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Vävnadstransglutaminas-antikroppar (IgA/IgG) a-tTG/TG2 (IgA/IgG) 

 

Indikation  

Diagnostik av celiaki 

 

Bakgrund 
Celiaki orsakas av ett T-cellsmedierat immunsvar mot gliadin, ett protein i gluten, i vete, råg och korn 

hos patienter med genetisk predisposition. Tunntarmsslemhinnan tar upp gliadinpeptider och vid 

inflammation frisätts enzymet vävnadstransglutaminas (tTG)/ transglutaminas 2 (TG2) som då kan 

deamindera gliadinproteinerna varvid deamiderat gliadin peptid (DGP) bildas. DGP och möjligen även 

TG2, via komplexbildning mellan DGP-TG2, presenteras via HLA DQ2 och/eller DQ8 för CD4+ T-eller, 

vilka aktiverar bland annat antigenspecifika B-celler vilket i sin tur medför produktion av antikroppar 

mot DGP och TG2. Celiaki tillhör således gruppen autoimmuna sjukdomar där autoantigenet är TG2.  

Prevalensen i Sverige är ca 1:100-200. Förekomsten av celiaki hos skolbarn i vissa åldersgrupper är 

så hög som 3% varav 2/3 är odiagnostiserade.  

Sjukdomen ger vanligen gastrointestinala symptom men kan också ge mer diffusa symptom hos både 

barn och vuxna. Gastrointestinala symptom är bland annat diarré, buksmärta, uppblåst buk, 

förstoppning, illamående/kräkningar.  

Mer diffusa symptom kan vara viktnedgång, tillväxtpåverkan, sen pubertet och utebliven menstruation 

samt kronisk trötthet/depression. Bristtillstånd på bl a på järn, folsyra, B12, kalcium och zink. 

Avvikande leverprover, aftösa sår i munnen, neuropati, artralgier och ofrivillig barnlöshet kan alla vara 

associerade med celiaki liksom påverkad benmineralisering/osteoporos/återkommande frakturer och 

emaljdefekter. 

Dermatitis herpetiformis kan betraktas som en hudmanifestation av celiaki. 

Celiaki ger histologiska förändringar i tunntarmsslemhinnan av varierande svårighetsgrad. En glutenfri 

kost ger utläkning av tarmskadan och tidigare förhöjda nivåer av sjukdomsspecifika antikroppar 

sjunker. Vid återintroduktion av gluten i kosten kommer tarmskadan tillbaka liksom förhöjda nivåer av 

antikroppar i blodet. 

Celiaki finns i ökad frekvens hos vissa riskgrupper som förstagradssläktingar till personer med celiaki, 

personer med selektiv IgA-brist samt patienter med andra autoimmuna sjukdomar som typ 1 diabetes, 

tyreoideasjukdom, leversjukdom, reumatiska sjukdomar, Addisons sjukdom och vid mikroskopisk kolit. 

Ökad risk finns även vid Downs syndrom, Turners syndrom och Williams sjukdom. 

Celiaki är starkt kopplad till de ärftliga antigenpresenterande HLA-klass II molekylerna DQ2 (DQ2.5 

och DQ2.2) och DQ8. DQ2.5 påvisas i ca 90 % av fallen och med få undantag har nästan alla DQ2.2 

eller DQ8. Frånvaro av dessa alleler har således ett högt negativt prediktivt värde. Men DQ2 eller DQ8 

och förekommer hos ca 40-50% av befolkningen och kan därför inte användas för diagnostik av 

celiaki. 
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Svar/Tolkning/Bedömning 

IgA-antikroppar mot TG2 har en god sensitivitet (90-98%) och en mycket hög sjukdomsspecificitet 

(~98%) för celiaki och är förstahandsvalet för alla åldrar. Vävnadstransglutaminas har visats vara 

huvudantigenet som detekteras av antikroppar mot endomysium (EmA). 

Alla prov screenas för IgA-brist och vid misstanke om lågt IgA analyseras total IgA och resultatet 

svaras ut. Samtidigt analyseras i dessa fall IgG-antikroppar mot TG2 automatiskt. Anti-TG2 IgG 

analyseras också efter särskild förfrågan.  

Hos barn under 2 år med celiaki kan a-TG2 IgA i början vara negativt och provet bör då tas om vid ett 

senare tillfälle. Hos barn under 2 år kan a-DGP IgG uppträda före a-TG2, men det positiva prediktiva 

värdet av enbart IgG-anti-DGP är lågt vid låga nivåer. 

Det finns en studie (8) som visar att de serologiska markörerna har lägre sensitivitet hos äldre  

personer (>70 års ålder). I denna åldersgrupp verkar a-DGP ha högre sensitivitet än a-TG2 IgA men 

det prediktiva värdet är lågt vid låga nivåer. 

 

Diagnos enbart baserat på serologi kräver två separata prov med a-TG2 förhöjda >10 gånger övre 

normalvärdet (>ULN). Det gäller för både barn och vuxna. Det är viktigt att inte glutenfri diet påbörjas 

innan två separata prov har tagits. För diagnoskriterier i övrigt, se Nationellt vårdprogram för celiaki 

från 2020 (7). 

Metodik/mätprincip 
a-TG2 i serum eller plasma bestäms med hjälp av enzyme linked immuno assay (EliA). Provbrunnar 

belagda med humant rekombinant TG2-antigen fylls med patientprov. Om patientprovet innehåller de 

aktuella antikropparna kommer de att bindas till motsvarande antigener. När ej bundna antikroppar 

tvättats bort tillsätts enzymmärkta antikroppar mot humana IgA- respektive IgG-antikroppar för att bilda 

antikropp-konjugat komplex. Efter inkubering tvättas obundet konjugat bort och det bundna komplexet 

inkuberas med en framkallningslösning. När reaktionen stoppats mäts reaktionsblandningens 

fluorescens. Ju högre svarsvärde, desto mer specifikt IgA respektive IgG finns i provet. Testresultaten 

utvärderas genom att svaren från patientproven jämförs direkt med svaren från kalibreringsprov. 

Referensintervall 
Test  Enhet negativt gränsområde        positivt 

Anti-tTG/TG2 (IgA/IgG) kU/L < 7 7 – 10        > 10 

Felkällor 

Vid hemolys i provet frisätts transglutaminas från erytrocyterna som binder upp en del av de 

eventuella antikroppar som kan finnas. Hemolys, även mikroskopisk sådan, kan därmed orsaka falskt 

negativt resultat för a-TG2 vid koncentrationer mellan 1-7 KE/L. Hemolys kan föreligga pga sjukdom 

men har oftare uppstått i samband med provtagning, speciellt då tryck utövats för att få ut blod t ex vid 

kapillärprovtagning eller mekaniskt vid provtransport eller handhavande av provet. 

Vid misstanke om hemolys rekommenderas ny provtagning och analys av både anti-DGP IgG och a-

TG2/a-tTG. Var god ange på remissen att det är kontroll pga. hemolysmisstanke. 
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