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Introduktion/bakgrund

Introduktion

Celiaki innebér att tarmluddet i tunntarmsslemhinnan skadas vid kontakt med gluten, ett
bindedmne i mjol fran vete, rag eller korn. Trots att gluten behdvs for insjuknande bedomer
man att sjukdomen &r autoimmun; immunreaktionen ar Th1-driven, HLA-association
foreligger och autoantikroppar ar pavisade mot vavnadstransglutaminas, som i dag betraktas
som antigenet vid celiaki. Sjukdomen ger manga olika symtom av véxlande svarighetsgrad.

Prevalens

Celiaki &r relativt allmént forekommande i den friska befolkningen uppskattningsvis c:a 2%
[1-3]. Trots detta ar sjukdomen odiagnostiserad hos majoriteten av dem som har celiaki, [4].
Om man enbart inkluderar dem med sékerstélld villusatrofi innebar detta att 30 000 av 9
miljoner har en pavisad celiaki, dvs. 0,33 %.

o Celiaki forekommer sannolikt hos c:a 2% av befolkningen. 1A
e Majoriteten (5/6) av dem med celiaki har fa eller atypiska symtom och &r inte
diagnostiserade. 1A

HLA

HLA-typ har klart samband med CD. Cirka 40% av nyfédda har HLA-DQ2 och/eller HLA-
DQ8 [5]. HLA DQ2 finns hos ca 90% av celiakipatienterna och hos de resterande 10 %
utrycks HLA DQ8 [6] [7]. Avsaknad av HLA- DQ2 och DQ8 kan anvandas for att med stor
sannolikhet utesluta CD. Celiakipatienter som &r homozygota for HLA-DQB1*0201 allelen
har rapporterats ha en svarare form av celiaki, med mer uttalad villusatrofi [8] [9].

e Majoriteten av dem som far celiaki har HLA-typen DQ2 (c:a 90%) eller DQS8 (c:a 10%)
och avsaknad av dessa markorer ar ett sakert test att avfarda misstanke om celiaki. 1A

Etiologi/patofysiologi

Fram tills for ett drygt decennium sedan anvandes gliadin- respektive endomysie-antikroppar
vid diagnostiken av celiaki. 1997 avsldjades att transglutaminas var autoantigenet vid celiaki
[10]. Transglutaminas modifierar gliadin sa det passar battre in i HLA-receptorn och okar
affiniteten. Affiniteten ar hogst mellan modifierat gliadin och HLA-receptorerna DQ?2 eller
DQ8. Ovriga faktorer som diskuteras &r olika immungener, mangden gluten, samtidiga
infektioner liksom avslutad amning hos barn [11].

e Vavnadstransglutaminas &r autoantigenet vid utveckling av celiaki. 1A

Antikroppar

Antikroppar, saval mot gliadin (AGA) som endomysie- och transglutaminas-antikroppar
(EMA/TG), anvands for diagnostik vid misstankt celiaki.

IgA AGA (analyseras med ELISA) har en sensitivitet och specificitet pa cirka 80%. 1gG-
AGA har sdmre sensitivitet och specificitet men kan dvervagas vid IgA-brist [12]. Nyttan av
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AGA ar dock begransad. Vid ett flertal sjukdomstillstand forekommer AGA (bade IgA och
IgG) hos en femtedel av de vuxna patienterna utan att celiaki foreligger.

EMA (bestams med immunofluorescens med vavnad fran ap-matstrupe) har en sensitivitet pa
85-100% och en specificitet pa 99-100% [12]. Hos barn under tva ars alder har EMA
betydligt sdmre sensitivitet (68-88%). IgA AGA har i denna population en hogre sensitivitet,
uppat 100%, [13-15].

Det finns en stark korrelaton mellan EMA- och TG-titrar och man bedémer att EMA
motsvarar TG [16]. Human-TG har en sensitivitet pa 91-100% och en specificitet pa 94-100%
[13, 17-19].

Anvéndning av EMA eller hellre TG dr att foredra for diagnostik framfor AGA av IgA-typ,
med undantag av barn under tva ars alder. Speciellt den numera huvudsakligen anvanda
rekombinanta tekniken for TG &r val jamforbar med EMA.

Gliadinpeptider som deamiderats av transglutaminas anses mer immunogena. och ELISA-
metoder for att upptécka antikroppar mot deamiderad gliadinpeptid har tagits fram [12]. Dessa
antikroppar synes lika sensitiva och specifika som antikroppar mot TG och betydligt sékrare
an antikroppar mot gliadin [20, 21]. Speciellt om man maéter saval antikroppar av IgA som
IgG i samma test [22] tycks 50% av tTG-negativa patienter kunna identifieras. Dessa
antikroppar tycks aven vara sakrare hos éldre [22] som ofta ar neg avseende saval TG [23]
som EMA [12].

e IgA-transglutaminas-antikroppar har hog specificitet och sensitivitet for celiaki. 1A

e IgA-gliadinantikroppar ar ofta falskt positiva hos vuxna, men kan vara den basta markoren
hos barn under tva ars alder. 1A

e Aldre (>70 &r) med celiaki saknar ofta positiva antikroppar. 2a

Diagnostik och utredning

Diagnostik idag

Tunntarmsbiopsi har sedan 60-talet var standard for diagnostik av celiaki hos barn och vuxna.
Det har diskuterats diagnos utan biopsi om hdg koncentration (10 ggr cut off) av
transglutaminasantikroppar foreligger [12].

Histopatologiska kriterier

Det finns ett spektrum av histologiska forandringar i tunntarmen fran diskreta fynd som
okning av intraepiteliala lymfocyter (IEL), Marsh 1, till helt slat slemhinna utan villi med
inflammation i mucosan och fordjupade kryptor Marsh 3c [24]. Om slemhinnan uppvisar
partiell, Marsh 3a, eller sk subtotal villusatrofi, Marsh 3b eller total, Marsh 3c, anses
diagnosen celiaki sakerstélld. De mindre patagliga forandringarna som okat antal IEL, Marsh
1 eller 6kat antal IEL och forlangda kryptor, Marsh 2 har inte alls samma diagnostiska
sékerhet [12].

Var boér man biopsera?
Biopsier tas enklast fran distala duodenum i samband med gastroskopi [25]. Pga risken for
flackig utbredning av villusatrofin bér minst 3-4 biopsier tas enligt rekommendationer fran
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ESPGHAN [26]. Bulben bor ocksa biopseras da det i en studie av 126 nydiagnostiserade
vuxna pat med celiaki visade sig att det i upp till 9% endast forelag entydiga forandringar i
bulben [27]. Overdiagnostik kan férekomma. | enstaka fall har rapporterats att histologiska
forandringar enbart forelegat distalt om duodenum. Biopsierna kan vara sma, sondertrasade
eller snedsnittade sa att man far intryck av villusatrofi [28].

Kan det racka med positiva antikroppar?

Hoga titrar av transglutaminasantikroppar, dvs > 10 ggr cut off, ar bade hos barn och vuxna
starkt korrelerade till typisk histologisk celiakibild hos patienter med klassiska symtom.
Saledes synes det inte langre nodvandigt att biopsera alla patienter. Nackdelen &r da att man
inte sékert kanner till hur uttalad villusatrofin kan vara. Detta kan medféra problem vid
uppféljningen.

Vilken nytta kan vi ha av vavnadstypning?

Det val kant att sa gott som samtliga celiakipatienter har vavnadstypen HLA DQ 2 eller DQ8.
Kliniskt kan detta utnyttjas for patienter som redan star pa GFK dar man ifragaséatter
diagnosen och vill undvika glutenprovokation med efterfoljande biopsier [29]. | andra fall
med misstanke om celiaki kan fordjupad diagnostik undvikas om patienten saknar den for
celiaki typiska véavnadsprofilen [29].

Biopsi ar fortfarande ”golden standard” for att bekréfta diagnosen. 1A

Biopsi vid diagnos ar av varde for den fortsatta uppféljningen av vuxna. 1A

Biopsier skall tas fran savél bulben som duodenum descendens. 1A

Patienter med HLA-DQ?2 eller DQ8 tillsammans med hdga (10ggr cut off) antikroppstitrar
mot transglutaminas har med mycket stor sannolikhet celiaki. 2a
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Utredningsalgoritm

Celiakiutredning
(forutsatter
alutenintaa)

[ Antikroppar ] [ Antikroppar Overvag annan]
positiva neaativa diaanos
Duodenalbiopsi Om kvarvarande
misstanke. Analys
av HLA DQ2/8
Avvikande [ Normal L I_I
slemhinna L slemhinna HLA DQ2/8 saknas,
Fria fran celiaki
Celiaki. HLA DQ2/8 finns.
Ge kostrad Gor glutenbelastning
1 . 1
L — Biopsi visar sjuk] [Biopsi visar frisk ]
Uppféljning slemhinna slemhinna

med ny biopsi

efter 1-3 ar

Positiva antikroppar. Negativa antikroppar.
Risk for potentiell celiaki Fria fran celiaki

Associerade sjukdomar

Det finns ett klart samband mellan flera autoimmuna sjukdomar och celiaki. Flera
autoimmuna sjukdomar har ocksa hog frekvens av samma HLA-typer som celiaki.

Diabetes

Hos vuxna IDDM-patienter har 2-5 % celiaki [30-34]. Lang duration av IDDM medfor
dessutom bade 6kad risk for utveckling av celiaki [34] och gastrointestinal autonom
neuropati.

Thyroideasjukdom

Thyroideasjukdomar &r dverrepresenterade hos patienter med celiaki, 2-14 % [12]. |
undersdkningar av populationer med Grave, Hashimoto och/eller thyroidit har celiaki
identifierats hos 3-7 % [12].
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Leversjukdom

Celiaki férekommer ofta (upp till 4%) hos patienter med olika typer av autoimmun
leversjukdom. Samband har pavisats vid cholestatiska tillstand, sasom primar skleroserande
cholangit, autoimmun cholangit men framst primér bili&r cirros (PBC) [12].

Bindvavssjukdomar

Det kan foreligga association med bindvévssjukdomar som Sjégrens syndrom, reumatoid
artrit, vaskulit med flera [35-37]. Aven patienter med psoriasisartrit verkar ha en okad
foérekomst av celiaki; 4 % [38].

Associerade gastrointestinala tillstand

Det har visat sig att celiaki ar 6verrepresenterad vid lymfocytar kolit (15%) [39] och kollagen
kolit [40]. Eftersom daven sekundar laktosintolerans och fettmalabsorption kan férekomma vid
nydiagnostiserad celiaki bor man foljaktligen 6vervaga annat komplicerande gastrointestinalt
sjukdomstillstand vid otillracklig forbattring efter behandling mot grundsjukdomen [39].

Kromosomavvikelser — Down och Turner

Barn med Downs syndrom (trisomi 21) har en 6kad risk att insjukna i autoimmuna sjudomar,
framfor allt thyroidit. Celiaki férekommer hos 4-17% av dessa barn [41]. Kvinnor med
Turners syndrom (X0) har en 6kad risk att insjukna i autoimmuna sjukdomar. Ungefar 5 %
utvecklar celiaki [42].

Dermatitis Herpetiformis

DH far betraktas som en hudmanifestation av celiaki. Autoantigenet ar inte transglutaminas
typ 2 utan typ 3. Glutenfri kost ger god effekt pa sjukdomsmanifestationerna, utslag och klada
och minskar risken for lymfom [43-45].

IgA brist
Det finns en klar association mellan IgA brist och risken for CD [46]..

e Nara sléktingar till personer med celiaki bor antikroppstestas. 1A

e Personer med annan autoimmun sjukdom (framst thyroideasjukdom, typ 1 diabetes och
immunologiska leversjukdomar) bor erbjudas antikroppstestning. 1A

e Celiaki ar mangdubbelt vanligare vid IgA-brist, 1A

e Personer med mikroskopisk kolit har hog férekomsta av celiaki och bér antikroppstestas.
2b

e Personer med Down eller Turner har hog forekomst av celiaki och bor antikroppstestas.
Grad 2b

e DH far betraktas som en hudmanifestation av celiaki och bor rekommenderas
tarmbiopsi.1A

Komplikationer

Refraktar Celiaki

Refraktar celiaki (RCD) anvénds som diagnos for patienter med persisterande villusatrofi,
med eller utan symptom, tros strikt glutenfri kost.
Prevalensen av RCD varierar i litteraturen, men i en val definierad finsk population, dar alla




(22) 9

hade svarat med symptomfrihet pa glutenfri kost, hade 1,9 % persisterande villusatrofi trots
strikt glutenfri diet, vilket &r l&gre an andra rapporter, [47]. Sannolikt &r forekosten av RCD
lag hos asymptomatiska patienter.

Diagnos

For diagnos kravs persisterande villusatrofi hos en patient som haller strikt glutenfri kost
(GFK). Hur lang tid som kravs for normalisering av tarmslemhinnan ar inte sakerstallt, men
atminstone 2 ar, har foreslagits [46], Hos patienter som inte svarar pa GFK, eller férsamras
trots GFK, och dar andra orsaker till villusatrofi har uteslutits kan diagnosen stallas tidigare
[49].

RCD finns i 2 former, dar man vid typ 1 inte hittar lymfocytar monoklonalitet och ett normalt
uttryck av CD3 och CD8 hos intraepitheliala lymfocyter. Vid RCD typ 2 ses lymfocytér
monoklonalitet och avvikande CD3 och CD8 uttryck.. Foér att skilja mellan dessa 2 former
kravs rikligt med biopsier for undersokning med immunhistokemi samt flédescytometri for
karakterisering lymfocytpopulationerna i biopsimaterialet.

Behandling
Prognos och behandling skilljar sig vasentligt mellan RCD typ 1 och 2, med hdg risk for
utveckling T-cellslymfom vid vid RCD typ 2

e Forekomst av RCD ér sannolikt lag dvs < 5%. 1b

e Typning av RCD 4ar viktigt for att bestdmma prognos och ev. behandling. 1A

e Det finns en klar association mellan CD och lymfoproliferativa sjukdomar - non
Hodgkins lymfom 1A

e RCD typ 2 har hog risk for utveckling av T-cellslymfom 1A

Infertilitet, graviditets och fosterproblematik

Obehandlad celiaki har negativa effekter pa kvinnans fertilitet, fostertillvéxt och
graviditetsutfall. Introduktion av GFK i regel har gynnsam effekt pa dessa parametrar [50-51].
En svensk studie har visat sankt fertilitet fore diagnos men normal fertilitet 2 ar efter diagnos
[52].

Den manliga fruktsamheten

Gonaddysfunktion ar resultatet av en minskad omvandling av testosteron till
dihydrotestosteron p g a laga nivaer av 5 alfa-reductase. Hyperprolactinemi férekommer hos
25% av patienterna med celiaki och kan leda till minskad libido och impotens [53].

Graviditetsutfall

I en metaanalys omfattande artiklar under aren 1966 och 2000 konstateras att kvinnor med
obehandlad celiaki 16per 6kad risk for spontanabort och att foda barn som ar ”small for age”
[54]. I en studie fran Nottingham studerades flera aspekter pa graviditetsufall, sdsom
preeklampsi, utomkvadeshavandeskap, dodfodsel och missfall, Endast missfall var nagot
vanligare hos kvinnorna med celiaki [55]. Vrt att notera var att den absoluta majoriteten av
kvinnorna i celiakigruppen holl GFK.
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e Kvinnor med celiaki har sénkt fertilitet fore dietstart. 1A
e Kvinnor med kand celiaki och ddrmed sannolikt glutenfri kost har normal fertilitet. 1A

Osteoporos

Risken for osteoporos ar 6kad atminstone hos dem med magtarmsymtom. Néstan varannan
patient som ej haller GFK ar drabbad [56]. Efter start av GFK sker en klar stegring av
bentétheten i fr a rygg och hoft men dven arm hos kvinnor [57].

Riskfaktorer

Patienter som trots langvarig GFK inte normaliserar sin tarmslemhinna har lag bentéathet till
skillnad fran dem som efter 3 ars diet blivit normala i slemhinnan [58]. Det finns en
undergrupp av patienter som har svart att uppna normal bentéthet trots tre ars diet och normal
slemhinna och det & dem med hogt PTH vid diagnosen som uttryck for en sekundér
hyperparathyroidism och sannolikt langre staende bristtillstand [59]. Rimligen behéver BMD
matas vid diagnosen bara hos dem med hogt PTH, ett prov som bor inga vid
primérutredningen.

Frakturrisk

Frakturer och skelettdeformiteter som tidigare varit en fruktad komplikation &r idag ovanligt
att se [60] savida inte diagnosen forsummats. Patienter med osteoporos kan screenas for
celiaki da forekomsten av celiaki ar 6kad [61-62].

e BMD ér vid diagnosen sankt hos halften av dem med celiaki. 1A
e BMD normaliseras i allménhet efter diet om slemhinnan normaliseras. 1A
e HOgt PTH vid diagnos ar forbundet med oférmaga att nomalisera BMD efter diet. 3a

Depression

Depression &r ett vanligt ett vanligt tillstand i befolkningen. Det anses att depression beror pa
storningar i de signalsubstanser i hjarnan som styr humorfunktionerna. Signalsubstanserna
bildas i hjarnan fran normalt forekommande aminosyror i kosten under medverkan olika B-
vitaminer, vilket har sarskild betydelse vid intestinal malabsorption och nutritionella
bristtillstand [63].

Depression vid celiaki hos vuxna

Vuxna med obehandlad celiaki
Vuxna med odiagnostiserad celiaki har en 6kad sjuklighet i tillstind med depression och
angest som kan kopplas till 1ag omséttning av olika signalsubstanser i hjarnan tex serotonin
[64].
Vuxna med celiaki som lever glutenfritt
Vuxna med celiaki som startar behandlingen med GFK aterfar vanligen snabbt halsan och
vélbefinnandet [65] aven om tillskott av vitamin B-6 har egenskapen att minska tecken pa
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depression [66]. En psykiatrisk studie av vuxna [67] med tunntarmsaffektioner visade att
behandlad celiaki var forknippat med en tendens till depressivitet. Det skulle kunna
sammanhanga med genetiska faktorer med tanke pa okad forekomst av psykisk sjukdom i
slékten.

Frekvensen av depression ar 6kad hos personer med sakerstalld celiaki i Sverige [12] trots en
omvittnat hog foljsamhet till GFK. Det finns beldgg att tillskott av B-vitamin i form av en
balanserad kombination av folsyra, vitamin B-6 och vitamin B-12 under 6 manader formar
minska tecknen pa depression [68].

e Vuxna med celiaki bor tillfragas om tecken pa depression. 2¢
e Vuxna med celiaki och tecken pa depression bor préva regelbundet tillskott av en
balanserad kombination av folsyra, vitamin B-6 och vitamin B-12. 1b

Screening for celiaki

Varfor screening?

Dérfor att tidig diagnos kan antas minska komplikationerna av obehandlad celiaki. Den enda
komplikation som ar sa allvarlig att screening skulle kunna motiveras torde vara Non-
Hodgkin lymfom men den laga prevalensen talar emot screening.

Vilket test skall anvandas?

Rimligen transglutaminasantikroppar av IgA typ, vilket innebér att man samtidigt maste
analysera 1gG vilket fordyrar analysen. Viktigt att det valda testet har bade har hdg specificitet
och sensitivitet. De som lamnar ett positivt prov maste utredas vidare, vilket innebar att ett
stort antal maste ga igenom tunntarmsbiopsi. Det finns ingen kunskap idag huruvida
behandling med glutenfri kost till asymtomatiska fall skulle férebygga maligna
komplikationer senare i livet. I en finsk studie var forfattarnas slutsats att risken for malignitet
ar sa lag att screening for celiaki inte ar motiverad [69].

e Screening for celiaki i befolkningen &r inte motiverad. 2b

Behandlingen av celiaki hos vuxna.

Behandlingen av vuxna med celiaki bestar traditionellt av en GFK som ska paga livet ut.
Behandlingen har tva dvergripande mal varav det framsta ar att uppna symtomfrihet. Det
andra malet ar att normalisera vad som &r glutenorsakat och som kan dventyra halsan pa sikt
[70].

Den glutenfria kosten 2012

En glutenfri kost far innehdlla max 200 ppm gluten (havre och vetestarkelse far inga och far
maérkas med den glutenfria symbolen [71].
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Den glutenfria kostens begransningar

En studie i Sverige av matvanor och livsmedelsval visade att vuxna med celiaki som levt
glutenfritt i 10 ar har ett lagre dagligt intag av kostfibrer, niacinekvivalenter, folsyra, vitamin
B12, kalcium, fosfat samt zink jamfort med kontroller med samma energiintag [72]. Halften
av svenskar som lever glutenfritt visar tecken pa B-vitaminbrist [73] Studier visar ocksa att
kosthandlingen ar forknippad med sociala begransningar och andra dilemman [74].

Havre tillfor kosten fibrer och jarn [75] men kan ocksa ge upphov till gasbesvar och saval
diarré som forstoppning [76].

Effekten vid langtidsbehandling av celiaki i Sverige

Den initiala forbattringen av tarmbesvaren och hélsan antas allmént fortskrida i takt med
lakningen av tunntarmsslemhinnan. Studier visar emellertid att sarskilt kvinnor i Sverige som
lever glutenfritt har lagre livskvalitet och en hogre frekvens av olika tarmbesvér jamfoért med
jamnariga kvinnor i befolkningen och detta kan inte forklaras med t.ex kvarvarande
inflammation i mucosan. Méan som levt glutenfritt i flera ar mar daremot béattre 4n jamnariga
maén i befolkningen [77-78].

Uppféljningen av vuxna med celiaki diagnostiserade i vuxen alder i Sverige idag

Det saknas internationell konsensus hur vuxna med celiaki ska féljas under kostbehandlingen
inklusive provtagningar [79]. Vuxna i Sverige med celiaki som behandlas med GFK f6ljs upp
enligt lokala rutiner som véxlar mellan och inom landstingen. Den tidiga uppféljningen sker
vanligen dels av en dietist som foljer upp den kostinformation som gavs nar diagnosen
stalldes, dels av en lakare som bekraftar diagnosen med ny provtagning inom 12 manader.
Patienter som da beddms vara i remission rekommenderas fortsatta med kosten pa egen hand
livet ut med kontroll inom primarvarden. En utvardering av denna praxis visar att kvinnor
som behandlats med en glutenfri kost i flera ar och uppnatt tecken pa remission fortsatter att
soka vard i en omfattning som ar dubbelt sa stor som bland svenska kvinnor i allménhet [80].

e Den glutenfria kosten behdver kompletteras med ett dagligt tillskott av kostfiber samt
B-vitaminer 1b

e Vuxna med kostbehandlad celiaki med kvarstaende tarmbesvar behéver bedémas av
gastroenterolog 1c

Kontrollbiopsi behovs for att beddma om en slemhinna &r i remission

Det finns ingen definition pd vad som menas med en slemhinna i remission. Aven om
slemhinnan normaliseras finns en dvervikt av y/8-lymfocyter kvar hos flertalet [81]. For att ha
uppnatt “remission” har t.ex foreslagits att hogst grad 11 enl Marsh far foreligga [82].

Efter strikt GFK i 2 ar uppnaddes Marsh grad 0 i 74% om diagnosen stélldes som barn men
endast i 18% om diagnosen stalldes i vuxen alder [12]. I en finsk studie befanns 1,9% (11/591)
ha histologisk refraktar celiaki trots god klinisk forbattring pa strikt GFK under tva ar [47].

Pa gruppniva ar 6verensstaimmelsen mellan minskning av antikroppsnivaer och histologisk
forbattring god men inte pa individniva. Saval normaliserade antikroppar mot endomysium
[83] som transglutaminas [84] har visat sig daligt prediktera lakt slemhinna. Bara biopsi kan
pavisa en normaliserad slemhinna varfor det ar rimligt att genomfora en kontrollbiopsi for att
beddma lakning samt utesluta refraktér celiaki. For unga samt om patienten har god
foljsamhet till GFK kan undersokning ske efter ett ars diet och senast efter tre ars diet. Infor
kontrollbiopsi bor antikroppsnivaer helst vara normala som indirekt bevis pa god diethallning
[85].
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Vi har idag ej saker kunskap om sambandet mellan histologisk remission och risk for
komplikationer forutom att s.k refraktar celiaki ar kopplat till hog risk for lymfom och att en
icke restituerad slemhinna (Marsh 3) ar kopplat till hog risk for osteoporos [47, 58] och
vitaminbrist [73] samt malignitet ocksa vid god klinisk forbattring pa GFK [47].

e Kontrollbiopsi ett till tre ar efter start av glutenfri kost bor erbjudas alla patienter. 2a

e Negativa antikroppstitrar efter diet korrelerar daligt till histologisk forbéattring. 1A

e Patienter med diagnos stélld efter uppnadd 50 ars alder bor rekommenderas
kontrollbiopsi for att utesluta RCD. 2a

Vad skall man fundera éver om patienten inte svarar pa glutenfri kost?

Dietfel?

De flesta patienter kan skota dieten. Sarskilda problem kan uppsta hos ungdomar som kan
ifrdgasatta kostregimen och prova pa glutenhaltiga produkter utan att kdnna nagon subjektiv
férsamring [86-87].

Fel diagnos?

Det finns tillstand med snarlik histologi. Giardiasis, tropisk sprue och Whipples sjukdom kan
overvagas [88]. Omgranskning av tidigare biopsi kan i enstaka fall leda till ifragasattande av
den preliminéra diagnosen [12].

Ytterligare komplicerande sjukdom?

Det finns rapporterat fall av celiaki som forst gatt i remission efter det att annan sjukdom
atgardats som t ex bakteriell 6vervaxt [89-91] och pankreasinsufficiens [92-93].

Samtidig annan sjukdom som mikroskopisk kolit kan foreligga [39, 94-95].

Refraktar celiaki

Skall uteslutas.

e Hos patienter som inte svarar pa glutenfri kost skall RCD uteslutas. 1A
e Vid utebliven forbattring pa GFK skall diagnosen omvarderas och annan sjukdom
uteslutas. 1A

Fadrslag uppfoljningsallgoritm

Efter tre manader:
Besok hos dietist

Efter ett ar:

A) Patienten mar val. Kontroll hos lakare med vikt, laborativ kontroll av tidigare
avvikande prov (inkl, Hb, jarn, jarnmattnad, B12-folat, PTH), antikroppar samt ny
biopsi. Dietistbeddmning.

a. Ingen laborativ avvikelse och rimlig histologisk forbattring: fortsatt
uppféljning hos allmanlékare

b. Ingen laborativ avvikelse men utan klar histologisk forbattring: eftergranska
biopsi avseende refraktar celiaki, ny biopsi efter totalt tre ars GFK for att
utesluta refraktar celiaki
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c. Kvarvarande laborativ avvikelse med hoga antikroppar men klar histologisk
forbattring: ny dietistkontakt efter ytterligare ett ar med ny antikroppskontroll
och ev annan laborativ kontroll

d. Kvarvarande laborativ avvikelse med hdga antikroppar och utan klar
histologisk forbattring: ny dietistkontakt efter ytterligare ett ar med ny
antikroppskontroll och ev annan laborativ kontroll samt ny biopsi efter totalt
tre ars diet for att utesluta refraktar celiaki

B) Patienten har inte blivit symtomfri. Kontroll hos lakare med vikt, laborativ kontroll
av tidigare avvikande prov (inkl Hb, jarn, jarnmattnad, B12-folat, PTH), antikroppar
samt ny biopsi. Dietistbedémning. Om patienten haller GFK misstank samtidig annan
sjukdom (framst IBS, laktosintolerans, mikroskopisk kolit, gallsaltmalabsorptoin,
bakteriell 6vervéxt, pankreasinsufficiens) eller komplikation.

a. Pos antikroppar och utan klar histologisk forbattring: patienten haller troligen
ej GFK. Intensifiera dietistuppfoljning samt ny biopsi efter ett ar

b. Pos antikroppar men med klar histologisk forbattring: 6vervég samtidig annan
sjukdom

c. Neg antikroppar utan klar histologisk forbéattring: 6vervag annan sjukdom som
lymfom, bakteriell Overvéxt, parasiter, mikroskopisk kolit och uteslut refraktér
celiaki, ny biopsi efter ytterligare 2 ar

d. Neg antikroppar med klar histologisk férbéattring: troligen samtidig annan
sjukdom (framst IBS, laktosintolerans, mikroskopisk kolit, gallsaltmalabsorp-
tion, bakteriell dvervéxt, pankreasinsufficiens)

Kontroll efter uppnadd vuxen alder av patienter med diagnos faststalld som barn

| tonaren ifragasatts ofta behovet av fortsatt GFK. Symtomen vid glutenintag tycks avta i
tonaren [97] och manga med Gl sedan barndomen prévar gluten utan att fa patagliga symtom
[98-99].

Den viktigaste fragan ar om patienten haller en for den enskilde adekvat GFK eller gj. |
Sverige har vi liten publicerad kunskap men kan luta oss mot en studie pa 29 barn med celiaki
som foljts upp efter uppnadd myndighetsalder. 59% foljde ett helt glutefritt kosthall, men
bland dem med diagnos efter 4 ars alder gjorde endast 36% det [98]. Sambandet mellan
antikroppsniva och diethallning ar inte god [101]. Det synes dock rimligt att nar patienten
overfors till vuxenvarden en analys av antikroppar gors for att grovt vérdera diethallningen.
Eftersom det kan vara svart att inta rekommenderade mangder av jarn, vitaminer [73] med
den glutenfria kosten ar det aven rimligt att analysera Hb, jarn, folat, B-12. For att utesluta
sekundéar hyperparathyroidism kan PTH bestammas da det inte &r helt ovanligt att BMD ar
lagt speciellt om GFK inte ar 100% [102].

Vid hoga antikroppar, tecken pa brister i tagna prover eller om glutenintag forekommer bor
patienten noggrant informeras av dietist. For dem som aldrig uppvisat &kt slemhinna som
barn, enligt de nya riktlinjerna vid omhandertagande av barn med celiaki [103], kan, vid
tveksamhet om slemhinnan &r l&kt eller ej, det tyckas rimligt att kontrollera med en ny biopsi.
Information om arftlighet, associerade sjukdomar samt risken for komplikationer bor ges.
Sannolikt ar det ocksa av varde att papeka risken for lagre fruktsamhet hos kvinnor vid
obehandlad celiaki nadgot som inte ses efter start av GFK [52].

e Vid uppnadd vuxen élder bor celiakipatient som diagnosticerats som barn fa traffa
gastroenterolog eller specialintresserad allmanlékare. 5
e Sannolikt ar foljsamheten till GFK lag hos dem som blir myndiga, 1A
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e Provtagning med antikroppar samt blodstatus, jarnstatus och eventuellt p-glucos, p-
PTH, p-TSH kan 6vervégas. 5

Celiakiskola

Resultaten av en randomiserad kontrollerad studie av 100 kvinnor som levt glutenfritt i minst
5 &r visar att en strukturerad patientutbildning i form av en Celiakiskola™ formar oka
valbefinnandet och minska upplevda tarmbesvar upptill 6 manader efter studiens slut, vilket
inte sags i gruppen som gavs gangse omhandertagande [104].

|« Vuxna med lange kostbehandlad celiaki har nytta av att delta i Celiakiskola™ 1b

Primarvardens roll vid celiaki hos vuxna

Prevalensen av sjukdomen &r sa hog att primarvarden maste forvantas ta hand om vuxna
patienter med en okomplicerad celiaki, samt standigt ha celiaki aktuell som
differentialdiagnostik vid saval “typiska” som “atypiska” symtom hos patienter i alla aldrar
[105]. Vi vet att “doctors delay” kan vara mangarig [105-106] och att det dessférinnan ofta
finns ett “patients delay” [107].

.Lokala forutsattningar i form av vardprogram inklusive, tillgang pa kompetent personal och
geografiska skillnader spelar roll. Det finns saledes olika scenarios. Ett ar att alla patienter
med misstankt celiaki pa serologi remitteras till gastroenterolog, ett annat ar att patienten
remitteras dit efter bekréftad diagnos via gastroskopi med biopsier, och en tredje mojlighet &r
att den vuxne patienten aldrig remitteras till gastroenterolog, forutsatt att dietist med
kompetens finns och att man nar patientcompliance och normaliserade laboratoriedata [108].
Viktigt &r dock att detta ansvar aktivt tas inom priméarvarden.

Uppfoljningen av patienterna i primarvarden ska fokusera pa eventuella foljder av sjalva
sjukdomen som tex 6kad risk for viss co-morbiditet fr a annan autoimmun sjukdom enligt
ovan.

Eftersom utvecklingen gar sa pass snabbt framat bor patienter med celiaki erbjudas besok hos
sin allmanlakare regelbundet helst i samrad med dietist. Lampligt intervall kan vara vart tredje
ar savida inte annan sjukdom motiverar mer frekventa besok.

Provtagning skall avslGja ev brister och tecken pa inkomplett diet varfor celiakispecifika
antikroppar (tTG), Hb, jarnstatus, vitaminer (folat ev B12) samt thyroideaprov, fasteglukos,
leverprov m.fl efter klinisk motivation kan bli aktuellt. Ev. bentathetsutredning vid diagnosen
kan behdva upprepas.

e Allménlékarutredning och uppféljning av patienter med celiaki bor kunna ske om
specialintresse/kunskap samt tillgang till dietist finns. 2c
e Tillgang till gastroskopienhet (egen eller via remittering) kravs. 1A
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