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Screening for cgliaki hos voksne

Cgliaki er langt vanligere enn ki p& 1:650 (1). Dette var i trdd mec Forfattare
man tid_Iigere har antatt. Det kli- tilsvarende undersgkelser fra andre lar N s HOVDENAK
niske bildet er sveert variert, noe (2). Screeningundersgkelser har sene  \jedisinsk avdeling
som gjar at diagnosen kan vaere Vist langt hayere prevalens (3). En slil gy keland Sykehus
vanskelig & stille hos mange. undersgkelse blant blodgivere, dvs. pre¢  5go1 Bergen

S U0 g sumptivt friske personer, i Bergen viste
Hoy grad av klinisk arvakenhet oy alens pa 1:340 (4). Ogsa dette

er ngdvendig. Derfor kan screen- 434 med tilsvarende utenlandske stt

ing av risikokategorier veere dier (5-7). Screening av risikogruppenase har en sentral plass i patogenesen
tjenlig. Selv hos pasienter med viser en betydelig hgyere prevalensied cgliaki (20). Enzymet kan muligens
asymptomatisk sykdom kan f.eks. 4 % ved diabetes mellitus type tepresentere antigenet i endomysium,
man finne biokjemiske tegn pa  (8). og modifiserer gluten slik at det hos ge-
malabsorpsjon, f.eks. folat—, vi- Retningslinjer for diagnostikk og be-netisk disponerte individer initierer en
tamin— og jernmangel, og handling av cgliaki er tidligere fyldig patologisk immunologisk respons (21).

omtalt i Tidsskriftet (9), og blir ikke Det er utviklet laboratoriemetoder for
neermere omtalt her. Verifisering awpavisning og kvantitering av antistoffer
tynntarmsforandringene ved biopsi ognot vevstransglutaminase (22), med
effekt av behandlingen star imidlertidsamme spesifisitet og sensitivitet som

mange har osteopeni. Ubehand-
let caliaki medfarer en signifi-
kant gkt risiko for utvikling av

malign sykdom. sentralt. endomysiumtesten, og med mulighet
Relevant litteratur fra bl.a. for automatisering.
Medline er gjennomgatt. Risiko- Hvordan screene? Dette er et betydelig diagnostisk

grupper der screening er aktuelt  Det finnes ingen gullstandard for cafremskritt som i neer fremtid sannsyn-
er familiemedlemmer, pasienter liakiscreening. Tynntarmsbiopsi regnetigvis vil bli det foretrukne screening-
med cgliakiassosiert sykdom og fortsatt som fasit for diagnosen, menerktay (23). Oppdagelsen av vev-
pasienter med ukarakteristiske dette er en invasiv undersgkelse sostransglutgmlnasen apner ogsa for et
; ; ikke egner seg for masseundersgkels@ytt syn pa patogenesen ved cgliaki og
symptomer. Screening av friske M o . . . AOT
er blitt utfart i forbindelse med an ma derfor ty til blodprever. Ingenkanskje for nye behandlingsprinsipper.
. . . . av de tilgjengelige testene er ideelle.
epidemiologiske forskningspro-  kyantitering av IgA- og IgG-gliadi- ~ M&lgrupper
tokoller, men har ingen indika-  nantistoff har veert brukt i mange &r. Familie
sjonutoverdet. Dette er sekundaere fenomener i en syk- Det foreligger en klar arvelig ten-
Det er viktig a stille riktig cg-  dom som er immunologisk mediert viadens, med opphopning i familier (24,
liakidiagnose. Livslang behand- celluleere mekanismer. Ved ELISA-25). Pavisning av gliadinantistoff har
ling med strikt glutenfri kost er teknikk kan sensitiviteten vaere s& hayaert brukt i screening av familiemed-
en effektiv behandling og be- som 96 I% 09 97 % (le, f11), rgoen(i 3?dr|¥emmer.d00razza 0g medarbeidlere (%6)
; e materialer varierer det fra 40% (12) tifant pd denne maten en prevalens hos
:}(grﬁfrr mot langtidskomplika 81% (13). Pga. lav spesifisitet er detarstegradsslektninger pa 3,9 %. Fami-
) imidlertid ngdvendig med ytterligerelieundersgkelser der alle slektninger
screening av positive sera far endelifikk tatt tynntarmsbiopsi, har vist pre-
Cgliaki var tidligere regnet som enavklaring med biopsi. Slik sekundeewalenstall pa 2 % (25) og 5,5 % (27). De
sjelden sykdom. Senere ars epidemiacreening har vanligvis veert utfert medleste av slektningene som har cgliaki,
logiske forskning har vist at dette ikkeendomysiumtest, som har en spesifisitéiar asymptomatisk sykdom eller uka-
er tilfellet. Dette skyldes neppe en reefpd opp mot 100 % (14). Falskt negativeakteristiske symptomer og ville derfor
gkning i forekomsten, men heller bedréester kan likevel forekomme (15)neppe ha fatt diagnosen uten ved en
diagnostikk. Klinisk atypiske former erspesielt ved partiell totteatrofi. Det eiscreeningundersgkelse.
vanlig. Diagnosen kan derfor lett blidessuten viktig a veere oppmerksom pa
oversett. Etter hvert som man er blitden gkte forekomst av selektiv IgA- Assosierte sykdommer
oppmerksom pa dette, stilles diagnosemangel ved cgliaki (16). IgA-baserte En rekke sykdommer er assosiert
hos stadig flere. P& 1980-tallet viste etester vil da veere normale. med cgliaki (28).
epidemiologisk undersgkelse i Norge Det mest rasjonelle vil i dag veere & Dermatitis herpetiformisDette er
en prevalens av symptomgivende cglisstarte en screening direkte med en eden best kjente og den hyppigst fore-
domysiumtest, kombinert med bestemkommende. Hudlesjonene karakterise-
melse av total IgA, uten & ga omveienes immunhistologisk ved granuleere
om pavisning av gliadinantistoff. Vednedslag av IgA i basalmembranen og
Artikeln har tidigare varit publiq  positiv endomysiumtest tas biopsi. Vedlinisk ved et sterkt klgende, papulove-
cerad i Tidsskrift for den norske en slik tiinaerming fant Ascher og medsikuleert eksantem. Sa godt som alle
leegeforening 1999; 119: 1885-7, | arbeidere (17) en sensitivitet og emed denne sykdommen har cgliaki,
Fullstandig litteraturlista aterr spesifisitet pa 100 %. Liknende resultaselv om de fleste er asymptomatiske
finns i ursprungsversionen. ter er funnet av andre (18, 19). (29). Forandringene i tynntarmsbiopsi-
Det er nylig vist at vevstransglutami-en varierer sterkt og er ofte beskjedne.
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Men bade funksjonsundersager (30) er det gkt forekmst a malign sykdom. over bl.a. tretthet, leddsmerter og -for
og immunologisk undersgidser (31) Allerede i 1967 ble dette slatidt gjen stoppelse. | en annen studie fra allmenn
bekrefter diagnosen. Malignitetsutvik nom en stgrre engelsk undersisle praksis (54) er émbinasjonen mikro
ling og mortalitet er de samme soetv (45), der det i en obsasjonsperiode cytteer anemi (aktuell eller tidligere),
cgliaki (32), og behandlingen er dempd 24 ar ble funnet 31 tilfellev&reft cgliaki i familien og tretthetsfalelse det
samme: glutenfri st pa Wstid. hos 29 & 202 cgliakipasienteAv diss som sterkst indilerer cgliaki.
Endokrine sykdommeved diabetes se \ar det 14 tilfeller @ lymfom og 13 Osteoporose enfppig i Nolge sam
mellitus type 1ihines caliaki hos 4—-6% tilfeller av gastrointestinal canceDgsa menliknet med andre land. Utenlandsk
(8, 33). Ogsa her er tarmsykdommesenere studier viser emarvekt v lym-  prevalenstall for cgliaki #d osteoporo
ofte symptomttig. Diettbehandlingen fomer, som er & T-celletype. Det er se kan derfor ik& brules. Det forgar
reduserer ik& insulinbehuet, snarere ogsa vist at strikt glutenfridst beskt- arbeid for & kartigge dette. Osteoporo
er det motsatte tilfellet, mengelering  ter mot kreftutvikling (46), slik at etter se hos menn er imidlertid en klar indi
en & diabetessykdommen blir bedrédem ars behandling er risikn nede pa kasjon for malabsorpsjonsutredning.
(34). Liknende foremst seesed ad normalniva. Dette er begninger pA pa Anemi ved cgliaki kan veerevablan
toimmun tyreoiditt (35, 36), og erke sienter med symptomginde cgliaki. dingstype med jernmangel og folat
rapporter tyder pa lygprevalens ogsd Man har ikle tilsvarende tall for oligo- mangel, sjeldnere med vitamin ,B
ved Addisons sykdom. eller asymptomatisk sykdom. mangel. \éd jernmangel med eller uten
BindevevssykdommerDet forelig Andre. Awik i leverenzympreene anemi der blgdning kan uteludd,
ger flere kasuistikér med lombinasje sees hos et stort antall pasienter mdubr man alltid teni pa cgliaki som ar
nen cgliaki og kronisk polyartritt, menubehandlet cgliaki (47).anligvis nor  sak.
sikker, statistisk signikant assosiasjon maliseres dette ed diettbehandling.  Eldre mennegir kan ogsa ha cglia
er ikke pdist. Ved leddgikt er det fun Primeer bilieer cirrhose er assosiert mekl. Dette er tidligere omtalt iidisskrif
net gliadinantistdfhos opptil 30-40 % cgliaki. En studie fra England (48) visetet (1). | flere materialer er ca. 20 % a
av pasientene. Dette synes a vaeen relatv prevalens & primeer bilizer cgliakidiagnosene stilt hos pasienter
uspesiikke funn, da oppfeglging medcirrhose pa 3 %ead cgliaki, og hos 67 som er eldre enn 65.diagnosen skal
tynntarmsbiopsi ikk har psist tilsva-  pasienter med primaer bilieer cirrhosenistenles \ed uspesikke plager seer
rende sikler gkt forelomst a cgliaki hadde ire (6 %) cgliaki. En tidligere lig hvis det samtidig foreligger anemi
(37). \ed lupus erythematosus dissemistudie fra Italia (49) kunne ilkkp&ise av uklar genese (55).
natus er det pdst cgliaki hos émwa21 signifikant assosiasjon, mens en studie
pasienter (38). Materialet er for lite forfra Swerige viser en pralens a cglia Screening & friske
statistisk vurdering, ogdntrollmateri ki pa 20% ed primeer bilieer cirrhose  Man har ingen retningslinjer nar det
ale forela ikle. \ed Sjogrens syndrom(50). Nar det gjelder primzer skleresegjelder screeningvapresumptit friske
er det paist en signikant gkt fore rende blangitt, er forholdene mindre personerDe studier som er gjort, ev a
komst pa 3,3 % (39). Denhes enklt- klare. Sjobay og medarbeidere (51)vitenskapelig, epidemiologisk art (3, 4,
tilfeller hvor diettbehandlingen harkunne ikle p&ise gkt forebmst & ca 7, 56). Ut fra slile data er det ileriktig
hjulpet pa symptomer fra ledd og muskliaki. Flere kasuistisk rapporter kan & slutte at man skal gjgre masseun
ler, men gjennom@ende er ikk dette imidlertid tyde pa at det foreligger endersglelser i en frisk befolkning. | den
tilfellet. assosiasjon. norsle studien (4) aray riktignok de
Neuologisk @ psykiatrisk sykdom.  Mikroskopisk lolitt er beskreet ved fleste at deikk en bedre fordgelse og
Ataksi er den anligste neurologisk cgliaki, men deter usilkt hvorvidtcg  folte sg generelt i bedre form etter-be
manifestasjon\acgliaki (40). Diettbe liaki er assosiert med annen inflammahandling med glutenfri dst. Dessuten
handlingen har ingen innflytelse paorisk tarmsykdom (ulcergs oktt, avdekket laboratoriepneer en del
sykdomsutviklingen, somanligvis er Crohns sykdom), artritt/polyartritt, ato mangeltilstander: jernmangel, folat
progredierende. Det er ogsa beskte pi og nefritt. Det er lite som tyder pa atmangel, lat serum-Zn. De fleste hadde
perifer neuropati, som bade kan veere atette er sykdomsgrupper dwscreen nedsatt beintetthet, noe som ogsa er vist

assosiert tilstand og eroiplikasjon ing for cgliaki kan anbelfes. i andre undersgltser @ asymptoma
ved mangeltilstander sekundaert til mal tisk caliaki (57).
absorpsjonen. Epilepsi forelamer Ukarakteristisk symptomataio Viktige motforestillinger gjer sp

ved cgliaki, spesielt i forbindelse med Det er mget stor ariasjon i det ki gjeldende ed spagrsmal om medisinsk
cerebrale forkalkninger (41). Riden  niske bildet \ved ubehandlet cgliaki. Debefolkningsscreening (58). De sosiale
sen er ukjent. feerreste pasienteoknmer med leere og psylologiske sider ed en screening
Depressie sykdomsbilder er ilk bokbildet diaré ogekttap. Oftest har de diagnose ma eies opp mot helge-
sjelden ed ubehandlet cgliaki (42).ukarakteristisk mageplagervatypen vinsten \ed eentuell behandling. &
Mest sannsynlig dreier detgsem se irritabel tarm. 10 %\aalle cgliakidia de symptomgiende cgliakiformene er
kundeer reaksjon pa generell sykgnoserienihsk studie (52) ble stiltad behandlingsresultatene soryeésveert
domsfalelse. | sli& tilfeller vil diettbe rutinemessig duodenalbiopsialle pa overberisende og indikasjonene udis
handlingen ha god virkning. Men ogsa&ienter hevist til gvre endoskpi for di  kutable. Det er imidlertid viktig & kun
ved \elbehandlet cgliaki forekmmer verse symptomeNoen pasienter opp ne dokumentere lavman kan oppna
depresjon ¥ppigere enn normalt (43).sgler lege med symptomer pa en ellemed glutenfri st ogsa &d asympte
Tidligere teorier gikk ut pa at glutenin annen falgetilstand vacgliaki, f.eks. matisk og oligosymptomatisk cgliaki.
toleranse hadde patogenetisk betydniregsteoporose med eller uten frakiame En s\ensk undersaitse (59) viser at
ved schizofreni. mi eller tetani pg. hypokalsemi. kvinnelige coliakre har signikant
Dette har ikle fatt vitenskapeligstet ~ En irsk studie fra allmennpraksisdarligere Wskvalitet etter ti ars diettbe
te og det ansees ikkindisert med ghu (53) viser betydningervad ha vide in  handling sammenliknet med frisk
tenfri kost ved schizofreni, med mindredikasjoner for immunologisk screen Dette er en terrsnittsundersgitse. | en
det er paist cgliaki. Cgliaki forekm- ing. 239 pasienteikk undersgkt glia italiensk studie (60) ammyg 55 ubehand
mer signifkant hyppigere ed Davns din- og endomysiumantistofAv disse lede pasienter (24 menn/31 kvinner)
syndrom (44). hadde 19 (9,4 %) cgliaki. 13 haddedkksignifikant nedsatt seksualfunksjon, og
Malignitet. Ved ubehandlet cgliaki diaré, flere hadde anemi, noen klagetet \ar tydelig bedring etter behandling
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