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Vid granskning av journal-
handlingar över 76 personer
som erhållit livsmedelsanvisning
för glutenfria produkter, visade
det sig att endast 56 procent
med sannolikhet hade celiaki.
En överslagsberäkning gav vid
handen att det årligen vid Nykö-
pings lasarett utbetalats om-
kring 200 000 kr till individer
som i medicinsk mening inte
hade celiaki.

Vi föreslår att man vid miss-
tanke om glutenintolerans gör
en betydligt stringentare dia-
gnostik – dels från ekonomisk
synpunkt, dels för att det är vik-
tigt att upptäcka även latenta
former av celiaki.

Celiaki (glutenintolerans) är fortfa-
rande en gåtfull sjukdom som karakte-
riseras av komplicerad immunaktive-
ring om gliadin når den sjukes tunn-
tarm, vilket resulterar i en funktions-
störning hos enterocyterna med malab-
sorption som följd.

Gliadin är en del av gluten och före-
kommer hos sädesslagen vete, korn, råg
och delvis i havre. Huvudbehandlingen
vid celiaki är att äta glutenfri mat. Pre-
valensen av sjukdomen hos symtoma-
tiska individer har angivits till 1/950 i
Sverige [1] och 1/700 i Skottland [2].
Den sanna prevalensen är mycket stör-
re, 1/300 [4-6].

I en svensk studie screenades 1 866
blodgivare på antigliadin-antikroppar
av IgA-klass, varvid man diagnostisera-
de sju helt asymtomatiska individer, vil-
ket motsvarar en prevalens av 1/270 [7].
En italiensk studie av förstagradssläk-
tingar till individer med celiaki visade

på en prevalens av 1/30 [8]. Hos vuxna
drabbas kvinnor dubbelt så ofta som
män [9]. Incidensen har ökat under se-
nare år och markant efter 1980 [8].

Mycket tyder på att celiaki är en au-
toimmun sjukdom och förekommer
överrepresenterat hos patienter med
andra autoimmuniteter såsom diabetes
mellitus, Hashimotos tyreoidit, autoim-
muna hepatiter, Mb Addison, reuma-
toid artrit, SLE, idiopatisk trombocyto-
pen purpura (ITP) och ideopatisk trom-
botisk trombocytopen purpura (ITT)
[10-15].

Hudsjukdomen dermatitis herpeti-
formis anses idag vara en variant av ce-
liaki och skall behandlas med glutenfri
diet [16-18]. 

Sannolikt är det så i Italien, Norge
och Sverige att en tredjedel av celiaki-
fallen är kända medan resten går odia-
gnostiserade [5, 19-24].

Mår allmänt bättre
Det är väl känt av gastroenterologer

att en stor andel av patienter med dia-
gnosen celiaki inte uppfyller alla dia-
gnoskriterier [6, 11, 20, 21, 25]. Det
finns dock många individer som mår
»allmänt bättre» av att leva glutenfritt,
och dessa torde ha en diagnos av typen
»non-coeliac disease». Måhända skall
vi inte heller glömma bort placeboef-
fekten av en insatt behandling [20, 26].

Vi har under de senaste åren observe-
rat att det inom vårt upptagningområde,
södra delen av Södermanlands läns
landsting (80 000 invånare), funnits för
få fall av celiaki registrerade i vårt data-
diagnosregister PAS, vilket även kon-
firmerats efter såväl muntlig som skrift-
lig förfrågan till de sex vårdcentralerna
i södra Södermanland.

Diagnoskriterier
Det är brukligt att man hos en individ

som har blodbrist av järnbristtyp tänker
på möjligheten till diagnosen celiaki
[27]. Vidare har föreslagits oligoartrit
som huvudsymtom till bakomliggande
celiaki [28, 29]. För komplett diagno-
stik kan med fördel kriterier enligt Esp-
gan [19] användas, vilket inkluderar
tunntarmsbiopsi via endoskopisk tek-
nik eller medelst kapselteknik (Crosby,
Watson eller Rubin). Vidare ingår påvi-

sade av eventuella multipla brister (järn,
folsyra, zink och kobolamin B12).

Facit på diagnosen anses vara verifi-
erad klinisk förbättring på glutenfritt le-
verne, inkluderande normaliserad tunn-
tarm och minskning eller normalisering
av antigliadin-antikroppstitern av IgA-
klass. I faktarutan presenteras tillstånd
där celiaki skall misstänkas.

Nyligen har man påvisat en IgA-an-
tikropp, kallad endomysie-antikropp
[30-34], hos patienter med celiaki. Till-
sammans med den äldre antigliadin-
antikroppen, av såväl IgA- som IgG-
klass, kan man sannolikt fånga in näs-
tan hundra procent (sensitivitet) och
friskförklara hundra procent (specifi-
citet) av patienter med misstänkt celia-
ki [35].

Målsättning
Målsättningen är att inventera före-

komsten av celiaki inom södra distriktet
av Sörmlands läns landsting (Tro-
sa–Gnesta–Nyköping–Oxelösund–Kol-
mården), som består av 80 000 invåna-
re. Initialt hade vi tänkt oss genomgång
av ett datoriserat patientadministrativt
system som användes av såväl primär-
vård som slutenvård under flera år. Det
systemet visade sig dock bristfälligt vid
beräkning av diagnosstatistik (interna-
tionella sjukdomsklassifikationen ICD-
9 nummer 579A eller 579*). 
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granskades. Journalerna primärgrans-
kades av dietist (KL) enligt ett förutbe-
stämt protokoll, och med föreliggande
data uppdelades materialet (PG) i tre
grupper: sannolik celiaki, tveksam celi-
aki samt icke celiaki. Journalerna över
dem med primärt tveksam celiaki 
granskades ytterligare, och hela materi-
alet uppdelades slutligen i två kategori-
er, sannolik celiaki respektive icke celi-
aki.

Förekommande analysresultat av
malabsorptionsmarkörerna antigliadin-
antikropp IgA, S-Fe, S-Zn, S-folat och
S-B12 vid diagnostillfället noterades.
Likaså eftergranskades PAD av eventu-
ella tunntarmsbiopsier.

Inom vårt upptagningsområde leve-
rerades produkterna av apoteken (sju
stycken) medan lasarettet debiterades
kostnaden. Det visade sig vara svårt att
få fram exakt kostnad per år, men san-
nolikt är den ca 500 000 kr.

Statistiska beräkningar har utförts
med statistikprogrammet STATISTICA
för Macintosh, version 4,0. Data anges
som medelvärde ±SD. Vid sned fördel-
ning anges medianvärdet och 25–75
percentliler. Signifikansberäkning ut-
fördes mellan de två kategorierna med
Mann–Whitneys U, icke-parametriska
test eller Fishers exakta test, varvid ett
P-värde mindre än 0,05 ansågs signifi-
kant.

Resultat
Totalt hade dietisten under åren skri-

vit ut livsmedelsanvisningar till 76 vux-
na. Materialet bestod av 52 kvinnor och
24 män med en medelålder av 50±18
(variationsbredd 17–87) år. När materi-
alet uppdelades i två kategorier (sanno-
lik celiaki och icke celiaki) erhölls re-
sultat som presenteras i Tabell I.

Således fann vi att personer som
hade sannolik celiaki var äldre än indi-
vider med icke celiaki. Vidare var köns-
kvoten kvinnor/män 1,9 respektive 2,7,
dvs gruppen icke celiaki dominerades
av kvinnor i än högre grad. Även malab-
sorptionsmarkörerna antigliadin-anti-
kroppar, folsyra, zink, järn samt vita-
min B12 uppvisade signifikanta skillna-
der mellan grupperna.

I gruppen icke celiaki var 95-percen-
tilen för antigliadin-antikroppstitern
vid diagnostillfället 25 arbiträra enheter
(Cut-off). Kroppsmasseindex (BMI)
uppvisade emellertid ingen signifikant
skillnad mellan kategorierna, men no-
tabelt är att BMI-värdet var lägre i bäg-
ge kategorierna än i en normalpopula-
tion.

Bland associerade sjukdomar hos de
43 individerna med sannolik celiaki
fann vi fyra med dermatitis herpetifor-
mis, tre med perniciös anemi, en med
Hashimotos tyreodit, en med diabetes
mellitus, en med Sjögrens syndrom

samt ett fall med sarkoidos. I gruppen
icke celiaki fann vi fyra fall av inflam-
matorisk tarmsjukdom (tre ulcerös ko-
lit, ett Mb Crohn), två fall med primär
biliär cirros, ett med Hashimotos tyreo-
dit samt ett med fibromylagi. Ingen sta-
tistisk skillnad kunde påvisas mellan de
båda grupperna.

Beträffande symtomen när diagno-
sen ställdes dominerade »lös i magen»,
viktnedgång och järnbristanemi.

Den för celiakidiagnosen så viktiga
tunntarmsbiopsin hade endast tagits i
50 fall (67 procent). Fördelningen av
patologiskt och normalt PAD hos de
båda kategorierna presenteras i Tabell
II.

Då celiaki karakteriseras av malab-
sorption, t ex av aminosyran tryptofan,
finns belägg för att patienter med celia-
ki har en överrepresentation av depres-
siv störning [25, 36, 37]. I vår lilla stu-
die kunde vi dock ej statistiskt säker-
ställa detta utifrån tillgängliga journal-
uppgifter (se Tabell II).

Diskussion
I vårt material kunde vi efter gransk-

ning av journaldata från 76 vuxna per-
soner som erhållit livsmedelsanvisning
för glutenfria produkter fastställa att en-
dast 43 (56 procent) uppfyllde kriterier
för sannolik celiaki, medan nästan lika
många 33 (44 procent) inte uppfyllde
diagnoskriterier för sjukdomen. Vad
kan detta bero på?

Många patienter hade dittills remit-

terats till vår dietist från primärvården
efter otillräcklig utredning. Att ha dys-
pepsi och en nära anhörig med celiaki
har tyvärr ibland varit tillräcklig indika-
tion för att komma direkt till dietist, utan
föregående noggrann diagnostisering.

Det har varit en brist på stringent dia-
gnostik inom vårt upptagningsområde,
vilket föreliggande studie pekar på. En-
dast 67 procent av patienterna hade ge-
nomgått tunntarmsbiopsi. Enligt vår
kliniska erfarenhet torde det finnas ett
stort antal människor som inte uppfyller
diagnoskriterier på celiaki men som
ändå mår bättre av att leva glutenfritt,
»non-celiaki responder». Hos dessa pa-
tienter, med frånvaro eller lindrig form
av enteropati, och med normala malab-
sorptionsmarkörer och som svarar sym-
tomatiskt på glutenfri kost och som
återfår sina symtom vid provokation, är
vår aktuella uppfattning att vi tillstyrker
glutenfritt leverne, och att de bör erhål-
la livsmedelsanvisning av dietist med
ekonomisk sanktionering från lands-
tinget.

Numera har vi som krav att samtliga
patienter, där misstanke om celiaki fö-
religger, remitteras till oss för utred-
ning. Dietisten kontaktar gastroentero-
log när hon anser att remissen inte inne-
håller uppgifter som med säkerhet veri-
fierar celiakidiagnosen.

När det gäller prevalensen av celiaki
fann vi således 43 vuxna patienter. Yt-
terligare tio patienter kunde finnas ef-
tersom dietisten hade skrivit ut livsme-
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Tabell I. Basal- och laboratoriedata hos individer med »sannolik celiaki» respektive »icke celi-
aki».

Variabel Sannolik celiaki Icke celiaki P-värde

Antal 43 33
Kroppsmasseindex ± standard-
avvikelse, SD 22 ± 5 23 ± 5 NS
Ålder, år ± SD 54 (±18) 44 (±16) <0,02
Duration, år (variationsbredd) 61 (2–11) 3 (2–6) <0,02
Kön, kvinna/man 28/15 24/9 <0,02
Psykiska symtom 8 4 NS2

Antigliadin-antikropp av IgA-
klass (arb enh), variationsbredd 761, 55–101 101, 8–20 <0,001
S-folat, nmol/l ± SD 5,6 ± 2,4 12,1 ± 5,8 <0,001
S-järn, µmol/l ± SD 8,1 ± 4,1 14,1 ± 5,1 <0,001
S-zink, µmol/l ± SD 9,0 ± 1,4 14,2 ± 2,2 <0,001
S-B12, pmol/l ± SD 147 ± 47 231 ± 91 <0,001

1 Median (interkvartilvärde 25–75 percentiler) på grund av sned fördelning.
2 Fishers exakta test.

Tabell II. Patologisk anatomisk diagnos av tunntarmsslemhinna hos de 76 personer som er-
hållit livsmedelsanvisning för glutenfria produkter på grund av förmodad celiaki. P<0,001 enligt
Fishers exakta test.

Fynd Prov
Ny diagnos Patologiskt Normalt ej utfört Totalt

Sannolik celiaki 32 0 11 43
Icke celiaki 0 18 15 33



delsanvisning för glutenfria produkter
till 20 patienter, vars journalhandlingar
vi inte kunnat finna. Barn- och ung-
domsmedicinska kliniken i Nyköping
hade totalt 84 barn med celiaki [Graf-
ström L, Grafström J, pers medd, 1995].

Inom barnläkarkåren hade man hög-
re krav på diagnostiken av celiaki; vi an-
tog att 80 procent hade en sannolik ce-
liaki. Detta motsvarades av 67 barn med
celiaki. 

Totalt har vi således (43+10+67) 120
fall på 80 000 invånare, vilket motsva-
rar en prevalens av 1,5 promille, eller
1/670, inom vårt upptagningsområde.

Det anses idag angeläget att spåra
upp individer med celiaki, då de uppvi-
sar en översjuklighet i framför allt gast-
rointestinala maligniteter, bl a esofa-
guscancer och lymfom [10, 11, 38-44].

Nyligen publicerades intressanta rön
om att patienter med celiaki sannolikt
kan äta havreprodukter utan påverkan
på immunförsvaret, enterocyterna eller
individens välbefinnande [45].

Ur ekonomisk synvinkel kan man
ifrågasätta om landstinget/sjukhusen
skall stå för kostnader för speciell diet
som ordinerats på tvivelaktiga medi-
cinska grunder. I vårt fall gav en över-
slagsberäkning att 44 procent av de
vuxna och 20 procent av barnen erhöll
dessa produkter via apoteken, varvid de
vuxna betalade 120 kr/mån (1 440
kr/år), medan barnen betalade 120 kr
för tre månader (880 kr/år). Överskju-
tande kostnader täcktes genom statligt
bidrag när det gäller barn, medan sjuk-
huset stod för huvuddelen av kostnaden
för de vuxna.

Det innebär att Nyköpings lasarett
årligen till 180 individer (96+84) utbe-
talat ekonomiska medel för glutenfria
produkter till ett uppskattat minimivär-
de av 500 000 kronor. Emellertid pekar
föreliggande studie på att 60 individer
(43+17) inte har celiaki i medicinsk me-
ning, varför man utbetalat ca 167 000

kronor årligen till individer som sanno-
likt inte har någon medicinsk nytta av
glutenfritt leverne.

Sammanfattning
Föreliggande studie av 76 vuxna

personer som erhållit livsmedelsanvis-
ning för glutenfria produkter pekar på
att endast 56 procent med stor sannolik-
het uppfyllde diagnoskriterier för celia-
ki. Således uppfyllde andra hälften inte
det, och med den ersättning som lands-
tinget stod för innebar det att man årli-
gen utbetalat nära 200 000 kr för glu-
tenfria livsmedel till individer som i
medicinsk mening inte behöver äta glu-
tenfri diet.

Diagnostiken bör skärpas, och nu-
mera har vi som krav att alla som remit-
teras till dietist för att informeras om
konsten att leva glutenfritt och för att er-
hålla livsmedelsanvisning skall utredas
enligt ovan. Prevalensen av celiaki
inom vårt upptagningområde beräkna-
des till 1/670, vilket motsvarade vad vi
kunde förvänta oss. Dock finns säkerli-
gen ett stort antal patienter som har en
latent form av celiaki och som skulle
kunna må bättre av att få genomgå dia-
gnosprövning och möjlighet till gluten-
fritt leverne.
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Alltför ofta ställs diagnosen
glutenintolerans, med påföljande
fördyrningar av kosten, utan att noggrann
utredning har gjorts.


