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Cøliaki er langt vanligere enn
man tidligere har antatt. Det kli-
niske bildet er svært variert, noe
som gjør at diagnosen kan være
vanskelig å stille hos mange.
Høy grad av klinisk årvåkenhet
er nødvendig. Derfor kan screen-
ing av risikokategorier være
tjenlig. Selv hos pasienter med
asymptomatisk sykdom kan
man finne biokjemiske tegn på
malabsorpsjon, f.eks. folat–, vi-
tamin– og jernmangel, og
mange har osteopeni. Ubehand-
let cøliaki medfører en signifi-
kant økt risiko for utvikling av
malign sykdom.

Relevant litteratur fra bl.a.
Medline er gjennomgått. Risiko-
grupper der screening er aktuelt
er familiemedlemmer, pasienter
med cøliakiassosiert sykdom og
pasienter med ukarakteristiske
symptomer. Screening av friske
er blitt utført i forbindelse med
epidemiologiske forskningspro-
tokoller, men har ingen indika-
sjon utover det.

Det er viktig å stille riktig cø-
liakidiagnose. Livslang behand-
ling med strikt glutenfri kost er
en effektiv behandling og be-
skytter mot langtidskomplika-
sjoner.

Cøliaki var tidligere regnet som en
sjelden sykdom. Senere års epidemio-
logiske forskning har vist at dette ikke
er tilfellet. Dette skyldes neppe en reell
økning i forekomsten, men heller bedre
diagnostikk. Klinisk atypiske former er
vanlig. Diagnosen kan derfor lett bli
oversett. Etter hvert som man er blitt
oppmerksom på dette, stilles diagnosen
hos stadig flere. På 1980-tallet viste en
epidemiologisk undersøkelse i Norge
en prevalens av symptomgivende cølia-

ki på 1:650 (1). Dette var i tråd med
tilsvarende undersøkelser fra andre land
(2). Screeningundersøkelser har senere
vist langt høyere prevalens (3). En slik
undersøkelse blant blodgivere, dvs. pre-
sumptivt friske personer, i Bergen viste
en prevalens på 1:340 (4). Også dette er
i tråd med tilsvarende utenlandske stu-
dier (5-7). Screening av risikogrupper
viser en betydelig høyere prevalens,
f.eks. 4 % ved diabetes mellitus type 1
(8).

Retningslinjer for diagnostikk og be-
handling av cøliaki er tidligere fyldig
omtalt i Tidsskriftet (9), og blir ikke
nærmere omtalt her. Verifisering av
tynntarmsforandringene ved biopsi og
effekt av behandlingen står imidlertid
sentralt.

Hvordan screene?
Det finnes ingen gullstandard for cø-

liakiscreening. Tynntarmsbiopsi regnes
fortsatt som fasit for diagnosen, men
dette er en invasiv undersøkelse som
ikke egner seg for masseundersøkelser.
Man må derfor ty til blodprøver. Ingen
av de tilgjengelige testene er ideelle.
Kvantitering av IgA- og IgG-gliadi-
nantistoff har vært brukt i mange år.
Dette er sekundære fenomener i en syk-
dom som er immunologisk mediert via
cellulære mekanismer. Ved ELISA–
teknikk kan sensitiviteten være så høy
som 96 % og 97 % (10, 11), men i andre
materialer varierer det fra 40% (12) til
81% (13). Pga. lav spesifisitet er det
imidlertid nødvendig med ytterligere
screening av positive sera før endelig
avklaring med biopsi. Slik sekundær
screening har vanligvis vært utført med
endomysiumtest, som har en spesifisitet
på opp mot 100 % (14). Falskt negative
tester kan likevel forekomme (15),
spesielt ved partiell totteatrofi. Det er
dessuten viktig å være oppmerksom på
den økte forekomst av selektiv IgA-
mangel ved cøliaki (16). IgA-baserte
tester vil da være normale.

Det mest rasjonelle vil i dag være å
starte en screening direkte med en en-
domysiumtest, kombinert med bestem-
melse av total IgA, uten å gå omveien
om påvisning av gliadinantistoff. Ved
positiv endomysiumtest tas biopsi. Ved
en slik tilnærming fant Ascher og med-
arbeidere (17) en sensitivitet og en
spesifisitet på 100 %. Liknende resulta-
ter er funnet av andre (18, 19).

Det er nylig vist at vevstransglutami-

nase har en sentral plass i patogenesen
ved cøliaki (20). Enzymet kan muligens
representere antigenet i endomysium,
og modifiserer gluten slik at det hos ge-
netisk disponerte individer initierer en
patologisk immunologisk respons (21).
Det er utviklet laboratoriemetoder for
påvisning og kvantitering av antistoffer
mot vevstransglutaminase (22), med
samme spesifisitet og sensitivitet som
endomysiumtesten, og med mulighet
for automatisering.

Dette er et betydelig diagnostisk
fremskritt som i nær fremtid sannsyn-
ligvis vil bli det foretrukne screening-
verktøy (23). Oppdagelsen av vev-
stransglutaminasen åpner også for et
nytt syn på patogenesen ved cøliaki og
kanskje for nye behandlingsprinsipper.

Målgrupper
Familie
Det foreligger en klar arvelig ten-

dens, med opphopning i familier (24,
25). Påvisning av gliadinantistoff har
vært brukt i screening av familiemed-
lemmer. Corazza og medarbeidere (26)
fant på denne måten en prevalens hos
førstegradsslektninger på 3,9 %. Fami-
lieundersøkelser der alle slektninger
fikk tatt tynntarmsbiopsi, har vist pre-
valenstall på 2 % (25) og 5,5 % (27). De
fleste av slektningene som har cøliaki,
har asymptomatisk sykdom eller uka-
rakteristiske symptomer og ville derfor
neppe ha fått diagnosen uten ved en
screeningundersøkelse.

Assosierte sykdommer
En rekke sykdommer er assosiert

med cøliaki (28).
Dermatitis herpetiformis.Dette er

den best kjente og den hyppigst fore-
kommende. Hudlesjonene karakterise-
res immunhistologisk ved granulære
nedslag av IgA i basalmembranen og
klinisk ved et sterkt kløende, papulove-
sikulært eksantem. Så godt som alle
med denne sykdommen har cøliaki,
selv om de fleste er asymptomatiske
(29). Forandringene i tynntarmsbiopsi-
en varierer sterkt og er ofte beskjedne.
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Men både funksjonsundersøkelser (30)
og immunologiske undersøkelser (31)
bekrefter diagnosen. Malignitetsutvik-
ling og mortalitet er de samme som ved
cøliaki (32), og behandlingen er den
samme: glutenfri kost på livstid.

Endokrine sykdommer. Ved diabetes
mellitus type 1 finnes cøliaki hos 4–6%
(8, 33). Også her er tarmsykdommen
ofte symptomfattig. Diettbehandlingen
reduserer ikke insulinbehovet, snarere
er det motsatte tilfellet, men regulering-
en av diabetessykdommen blir bedre
(34). Liknende forekomst sees ved au-
toimmun tyreoiditt (35, 36), og enkelte
rapporter tyder på høy prevalens også
ved Addisons sykdom.

Bindevevssykdommer. Det forelig-
ger flere kasuistikker med kombinasjo-
nen cøliaki og kronisk polyartritt, men
sikker, statistisk signifikant assosiasjon
er ikke påvist. Ved leddgikt er det fun-
net gliadinantistoff hos opptil 30-40 %
av pasientene. Dette synes å være
uspesifikke funn, da oppfølging med
tynntarmsbiopsi ikke har påvist tilsva-
rende sikker økt forekomst av cøliaki
(37). Ved lupus erythematosus dissemi-
natus er det påvist cøliaki hos én av 21
pasienter (38). Materialet er for lite for
statistisk vurdering, og kontrollmateri-
ale forelå ikke. Ved Sjögrens syndrom
er det påvist en signifikant økt fore-
komst på 3,3 % (39). Det finnes enkelt-
tilfeller hvor diettbehandlingen har
hjulpet på symptomer fra ledd og musk-
ler, men gjennomgående er ikke dette
tilfellet.

Neurologisk og psykiatrisk sykdom.
Ataksi er den vanligste neurologiske
manifestasjon av cøliaki (40). Diettbe-
handlingen har ingen innflytelse på
sykdomsutviklingen, som vanligvis er
progredierende. Det er også beskrevet
perifer neuropati, som både kan være en
assosiert tilstand og en komplikasjon
ved mangeltilstander sekundært til mal-
absorpsjonen. Epilepsi forekommer
ved cøliaki, spesielt i forbindelse med
cerebrale forkalkninger (41). Prevalen-
sen er ukjent.

Depressive sykdomsbilder er ikke
sjelden ved ubehandlet cøliaki (42).
Mest sannsynlig dreier det seg om se-
kundær reaksjon på generell syk-
domsfølelse. I slike tilfeller vil diettbe-
handlingen ha god virkning. Men også
ved velbehandlet cøliaki forekommer
depresjon hyppigere enn normalt (43).
Tidligere teorier gikk ut på at glutenin-
toleranse hadde patogenetisk betydning
ved schizofreni.

Dette har ikke fått vitenskapelig støt-
te og det ansees ikke indisert med glu-
tenfri kost ved schizofreni, med mindre
det er påvist cøliaki. Cøliaki forekom-
mer signifikant hyppigere ved Downs
syndrom (44).

Malignitet. Ved ubehandlet cøliaki

er det økt forekomst av malign sykdom.
Allerede i 1967 ble dette slått fast gjen-
nom en større engelsk undersøkelse
(45), der det i en observasjonsperiode
på 24 år ble funnet 31 tilfeller av kreft
hos 29 av 202 cøliakipasienter. Av dis-
se var det 14 tilfeller av lymfom og 13
tilfeller av gastrointestinal cancer. Også
senere studier viser en overvekt av lym-
fomer, som er av T-celletype. Det er
også vist at strikt glutenfri kost beskyt-
ter mot kreftutvikling (46), slik at etter
fem års behandling er risikoen nede på
normalnivå. Dette er beregninger på pa-
sienter med symptomgivende cøliaki.
Man har ikke tilsvarende tall for oligo-
eller asymptomatisk sykdom.

Andre. Avvik i leverenzymprøvene
sees hos et stort antall pasienter med
ubehandlet cøliaki (47). Vanligvis nor-
maliseres dette ved diettbehandling.
Primær biliær cirrhose er assosiert med
cøliaki. En studie fra England (48) viser
en relativ prevalens av primær biliær
cirrhose på 3 % ved cøliaki, og hos 67
pasienter med primær biliær cirrhose
hadde fire (6 %) cøliaki. En tidligere
studie fra Italia (49) kunne ikke påvise
signifikant assosiasjon, mens en studie
fra Sverige viser en prevalens av cølia-
ki på 20% ved primær biliær cirrhose
(50). Når det gjelder primær sklerose-
rende kolangitt, er forholdene mindre
klare. Sjöberg og medarbeidere (51)
kunne ikke påvise økt forekomst av cø-
liaki. Flere kasuistiske rapporter kan
imidlertid tyde på at det foreligger en
assosiasjon.

Mikroskopisk kolitt er beskrevet ved
cøliaki, men det er usikkert hvorvidt cø-
liaki er assosiert med annen inflamma-
torisk tarmsykdom (ulcerøs kolitt,
Crohns sykdom), artritt/polyartritt, ato-
pi og nefritt. Det er lite som tyder på at
dette er sykdomsgrupper hvor screen-
ing for cøliaki kan anbefales.

Ukarakteristisk symptomatologi
Det er meget stor variasjon i det kli-

niske bildet ved ubehandlet cøliaki. De
færreste pasienter kommer med lære-
bokbildet diaré og vekttap. Oftest har de
ukarakteristiske mageplager av typen
irritabel tarm. 10 % av alle cøliakidia-
gnoser i en finsk studie (52) ble stilt ved
rutinemessig duodenalbiopsi av alle pa-
sienter henvist til øvre endoskopi for di-
verse symptomer. Noen pasienter opp-
søker lege med symptomer på en eller
annen følgetilstand av cøliaki, f.eks.
osteoporose med eller uten fraktur, ane-
mi eller tetani pga. hypokalsemi.

En irsk studie fra allmennpraksis
(53) viser betydningen av å ha vide in-
dikasjoner for immunologisk screen-
ing. 239 pasienter fikk undersøkt glia-
din- og endomysiumantistoff. Av disse
hadde 19 (9,4 %) cøliaki. 13 hadde ikke
diaré, flere hadde anemi, noen klaget

over bl.a. tretthet, leddsmerter og for-
stoppelse. I en annen studie fra allmenn-
praksis (54) er kombinasjonen mikro-
cyttær anemi (aktuell eller tidligere),
cøliaki i familien og tretthetsfølelse det
som sterkest indikerer cøliaki.

Osteoporose er hyppig i Norge sam-
menliknet med andre land. Utenlandske
prevalenstall for cøliaki ved osteoporo-
se kan derfor ikke brukes. Det foregår
arbeid for å kartlegge dette. Osteoporo-
se hos menn er imidlertid en klar indi-
kasjon for malabsorpsjonsutredning.
Anemi ved cøliaki kan være av blan-
dingstype med jernmangel og folat-
mangel, sjeldnere med vitamin B12-

mangel. Ved jernmangel med eller uten
anemi der blødning kan utelukkes,
bør man alltid tenke på cøliaki som år-
sak.

Eldre mennesker kan også ha cølia-
ki. Dette er tidligere omtalt i Tidsskrif-
tet (1). I flere materialer er ca. 20 % av
cøliakidiagnosene stilt hos pasienter
som er eldre enn 65 år. Diagnosen skal
mistenkes ved uspesifikke plager, sær-
lig hvis det samtidig foreligger anemi
av uklar genese (55).

Screening av friske
Man har ingen retningslinjer når det

gjelder screening av presumptivt friske
personer. De studier som er gjort, er av
vitenskapelig, epidemiologisk art (3, 4,
7, 56). Ut fra slike data er det ikke riktig
å slutte at man skal gjøre masseun-
dersøkelser i en frisk befolkning. I den
norske studien (4) angav riktignok de
fleste at de fikk en bedre fordøyelse og
følte seg generelt i bedre form etter be-
handling med glutenfri kost. Dessuten
avdekket laboratorieprøver en del
mangeltilstander: jernmangel, folat-
mangel, lavt serum-Zn. De fleste hadde
nedsatt beintetthet, noe som også er vist
i andre undersøkelser av asymptoma-
tisk cøliaki (57).

Viktige motforestillinger gjør seg
gjeldende ved spørsmål om medisinsk
befolkningsscreening (58). De sosiale
og psykologiske sider ved en screening-
diagnose må veies opp mot helsege-
vinsten ved eventuell behandling. Ved
de symptomgivende cøliakiformene er
behandlingsresultatene som regel svært
overbevisende og indikasjonene udis-
kutable. Det er imidlertid viktig å kun-
ne dokumentere hva man kan oppnå
med glutenfri kost også ved asympto-
matisk og oligosymptomatisk cøliaki.

En svensk undersøkelse (59) viser at
kvinnelige cøliakere har signifikant
dårligere livskvalitet etter ti års diettbe-
handling sammenliknet med friske.
Dette er en tverrsnittsundersøkelse. I en
italiensk studie (60) angav 55 ubehand-
lede pasienter (24 menn/31 kvinner)
signifikant nedsatt seksualfunksjon, og
det var tydelig bedring etter behandling
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med glutenfri kost. Langsiktige, longi-
tudinelle målinger av livskvalitet fore-
ligger imidlertid ikke foreløpig. Det
haster med å få gjort slike studier.

Det er også viktig å klarlegge risiko-
en ved langvarig ubehandlet sykdom.
Her vet vi imidlertid en god del:

Skjulte mangeltilstander er vanlig
ved ubehandlet cøliaki. Osteopeni er
vanlig, og reverseres ved diettbehand-
ling (61). Jernmangel, eventuelt med te-
rapiresistent anemi, sees ofte. Jern-
lagrene normaliseres med diettbehand-
ling. Vitaminstatus blir sjelden kartlagt,
men hvor det er gjort, sees ofte mangel
på de fettløselige vitaminene. Ved
symptomgivende cøliaki er lavt erytro-
cyttfolat meget vanlig.

Ubehandlet, symptomgivende cølia-
ki medfører økt risiko for kreft. Risiko-
en gjelder først og fremst intestinalt
T-cellelymfom, men også tynntarms-
karsinom og plateepitelkarsinom i
oesophagus og larynx (62). Behandling
med strikt glutenfri kost beskytter mot
utvikling av malign sykdom (46). Dette
bekreftes også i en finsk undersøkelse
(39), der cøliakipasienter som fikk di-
ettbehandling ikke hadde større insi-
dens av kreft eller høyere dødelighet
enn befolkningen for øvrig. Det er imid-
lertid uavklart om det er økt risiko for
kreft også ved asymptomatisk cøliaki. Ut
fra en prevalens på 1 : 300 måtte man i så
fall vente en langt høyere insidens av cø-
liakiassosiert kreft enn hva tilfellet er.

Konklusjon 
De færreste cøliakipasienter har ka-

rakteristiske symptomer. Sykdommen
har en lang rekke presentasjonsformer
og kan være asymptomatisk eller oligo-
symptomatisk. Dette gjør at man må ha
skjerpet årvåkenhet for å kunne stille di-
agnosen. Risikogrupper hvor screening
kommer på tale er slektninger, pasienter
med cøliakiassosierte tilstander og pa-
sienter som har utviklet sykdommer
som kan være sekundære til malabsorp-
sjon. Når det gjelder presumptivt friske
personer, er screening ikke indisert fo-
reløpig, men har hittil gitt interessante
epidemiologiske opplysninger. Livs-
lang behandling med glutenfri kost er
indisert hos alle med sikker diagnose.
Den gir effektiv symptomlindring og
forebygger komplikasjoner.
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This article is a review of literature from
Medline and other sources, which shows that
coeliac disease is far more prevalent than
previously considered. The clinical picture is
very diverse, making diagnosis difficult in
many patients and calling for great clinical
awareness. Even patients with no or few symp-
toms have biochemical signs of malabsorption,
e.g. folate, vitamine, and iron deficiency, and
many exhibit osteopenia. Patients with untreated
coeliac disease carry a significant risk of
developing malignancies.

Risk groups for screening are family mem-
bers, patients with coeliac associated disorders,
and patients with uncharacteristic symptoms.
Screening among apparently healthy subjects
has been carried out for epidemiological pur-
poses, but is not recommended outside proto-
cols.

Diagnosing coeliac disease is important
because lifelong strict dietary treatment is ef-
fective in alleviating symptoms and preventing
longterm complications.
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