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Markedet for glutenfri kost er
stadig ekende i Norge somi hele
den vestlige verden. Arsakene
til at man velger denne dietten
er varierende, men alt kan ikke
forklares med ekning i celiaki.

Unngaelse av hvete-holdige produkter er
et verdensomspennende fenomen. Folk
unngdr hvete pd grunn av antatte helse-
messige fordeler, og gluten har veert knyt-
tet til et bredt spekter av lidelser, inkludert
gastrointestinale plager, ulike hudproble-
mer, tretthet, migrene og vektgkning. Pla-
ger fra gluten hos personer uten cgliaki har
fatt stor oppmerksomhet i de siste drene,
og derfor starter stadig flere med glutenfri
kost for sine uforklarlige mage-tarm pla-
ger. I USA er markedet for glutenfri kost pa
ca tre milliarder USD. Det sees ogsd en lig-
nende utvikling i Norge.

Hovedsakelig tre lidelser er relatert med
gluteninntak, hvor det kan sgkes grunn-
stpnad til dekning av kostnader ved glu-
tenfri diett i Norge; cgliaki, hveteallergi og
ikke—coliakisk glutensensitivitet. Her skal
det gis en kort oversikt over disse lidelsene
og sammenheng med irritabel tarm (Irrita-
bel bowel syndrome: IBS).

Coliaki

Forekomsten gker pa samme mate som al-
lergi, astma og andre auto-immune syk-
dommer. Cgliaki opptrer i alle aldre og en
studie viste at 19 prosent av cpliakere fikk
diagnosen etter at de fylte 60 dr (1). Tidli-
gere var cpliaki betraktet som en barnesyk-
dom med diare, malabsorpsjon, avmagring
og vekstforstyrrelse, men na oppdages de
fleste coliakipasienter i voksen alder og
kanskje tidligere i sykdomsutviklingen.
Derfor ser vi nd det klassiske cgliakibildet
sjeldnere. De fleste er normalvektige. Dess-
uten har de ofte diffuse plager som gjor at
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det kan ta tid 4 stille diagnosen. Ubehand-
let cpliaki medfgrer en rekke folgetilstan-
der og gir en forhgyet risiko for karsino-
mer og lymfomer i fordgyelsessystemet
(2). Celiaki klassifikasjoner og diagnostis-
ke kriterier skal ikke omtales grundig her,
men diagnosen stilles ved tynntarmbiopsi,
stpttet av klinikk, serologiske tester, HLA-
typing og behandlingseffekt. Retningslin-
jer for diagnostisering kan ogsa variere hos
barn og voksen. Behandlingen er strengt
glutenfritt kosthold. NAV stiller strenge
krav til riktig diagnose ved sgknad om
grunnstenad.

Hveteallergi

Ved hveteallergi sees allergiske reaksjoner
(IgE-mediert) pd hveteproteiner. Klinikken
og utlgsende faktorer kan variere fra ty-
pisk klassisk matvareallergi, bakerastma-
ogrhinitt, kontakturtikaria til hveteavhen-
gig anstrengelsesutlgst anafylaksi (WDEIA:
wheat-dependent exercise induced ana-
phylaxis). Den sistnevnte er en spesiell
form for hveteallergi der gluteninntak ale-
ne ikke induserer noen symptomer, men
allergiske symptomer utlgses nar utlpsen-
de faktorer som fysisk anstrengelse eller
NSAIDs inntaket kommer etter inntak av
gluten (3). Bade trim og NSAIDs-inntak
kan lette allergen absorpsjon fra mage-
tarmkanalen slik at allergiske symptomer
kan oppsta. Cirka 8o prosent av pasientene
med WDEIA har IgE reagerer pd omega-5
gliadin, og resten av pasientene til hgy mo-
lekylvekt glutenin (HMW-glutenin). Sam-
tidig maling av spesifikk IgE mot omega-5
gliadin og HMW-glutenin ble funnet a
vere meget nyttig i diagnostisering av
WDEIA. Symptomer ved klassisk hveteal-
lergi kan veere fra hud, magetarmkanal og/
eller luftveier, og alvorlighetsgraden kan
ogsd variere fra lett til livstruende (anafy-
laksi). Bakerastma- og rhinitt blir utlgst av
inhalasjon av mel, mens kontakturtikaria
forarsakes av hydrolysert hveteprotein i

kosmetiske produkter. Hveteallergi diag-
nostiseres ved hjelp av blodprever (okt
spesifikk IgE mot hvete), prikktest og/eller
provokasjonsforspk. Det er ogsa viktig a
skille WDEIA fra gress (timotei) allergi.
Lett forhgyet spesifikk IgE mot hevetemel
kan vere kryss reaksjon med timotei. Da
ser man at timotei verdiene i blod er hoye-
re enn hvete. Men «ekte» hveteallergi pasi-
enter har vanligvis negativ timotei-verdier
eller hpyere hvete-verdi enn timotei. Lidel-
sen behandles med samme diett som ved
coliaki, og den gkonomiske stgnaden er
ogsa den samme som ved coliaki.

Ikke-celiakisk glutensensitivitet

Ikke-cgliakisk glutensensitivitet kan ogsa
kalles glutensensitivitet, gliadin hypersen-
sitivitet, glutenintoleranse eller gluten-
intoleranse uten celiaki. De karakteriske
kriteriene for disse pasienter er at de far
symptomer utlgst av gluten, og lindring
etter glutenfri kost etter at man har uteluk-
ket coliaki og hveteallergi. Forekomsten er
ca 6 prosent i USA (1), og pasientene kan
ogsa ha andre ekstraintestinale plager som
leddsmerter, fatigue, depresjon og eksem i
tillegg til deres mage-tarm plager (mage-
smerter, oppblasthet og avfgringsforstyrr-
elser). Disse pasienter har intoleranse for
gluten, men de ikke fir den samme re-
aksjonen i tarmen som ved cgliaki. En far
heller ikke den samme reaksjonen som
ved hveteallergi. Det finnes ingen klare
mekanismer for ikke-cgliakisk glutensen-
sitivitet, og man vet heller ikke sikkert om
andre alternative forklaringer som stivel-
segluten interaksjon og gjeringsprosessen,
nocebo-effekt eller andre stoffer i hvete
(ikke-glutenproteiner: a-amylasetrypsininhi-
bitor) kan spille rolle (4). Pr. i dag finnes
ingen underspkelser som kan bekrefte el-
ler pavise denne tilstanden, og diagnostise-
ringen er basert pa a utelukke cgliaki, hve-
teallergi og andre organiske drsaker som
gir disse mage-tarm plagene. Deretter kre-
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ves ogsa dobbel-blinde provokasjonstester
med og uten gluten for a fa innvilget spk-
nad til grunnstegnad.

Etter at man har utelukket organiske,
gastrointestinale arsaker, fir nesten alle
disse pasientene diagnosen av IBS. Hoved-
sakelig hvete inneholder protein (gluten
og ikke-gluten proteiner), men har ogsa
karbohydrat og lipid komponenter (1—2
prosent). Mange IBS pasienter far bedring
av plagene nar de unngar gluten i kosten.
Motsatt tdler de gluten hvis de allerede star
pa lav FODMAP (fermenterbare oligo-, di-
og monosakkarider og polyoler)-diett. En
studie i 2011 fra Australia viste at gluten
reproduserer mage-tarm plagene hos pasi-
enter med IBS (coliaki var utelukket hos
alle) (5). Men, samtidig var mange usikre
faktorer i studien og derfor ble det utfgrt
en placebo-kontrollert dobbel-blind studie
som ble publisert i 2013 (6). Da deltakerne
fikk forst en lav FODMAP diett i to uker, og
deretter fikk de prove de fplgende tre diet-
ter i tre uker: Mye gluten (16 gram gluten
pr. dag), lite gluten (2 gram gluten pr. dag
og 14 gram myseprotein) eller placebo (16
gram myseprotein). Resultatene viste at
gluten ikke ga slike plager hos deltagerne.
Det vil si at gluten ikke har reprodusert
symptomene etter lav FODMAP diett. Stu-

dien skapte nd en diskusjon om glutenin-
toleranse eksisterer eller ikke. Men samti-
dig viste disse to studier forskjellige
resultater og derfor er dette tidlig a konklu-
dere.

Her er det ikke proteindelen, men de
kortkjedede karbohydratkomponentene i
hvete som mest sannsynlige ansvarlige for
IBS-plagene. Det er ogsd den samlede
mengden av karbohydratene som slippes
over i tykktarm og bakteriefloraens fer-
menteringskapasitet som er avgjprende
faktorer ved symptomutvikling. Utfor-
dringene pr. i dag er at de fleste pasienter
med glutenintoleranse fgr de kommer til
provokasjonstest som NAV krever allerede
har statt eller star pa FODMAP-redusert
kost, slik at det er vanskelig 4 reprodusere
symptomene etter gluteninntak.

Konklusjon

Celiaki og hveteallergi kan diagnostiseres
ved hjelp av objektive diagnostiske tester,
mens ikke-cgliakisk glutensensitivitet
ikke har slike tester pr. i dag. Det finnes
ingen palitelige epidemiologiske data, in-
gen diagnostiske biomarkerer og ingen
klare mekanismer for glutenintoleranse.
Tilstanden dokumenteres via provoka-

sjonstester som er bdde ressurs- og tidskre-
vende, og utferes ved et begrenset antall
steder i Norge. Derfor trenges det bedre di-
agnostiske metoder, og forholdet mellom
gluten og IBS-symptomer ber utforskes yt-
terligere.
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