligga bakom
en sjukdom som inte reagerar péa glutenfri
kost. I vissa séllsynta fall dr det fraga om
refraktédr celiaki som inte reagerar pa be-
handlingen. Den kan vara forknippad med
risk for tunntarmslymfom (28). Misstanke
om detta kréaver alltid ytterligare utredning
inom den specialiserade sjukvarden, som
maste Overviga att sétta in immunsuppres-
siv behandling.

Sammanfattning

Sjukdomsbilden vid celiaki dr méangfacet-
terad och sjukdomen forekommer allméant
i alla aldersgrupper. Primérvardsldkare &r i
nyckelstédllning for sjukdomsdiagnosen, som
fortfarande grundar sig pa att konstatera
gluteninducerad villusatrofi i biopsier fran
tunntarmens slemhinna. Med hjilp av test-
ning for TG2- och endomysiumantikroppar
kan man upptidcka celiakipatienter med
ringa eller nédstan inga symtom. Den enda ef-
fektiva behandlingsformen vid celiaki &r livs-
lang glutenfri kost. Vid langtidsuppfoljning
ar det viktigt med regelbundna ldkarbesok,
eftersom det dr ként att det &r en faktor som
motiverar patienten till att noggrant folja
kostbehandlingen, vilket dr av avgorande
betydelse for langtidsprognosen.
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Celiac disease — from better diagnosis to good treatment

Celiac disease is a common dietary gluten-induced enteropathy. Due to its highly variable clini-
cal picture, diagnosis remains a challenge for the health care system. Highly sensitive and specific
serum transglutaminase 2 antibody tests are in wide use in identifying patients for diagnostic en-
doscopy and small-bowel biopsy. In interpretation of biopsy findings, however, several pitfalls exist.
New means beyond conventional histology have been introduced to facilitate accurate diagnostics.
Currently, the only effective treatment for the condition is a life-long, strict gluten-free diet. Long-
term regular follow-up of patients is the recommendation for maintaining good adherence to the
diet.
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