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Keliakia

Keliakia on yleinen mutta edelleen alidiagnosoitu gluteenin laukaisema autoimmuunitauti. Herkét ja
tarkat keliakian autovasta-ainetestit ovat tarpeellisia jatkotutkimuksia tarvitsevien potilaiden 16yta-
miseksi, silld taudinkuva on nykyadn moninainen. Keliakiadiagnoosi on tahan asti perustunut gastro-
skopian yhteydessa otettujen ohutsuolibiopsioiden analysointiin ja villusatrofian toteamiseen. Biopsiaan
perustuva diagnostiikka ei kuitenkaan ole aina ongelmatonta, ja toisinaan tarvitaan erityistutkimuksia.
Keliakian Kdypd hoito -suosituksen pdivittdminen on kaynnissd, ja samalla diagnostisia kriteereitd ar-
vioidaan uudelleen. Perusterveydenhuollon lddkdrien tehtava on ensisijaisen tarkea keliakian diagno-
soinnissa ja seurannassa. Elinikdisella tiukalla gluteenittomalla ruokavaliolla keliaakikko pysyy oireetto-
mana ja valttyy tautiin liittyvilta komplikaatioilta. Sdanndlliset seurantakdynnit ovat tarkeitd motivoi-
maan potilasta ruokavalion huolelliseen noudattamiseen.

eliakia on vehnin, ohran ja rukiin sisdltdi- ~ mukaan suurin osa keliakiaa sairastavista kar-

min gluteenin aiheuttama autoimmuu-

nitauti, jonka puhkeaminen edellyttid
perinnollistd alttiutta. Gluteeni laukaisee keli-
aakikon ohutsuolen limakalvolla immuunireak-
tion, joka aiheuttaa limakalvon tulehduksen,
villusatrofian eli suolinukkakadon, kryptahy-
perplasian eli kuopakkeiden syvenemisen seka
monia kliinisid oireita. Lisdksi hoitamattomille
potilaille kehittyy taudille tyypillisid vasta-ai-
neita kehon omaa valkuaisainetta, transgluta-
minaasi 2:ta (TG2) vastaan. Keliakia voi puh-
jeta missd idssd tahansa, mutta useimmiten tau-
ti diagnosoidaan aikuisidssi. Tauti on naisilla
yleisempi kuin miehilld. Keliakian esiintyvyys
on muiden autoimmuunitautien tapaan lisdin-
tynyt ja on nykyisin linsimaalaisessa viestossi
jopa 2 % (1). Suomessakin suurin osa keliakiaa
sairastavista on kuitenkin edelleen l6ytimitts,
silld terveydenhuollossa diagnosoidun kelia-
kian esiintyvyys on vain noin 0,5 % (2).

Monimuotoinen taudinkuva

Keliakian klassisia oireita eli ripulia, imeyty-
mishaiirioitd kuten anemiaa tai laihtumista seka
lasten kasvuhiirioiti esiintyy enid vain osalla
keliakiaa sairastavista (3,4). Nykykisityksen
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siikin erilaisista epityypillisistd tai suoliston
ulkopuolisista oireista (3). Pisimpain tunnettu
keliakian suoliston ulkopuolinen ilmentyma on
ihokeliakia (dermatitis herpetiformis), jossa
kehittyy rakkulainen ja kutiseva ihottuma tyy-
pillisimmilld4n kyynéirpdihin, polviin ja paka-
roihin (KUVA 1) (). Muita tavallisia suoliston

KUVA 1. lhokeliakiaihottumaa potilaan kyynarpdissd ja
polvissa.
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TAULUKKO 1. Keliakiaan liittyvia suoliston ulkopuolisia
oireita ja 10ydoksia.

lhokeliakia eli dermatitis herpetiformis

Suun ja hampaiden muutokset
Pysyvien hampaiden kiillevauriot
Toistuvat aftat

Niveloireet
Niveltulehdus ja nivelkivut

Lapsen pituuskasvun hidastuminen

Osteoporoosi tai osteopenia, osteomalasia, luun-
murtumat

Neurologiset oireet
Ataksia

Polyneuropatia
Dementia ja aivoatrofia
Epilepsia

Psykiatriset oireet
Vdsymys, aloitekyvyn puute
Masennus

Unihdiriot

Gynekologiset ja obstetriset ongelmat
Murrosidn viivastyminen

Menopaussin aikaistuminen
Hedelmattomyys

Toistuvat keskenmenot

Lapsen pieni syntymapaino

Maksasairaudet

Maksaentsyymipitoisuuksien lieva suureneminen
Maksatulehdus, pahimmillaan maksan vajaatoiminta
Maksan muun autoimmuunitaudin paheneminen

ulkopuolisia oireita ovat esimerkiksi erilaiset
niveloireet, hedelmittomyys, luuntiheyden pie-
neneminen ja luunmurtumat sekd neurologiset
oireet kuten ataksia ja polyneuropatia (TAULUK-
Ko 1). Lisiksi hoitamattomaan keliakiaan voi
liittyd oireeton maksaentsyymipitoisuuksien
suureneminen ja joskus jopa henked uhkaava
maksan vajaatoiminta (6).

Keliakia voi olla my®s tdysin oireeton. Kelia-
kiaa on havaittu esiintyvin tavallista enemman
henkiléilld, joilla on muita autoimmuunitau-
teja, kuten tyypin 1 diabetes tai autoimmuuni-
perdinen kilpirauhassairaus, seki Downin oire-
yhtymda tai selektiivistd immunoglobuliini A:n
(IgA) puutosta sairastavilla henkilsilld (TAu-
LUKKO 2). Keliakiaa sairastavien potilaiden lahi-
sukulaisten riski sairastua keliakiaan on jopa
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kymmenkertainen. Suurentuneen sairastumis-
riskin vuoksi edelld mainituille potilasryhmille
suositellaankin keliakian aktiivista seulontaa
keliakiaan sopivien oireiden puuttuessakin (7).

Vasta-ainetestit

Seerumista mitattavat keliakiavasta-aineet aut-
tavat 16ytdmian ne potilaat, joilla tauti on to-
dennikoéinen ja joille jatkotutkimukset ovat
aiheellisia. Keliakian diagnosoinnissa kiytetyt
autovasta-ainetestit eli TG2- ja endomysium-
vasta-ainetestit tunnistavat samaa antigeenia,
TG2:ta (8). Molemmat testit loytivit hoita-
mattoman keliakian 90-100 %:n herkkyydelld
ja tarkkuudella (TAULUKKO 3) (9).
Endomysiumvasta-ainetesti perustuu epi-
suoraan immunofluoresenssiin ja on ELISA-
pohjaista TG2-vasta-ainetestid ty6laampi. TG2-
vasta-ainetesteji kiytettdessd on toisaalta huo-
mioitava, ettd eri valmistajien kaupalliset testit
voivat antaa keskendidn ristiriitaisia tuloksia
yksittdisestakin potilasniytteestd muun muassa
testissd kidytetyn TG2-proteiinin puhdistus- ja
kiinnitysmenetelmistd riiippuen. Lisdksi eten-
kin herkimmilld TG2-vasta-ainetesteilla saate-
taan havaita lievisti positiivisia tuloksia myds
muiden sairauksien kuin keliakian yhteydessi,
ja jos TG2-vasta-ainepitoisudet ovat pieni,
voidaan endomysiumvasta-ainetestauksella
parantaa tarkkuutta keliakian osalta. Niiden
autovasta-ainetestien lisiksi diagnostiikassa on
tavanomaisesti mitattu vasta-aineita itse taudin
laukaisijaa eli vehndn gluteenin gliadiiniosaa
vastaan. Tavanomaisten gliadiinivasta-ainetes-
tien kiyttod ei kuitenkaan enid suositella nii-
den epaherkkyyden ja epitarkkuuden vuoksi.
Sen sijaan uudempi, deamidoituja gliadiini-
peptideja antigeenina kiyttava ELISA-testi vai-
kuttaisi olevan ldhes yhtd hyva kuin TG2:een
pohjautuva vasta-ainetesti (10). Laboratorio-
analyysin vaativien testien lisiksi nykydin on
markkinoilla my6s TG2-vasta-aineita ja deami-
doituja gliadiinipeptidivasta-aineita mittaavia
pikatestejd, joiden avulla vasta-ainepitoisuudet
voidaan mitata esimerkiksi laidkirin vastaan-
otolla tai jopa kotona (11). Deamidoitujen
gliadiinipeptidivasta-aine- tai pikatestien kliini-
nen kiytto ei kuitenkaan ole vield vakiintunut.
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TG2-vasta-ainetestien lisaksi tutkimuksissa
on selvitetty muidenkin TG-ryhmin vasta-
aineiden merkitysta keliakiassa. Tutkimuksissa
on saatu alustavaa viitetta siitd, ettd suurentu-
neet seerumin T'G3-vasta-ainepitoisuudet olisi-
vat nimenomaan ihokeliakian osalta viitteellisia
ja toisaalta siitd, ettd TG6-vasta-aineita ilmenisi
enemmin keliakiapotilailla, jotka oireilevat
neurologisesti (12,13). Niiden vasta-aineiden
kliininen merkitys on toistaiseksi kuitenkin
epaselvi ja vaatii runsaasti lisatutkimuksia.

Keliakian ensisijaiseksi seulontatestiksi suo-
sitellaan IgA-luokan TG2-vasta-ainetestid. Ai-
noastaan IgA-puutteisia potilaita tutkittaessa
kaytetdan IgG-luokan madritystd. Negatiivinen
seerumin keliakiavasta-ainetulos ei sulje kelia-
kiaa pois 100 %:n varmuudella, joten gastro-
skopia ja ohutsuolibiopsioiden ottaminen ovat
aiheellisia my®s, jos seronegatiivisen potilaan
keliakiaepdily on vahva. Negatiivinen seulonta-
tulos ei myoskain sulje keliakian mahdollisuut-
ta pois elinidksi, vaan seulonnan toistamista
voidaan harkita esimerkiksi 5-10 vuoden va-
lein tai aina, kun se oireiden perusteella katso-
taan aiheelliseksi.

Ohutsuolibiopsian avulla
keliakiadiagnoosiin

Seerumin keliakiavasta-aineiden avulla 16yde-
tadn keliakiaa todennakoisesti sairastavat hen-
kilot, jotka tulisi ohjata gastroskopiaan. Nyky-
kriteereiden mukaan keliakiadiagnoosi var-
mistetaan gastroskopian yhteydessi otettujen
biopsianiytteiden histologisella tutkimisella ja
villusatrofian ja kryptahyperplasian toteamisel-
la (kuvAT 2 A ja B) (7). Ihokeliakiadiagnoosi pe-
rustuu terveeltd iholta ihottuman liheisyydesta
otettuun ihokoepalaniytteeseen, jossa havai-
taan suoralla immunofluoresenssitutkimuksel-
la dermiksessi TG3:a vastaan kohdistunutta
rakeista IgA:ta (kuva 2 c) (5,14).
Ihokeliakiankin yhteydessd on useimmiten
suositeltavaa ohjelmoida gastroskopia ja ohut-
suolibiopsioiden ottaminen, ja biopsioissa 16y-
doksend on lahes aina keliakiaan sopiva villus-
atrofia tai tulehdusmuutos, vaikka vatsaoireet
puuttuisivat (5). Alle 40-vuotiaiden ihokelia-
kiapotilaiden gastroskopiasta voidaan kuiten-
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TAULUKKO 2. Potilasryhmid, joiden keliakiariski on li-
sadntynyt ja joille keliakian seulontaa suositellaan.

Potilasryhma Keliakian
esiintyvyys

Keliakiaa sairastavien ensimmaisen 5-10 %

asteen sukulaiset

Selektiivinen IgA-puutos 7 %

Downin oireyhtyma 5-10 %

Muu autoimmuunitauti
Tyypin 1 diabetes 4-8%
Autoimmuunikilpirauhassairaus 4-5%
Sjogrenin oireyhtyma 4-12%
Addisonin tauti 5%
Autoimmuunihepatiitti 3-6 %
Useita endokriinisia sairauksia 10 %

kin luopua, jos heilld ei ole suolisto-oireita tai
merkkejd imeytymishairidistd (7). Ohutsuoli-
biopsialla ei ole ihokeliakiassa diagnostista mer-
kitystd, vaan tutkimuksen indikaationa toimii l4-
hinni taudin mahdollisten liitinnéissairauksien
ja komplikaatioiden kartoitus. Keliakiaepiilyssa
aikuisilta ohutsuolibiopsiat otetaan useimmiten
perusterveydenhuollossa, lapsilta erikoissai-
raanhoidossa. My6s ihokeliakia diagnosoidaan
erikoissairaanhoidossa, silld diagnoosiin tarvit-
tavaa immunofluoresenssitutkimusta ei ole saa-
tavilla perusterveydenhuollossa.

Keliakiadiagnostiikan haasteita

Kaytinnossi ohutsuolibiopsioiden tulkinta on
vaativaa, ja menetelmd on altis virhelihteille.
Patologien vililli onkin todettu huomattavia
eroja keliakiadiagnoosin asettamisessa. Tau-
din luotettava diagnostiikka vaatii laadukkaat
ja oikein suunnatut ohutsuolibiopsialeikkeet.
Tangentiaalisesti leikkautuneiden leikkeiden
analysointi voi johtaa sekd keliakian ali- ettd
ylidiagnostiikkaan, ja tallaisissa tapauksissa pi-
tad vaatia oikein orientoituja uusintaleikkeitd
(TAuLUKKO 3) (15). Lisdksi mahdollisen liiskit-
tdisen limakalvovaurion havaitsemiseksi biop-
siandytteitd tulisi ottaa ohutsuolesta vihintdin
nelji. Ohutsuolen alkuosan eli niin sanotun
bulbusniytteen ottaminen voi lisitd diagnostis-
ta herkkyyttd, mutta timén alueen niytteiden

Keliakia
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KUVA 2. A) Ravinnon gluteenin aiheuttama keliakiapotilaan ohutsuolen limakalvovaurio: kryptahyperplasia
(nuolet) ja nukkalisakkeiden puuttuminen. B) Normaali ohutsuolen limakalvo, jossa normaalit kryptat seka sor-
mimaiset nukkalisakkeet (nuolet). C) Inokeliakiadiagnoosi varmistetaan toteamalla suorassa immunofluoresens-
situtkimuksessa rakeista IgA:ta papillaarisessa dermiksessa (nuolet).

merkitys keliakian diagnostiikassa on vield osin
kiistanalainen.

Diagnostisia haasteita aiheuttaa sekin, ettd
keliakialle tyypillinen ohutsuolen limakalvo-
vaurio kehittyy asteittain tulehdusmuutoksista
kryptahyperplasian kautta villusatrofiaan ja lit-
teddn limakalvoon. Potilailla saattaa olla oireita
ja verenkierrossaan keliakiavasta-aineita jo en-
nen villusatrofian kehittymistd, ja hekin hyo-
tyisivit keliakiadiagnoosista (16,17). Alkavan
keliakian diagnosointiin vaaditaan kuitenkin
useimmiten erikoissairaanhoidon erityistutki-
muksia. Erikoissairaanhoidossa voidaan esimer-
kiksi tutkia ohutsuolen jaileikkeisti CD3- ja
v8-T-soluja, joista etenkin jalkimmiisten lisian-
tynyt tiheys puoltaa selvisti keliakiadiagnoosia
(TAuLUKKO 3) (18). Vield tarkempi menetelmi
on kuitenkin TG2-spesifisten autovasta-aine-
kertymien maérittdiminen suoraan ohutsuolen
limakalvolta immunofluoresenssitutkimuksella
(TAULUKKO 3ja KUVA 3). Ndmi tyvikalvoon ja ve-
risuonten seindmiin kertyneet autovasta-aineet
voidaan todeta jo keliakian varhaisvaiheessa ja
myds seronegatiivisilta potilailta (18,19).

Keliakiadiagnoosi tulisi aina asettaa ennen
gluteenittoman ruokavaliohoidon aloitusta,
silli omaehtoisen gluteenin vihentimisen
my6td keliakiaan liittyvd vasta-ainereaktio ja
ohutsuolen limakalvon morfologiset muutok-
set ovat voineet korjaantua ennen diagnostisia
tutkimuksia. Tarvittaessa gluteenipitoinen ruo-
kavalio tulisi aloittaa uudelleen ja uusia niytteet
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3-6 kuukauden kuluttua. Mikali paluu gluteeni-
pitoiseen ruokavalioon ei onnistu tai kyseessd
on muunlainen diagnostinen ongelma, voidaan
HLA-tyypitystd kayttdd keliakian poissulke-
miseen. Lihes kaikilla keliaakikoilla on HLA-
DQ2- tai HLA-DQS8-perintotekijit, joiden
puuttuminen kiytinndssi sulkee pois keliakian.
Sen sijaan keliakiaan sopiva HLA-tyyppi ei tue
olennaisesti diagnoosia, koska nimai perintote-
kijit 18ytyvit jopa 40 %:lta viestostd (20).

Autoimmuunienteropatia ja muut
erotusdiagnostiset villusatrofian
aiheuttajat

Suomessa ohutsuolen limakalvon merkittidvin
villusatrofian ja kryptahyperplasian taustalla on
useimmiten keliakia, mutta 16ydos ei ole taudil-
le tdysin spesifinen. Keliakiaan liittyméttomien
suolinukan vaurioiden esiintyvyydesti ei juuri
ole tismillistd tietoa, mutta tavallisimpia aiheut-
tajia lienevit infektiot kuten giardiaasi ja rotavi-
rusripuli, immuunipuutostilat, Crohnin tauti ja
autoimmuunienteropatia. Toisinaan taustalla
voi olla sddevaurio tai ladkitys, esimerkiksi an-
giotensiini 2 -reseptorin salpaaja olmesartaani.

Autoimmuunienteropatian yhteydessi poh-
jukaissuolen histologia on samankaltainen kuin
keliakiassa, mutta keliakiavasta-aineet ovat ne-
gatiiviset eikd sairaus reagoi gluteenittomaan
ruokavalioon (21). Myés HLA-DQ2- ja HLA-
DQ8-negatiivisuus sekd ohutsuolen limakal-
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TAULUKKO 3. Eri tutkimusmenetelmien herkkyys ja tarkkuus 16ytaa aikuisilta perinteinen keliakia, jossa todetaan villus-

atrofia ja kryptahyperplasia ohutsuolessa.

Herkkyys

Ohutsuolibiopsioiden rutiinimainen histologinen tutkimus' 80-90 % 80-90 %
Suurentunut seerumin TG2-vasta-ainepitoisuus 90-95 % 95-100 %
Suurentunut seerumin endomysiumvasta-ainepitoisuus 90-95 % 95-100 %
Suurentunut CD3-T-solupitoisuus ohutsuolessa? 80-90 % 70 %
Suurentunut yé-T-solupitoisuus ohutsuolessa? 90 % 80 %
Ohutsuolen TG2-spesifisten IgA-kertymien toteaminen? 90-100 % 95-100 %

Willusatrofian ja kryptahyperplasian toteaminen
2Erityistutkimus, vaatii ohutsuolen limakalvon jaaleikkeen
TG2 = transglutaminaasi 2

von TG2-spesifisten autovasta-ainekertymien
puuttuminen viittaavat muuhun villusatrofian
aiheuttajaan kuin keliakiaan. Autoimmuunien-
teropatian diagnosointiin ei kuitenkaan ole
kaytettdvissa mitddn yksittdistd testid, ja ky-
seessd on ainakin osittain hoitokokeiluihin pe-
rustuva poissulkudiagnoosi (21). Tautia tulisi
epiilld, jos potilaalla on vaikea suonensisiistd
ravitsemusta vaativa pitkittynyt vereton ripuli,
joka ei reagoi siihen, ettd ravinnon nauttiminen
suun kautta lopetetaan. Potilailta saattaa 16ytya
IgG-luokan enterosyyttivasta-aineita. Monesti
heilld esiintyy muitakin autoimmuunitauteja, ja
usein todetaan autovasta-aineita, kuten parie-
taalisolu-, sileilihas-, tuma-, DNA-, tyreoglo-
buliini- ja mikrosomaalivasta-aineita. Hoidok-
si vaaditaan immunosuppressiivinen lidkitys,
mutta hoitovasteet ovat vaihdelleet.

Diagnostisten kriteereiden
uudelleenarviointi

Keliakiadiagnostiikassa valttimittomit ohut-
suolibiopsiat otetaan kajoavan gastroskopian
yhteydessd. Se on toimenpiteeni kallis ja epd-
miellyttava. Biopsiandytteiden tulkintaan liittyy
my0s useita edelld mainittuja ongelmia, jotka
pahimmillaan johtavat vdiriin diagnoosiin. See-
rumin TG2- ja endomysiumvasta-ainetestit ovat
huomattavasti objektiivisempia kuin histologi-
nen tutkimus, ja lisiksi ne ovat kajoamattomia ja
halpoja seka varsin herkkii ja tarkkoja keliakian
osalta. Etenkin suurten vasta-ainepitoisuuksien
on todettu viittaavan hoitamattomaan kelia-
kiaan ldhes 100 %:n todennakoisyydella.
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Euroopan lasten gastroenterologiajirjesto
(ESPGHAN) onkin vuonna 2012 julkaissut
uudet, vahvasti serologiaan perustuvat kelia-
kian diagnostiset kriteerit, joiden kiyttéonotto
eri maissa on toistaiseksi vield harkinnassa. Oi-
reisten lasten keliakia on asetettujen kriteerei-
den perusteella mahdollista diagnosoida ilman
ohutsuolibiopsiaa, mikili TG2-vasta-ainepitoi-
suus on riittivisti suurentunut (yli 10 kertaa
viitealueen vihimmaispitoisuus) ja lisiksi tode-
taan seerumin endomysiumvasta-ainepositii-
visuus seki keliakiaan sopiva genetiikka (22).
Kriteereiden on alustavasti osoitettu toimivan
myds aikuispotilailla (23).

Potilaiden méirin lisddntyminen ja kansain-
vilisten kriteereiden uudistaminen on lisinnyt
painetta my6s Suomessa kiytettivien diagnos-
tisten kriteereiden uudistamiseen. Keliakian
Kiypd hoito -suosituksen péivittiminen onkin
kdynnissd, ja tulevaisuudessa todennikdisesti
keliakiavasta-aineiden rooli korostuu ja rutiini-
maisista ohutsuolibiopsioista luovutaan. Uusiin
keliakian diagnostisiin kriteereihin liittyy kui-
tenkin vield avoimia kysymyksia, ja toistaiseksi
keliakiadiagnoosi perustuu ohutsuolen limakal-
vovaurion toteamiseen.

Hoito

Keliakiadiagnoosin varmistuttua aloitetaan
elinikdinen gluteeniton ruokavalio, joka on ny-
kyisin ainoa tehokas hoitomuoto. Oireiden hel-
pottamisen lisiksi hoidon tavoitteena on estii
keliakiaan liittyvien komplikaatioiden, kuten
osteoporoosin tai osteopenian seki ohutsuolen

Keliakia



I TEEMA: AUTOIMMUUNITAUDIT

KUVA 3. Ohutsuolen jaaleikkeesta tehty TG2-spesifisten autovasta-ainekertymien maarittdminen. Keliakiassa
todetaan IgA-kertymia (A, nuoli) epiteelin alla, ja ne kolokalisoituvat TG2:n kanssa (B). IgA varjaytyy vihredlld, TG2
punaisella ja molemmat yhdessa keltaisella (C, nuoli). Kuva: LT Juha Taavela.

lymfooman kehittyminen. Tutkimustulosten
perusteella vaikuttaisi siltd, ettd myos oireet-
tomat ja riskiryhmaseulonnan avulla diagno-
soidut keliaakikot hyotyvit gluteenittoman
ruokavaliohoidon aloittamisesta (17). Laaja-
mittaisen viestonseulonnan hy6dyt ovat kui-
tenkin vield osoittamatta. Tiukan ruokavalion
noudattaminen koetaan usein rankaksi, ja se
myos lisdd potilaiden elinkustannuksia. Kelia-
kiaa sairastaville aikuisille myonnetty ruokava-
liokorvaus lakkautettiin 1.1.2016, mutta lapset
saavat vammaistukea 16-vuotiaaksi asti.

Ladkirin antaman tautineuvonnan lisdksi
uusi keliakiapotilas tulee ohjata ravitsemustera-
peutin ohjaukseen. Gluteenitonta ruokavalio-
ta noudatettaessa eliminoidaan ruokavaliosta
pysyvisti vehnd, ohra ja ruis, jotka korvataan
gluteenittomilla viljoilla kuten riisilld, maissilla
ja tattarilla. Kaura ja gluteeniton vehnitirkke-
lys sopivat suurimmalle osalle keliaakikoista
ja monipuolistavat ruokavaliota. Ruokavalio-
hoidon lisiksi potilaalle aloitetaan tarvittaessa
esimerkiksi vitamiini- ja rautakorvaushoidot.
Noin kahdelle kolmesta ihokeliakiapotilaasta
joudutaan aloittamaan ruokavaliohoidon ohel-
la dapsonildikitys, joka rauhoittaa hankalan
ihottuman useimmiten jo muutamassa paivassa
(24). Dapsonin aloituksesta ja lddketurvako-
keiden seurannasta vastaa aina ihotautildakari,
ja useimmiten l4dkitys lopetetaan muutaman
vuoden kuluessa.

Hoidon seuranta

Toistaiseksi ohutsuolivaurion korjaantumi-
sen tarkistamiseksi aikuisille keliakiapotilaille

T. Salmiym.

suositellaan seurantagastroskopiaa ja ohut-
suolibiopsioiden ottamista vuoden kuluttua
diagnoosista ja ruokavaliohoidon aloituksesta
(7). Seurantabiopsia ei liene kaikille potilail-
le tarpeellinen, eikd etenkdin myohemmille
gastroskopialle ole tarvetta kuin erityistilanteis-
sa (25). TG2- ja endomysiumvasta-ainepitoi-
suuksien mittausta voidaan kiyttaa ruokavalio-
hoidon tehon seurannassa, mikili pitoisuudet
ovat diagnoosivaiheessa olleet suurentuneet.
Vasta-ainepitoisuudet normaalistuvat usein
varsin nopeasti ruokavaliohoidon aikana, mutta
mikili vasta-ainetitterit ovat diagnoosivaihees-
sa suuret, voi niiden normaalistuminen kestaa
jopa pari vuotta. Lasten ja ihokeliakiapotilaiden
hoitovasteen toteamiseksi riittdd pelkka vasta-
aineiden ja oireiden hividminen, eikd ohutsuo-
libiopsioita yleensi tarvita.

Alkuvaiheen jilkeen keliakiapotilaan kliini-
nen seuranta kannattaa esimerkiksi 2-3 vuoden
vilein, ja samalla tulisi tutkia my6s verenkuva ja
keliakiavasta-ainepitoisuudet. Sdannélliset laa-
karikdynnit perusterveydenhuollossa ovat tir-
keitd, silld niiden tiedetadn motivoivan potilasta
noudattamaan ruokavaliohoitoa (26). Keliakiaa
sairastavia lapsia seurataan useimmiten erikois-
sairaanhoidossa ainakin kouluikdin saakka.
Ihokeliakiapotilaita seurataan erikoissairaanhoi-
dossa siihen asti, kunnes iho-oireet rauhoittuvat
ja dapsonilddkitys padstidn lopettamaan.

Seurantatutkimusten perusteella keliakian
ruokavaliohoito onnistuu Suomessa varsin
hyvin, ja hoitoa saavien potilaiden ennuste on
hyvi (24,27,28,29). Mikaili potilaan oireet tai
ohutsuolimuutokset eivit korjaannu gluteenit-
toman ruokavaliohoidon aikana, taustalla on
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useimmiten tahaton tai tahallinen gluteenin
saanti ravinnosta. Tilloin tulisi harkita ravitse-
musterapeutin konsultaatiota. Toisinaan taus-
talla voi olla vddrd diagnoosi tai harvinainen
hoitoon reagoimaton refraktaarinen keliakia.
Erityisesti tyypin 2 refraktaariseen keliakiaan
liittyy huomattava ohutsuolen lymfooman ris-
ki, ja tilan epdily vaatii aina jatkotutkimuksia
erikoissairaanhoidossa (30).

Gluteeniherkkyys ilman keliakiaa

Viime vuosina on yhi enemmin havaittu, ettd
gluteenipitoiset viljat voivat aiheuttaa vatsavai-
voja keliakiasta tai vilja-allergiasta riippumatta
(31). Gluteeniherkkyys on luotettavasti osoi-
tettu vuonna 2011, ja sittemmin asiasta on saa-
tu lisinayttod. Toistaiseksi gluteeniherkkyyden
toteamiseen ei ole olemassa yksittdistd luotet-
tavaa testid. Diagnostiikka perustuu gluteeni-
pitoisiin viljoihin yhdistettyihin oireisiin, jotka
useimmiten ovat keliakian tai toiminnallisten
vatsavaivojen kaltaisia. Osalla potilaista voi
esiintyd myos nivelkipuja, ihottumaa tai yleista
heikotusta.

Ennen kuin gluteeniherkkyys voidaan diag-
nosoida, tulee keliakia aina sulkea pois see-
rumin keliakiavasta-ainetesteilli (TG2- tai
endomysiumvasta-ainepitoisuudet) ja ohut-
suolibiopsialla sekd vilja-allergia mahdolli-
suuksien mukaan ihopistokokeilla ja seerumin
viljaspesifisilli IgE-vasta-ainetesteilld. Osalla
oireisista potilaista verestd on mitattu suuren-
tuneita gliadiinivasta-ainepitoisuuksia, mutta
gliadiinivasta-ainepositiivisuutta ei vaadita glu-
teeniherkkyysdiagnoosiin. Lopullinen diagnoo-
si voidaan asettaa sokkoutetun gluteenialtistuk-
sen perusteella.

Gluteeniherkkyyden patogeneesi ja taudin
luonnollinen kulku ovat vield selvittimitt, ja
lisiksi epdselvii on se, tulisiko gluteenittoman
ruokavalion olla elinikéinen ja yhta tiukka kuin
keliakian yhteydessi. On esitetty, ettd “glutee-
niherkkyys” voisi johtua muusta viljan jyvin
ainesosasta kuin itse gluteeniproteiinista, ja
muun muassa vehnin sisiltimd amylaasin ja
trypsiinin estdjd, disakkaridit, tirkkelys tai vil-
jan oma bakteerikanta voisivat aiheuttaa oireet.
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Ydinasiat

» Keliakia on yleinen tauti, jonka monimuo-
toisuus vaikeuttaa sen diagnosointia.

» Keliakiaa todenndkdisesti sairastavat poti-
laat voidaan |6ytaa herkkien ja tarkkojen
seerumin keliakia-autovasta-ainetutki-
musten avulla.

» Diagnoosi perustuu edelleen ohutsuoli-
biopsiassa havaittavaan villusatrofiaan.

» Ainut tehokas keliakian hoito on elinikai-
nen gluteeniton ruokavaliohoito, jonka
noudattaminen vaikuttaa potilaan pitka-
aikaisennusteeseen.

» Saanndlliset seurantakdynnit perustervey-
denhuollossa motivoivat potilasta nou-
dattamaan tiukkaa ruokavaliohoitoa.

Gluteeniherkkyyskeskusteluun liittyy paljon
uskomuksia, ja aiheesta tarvitaan lisatutkimuk-
sia, jotta diagnostiset kriteerit ja hoidon tarve
selkenevit.

Lopuksi

Keliakian kliininen taudinkuva on moninainen,
ja tautia esiintyy kaikenikiisilld, mikd tekee
siitd vaikean diagnosoida ja johtaa alidiagnos-
tiikkaan. Perusterveydenhuollon laddkireilld on
keskeinen rooli keliakian tunnistamisessa ja to-
teamisessa. Keliakiadiagnostiikka on perustu-
nut ohutsuolibiopsiassa todettavaan gluteenin
aiheuttamaan villusatrofiaan, mutta todenni-
koistd on, ettd tulevaisuudessa herkkien ja tark-
kojen keliakian autovasta-ainetestien merkitys
keliakian diagnostiikassa tulee korostumaan.
Keliakian ainoa tehokas hoitomuoto on elin-
ikdinen gluteeniton ruokavalio. Pitkdaikaisseu-
rannassa saannolliset ladkirintarkastukset ovat
tarkeitd, silld niiden tiedetddn yhteni tekijini
motivoivan potilasta ruokavaliohoidon huolel-
liseen noudattamiseen, joka on oleellista taudin
pitkdaikaisennusteen kannalta. m

Keliakia
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Celiac disease is a common autoimmune disease
caused by dietary gluten in genetically susceptible

subjects. Due to highly variable clinical picture, the

diagnosis remains a challenge. Highly sensitive and
specific serum transglutaminase 2 antibody tests
are widely used in identifying patients for diagnos-

tic endoscopy and small-bowel biopsy. However,

there are several pitfalls in the interpretation of the
biopsy findings, and diagnostic criteria of celiac dis-
ease in Finland are currently under revision. New
means beyond conventional histology have been

introduced to facilitate accurate diagnostics and are

applicable especially in problematic cases. Currently,
the only effective treatment for the condition is a life-

long strict gluten-free diet. Long-term regular follow-

up of patients is recommended in order to maintain
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good adherence to the diet.



