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Figur 1: Flodesschema for diagnostik och uppfdljning
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Ansvarsfordelning av
utredning och uppfoljning

Alla barn och ungdomar ska utredas pa enhet med
gastroenterologisk kompetens och uppféljning ska ske pa
pediatrisk 6ppenvards- eller specialistenhet

Vuxna med misstanke om celiaki utreds och handlaggs beroende
pa lokala forhallanden i priméarvard eller i specialistsjukvard.

Nytt for vuxna med celiaki

Diagnos enbart baserad pa serologi (IgA-anti-tTG férhéjda >10
ganger 6vre normalvardet vid tva separata provtillfallen) anses
sakert dven for vuxna. Ovriga ska utredas med gastroduodenoskopi
med biopsier fran duodenum och bulb for att undvika
overdiagnostik.

Nytt for barn med celiaki
(men galler aven vuxna)

Diagnos enbart baserad pa serologi (se ovan) anses sakert aven vid
screening av riskgrupper som inte uppvisar symptom pa celiaki.

HLA-typ ska inte analyseras rutinmassigt for att bekrafta diagnosen
vid serologisk diagnostik som tidigare rekommenderats.

Information och uppféljning hos dietist anses mycket viktigt for en
effektiv nutritionsbehandling och bor initieras sa snart som mojligt
efter diagnos. Lankat till detta vardprogram finns ett stod for
nutritionsbehandling av celiaki som i forsta hand vander sig till
dietister, men som med fordel kan lasas av andra yrkeskategorier
som handlagger patienter med celiaki
(https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-
content/uploads/sites/10/2020/01/Riktlinjer-nutritionsbehandling-
celiaki-200110.pdf).

Provtagning kan begransas till farre prover vid farre tillfallen (se

sidan 12).
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Bakgrund till vardprogrammet

Detta vardprogram ar utarbetat genom ett samarbete mellan Svenska féreningen for pediatrisk
gastroenterologi, hepatologi och nutrition (SPGHN), Svensk gastroenterologisk férening (SGF) och
Svensk forening for allmanmedicin (SFAM). En bakgrund till att de tidigare vardprogrammen har
omarbetats ar bland annat att serologiska markérer numer anses tillrackligt tillforlitliga for att
under vissa omstandigheter ersatta en histologiskt verifierad diagnos med tunntarmsbiopsi vid
utredning av celiaki [1]. Ett annat mal har varit att ta fram gemensamma riktlinjer fér barn- och
vuxenvard. Vardprogrammet bygger pa internationella rekommendationer men har anpassats till
svenska forutsattningar och vander sig framst till allmanlakare, barnldkare, personal inom barn-
och skolhdlsovard samt gastroenterologer. Det ar dven avsett att vara till hjalp for att organisera
varden.

Sjukdomen celiaki

Celiaki orsakas av ett T-cellsmedierat immunsvar mot gluten i vete, rag och korn. Fran att tidigare
ha betraktats som enbart en tarmsjukdom har den allt mer kommit att ses som en immunologisk
sjukdom pa genetisk grund dar dven immunologiska manifestationer utanfér magtarmkanalen har
betydelse [2]. Celiaki kan darfér anses som en autoimmun sjukdom, dar enzymet
vavnadstransglutaminas (tTG) ar autoantigenet.

| praktiskt kliniskt arbete kan man definiera celiaki som en sjukdom med histologiska forandringar i
tunntarmsslemhinnan av varierande svarighetsgrad. En glutenfri kost ger utlakning av tarmskadan
och tidigare forhojda nivaer av sjukdomsspecifika antikroppar sjunker som svar pa behandlingen.
Nar gluten aterintroduceras i kosten kommer tarmskadan tillbaka vilket aterspeglas av férhdjda
nivaer av antikroppar i blodet. Tillstdndet ar livslangt och anses darfor vara en kronisk sjukdom
som gar att behandla, men inte att bota. Celiaki bendmns dven glutenintolerans, gluteninducerad
enteropati, i engelsk litteratur coeliac disease och i amerikansk litteratur celiac disease.

Epidemiologi

Prevalensen av diagnostiserad celiaki varierar mellan olika befolkningsgrupper. Det ar annu oklart i
vilken utstrackning dessa skillnader har genetiska forklaringar eller beror pa skillnader i
levnadsvanor och miljo, t ex kostfaktorer. Genomférda studier med screening tyder pa att
prevalensen av celiaki &r ungefar 1/100 i hela vastvarlden [3] och att merparten av alla med celiaki
i befolkningen ar omedvetna om att de har sjukdomen. | Sverige ar forekomsten av celiaki hos
skolbarn i vissa aldersgrupper sa hog som 3% varav 2/3 ar odiagnostiserade [4].

Arftlighet

Celiaki ar overrepresenterad i vissa familjer, vilket talar for att arftligheten har betydelse for
uppkomst av sjukdomen. Hos forstagradsslaktingar, d v s foraldrar, syskon och barn till ndgon med
celiaki, ar prevalensen 2—15%. Celiaki ar starkt kopplad till de arftliga antigenpresenterande HLA-
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klass Il molekylerna DQ2 och DQ8 som kodas av DQA1*05:01-DQB1*02:01 respektive
DQA1*03:01-DQB1*03:02. Nagon av dessa finns hos ndrmare 100% av personer med celiaki i
Nordeuropa men aven hos 40% av normalbefolkningen [5]. | Sverige ar forekomsten 6ver 50% i
befolkningen [6]. HLA star sannolikt for omkring hélften av den genetiska forklaringen till att celiaki
utvecklas hos en individ men dven gener utanfér HLA-regionen har associerats till 6kad
sjukdomsrisk, varav de flesta ar kopplade till immunforsvaret och samtidigt ar riskgener for andra
autoimmuna sjukdomar [5]. Aven om det finns en stark genetisk koppling vid celiaki, &r sjukdomen
multifaktoriellt orsakad, d v s om och nar i livet en individ utvecklar celiaki avgoérs av bade
individens uppsattning av gener och exposition fér omgivningsfaktorer, t ex kost och infektioner.

Tarmskadan

Enteropatin vid celiaki anses vara lokaliserad omedelbart distalt om pylorus (bulbus duodeni) och
ha en utbredning i proximala delen av tunntarmen. Det ar dock val dokumenterat att
slemhinneférandringarna kan vara diskontinuerliga och lokaliserade enbart till bulbus duodeni
eller flackvis i tunntarmen [7, 8].

Vid typisk celiaki ses en villusatrofi med krypthyperplasi och ett 6kat antal intraepiteliala
lymfocyter (IEL) [9]. Vid tidig sjukdom ses ibland endast ett 6kat antal IEL, motsvarande Marsh typ
1 for att senare sannolikt 6verga till allvarligare grad av inflammation motsvarande Marsh typ 2, 3a
— 3c (tabell 3 samt text sid 9).

Sjukdomsspecifika antikroppsmarkorer

Vid obehandlad celiaki ses hos de allra flesta forhojda nivaer av antikroppar i serum av IgA-typ mot
gliadin, deamiderad gliadinpeptid, endomysium och vavnadstransglutaminas (IgA-anti-tTG).

Under senare ar har det kommit flera studier som har visat att hoga nivaer av IgA-anti-tTG
korrelerar till graden av tunntarmsskada och att patienter med kraftigt férhojda nivaer
uteslutande har en tarmskada férenlig med celiaki [10, 11]. Det ar bl a dessa studier som ligger
bakom férandringar i rekommendationerna.

En person med selektiv IgA-brist, ett tillstand associerat med 6kad risk for celiaki, kan férvantas ha
negativa varden pa IgA-anti-tTG dven om vederborande har celiaki. Selektiv IgA-brist brukar darfor
alltid uteslutas i samband med att prov for serologiska celiakimarkorer tas.

Associerade sjukdomar och komplikationer

Dermatitis herpetiformis ar en gluteninducerad hudsjukdom och kan narmast betraktas som en
hudmanifestation av celiaki. Celiaki finns i 6kad frekvens hos personer med Downs syndrom,
Turners syndrom, vid andra autoimmuna sjukdomar som typ 1 diabetes, thyreoideasjukdom,
leversjukdom, reumatiska sjukdomar, Addisons sjukdom och mikroskopisk kolit. Det finns
indikationer men inte bevis for att féorekomsten av autoimmuna sjukdomar hos personer med
celiaki minskar ju tidigare en glutenfri kost paborjas [12].
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Obehandlad celiaki medfor risk for en rad komplikationer féorutom de namnda autoimmuna
sjukdomarna, t ex hammad langd-/viktutveckling, sen pubertet, infertilitet, osteoporos, brist pa
jarn, vitaminer och sparmetaller, depression och trétthet samt vissa lever- och neurologiska
sjukdomar [5]. Hos vuxna foreligger en nagot 6kad risk for malignitet (framst lymfom i
magtarmkanalen) de forsta aren efter diagnos om sjukdomen varit obehandlad. Risken hos barn ar
valdigt 1ag [13, 14]. En tidig diagnos och insatt behandling minskar risken for senkomplikationer.

Utredning

Vem ska utredas?

Celiaki forknippades tidigare med framforallt med diarré, malabsorption, dalig tillvaxt och magont.
Det ar viktigt att aven personer med celiaki som uppvisar en annan symtombild diagnostiseras.
Provtagning med serologiska markorer bor erbjudas grupperna som sammanfattas i tabell 1.

Tabell 1: Symtom, manifestationer och tillstand som inger misstanke om celiaki

Gastrointestinala symptom | Diarré

Buksmarta

Uppblast buk

Kronisk svarbehandlad forstoppning
Illamaende/krékningar

Extraintestinala symptom Viktnedgang, tillvaxtpaverkan

Sen pubertet, utebliven menstruation
Bristtillstand, bl a jarn, folsyra, B12, kalcium, zink
Paverkad benmineralisering/osteoporos/aterkommande frakturer
Emaljdefekter

Kronisk trétthet/depression

Dermatitis herpetiformis

Avvikande leverprover

Aftdsa sar i munnen

Neuropati

Artralgier

Ofrivillig barnléshet

Specifika tillstand Forstagradsslakting med celiaki

(riskgrupper) Autoimmun sjukdom (typ 1 diabetes, thyroidea- eller leversjukdom)
Mikroskopisk kolit

Downs, Turners eller Williams syndrom

Selektiv IgA-brist
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Diagnos

Diagnosen baseras pa en sammanvagning av kliniska tecken, serologiska markérer, histopatologisk
bedémning av biopsi fran tunntarm och i vissa fall bestdmning av HLA-typ (DQ2 och DQS8).

Serologiska markorer — det forsta steget

Det forsta steget i utredning ar analys av serologiska markérer och i foérsta hand rekommenderas
IgA-anti-tTG och total IgA for att utesluta selektiv IgA-brist. Vid selektiv IgA-brist analyseras IgG-
baserade antikroppar som kan bedémas pa samma satt som IgA-baserade antikroppar [15-17],
men har troligen en nagot lagre sensitivitet. Darfor bér en person med selektiv IgA-brist och
misstanke om celiaki genomga tunntarmsbiopsi pa vidare indikationer, dven nér serologiska
celiakimarkorer ar negativa.

Analyser av andra antikroppar har framforallt simre specificitet och 6kar risken for 6verdiagnostik
och darfér rekommenderas inte analys av IgA-antikroppar mot deamiderad gliadinpeptid hos barn.
Hos tTG-antikroppsnegativa personer éver 70 ar kan metoden ha en nagot battre diagnostisk
sakerhet for att detektera celiaki [18].

Det ar viktigt att blodproven analyseras vid ett certifierat laboratorium som kalibrerar sina
matmetoder efter en internationell standard och att man kanner till vilka normalvarden som galler
for den aktuella metoden pa det aktuella laboratoriet. Att anvdnda kommersiella snabbtester for
att stalla diagnos rekommenderas inte.

Rekommendation: IgA-antikroppar riktade mot viavnadstransglutaminas har bade hog
sensitivitet (>95%) och specificitet (>95%) och &r den serologiska markor som bor analyseras i
alla dldrar.

Hos en person som &ter gluteninnehallande diet talar normala nivaer av antikroppar starkt emot
celiaki och ingen vidare utredning behdver géras om det inte foreligger sarskilda indikationer. Hos
barn under tva ar med celiaki kan IgA-anti-tTG i borjan vara negativt och provet kan da tas om vid
ett senare tillfalle eller ifall misstanken om celiaki &r stark kan gastroduodenoskopi goras trots
negativt IgA-anti-tTG. Se tabell 2 for andra majliga orsaker till falskt negativt IgA-anti-tTG. | dessa
fall kan HLA-typning vara av varde innan stallningstagande till fortsatt utredning med
tunntarmsbiopsi via gastroduodenoskopi (se nedan).

Tabell 2: Orsaker till falskt negativt IgA-anti-tTG

Barn < 2 ar med tydliga symtom (framférallt relaterade till malabsorption)
Selektiv IgA-brist

Glutenfri eller delvis glutenfri kost vid provtagning

Immunosuppressiv behandling
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Ett forhallandevis vanligt problem ar att en patient paborjat en glutenfri kost innan kontakt med
sjukvarden vilket kan innebéra att IgA-anti-tTG har normaliserats. Ett forsta steg kan vara att
analysera om patienten har ratt HLA-typ for att kunna utveckla celiaki (se nésta rubrik). Ar
patienten barare av HLA DQ2 eller DQ8 bor glutenhaltig kost aterupptas och darefter far ny analys
genomforas. Tunntarmsbiopsi efter provokation med normalkost hos barn boér inte utforas fore
fem ars alder eller under pubertetens tillvaxtspurt for att i forsta hand undvika paverkan pa
langdutvecklingen. En provokation utford pa barn bér genomforas av barnlakare van vid att félja
patienter med celiaki.

Vid en provokation motsvarande normalkost bér man forvissa sig om att individen far i sig en
tillracklig mangd gluten for att kunna framkalla en immunologisk reaktion som ses hos individer
med celiaki. Ett rekommenderat minimiintag vid en provokation ar 6 gram gluten dagligen
motsvarande ca 3 skivor vitt brod (https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-
content/uploads/sites/10/2020/01/Riktlinjer-nutritionsbehandling-celiaki-200110.pdf). Det
immunologiska svaret mats genom regelbunden provtagning for IgA-anti-tTG under ett ar varav
minst ett prov tas efter 4 veckor av provokation. Vid tillkomst av symptom och/eller stigande
varden av IgA-anti-tTG bor man dvervaga att avbryta provokationen. Vid avsaknad av symptom
och/eller fortsatt normala varden av IgA-anti-tTG bér man 6vervéga att genomféra en
tunntarmsbiopsi efter ett ar [5].

Rekommendation: Vid férhojt IgA-anti-tTG ska patienten remitteras vidare till enhet med

speciellt intresse och kunskap om celiaki (barn eller vuxen) fér diagnostisk utredning.

HLA-typning

Celiaki ar starkt associerad med HLA-DQ2 och DQ8. Saknar man nagon av dessa HLA-typer ar
risken for celiaki mycket liten. Det negativa prediktiva vardet ar éver 95 % och HLA-DQ-analys kan
alltsd anvandas for att med stor sannolikhet utesluta celiaki men aldrig for att diagnostisera
sjukdomen.

Tunntarmsbiopsi och histopatologisk diagnostik

Diagnostiken grundar sig pa tunntarmsslemhinnans morfologi. Eftersom enteropatin kan vara
diskontinuerlig rekommenderas att det tas 4-6 biopsier fran duodenum och 2 biopsier separat fran
bulbus duodeni. Det &r viktigt att biopsierna ar korrekt orienterade och fixerade infor snittning sa
att preparatet kan beddémas av patolog pa ett optimalt satt.

Svenska tarmpatologer har i Kvalitets- och standardiseringskommittén (KVAST) enats kring en
klassificering (http://www.svfp.se/foreningar/uploads/L15178/kvast/gastro/duodenum?2018.pdf)
som bygger pa indelningen enligt Marsh och modiferad av Oberhuber (tabell 3) [9, 19].

Den histopatologiska bedémningen bor utforas av patolog inriktad pa gastrointestinal patologi.
Det har blivit alltmer tydligt att tarmskadan vid celiaki inte alltid beh6ver vara en fullt utvecklad
krypthyperplastisk subtotal/total villusatrofi. Enligt Marsh bestar tarmférandringarna vid celiaki i
ett tidigt skede av lymfocytinfiltration i ytepitelet. Darefter utvecklas krypthyperplasi och senare
villusatrofi. Troligtvis kan stegring av sjukdomsspecifika antikroppar férekomma redan innan de
morfologiska tarmslemhinnefordandringarna kan pavisas. Darfor bér celiaki misstankas hos

9
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patienter med kliniska symptom och forhojt IgA-anti-tTG dven om tarmbiopsin ar normal eller bara

visar lindriga foréandringar i form av 6kat antal IEL (Marsh 0-1). Daremot foreligger sallan celiaki

hos en patient dar tunntarmsbiopsin enbart visar 6kat antal IEL samtidigt som serologiska

markadrer ar normala [20]. Kvarstdende férhojda varden av IgA-anti-tTG hos en individ med normal

tunntarmsbiopsi kallas potentiell celiaki.

Eftersom individer med potentiell celiaki har en 6kad risk att utveckla celiaki senare

rekommenderas fortsatt uppfoljning av IgA-anti-tTG. Vid kvarvarande forhojda varden av IgA-anti-

tTG bor darfor en fornyad tunntarmsbiopsi 6vervagas [21].

Tabell 3. Beddmning av tunntarmsbiopsi vid misstankt celiaki

Marsh 0 1 2 3a 3b 3c
Normal Borderline | Borderline Partiell Subtotal Total
slemhinna | slemhinna | slemhinna villusatrofi villusatrofi | villusatrofi

Villusatrofi = = - + ++ +++

IEL - + + + + +

Krypthyperplasi - - + + + +

IEL = intraepiteliala lymfocyter

- = normalfynd

+ = |att uttalade férandringar

++/+++ = markerad férandring i kande grad

Diagnos utan tunntarmsbiopsi i sarskilda fall

| riktlinjerna fran ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and

Nutrition) anses sedan 2012 diagnosen celiaki mycket trolig om IgA-anti-tTG-nivaerna ér tiofaldigt

forhojda jamfort med 6vre normalvardet for metoden pa det aktuella laboratoriet (figur 1).

Exempel: Om normalt intervall anges som <7 U/mL kan detta alternativ tillampas ifall IgA-anti-tTG

ar 70 U/mL eller hogre. Kvarstaende tiofaldig stegring av IgA-anti-tTG vid fornyad provtagning

likstalls med tunntarmsbiopsier med typiska forandringar som vid celiaki, dvs biopsitagning

bedéms inte nédvandig [1]. Hos barn rér det sig om att narmare halften av fallen kan fa sin

diagnos utan tunntarmsbiopsi.

Laknings- och provokationsbiopsi

Uppfoljande biopsier bor inte langre utforas rutinmassigt vid konstaterad celiaki, men kan vara ett

stod vid oklara fall (se Tabell 4).

10
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Sammanfattning diagnostiska kriterier

Tabell 4. Rekommenderade kriterier for celiakidiagnos

Alternativ 1 Enteropati med partiell/subtotal villusatrofi av Marsh typ 2-3 i biopsi
fran tunntarmsslemhinnan hos en patient som ater glutenhaltig mat
Med biopsier och har celiakimisstankta symtom. Om Marsh 0-1 kallas tillstandet

potentiell celiaki, ett tillstand som ska féljas eftersom det finns risk att
utveckla celiaki senare.

Alternativ 2 En uppféljande provtagning bekraftar att patienten fortfarande har

nivaer av IgA-anti-tTG Overstigande 10 ganger 6vre normalgransen.
IgA-anti-tTG 10 Exempel: Om normalt intervall anges som <7 U/mL kan detta alternativ
ganger ovre tillampas ifall IgA-anti-tTG &r 70 U/mL eller hogre.

normalgransen

Alternativ 3 Patienten har haft/har celiakimisstankta symtom med eller utan
forhojda serologiska celiakimarkoérer och glutenfri kost paborjats utan
”Omvaénd utredning” | féregdende tarmbiopsi.

nar glutenfri kost

paborjats utan 1. Analys av HLA DQ2/DQ8 rekommenderas fore gastroduodenoskopi.
adekvat utredning.
2. Patienten ar DQ2/DQ8-negativ: Celiaki osannolik.

3. Patienten &r DQ2/DQ8-positiv: Glutenprovokation (se sidan 9) och
uppfoljande biopsi. Biopsiresultatet under glutenprovokation far
avgora fortsatt handlaggning.

Alternativ 4 1. Pavisad enteropati vid initial biopsi.

”Seronegativ patient” | 2. Utldkning av slemhinna pa glutenfri kost.
(vilket ar ovanligt).
3. Aterkomst av enteropati vid glutenprovokation.

Rapportering av diagnostiserade fall <18 ars alder till Nationella
incidensregistret

Sedan 1998 finns ett nationellt register for celiaki hos barn och ungdomar i Sverige, vilket ar en
utvidgning av ett mer begransat register som initierades 1991. Svenska Barnldakarforeningen ar
ytterst ansvarig for registret via arbetsgruppen for celiaki. Registret administreras av enheten for
epidemiologi och folkhidlsovetenskap, institutionen for folkhalsa och klinisk medicin, Umea
universitet.

Diagnostiserande ldkare rapporterar fr.o.m. 1998-01-01 alla nya fall av celiaki hos barn upp till 18
ars alder.
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Ytterligare information kring registret finns pa varje barnklinik/mottagning med kompetens att
diagnostisera celiaki dar det ocksa finns en kontaktperson. Information om registret kan dven fas
e-mail [celiakiregister@umu.se]. FOr att registret skall bli sa heltdckande som majligt ar det viktigt
att alla fall av celiaki inrapporteras. Forskningsprojekt med registret som bas valkomnas.

Behandling och uppféljning

Glutenfri kost

Patienter med celiaki behandlas med glutenfri kost. Detta innebar kost fri fran proteiner fran vete,
rag och korn. Senare ars studier har visat att havre, som odlats och omhéandertagits pa ett sadant
satt att det inte blivit kontaminerat med vete inte skadar tunntarmsslemhinnan hos en absolut
majoritet av celiakipatienter [22, 23]. Det finns havre markt glutenfri att kdpa i Sverige och det kan
inkluderas i den glutenfria kosten.

Patienter med celiaki bor félja en strikt glutenfri kost och darfor ar sakkunnig nutritionsbehandling
av dietist viktig. Vid diagnos ska en remiss skickas till dietist med ett forsta besék inom 2-3 veckor.
En glutenfri kost medfér extra omkostnader och vilket stod som ges varierar i olika regioner. Barn
<16 ar har enligt lag réatt till vissa glutenfria produkter férskrivna pa livsmedelsanvisning som
utldmnas via apotek. Detta ger en reducerad kostnad for den glutenfria kosten. En
livsmedelsanvisning far innehalla en mangd motsvarande en beraknad 3-manadersférbrukning och
galler i ett ar. For celiakipatienter >16 ar och uppat varierar situationen mellan olika regioner. For
utforlig information om nutritionsbehandling vid celiaki finns ett sarskilt dokument
(https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2020/01/Riktlinjer-
nutritionsbehandling-celiaki-200110.pdf)

Uppféljning

For att minimera risk for framtida komplikationer bor patienter med celiaki féljas regelbundet.
Efter diagnos och pabérjad glutenfri kost rekommenderas uppféljning med ett aterbesok efter 6
till 12 manader. IgA-anti-tTG normaliseras inom 1-2 ar hos de flesta celiakipatienter som haller
glutenfri kost. Att halla en glutenfri kost kan innebéra svarigheter [24, 25] och patientféreningen
Svenska Celiakiforbundet (se nedan) erbjuder stod.

For barn rekommenderas fortsatt uppfoljning av dietist, inklusive langd- och viktkontroll,
information och radgivning om glutenfri kost, bedémning av foljsamhet till kosten, varje till
vartannat ar beroende. Provtagning for IgA-anti-tTG rekommenderas fram till normalisering, vid
pubertet, infér 6verforing till vuxenvard och vid symtom. TSH kontrolleras vid pubertet, infor
overforing till vuxenvard och vid andra symtom pa skoldkortelsjukdom, t ex paverkad tillvaxt,
eftersom det ar en av de vanligaste komplikationerna vid behandlad celiaki. Annan provtagning
genomfors beroende pa sjukdomsbild och tidigare patologiska prover.

Manga tonaringar och unga vuxna med celiaki som fick sin diagnos under tidig barndom, da
informationen riktades till fordldrarna, kan ha en oklar bild av sin sjukdom och kan boérja
ifragasatta diagnosen och behovet av livslang glutenfri kost. Darfor ar det viktigt att tidigt
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informera om sjukdomen och dess bakgrund och forbereda for ett eget ansvar avseende kosten.
Det ar angeldaget med noggrann information om de komplikationer som ar kopplade till att inte
halla en glutenfri kost och att symtomen vid glutenintag kan vara diskreta och annorlunda an vid
diagnosen.

Vuxna med celiaki kan efter den initiala uppféljningen foljas via primarvarden, under férutsattning
att det finns tillgang till dietist. Provtagningen for IgA-anti-tTG rekommenderas vid symtom.
Provtagningen avseende associerade sjukdomar gors efter bedémning, t ex blodstatus, jarnstatus,
folat, B12, TSH, p-glukos, leverprover och analys av PTH. Hos personer over 55 ars alder eller som
har andra riskfaktorer for osteoporos kan bentdthetsmatning overvagas [5]. Eventuell nadringsbrist
ska substitueras.

Kvarstaende symtom eller forh6jda antikroppar trots glutenfri kost

| forsta hand ska en noggrann kostgenomgang av dietist géras och kosten vid behov korrigeras
(https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2020/01/Riktlinjer-
nutritionsbehandling-celiaki-200110.pdf). Efter eventuell kostférandring tas IgA-anti-tTG om efter
3-6 manader.

Funktionella magtarmbesvar ar vanliga hos patienter med celiaki vilket kan férklara kvarstaende

besvar hos vissa. Andra orsaker som bor 6vervagas vid kvarstaende symtom kan vara annan
matintolerans (t ex laktosintolerans), mikroskopisk kolit (f f a vuxna) och pankreasinsufficiens (f f a
vuxna).

Om onskvard forbattring uteblivit utan annan bra forklaring ska gastroskopi 6évervagas. Hos vuxna
kan villusatrofi forekomma trots normaliserade antikroppar [26]. Vid kvarstaende villusatrofi bor
mojligheten av refraktar celiaki beaktas. Det innebar att sjukdomsaktiviteten fortsatter trots
glutenfri kost vilket ar forknippat med allvarliga komplikationer. Tillstandet forekommer f f a hos
vuxna och speciellt hos de som diagnostiserats vid hog alder. Tillstandet forekommer knappast hos
barn. Vid misstanke om refraktar celiaki ska patienten remitteras till specialiserad enhet. For
refraktar celiaki hos vuxna hanvisas till internationell litteratur [27].

Svenska celiakiforbundet

Svenska Celiakiférbundet, som har lokalavdelningar i lanen, organiserar personer med celiaki och
overkansliga mot gluten och laktor. Det 6vervagande antalet medlemmar har celiaki. Forbundet
har till sig knutit ett rad bestaende av experter inom olika omraden av celiaki. Férbundet ger ut
tidningen Celiaki Forum. Svenska Celiakiférbundet, www.celiaki.se
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Kontaktuppgifter till forfattarna

SPGHN

Olof Sandstrém, Umea olof.sandstrom@umu.se
Daniel Agardh, Malmo daniel.agardh@med.lu.se
Lars Ekstav, Orebro lars.ekstav@orebroll.se

Audur H Gudjonsdottir, Goteborg audur.gudjonsdottir@vgregion.se

Lotta Hogberg, Norrkoping lotta.hogberg@regionostergotland.se

Ulrika Lorentzon Fagerberg, Vasteras ulrika.fagerberg@regionvastmanland.se
Marianne Malmquist, Vaxjé marianne.malmquist@kronoberg.se

SGF
Klas Sjoberg, Malmé klas.sjoberg@med.lu.se

Pontus Karling, Umea pontus.karling@umu.se

SFAM
Lars Agréus, Stockholm lars.agreus@ki.se

Anna Myleus , Umea anna.myleus@umu.se
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