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Bakgrund

Detta virdprogram for celiaki hos barn och ungdomar < 18 ar har utarbetats av arbetsgruppen
for celiaki, som dr utsedd av Svenska Barnldkarforeningens sektion for gastroenterologi och
nutrition. Det dr en reviderad version av foregdende program fran 2002. Programmet 4r en
sammanfattning av evidensbaserad, vedertagen handldggning av barn och ungdomar med
misstinkt eller sdkerstilld celiaki vad giller diagnostik, behandling och uppfoljning.

Det stora antalet barn som diagnostiserats, fr.a. fran 1980-talet, medfor att vi idag har en stor
grupp patienter med celiaki, som bade barnldkare och allménlédkarspecialister kommer i
kontakt med. Det &r arbetsgruppens forhoppning att foreliggande dokument kan bidra till att
ge barn och ungdomar med celiaki en enhetlig vard av hog standard. Programmet vénder sig
framst till barnldkare i sluten och 6ppen vard, lékare i primarvarden och personal i barn- och
skolhdlsovarden. Det &r dven avsett att vara till hjdlp for dem som organiserar varden och att
kunna bilda underlag for kvalitetsarbete. Svenska Celiakiforbundet har med ett stipendium till
Lars Stenhammar bidragit till att arbetet kunnat genomforas.

Inledning

Celiaki (CD) ér en T-cellsmedierad reaktion mot gluten i vete, rdg och korn. Fran att tidigare
ha betraktats som en tarmsjukdom har den allt mer kommit att ses som en immunologisk
sjukdom pé genetisk grund dér 4ven immunologiska manifestationer utanfér magtarmkanalen
har betydelse. CD ér ddrmed att jimfora med en autoimmun sjukdom, dir enzymet
vévnadstransglutaminas dr autoantigenet.

I praktiskt kliniskt arbete kan man definiera CD som en sjukdom med histologiska
fordndringar i tunntarmsslemhinnan av varierande svarighetsgrad. Under behandling med
glutenfri diet (GFD) normaliseras i princip savél tarmfordndringarna som den immunologiska
aktiveringen och andra fordndringar. Dessa dterkommer om gluten éterintroduceras i kosten.
Overkinsligheten mot gluten #r livsling. Sjukdomen benimns fven glutenintolerans,
gluteninducerad enteropati, i engelsk litteratur coeliac disease, 1 amerikansk litteratur celiac
disease eller celiac sprue.

Epidemiologi

Incidensen av diagnostiserad CD hos svenska barn har varierat de senaste artiondena. I mitten
av 1980-talet 6kade incidensen fyrfaldigt hos barn under 2 érs alder for att efter en
tiodrsperiod av hog incidens aterga till den tidigare nivan (1). Den kumulativa incidensen vid
2 ars alder var som hogst for fodelsekohorten 1993 med 4,4 fall per 1.000 fodda. Under hela
perioden har incidensen langsamt 6kat hos de éldre barnen.

”Epidemin” av diagnostiserad CD hos svenska barn kan delvis forklaras av fordndringar dver
tiden 1 spadbarnskosten (1-4). Resultatet av en multicenterstudie talar for att incidensen av
diagnostiserad CD i tidig barnadlder minskar om man introducerar glutenhaltig kost gradvis
under pagdende amning (3). Barnldkarforeningens géllande kostrekommendation fran 1996
rorande glutenintroduktion ar i verensstimmelse harmed. Det nationella celiakiregistret, som
beskrivs senare i texten, mdjliggor en fortsatt uppfoljning for att klargora i vilken grad den
lagre forekomsten av diagnostiserad celiaki hos de sma barnen kommer att kvarsta upp genom
barndomen eller om sjukdomen kommer att diagnostiseras nér barnen blir dldre.



Prevalensen av diagnostiserad CD varierar mellan olika befolkningar. Det &r d&nnu oklart i
vilken utstridckning dessa skillnader har genetiska forklaringar eller beror pé skillnader i
levnadsvanor och miljo, t.ex. kostfaktorer. Screeningstudier i flera linder tyder pé att
prevalensen av CD &r ungefér 1/100 1 hela véstvérlden (5-6) och att flertalet fall i
befolkningen hittills dr odiagnostiserade. I en svensk multicenterstudie
(http://www.umu.se/phmed/epidemi/celiaki/etics) screenas nu 7.400 barn i ak 6 for celiaki.
Preliminéra resultat tyder pa en sa hog prevalens som 3/100.

Arftlighet

CD ir overrepresenterad i vissa familjer, vilket talar for att drftligheten har betydelse for
uppkomst av sjukdomen. Hos forstagradssldktingar (=fordldrar, syskon och barn) till
celiakipatienter ar prevalensen CD 2 — 15 % (6). Man har visat att CD &r associerad till HLA-
klass II-antigenerna DQA1*0501 DQB1*0201 (DQ2) och DQA1*0301 DQB1*0302 (DQS).
Denna kombination finns hos >90 % av personer med CD i Nordeuropa men dven hos 25 — 30
% av normalbefolkningen (7). Konkordansen &r 70 — 90 % hos monzygota tvillingar men
endast 10 — 20 % hos HLA-identiska syskon. HLA-DQ-faktorn stir sannolikt for mindre &n
hélften av den genetiska forklaringen till att CD utvecklas hos en individ (8). Det verkar alltsd
finnas sjukdomsbestimmande gener ocksa utanfor HLA-regionen, som idag inte dr
identifierade.

Sammanfattningsvis dr genesen till CD multifaktoriell, d.v.s. om och nér i livet en individ
utvecklar CD, avgors av ett komplext samband mellan individens genetiska disposition och
omgivningsfaktorer, t.ex. kosten.

HLA-typning

CD dér starkt associerad med HLA-antigenerna DQ2 och DQS8. Hos en person som ar
DQ2/DQ8-negativ dr CD osannolik. Det negativa prediktiva virdet dr mer dn 95 % (12).
HLA-DQ-analys kan alltsa anvdndas for att med stor sannolikhet utesluta men inte for att
uppticka CD.

Tarmskadan

Enteropatin vid CD anses foreligga omedelbart distalt om pylorus och ha en kontinuerlig
utbredning i proximala delen av tunntarmen. Det dr dock vél dokumenterat att
slemhinneforindringen kan vara diskontinuerlig och lokaliserad enbart i bulbus duodeni eller
flackvis 1 tunntarmen (9).

Det finns ingen generellt accepterad klassificering av forédndringarna i tunntarmsslemhinnans
mucosa vid CD. Svenska tarmpatologer har i sin s.k. KVAST-grupp ( KV Alitets- och
STandardiseringskommitté) enats kring en klassificering (Tabell 1). Internationellt mest
spridd dr en modifierad version av en indelning enligt Marsh (10-11): typ O preinfiltrativ
(=normal), typ 1 infiltrativ (=antalet intraepiteliala lymfocyter, I[EL, >20-30/100 enterocyter),
typ 2 hyperplastisk (=krypthyperplasi), typ 3 destruktiv (villusatrofi: 3a lindrig, 3b maéttlig, 3c
total) och typ 4 hypoplastisk slemhinna.

Vid CD ir den klassiska initiala morfologiska fordndringen en subtotal, krypthyperplastisk
villusatrofi med ett 6kat antal IEL. Ibland kan dock forsta tarmbiopsin bara visa ett 0kat antal



IEL motsvarande KVAST grad II/Marsh typ 1 for att senare sannolikt dvergé i den typiska
celiakiskadan motsvarande KVAST grad III-IV/Marsh typ 3a — 3c om patienten fortsétter att
ita glutenhaltig mat.

Serologiska markorer

Vid obehandlad CD finner man ofta forhdjda titrar av serumantikroppar av IgA-typ mot
gliadin (AGA), endomysium (EMA) och vdvnadstransglutaminas (TGA). Det kan dven
foreligga antikroppsstegring mot andra fododmnesantigen, vilket troligen ar ett sekundart
fenomen beroende pa den 6kade permeabilitet i tunntarmsslemhinnan, som har noterats vid
obehandlad CD. AGA har hogst sensitivitet pa barn < 2-4 ars alder och EMA och TGA pa
barn fran 2-4 ar och uppat samt vuxna. Falskt forhdjda varden pa de serologiska markorerna
forekommer, speciellt vad géller AGA. Man bor notera att dven falskt negativa vérden kan
forekomma for samtliga serologiska markorer, d.v.s. normala nivier men dnda enteropati
forenlig med CD.

De forhojda antikroppsnivéerna normaliseras hos de flesta celiakipatienter som haller GFD. I
vissa fall kvarstar dock forhojda antikroppsvérden dven under GFD, varfor de serologiska
markdrerna méste bedomas med forsiktighet vad géller kontroll av dietféljsamheten
(compliance). Kvarstaende forhdjda markdrer bor dock i forsta hand foranleda genomgang av
patientens kost och vid behov fornyad tarmbiopsi.

En person med selektiv IgA-brist, ett tillstind som &r associerat med CD, kan forvéntas ha
laga vérden pa alla IgA-antikroppar d&ven om vederbérande har CD. Totalt S-IgA bor alltsd
alltid kontrolleras i samband med att prov for serologiska celiakimarkorer tas. Manga
laboratorier som analyserar AGA, EMA och TGA utfor rutinmissigt analys av IgG-
antikroppar, nér total-IgA visar subnormalt virde. Tyvérr dr dock IgG-antikroppar dnnu inte
tillrdckligt validerade for att med sdkerhet kunna anvéndas i diagnostiken av CD. P4 ett barn
med celiakimisstinkta symtom och selektiv IgA-brist bor tarmbiopsi utforas, &ven om
serologiska celiakimarkorer dr negativa.

Diagnostik

Arbetsgruppen rekommenderar att man anviander diagnoskriterier for CD hos barn enligt
Tabell 2 och Figur 1. Diagnostiken grundar sig pa tunntarmsslemhinnans morfologi i
biopsipreparat erhallna vid gastroduodenoskopi eller med kapselbiopsi. Om biopsin utfors
endoskopiskt rekommenderas provtagning pa flera nivaer i duodenum, varav ett prov fran
bulben. Handhavandet av biopsipreparaten i form av korrekt orientering, fixering och
snittning dr utomordentligt viktigt for att erhalla ett tillforlitligt resultat.

AGA, EMA och TGA ir anvéndbara screeningmetoder men for en sdker diagnos krivs
pavisande av enteropati i en tunntarmsbiopsi. Det dr ddrfor angeldget att barn med
celiakimisstdinkta symtom inte paborjar glutenfri dietbehandling innan tarmbiopsi utforts!

Det har under senare ér blivit alltmer tydligt att tarmskadan vid CD inte alltid behdver vara en
fullt utvecklad krypthyperplastisk subtotal/total villusatrofi. Enligt Marsh (10) bestér
tarmfordndringarna vid CD i ett tidigt skede av lymfocytinfiltration i ytepitelet. Dérefter



utvecklas krypthyperplasi och senare villusatrofi. Troligtvis kan stegring av AGA, EMA
och/eller TGA forekomma redan innan de morfologiska tarmslemhinnefoérédndringarna kan
pavisas. Darfor bor CD misstidnkas pa barn med kliniska symptom pé@ malabsorption och
forhojda AGA, EMA och/eller TGA dven om tarmbiopsi bara visar lindriga fordndringar i
form av Okat antal IEL eller l4tt villusatrofi. Klart férhdjda serologiska celiakimarkdrer pa
barn med ljusmikroskopiskt normal tarmslemhinna bor foranleda fortsatt celiakimisstanke och
uppfoljning.

Kriterier for diagnosen CD hos barn grundad pé tarmbiopsifynd publicerades forsta gdngen
1970 av ledande europeiska barngastroenterologer ( ESPGHAN ) (13) och innebar minst 3
tarmbiopsier: 1) subtotal/total villusatrofi i biopsi 1 nir barnet at glutenhaltig mat, 2)
normaliserad tarmslemhinna under behandling med GFD och 3) recidiv av enteropatin efter
aterintroduktion av glutenhaltig kost. Detta trebiopsiforfarande motiverades av att den initiala
tarmskadan 1 vissa fall kunde bero pd annat &n gluten, t.ex. allergi mot komjdlksprotein eller
andra fododmnesantigen eller tarminfektioner. I senare publicerade, reviderade kriterier anser
ESPGHAN att biopsi 2 inte &r ett krav om barnet blivit symtomfritt p& GFD och serologiska
markorer normaliserats (14). Dessutom anser man att glutenprovokation med efterfoljande
biopsi i princip endast behdver utforas pa barn som &r yngre én 2 r vid initiala biopsin, om
biopsin endast visat smirre avvikelser frdn det normala eller d& diagnosen av andra skél
beddms oséker. Liknande diagnoskriterier har faststéllts av amerikanska
barngastroenterologer (NASPGHAN) (15).

Arbetsgruppen for celiaki publicerade 1998 forslag till kriterier for diagnos av celiaki hos
barn (16). Dessa innebar i korthet initial tarmbiopsi for att pavisa slemhinneskada och
kontrollbiopsi for att visa normalisering efter glutenfri diet. Glutenprovokation med
efterfoljande biopsi rekommenderades endast om primérbiopsin inte visat typiska histologiska
forandringar eller d& diagnosen av andra skél bedomdes osdker. Arbetsgruppen har nyligen
genomfort en enkitstudie till landets barnkliniker dér man redovisar hur man for nérvarande
diagnostiserar celiaki (17). Mot bakgrund av resultatet fran enkdten och med den kunskap
man nu har om enteropatins utveckling och av de serologiska celiakimarkdrernas
tillforlitlighet &r det naturligt att vi i Sverige anpassar oss till ovan redovisade diagnoskriterier
fran ESPGHAN (14) och NASPGHAN (15).

En ny teknik med videokapselendoskopi har borjat anvindas framst pd vuxna med CD (18).
Eftersom biopsier inte kan tas med kapseln ges ingen mdjlighet till morfologisk diagnostik.
Erfarenheten av tekniken inom pediatrisk praxis dr dnnu begransad.

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
Barnlékarforeningen ar ytterst ansvarig for registret via arbetsgruppen for celiaki. Registret
administreras av enheten for epidemiologi och folkhélsovetenskap, institutionen for folkhilsa
och klinisk medicin, Umea universitet.

Diagnostiserande lakare rapporterar fr.o.m. 980101 alla nya fall av sannolik celiaki hos barn i

aldern 0 — 17,99 ar:

Nya fall Likarens bedomning av diagnosen skall ha skett 980101 eller
senare.



Sannolik celiaki Diagnosen har beddmts sé& sannolik att GFD rekommenderats. I de
flesta fall har en tarmbiopsi visat fynd av enteropati.

Barnets dlder Diagnosen sannolik celiaki skall ha skett fore patientens 18:e
fodelsedag.

Ytterligare information kring registret finns pd varje barnklinik/mottagning som utfor
tunntarmsbiopsier. Varje sddan enhet har ocksa en kontaktperson. Information om registret
kan @ven fés via nétet [ htp://www.umu.se/phmed/epidemi/celiaki/register/ | eller e-mail |
celiakiregister@epiph.umu.se ]. For att registret skall bli s& heltickande som mojligt ar det
viktigt att alla fall av celiaki inrapporteras. Forskningsprojekt med registret som bas
vilkomnas.

Riskgrupper for celiaki

Overrisk for celiaki med behov av celiakiscreening foreligger hos forstagradsslikting
(=forilder, syskon eller barn) till patient med celiaki samt hos barn med typ-1-diabetes eller
vissa kromosomrubbningar, t.ex. Downs syndrom och Turners syndrom.

Associerade sjukdomar och komplikationer

Dermatitis herpetiformis ér en gluteninducerad hudsjukdom och kan nirmast betraktas som en
form av hudceliaki. CD finns i 6kad frekvens hos personer med Downs syndrom, Turners
syndrom selektiv IgA-brist och autoimmuna sjukdomar, som t.ex. insulinkrdvande diabetes
mellitus, thyreoideasjukdom, reumatiska sjukdomar och Addisons sjukdom. Hos
celiakipatienter finns ocksé de autoimmuna sjukdomarna oftare 4n i normalbefolkningen.
Vissa studier talar for att forekomsten av autoimmuna sjukdomar hos personer med CD
minskar ju tidigare en GFD pabdérjas (19).

Obehandlad CD medf6r risk for en rad komplikationer forutom de nimnda autoimmuna
sjukdomarna, t.ex. hdimmad langd-/viktsutveckling, sen pubertet, infertilitet, osteoporos, brist
pa jarn, vitaminer och sparmetaller samt vissa lever- och neurologiska sjukdomar. Pé sikt
foreligger dven overrisk for malignitet, frimst lymfom i1 magtarmkanalen (20). Det dr ocksa
visat att obehandlad eller bristfalligt behandlad CD medfor en forsdmrad livskvalitet i form av
trotthet och depression (21). Bade ur ett individuellt och samhalleligt perspektiv méste det
darfor anses angeldget att sa tidigt som mdjligt uppticka celiakisjukdomen och sitta in
adekvat behandling.

Behandling

Patienter med CD ordineras GFD. Detta innebir kost fri frdn vete, rdg och korn. Senare érs
studier har visat att havre, som odlats och omhéndertagits pa ett sddant sitt att det inte blivit
kontaminerat med vete, sannolikt inte skadar tunntarmsslemhinnan hos glutenintoleranta.
Numera finns séddant specialodlat, rent havre att kopa i Sverige och det kan inkluderas i den
glutenfria kosten (22).

Det dr mycket angeldget att en person med CD iakttar en strikt GFD. For en sakkunnig
kostradgivning ér dietistmedverkan nédvéandig. GFD medfor extra kostnader. For barn < 16 ar
med CD far vissa glutenfria produkter forskrivas pa s.k. livsmedelsanvisning och utlimnas via
apotek. Detta ger en reducerad kostnad for den glutenfria maten. En livsmedelsanvisning fér



innehalla en mdngd motsvarande en beréknad tremanadersforbrukning och géller i ett r. For
glutenintoleranta personer fran 16 ar och uppat varierar situationen mellan olika landsting.
Onskvirt vore ett enhetligt, rikstickande system for ekonomiskt stdd till glutenintoleranta i
alla aldrar. En utredning av detta pagér sedan flera ar.

Att hédlla GFD kan innebdra vissa svérigheter. Patientfoéreningen Svenska Celiakiférbundet (se
nedan) kan hérvidlag erbjuda ett stod.

Uppfoljning

Niér diagnosen CD ér sikerstilld géller ordinationen permanent GFD. For att minimera risk
for framtida komplikationer bor barn och ungdomar med CD fortlopande f6ljas. Bedomning
av dietfoljsamhet och kontroll av lingd- och viktsutvecklingen kan ldmpligen ske en gang per
ar, girna som besok hos ett team av lékare, sjukskoterska och dietist. Ett annat alternativ ar att
remittera patienterna till dppenvardsbarnlidkare, dér sddana finns. Vid misstanke om dietslarv
kan det vara ldmpligt att kontrollera serologiska markorer och ombesorja fornyad
dietistkontakt.

Eftersom ménga tondringar med CD féatt sin diagnos i barndomen, da informationen om
sjukdomen naturligt nog riktades till fordldrarna, kan det intrdffa att vissa tonaringar borjar
ifrdgasidtta diagnosen och behovet av livslang GFD. Det édr d& angeldget att tondringen noga
informeras om de risker en glutenintolerant 16per som inte héller en strikt glutenfri diet och att
symtomen pa ett begynnande slemhinnerecidiv kan vara fa och diskreta. Man kan alltsa inte
forutsitta att patienten far symtom eller att dessa dr desamma som vederborande hade vid
nyinsjuknandet. Om tondringen dndé bestimmer sig for att borja dta glutenhaltig mat bér man
strava efter att gora en 6verenskommelse med honom/henne om en planerad provokation med
kontroller av serologiska markorer och kliniska symtom. Biopsi bor utforas nér markorer blir
positiva eller senast efter 6 manaders provokation. Man bor ocksa i forviag komma dverens
med tondringen om att han/hon accepterar att aterga till en strikt GFD om biopsin visar
enteropati (23-24).

Aktuell forskning

Manga forskningsstudier pagér i Sverige inom celiakiomradet (25). Det ror sig om studier av
incidens och prevalens, drftlighetens och andra riskfaktorers betydelse, immunologiska och
andra orsaksmekanismer, forbéttrad och forenklad diagnostik och behandling, kopplingen till
andra sjukdomar m.m.

Information om internationell celiakiforskning finns pé internet (t.ex.
www.celiacdiseasecenter.columbia.edu ).

Svenska Celiakiforbundet

Svenska Celiakiforbundet, som har lokalavdelningar i l&nen, organiserar personer
overkénsliga mot gluten, laktos, mjolk och soja. Det 6vervagande antalet medlemmar har
celiaki. Forbundet har till sig knutit ett ldkarrad bestdende av experter inom olika omraden av
celiaki. Forbundet ger ut tidningen Bulletinen.

Svenska Celiakiforbundet, Box 1160, 171 23 Solna. Tel. 08-7300501; Fax. 08-7300502
www.celiaki.se




kansli@celiaki.se

Svenska Celiakiungdomsforbundet

Svenska Celiakiungdomsforbundet arbetar for barn och ungdomar som é&r intoleranta mot
gluten eller laktos eller allergiska mot mjdlkprotein eller soja.

www.scuf.net

Tabell 1. Bedomning av tunntarmsbiopsi vid missténkt celiaki enligt KVAST-gruppen
(svenska patologers kvalitets- och standardiseringskommitté).

I I I v
Normal ”Borderline” Partiell Subtotal/total
slemhinna slemhinna  “villusatrofi” ”villusatrofi”
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Tabell 2.
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Rekommenderade kriterier for diagnosen celiaki

Alternativ A. (Huvudalternativet) (En biopsi)




1.

11

Enteropati med partiell/subtotal villusatrofi av KVAST grad III-IV eller Marsh typ 2-3
1 biopsi fran tunntarmsslemhinnan hos ett barn, som dter glutenhaltig mat och har
celiakimisstdnkta symtom,

Symtomfrihet pd glutenfri kost.

Stod for diagnosen om serologiska celiakimarkorer dr forhojda initialt och blir
normala eller néstan normala pa glutenfri kost eller om barnet tillhor riskgrupp (se sid.
7).

Alternativ B. (Tva - tre biopsier)

1.

(98]

Enteropati av KVAST grad II eller Marsh typ 1 i tarmbiopsi (=biopsi 1) frén
tunntarmsslemhinna hos ett barn som &ter glutenhaltig mat och har celiakimisstankta
symtom,

normaliserad slemhinna (=biopsi 2) och symtomfrihet pa glutenfti kost.

Overvig biopsi (=biopsi 3) under efterfoljande glutenprovokation.

Stod for diagnosen om serologiska celiakimarkorer dr forhojda initialt, blir normala
eller néstan normala pé glutenfri kost och stegras vid glutenprovokation eller om
barnet tillhor riskgrupp (se sid. 7).

Alternativ C. ("Omvind utredning”. Tva biopsier)

1.

Patienten har haft/har celiakimisstinkta symtom med eller utan forhdjda serologiska
celiakimarkorer. GFD har insatts utan foregdende tarmbiopsi. Analys av HLA
DQ2/DQ8 rekommenderas.

2a).Patienten dr DQ2/DQ8-negativ: Celiakidiagnosen osannolik.
2b).Patienten dr DQ2/DQ8-positiv: Biopsi under GFD. Om biopsin normal

rekommenderas glutenprovokation och uppfoljande biopsi. Biopsiresultatet far avgora
fortsatt handlaggning.

Figur 1. Schematiskt vardsprogram vid missténkt celiaki (CD) hos barn och ungdomar.

Klinisk misstanke om CD/Individ i riskgrupp

Serologiska markorer och total-IgA

I
Negativ markor Positiv markor eller IgA-brist

Fornyad bedomning Remiss till barnklinik med kopia av lab.svar och tillvixtkurva



12

I
Bedomning av barnldkare. CD-misstanke kvarstér.

I
TTB 1

| |
PAD: u.a. PAD: enteropati forenlig med CD

I I
HLA-DQ2/8 GFD

Rapport till Nationella Registret

Negativ Positiv
CD osannolik Fortsatt utredning

Kliniskt pos. svar
Kliniskt déligt svar Aterbesok léilkare/dietist

Kontroll serologiska markérer efter 1 drs GFD
Kvarstdende hoga markorer Markdrer u.a. eller néstan u.a.

CD-diagrlos osédker

Fornyad utredning Ingen klin. tveksamhet Klin. tveksamhet om CD-diagnos
Fel diagnos? Inadekvat kost? om CD-diagnos I
Rapport till Nationella Registret TTB2

Rapport till Nationella Registret

Celiakidiagnos siikerstilld
Rapport till Nationella Registret

TTB2 u.a. TTB2 patol.
Paborja GP Adekvat GFD?
Fortsatt GFD
. Rebiopsi
Fortsatt GFD Glutenhaltig kost
Kontroll med 1-2 érs TTB3
intervall Tidpunkt beroende pa symtom

och/eller serologiska markdrer

T~

TTB3 u.a. TTB3 enteropati
| |
Fortsatt provokation GFD
”Late relapse”? Celiakidiagnosen faststilld
Mangarig uppfoljning Rapport till Natiopella Registret
tills slemhinnerecidiv? r
Rapport till Nationella Registret Kontroll med 1-2 érs intervall
Adresser till forfattarna
Ascher Henry Drottning Silvias Barn- och ungdomssjukhus, 416 85 Goteborg
Tel. 031-3434000. E-post: henry@nhv.se
Danielsson Lars Barn- och ungdomsmottagningen, Norrtélje sjukhus, 761 29

Norrtélje
Tel. 0176-275000. E-post: lars.danielsson@nts.sll.se
Hernell Olle Barn- och ungdomsmed.klin., Norrlands Universitetssjukhus,
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Tel. 090-7850000. E-post: olle.hernell@pediatri.umu.se
Ivarsson Anneli Epidemiologi och folkhélsovetenskap, Institutionen for folkhélsa

och klinisk medicin, Umea universitet, 901 85 Umea

Tel. 090-7850000. E-post: anneli.ivarsson@epiph.umu.se

Lindberg Eva Barn- och ungdomskliniken, Universitetssjukhuset, 701 85 Orebro
Tel. 019-6021000. E-post: eva.lindberg@orebroll.se

Lindquist Bo Barnmottagningen, Lakarhuset Odenplan, Odengatan 69, 113 22
Stockholm
Tel. 08-58710160. E-post: bo.lindquist@odenplan.ptj.se

Lucas Steven Akademiska barnsjukhuset, 751 85 Uppsala
Tel. 018-6110000. E-post: steven.lucas@akademiska.se

Nivenius Kerstin Barn- och ungdomsmed.klin., Universitetssjukhuset, 221 85 Lund
Tel. 046-171000. E-post: kerstin.nivenius@skane.se

Stenhammar Lars Barn- och ungdomsklin., Lasarettet, 601 82 Norrkdping

Tel. 011-222000. E-post: lars.stenhammar@lio.se
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