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INTRODUCTlON - Anti-endomysium antibody and
its equivalent anti-jejunum antibody were investiga-
ted in 5000 ancl3444 serum samples, respectively.
PAT|ENTS AND METHODS - 2928 persons/ among
them 441 are known gluten intolerant patients (1 70
coeliac disease proven by gluten challenge,95
dermatitis herpetiíormis, 176 suspected coeliac dise-
ase with at least one jejunal biopsy result showing
severe villous atrophy); 251 by biopsy proven non
coeliac children served as controls. The mentioned
antibodies were detected by indirect immuno fluo-
rescence in lgA (in lgA-deíicient persons also in lgC)
subc l ass.
RESULTS - Specificity of both anti-endomysium and
anti-jejunum antibody results was 100% for gluten-
inlolerance. Sensitivit; in gluten consuming patienls
was: 100% in proven coeliac disease (66166),92,4%
(61166\ in dermatitis herpetiíormis and 85,9% (11Ol
12B) in suspected coeliac disease. 13,5% ofall sera
contained aspecific lgA-stainings oí the íollowing
types: anti-smooth muscle, basement membrane,
pemphigoid-like and anti-nuclear faktor like antibo-
dies. Simultaneous positivity for anti-endomysium
and aspeciíic antibodies occured too. Assessment
accuracy have been improved with the use of B-1 0
microns thick tissue sections.
CONCLUSlONS - Detection of this speciíic autoan-
tibodies merits first line use in the diagnosis oí gluten
sensitive enteropathy, but specialized laboratory
centers are needed to overcome technical pitíalls,
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BEVEZETES - A szerzők az antiendomysium és az
ezzel ekvivalens antijejunum ellenanyag jelenlétét
vizs3álták 5000 illetve ]444 vérmintában.
BITEC EK És ruÓoszEn _ 2928 s zemély, kőzlük 441
ismert gluténérzékeny beteg (1 70 gluténterheléssel
bizonyított coeliakia, 95 dermatitis herpetiformis és
176 úgynevezett coeliakia-suspect beteg, akinek
anamnézisében a vékonybél-biopszia szerint lega-
|ább eg1 súlyo, boholyatrófia szerepell, valamlnt
251 biopszia szerint nem coeliakiás (kontroll) gyer-
mek. A íenti, lgA-alosztályú (lgA-hiányos betegeknél
kiegészítőleg lgC is) ellenanyagok kimutatása indi-
rekt immu nfl uoreszcens módszerrel történt.
EREDMÉNYEK - Az antiendomysium ellenanyag és
az antijejunum ellenanyag speciíicitását gluténinto-
leranciára 100%-nak találták. Szenzitivitásuk - glu-
téníogyasztás mellett - igazolt coeliakia esetén
100% (66166), dermatitis herpetiíormisban 92,4'/,
(61 166), coeliakia-suspect betegeknél 85,9'/" (1 10l
128) volt. Az összes vérminta 13,S'k-ában az alábbi
aspecifikus lgA-festődések íordultak elő: simaizom,
bazálmembrán, pemphigoid és antinukleáris faktor-
szerű ellenanyag. E savók egy része egyidejűleg
antiendomysium ellenanyagot is tartalmazott. A re-
akció megítélhetőségét B-1 0 mikron Vasta8 metsze-
tek használata j9lentósen javítolta.
KOVETKEl lETtS - A tárgyalt speciíikus auloantites-
tek kimutatása elsőrendű íontosságú a gluténszenzi-
tív enteropathia diagnosztikájában. A megfeleló,
technikai nehézségeket is figyelembe vevő értékelés-
hez special izált, nagyforgal mú centrumok szüksége-
sek.
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A gluténszenzitív enteropathia (GSE) kiala-
A kulásának patomechanizmusa még tísztá-

l \ zatlan. Ezt tikrőzt, hogy a coeliakia (CD)
definíciója évtizedek óta csupán azt a klinikai
megfigyelés t tartalmazza, ho gy olyan permanens
gluténintole ranciát értünk alatta, amely a vékony-
bélben súlyos boholyatrófiával jár (-1). Mivel a

súlyos boholyatrófia őnmagában nem specifikus a

co eliaki ára, a b ete gs é g diagnő zisának megállap ítá -
sához a boholyatróf ta kiváltásában a glutén oki
szerepét kell igazolni, vagy más, hasonló boholy-
károsodást okoző betegsé gek fennáI|ását ktzárni,
Mivel csecsemő-és kisdedkorban a tehéntejf ehérje-
intolerancia kizárása gyakorlatilag kivihetetlen, a

European Society of Paediatric Gastroenterology
and Nutrition (ESPGAN) a diagnosztikus folya-
mat nemzetközi egységesítése érdekében az életre
szőlő gluténintolerancia kimondásához gyerme-
kekn é1 a p o z it ía bizo ny ítási elj ár ást, a s úlyo s b oh o -
Iy atrífía gluténexpozícióval tőrténő provokálását
tartotta szükségesnek (1). A gluténterhelés rutin-
szerú alkalm azásának elhagyásáról sző\ó, főként
etikai presszióra, statisztikai adatok alapján í990-
ben megfogalmazott ú' ESPGAN javaslatot (2)
számos szaktekintély élesen bírálta (3), és alkalma-
zása - ellentmondásossága miatt - nem vált általá-
nossá.

A gluténs z e nzitív enterop athi a diagno s zttkáj á-
b an számo s eljár ás, így a szérum anti gliadin (AGA)
és antireticulin ellenanyag (ARA) rneghatározása
(4-9), a vékonybélbe.,.'" !"--^/delta receptdral
bíró T-sejtek számának magasabb vo\ta (10), a
mucosasejtek gliadin jelenlétére adott abnormis in
vitro vá7aszainak vizsgá|ata (11) rendelkezik 90 %
feletti specificitási és szenzitivitási mutatókkal il-
letve szignifikáns eltérések r egisztrálásának lehető-
ségével. Magas pozitív prediktabilitásuk ellenére,
több vizsgálat együttes pozittvításais csak statiszti-
kai valószínűséget ad meg egy konkrét betegnél a
coeliakia f enná|lásár a (3, 1 2).

Az 1,983-ban CborzelsÉl és munkatársai áItal
Ieírt (13) antiendomysium ellenanyag (EmA) nevú
IgA típusú autoantitestet és a Kárpáti áItal 1986-
ban közölt (14), kimerítéses vizsgálatok szerint az
antiendomysium ellenanyag vékonybélen kimuta-
tott ekvivalensének is tekinthetó űgynevezett anti-
jejunum ellenanyagot (EmA-q) viszont több füg-
getlen munkacsop ortis (9,15-20) 100%-ban speci-
fikusnak talá|ta a g7uténérzékenységre. Ezért az
antiendomysium ellenanyagot sokan a gluténszen-
zitív enteropathia specifikus szeroló giai markeré-
nek és a gluténterhelés reménybeli alternatívájának
tekintik (3,15). Ha ugyanis ígazolható,hogy kizá-
rólag gluténérzékeny egyénekben fordul eló, ak-
k o r kim ut at h atő s ága p o zitív biz o ny ítékna k t e ki n -
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tendő a gluténintolerancia fennállására. Mivel má-
sok álpozitívnak minősített esetekról számoltak be
(6,2t,22), a módszer szélesebb körű bevezetésének
mérlegelése és tényieges diagnosztikus értékének
megáIlapítása előtt fontosnak látszlk technikai ne-
hézségeinek vizsgáIata ts. F,zzel kapcsolatos észre-
vételeinkről az elműIt 5 évben kórházunkbanvég-
zett 5OOO vizsgáIat tapasztalatai alapján kívánunk
beszámolni.

Betegek és móds zerek
1988 januárjátőI 2928 személy (304 felnőtt, 2624
gyermek) 5000 savómíntáját dolgoztuk fel, akiket
gas ztr o entero ló gi ai b e te gs é g, ill etve gluténsz enzitív
bőrbetegség, dermatitis herpetiformis Duhring
(DH) gyanúja miatt vizsgáltunk.

A betegek között gluténterheléssel igazolt coelia-
kiáb an 17 O, p ato gnomikus b őr immunfluoreszcens
vizsgálattaI és vékonybél-biopsziával megállapított
dermatitis herpetiformisban 95 beteg szenved. To-
vábbl tla betegnél gluténfogyasztás mellett súlyos
boholyatrófiát lehetett igazolní, a coeliakia pozitív
bízonyítása azonban még nem fejeződött be; e

betegekre a továbbiakban a coeliakia suspecta (CS)
megjelölést alkalmazzuk (1). Az első vékonybél-bi-
opszia idején 18 évesnél idósebb volt közülük 21

beteg (16CS, 5DH),
A fenti, ósszesen 441 gluténérzékeny beteg (I.

csoport) többségénél antiendomysium ellenanyag-
vtzsgálatokat ismételten is végeztünk a gluténmen-
tes diéta és a gluténterhelés monitorl,zálása közben,
közülük 260 betegnéI volt lehetőség gluténexpozí-
ció periódusában (kezeletlen állapot, szándékolt
gluténterhelés, bevallott diétahibák) antiendomy-
sium ellenanyagvizsgálatra (I/a cloport ). 181 glu-
ténérzékeny beteget (104CD, 48CS és 29 D}{)
azonban csah gluénmentesnek mondott étrend
mellett volt módunk vizsgálni (I/b csoport). 251,

gyermeknél (kontrollcsoport) a coeliakia fenn-
állása vékonybél-biopsziás leleteik aIapján kizár-
hatő (II. csoport), a végleges diagnózisokat az 1,

táb Iáz atb an foglaltuk össze.
Az említett 692 beteg-

nél ismertek olyan vékony-
bél-biopsziás leletek, ame-
Iyek alapján a gluténérzé-
kenység kérdésében áIIást
lehet foglalni, ezért a szen-
zitivitási és specificitási mu-
tatók me gad ás áho z adataíkat
vetúk alapul. 12 beteg az
adatok hiányossága miatt a

fenti csoportokba nem sorol-
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7. ábra
Sémás rajz a maiomnyelőcsó distalis szakaszának
rétegeiről
1. lumen; 2. többrétegű laphám; 3. tunica propria (C); 4.
tunica muscularis mucosae (A); 5. submucosa (D); 6.
börbörös izomréteg (B ); 7. hosszanti izomréteg.

2. ábra
Negatív EmA-reakció majomnyelőcső tunica musctl-
laris _mucosae rétegében
1Indirekt immunJluorcszcens reakció, IgA-FITC fexés,
eredeti nagyítás: 125x. A totábbi szöaettani ábrák
u gy anily e n mó ds z e rr e l é s n a gy ít ás s al le é s z ült e k, )

3. ábra
Pozitiv EmA-reakció majomnyelőcsó distalis szaka-
szárn, a szövegben részletezett komponensekkel
(8 pm vastag metszet) A: tunica muscularis mucosae; B:
tunica muscularis; C: tunica propria; D: érátmetszet a
submucosában

4. ábra
Pozitiv EmA-reakció
szakaszán

majomnyelőcső proximalis

a - tunica propria és muscularis mucosae réteg: a tunica
muscularis mucosae endomysiuma intenzíven festődik, a
C komponens (tunica propria) nem látható; b - a tunica
muscularisban nagyobb kaliberű rostok átmetszetein
hálószerű, a cirkuláris izomrétegben vonalas rajzolattal,

Wfr,,(,(pLl

1. ábra

2. ábra

3. ábra

4. ábra



Gluténszenzitív enteropathiá..

ható be (IIL csoporr) A többi 2224 személynél
invazív vizsgálat klinikai indikáció hiányában (pél-
dául családszűrés) nem történt (IV. csoport).

A vékonybél-biopsziákat gyermeknél is alkal-
mazhatő §íatson-kapszulával a duodenojejunalis
határről vettük, szövettani értékelésük a korábban
leírtaknak megfelelően történt (23).

Minden betegnél meghatároztuk a szérum-össz-
IgA-szintet (TinA quant kit, Boehringer illetve Im-
munochemical protein assay, Orion Diagnostica).

Az antiendomysium ellenanyag jelenlétét majom-
nyelőcsövön indirekt immunfluoreszcens módszer-
rel Beutner leírása (21) szerintvizsgáltuk.

A vérmintákat az immunfluoreszcens vizsgálatig
-30 C"-on tároltuk. Minden savót 1:2,5 és 1:1a
hígításokban vizsgáltunk, ennél magasabb titerű
EmA vagy egyéb (aspecifikus) festődés esetén l,a,20,
40...2560x hígítási sorral meghatároztuk a reakció
végtiteret.

Szubsztrátként Cercopithecus aethiops (zöldma,
1om) 2 alfalához tartoző egyedekból származó nye-
1őcsövet használtunk, amelyet pufferoldatban
(phosphate buffered saline, pH7,37-7,4) mosás után
a felhasználásig folyékony nitrogénben, -7O'C-on
tároltunk. OCT-be (Tissue Tek, OCT Compound,
Miles Inc, USA) történtbeágyazás után az immun-
fluoreszcens vizsgálat napján Reichert Cryocut-E
kriosztáton frissen készített 5-1O pm vastag (a met-
szetvastagsággal összefüggó vizsgálatoknál 3-1 8 pm
közötti vastagságú) fagyasztott metszetekkel dol-
goztunk, amelyeket ismételt fagyasztásnak az érté-
kelésig nem tettünk ki. Aspecifikus festódések elke-
rülésére fixálást nem alkalmaztunk. A metszeteket
pufferben valő 2 x 1O perc mosás után 30 pelcig a

vizsgált savóhígításokkal szobahómérsékleten inku-
báltuk, majd újabb 2 x la perc pufferes mosást
követóen 30 percig fluoreszcein ízottocianát
(FITC)-konjugált, humán IgA ellen kecskében ter-
melt, alfalánc-specifikus festékkel (Hyland Diag-
nostics, USA; Atlantic Antibodies, Baxter Deutsch-
land GmbH, F/p molar ratio 2,3-2,8 hígítás 1:4O)
festetdk. Ujabb 2 x 1O perc pufferben mosás után a
metszeteket 1 :1 arányű glicerin-foszfát pufferoldat,
tal lefedve, Olympus BHTU-2 fluoreszcens mik-
roszkóppal értékeltük.

3444 savőt (az összes vérminta 68,9"/"-át) párhu-
zamosan humán vékonybélszubsztráton is vizsgál-
tunk IgA típusú antiendomysium ellenanyag-ekvi-
valens (EmA-q) kimutatására (16,1B). E célra 2a-24.
gestatiós hétre született koraszülöttek halála után 2
őrával eltávolított jejunumát használtuk, amelyet a
ma.jomnyelőcsóhöz hasonlóan kezeltünk. Az élet-
kornak megfelelő hazai normál szérum-össz-IgA-
értéknél alacsonyabb IgA-szintú (25) betegek savó-
mintáinak (271beteg 431 savőla) vizsgálatára kiegé-
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5. ábra
Aspeciíikus simaizom-ellenanyagok majomnyelőcső tunica mus-
cularis rétegén
a - simaizomrostole. egynemű festődése; b - inhomogén citoplazma-

festődés a simaizomrostob egy részén (megjegyzés: a sárga festődés
b áttérfe stő dé s a perio e soph age alis kötő sz öo eten).

Aspecifikus IgA-pemphigoid Aspecifikus IgA-antinukleáris
festódés majomnyelő cső bazá- faktor festódés a majomnyelő-
lis hámsejtjein cső hámsejtjein, pemphigoid

festődés a hám bazálts sejtjei-
nek kontúrján és simaizom-el-
lenanyag a tunica muscularis
mucosae rétegben

szítőleg a humán foetalis vékonybélszubsztráton
I gG- típusú, azono s gy ártmány ű FITC-konj u gátu-
mot is alkalmaztunk, I gG-típusú EmA-q detektálá-
sára (18).

L AM 199 4 ; 4(2) :132-1 45.

6. ábra 7. ábra



bakteriális vékonybél-contaminatio
hyposomia
enteralis tehéntejf ehérj e-intolerancia
nem igazolódott coeliakia gyanú
(nem coeliakia eredetű, gyógyult boholyatrófia)
congenitaiis szukr áz-ízomaltáz defektus
posztinfekciós hisztológiai / diszacharídáz eltér és
duodenitis
giardiasis
multiplex nutritív protein-intolerancia
Morbus crohn
gastro-oesophagealis reflux
malrotatio intestinorum
toddler's diarrhoea
neuronalis intestinalis dyspIasia
chyiascites
intestinalis lymphan gicctasia
hypophosphatasia
IgA-nephropathia
cystás fibrosis
B,, vitamin malabsorptio
sine morbo gastroenterologico
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1. táblázat. A vékonybél-biopszia szerint nem coeliakiás bete-
gek végleges diagnózisa (I L csoport, n:25 1 )

Korponay Szabó 1lma

B. A két külső izomrétegen analő1, a simaizom-
rostokat körülvevő kontúrfestódés, az endo-
és perimysium elhelyezkedésének megfeleló-
en. Ez a hosszanti izomréteg keresztmetsze-
tein a rostokat körülvevő hálózatos ra:lzolat-
ként, a cirkuláris izomréteg átmetszetein kör-
körös, vonalas festódéskén t láthat ő ( 1 5).

C. A tunica propriában a hámréteget lehor-
gonyzó rostoknak megfelelő, a hámpapillák
kőzé beterjedő, ,,ujjszerű" festődés, amely
többszörös, láthatőan a rostok lefutását kö-
vető rajzolat, és a tunica muscularis mucosae
endomysiumának rostjaiban folytatódik.

D. A metszetbe került érátmetszetek (submucosa
illetve a nyelócső körüIi kötőszövet) sima-
izomsejtjei és elasztikus rostiai koriili festődés
(15) (2, és 3, ábra).

EmA-pozitívnak (EmA+) tekintettük a reakciót a

fenti komponensek együttes jelenléte esetén vagy
akkor, ha legalább az A és C pontban említett festő-
dés egyértelmúen látható volt. A külső ízomréteg
vagy egyes, főként legkülső rostjainak önmagában
észlelhető kontúrfestődését az A és C pontban jel-
zett festődés hiányában nem minősítettük pozítív
reakciónak. A pozítív EmA-q (EmA-q+) reakció a

fentiekkel analóg endomysium- és érstruktúrákon az
A, B és D komponensekhez hasonlóan látszik. A po-
zítívitás a tunica propriában a bolyhok tengelyében
lévó kötőszövet festődéseként észlelheú (16, 18),

A majomnyelőcső-szubsztrátokon vizsgáltuk
egy éb, g\uténérzékenység fennállásával klinikai
összefüggést nem mutató festódések morfológiai
sajátosságait és gyakortságát, valamint azt, hogy
ezek milyen mértékben és milyen hígításokban
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pozitív EmA-reakció esetén az alábbi festődési
komponensek láthatók:

A. A tunica muscularis mucosaen a simaizomsej-
tek kontúrj ának hálőzatos,,,lépesm ézszerű"
festődése, az endomysiumnak megfelelően
(1 5, 26).

2. táblázat. Gluténérzékeny betegek globális EmA-értékelése ismételt vizsgálatok alapján

I/a csoport I/b csoport*'!'
gluténexpozíció csak glutérrmentesnek L csoPort

mellett mondott diéta mellett összesítve

(100%) (28,8%) (56,4%)
Dermatitis
herpetiformis 61 5 66 15 1,4 29 76 19 95
% (92,4%) (51,7%) (80,0%)

Coeliakiasuspecta 110 18 128 11 37 48 121 55 176
% (85,9%) (22,9%) (68,7%)

összesen 237 23 260 56 t25 181 293 l48 441
% (91,2"/") (30,9%) (66,4%)

't EmA + : IgA-EmA + és IgA-hiányos betegeknél IgG-EmA1 l együttesen; "" a betegek álJítása szerint
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3. táblázat. Vékonybél-biopsziás vizsgálattal egyidejűleg végzett EmA-vizsgálatok eredményei (egyes betegek. a kiilönböző
a iz s gálati p erió dus o k b an isméte lte n is sz e r ep e lne le )

'' szekunder immungiobulin-hiányos állapotban;'t" srrlfon kezelés mellett

zav arják a p ozitív EmA - reakció e gyes komp onens ei-
nek me gítélhető sé gét, ill'etve menn yib en t áno zzák a

valódi EmA-reakció morfológiai megjelenését.
U gy anazon pozitív kontrollsavókkaI párhuzamo-

san vizsgáltuk, hogy a szubsztrátmetszetek vastagsá-
ga (3-18 prm vastagság között, mikrométerenként)
mennyiben befolyásolja a pozitív és negatív EmA-
reakció és az aspecifikus festődések megítélhetőségét.

Eredmények
Az EmA-reakció ósszefüggései
a gluténfo gyasztással és a szövettani képpel

Az EmA-pozitív betegek arányát és adatait részlete-
sena2. és 3. táblázatban adjukmeg.

Az 5000 savó közül 291 személy összesen 894 sa-
vója tartalmazott IgA-típusú EmA-t. További 14
IgA-hiányos betegnél, 96 IgA-EmA negatív vérmin-
tában csak IgG-típusú antiendomysium ellenanyag
ekvivalenst lehetett kimutatni human foetalis bélen.
A 305 EmA-pozitív személy kazul Zgl betegben a

gluténérzékenység bizonyítást nyert (96 terheléssel
tgazolt coeliakia, 7 6 b őrimmunfluores zcens vizs gá-
Lattal pozítív dermatitis. herpetiformis) vagy annak

LAM 1 99+; 4(2) : L32-1, 45.

gyanűját legalább egy, gluténbevitel mellett észlelt
súlyos boholyatróf la támogatja (121 coeliakia sus-
pecta) (Ila és I/b csoport). 12 nem lgA-deficiens
s z e m élyn él a gllt énér z ékeny s é g í ennáIlás ár ől j elen -
leg végleges vélemény még nem mondható (III.
csoport). Náluk súlyos boholyatrófiát kimutatni
ugyan nem sikerült, de kórtörténetük és a rendelke-
zésre ál7ő adatok alapján gluténszenzitív enteropat-
hiát egyelőrekizárni még3em lehet (technikai okok
miatt vékonybél-biopszia nem illetve már nem keze-
Ietlennek minósüló állapotban - korlátozott glutén-
fogyasztás, egy esetben más indikációval folytatott
szteroidkezeIés (27) mellett - történt, vagy leletéről
és körülményeiről csak részleges információ ál1

rendelkezésünkre).
Az Ila csoportból gluténexpozíciő mellett 237

beteg (kezeletlen állapotban illetve röviddel a díéta
bevezetése után: 183, bevallott diétahibák vagy glu-
ténterhelés idején: 54), az I/b csoportból 56 beteg
volt EmA-p ozítív (2. táblázat), Utóbbiak elmondás
szerint fél évnél régebben ugyan gluténmentes étren-
det folytattak, de utólagos kikérdezéssel e betegek-
nél rendszeres diétahibákra derüIt fény. A diéta
korrekciója után 18 beteg már EmA-negatíwá vált.

Az összesen vizsgá\t 441 gluténérzékeny beteg
közül 148 EmA-negatív volt, amely abból adódik,

boholv rtrofia ép boholystruktúra

kezeletlen gluténterhelés
áliapot (x) önterhelés (y)

EmA+ EmA- össz EmA+ EmA- öss;

glutén-
expozíció (x+y)

EmA+ EmA- össz

gluténmentes
diéta

EmA+ EmA- össz

gluténexpozíció

F,mA} EmA- öss7

I. csoport: gluténérzékeny betegek

Coeliakia
o//o

Dermatitis
herpetiformis
/o

Coeliakia
susPecta
/o

37 1:! 38 66 0 66
(97,4%) (100%)

47 1,1,1 48 1 0 1

(97,9%) (100%,)

91 0 9112 a 12
(100%) (100%)

103
(99,1%)

48
(98,0%)

i03
(100%)

1U+

49

103

a4646
(O%)

02424
(0%)

0 31 31

(0%)

660

\V /oJ

Gluténszenzi-
tív entero-
pathia 175 2 177 79 a 79

(98,9%) (100%)
254 2 256
(99,2%)

0 101 101
(a%)

066
(0%)

II. csoport; nem gluténérzékeny betegek

nemcoeliakiásO 5 5 0 15 15 0 175 175
betegek (0%) (0%) (0%)
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hogy 125-nél (I/b csoport) azEmAvizsgálata csak
jól betartott gluténmentes diéta mellett történt, 18
coeliakia suspect beteg pedig egyelőre gluténterhe-
lés során sem váIt EmA-pozitívvá (az I/a csoport-
bó1). Náluk relapszusra utaló klinikai tünetek
sincsenek, de a coeliakia kizárás ához elegendő
megfigyelési idő még nem telt el. 5 dermatitis
herpetiformisban szenvedó beteg savójában glu-
ténexpozíció mellett sem volt EmA kimuathatő
(I/a csoport).

A 293 EmA+ gluténérzékeny beteg kazulZtl-
nál, összes e n 25 4 alkalommal ( 3 . t áb lá z at) tórtént
EmA+/EmA,q+ lelettel egyidejűleg vékonybél-
biopszia (I7 5 kezeletlen állapotb an, 7 9 gluténter-
helés vagy krónikus önterhelésnek megfelelő diéta-
hiba kapcsán). Szövettantlag 246 esetben súlyos
boholyatrófiát (parciálís III, szubtotális, totális), 8

dermatitis herpetiformisban szenvedő betegnél
alacsony titerú EmA-pozitivitás mellett, kifej ezett
parciális (II) boholyatrőfiát észleltúnk (3. táblá-
zat). További 4 kezeletlen dermatitis herpetifor-
misban szenvedó betegnél a vékonybél-biopszia
idején azEmA 1 :2,5 titerben l /-,2 másiknál pedig
negatív volt, e 6 betegnél boholyatrófiát nem
találtunk. Egy dermatitis herpetiformisban szen-
vedő beteg a gluténmentes étrend bevezetése előtt,
de sulfon-terápia mellett - jóllehet a vékonybéIben
súlyos boholyatrófiája volt -EmA-negatív volt.
Egy lgA-hiányos coeliakiás betegnél csak a glutén-
terhelés során észlel tiJk az I gG-EmA-q - p o zitivi-
tást, a kezeletlen állapotban fennálló boholyatrófia
idején nem. E beteg t2 hónapos korban, súlyos
generalizált malabsorptio, fehérjeve sztő entero-
pathia, valamint klinikailag igazolhatő tehéntej- és
szíjaíehérje-intoleranci a állapotában, mérhetetle-
nül alacsony IgG-szintje miatt exogén immunglo-
bulin-szubs ztttú.ciő után került először vizs gálatra,
amikor savőlában az IgA- és IgG-típusú EmA/
EmA-q egyaránt negatív volt.

230/293 EmA-pozitív beteget módunk volt 3

hónapnál hosszabb ideje tartó gluténmentes diéta
során is vizsgálni. Gluténelimináció mellett 164
bete g már E mA-ne gat ívv á v áIt, Náluk a szer onega-
tivitás mellett elv égzett vékonybél-b iopsziáv al v a-
latnennyi (91/9I) esetben hisztológiai remissziót
lehetett bizonyítani (46 coeliakiás, 21, coeliakia-
gyanús, 24 dermatitis herpetiformis betegnél).
Ugyancsak ép boholystruktúrát találtunk további
10, gluténmentes étrendet folytató, EmA-negatív
coeliakia suspect betegnél, akiknél a kezeletlen
állapotból EmA-eredmény nem ismert.

A II. csoport mind a 251,, vékonybél-biopszia
szerint nem gluténérzékeny, glutént rendszeresen
fogyasztő betege EmA-negatív volt. Közülük 5

gyermek kórtörténetében sze.repel negatív EmA-
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lelettel egyidejúIeg észlelt súlyos boholyatrófia,
amelyről a kórlefolyás és a gluténterhelés alapján
megállapítható, hogy nem gluténintolerancia kö-
oetkezménye volt. A IV. csoport betegeinél a
klinikai lefolyás és a negatív EmA alapján vékony-
bél-biopszia nem vált indokolttá.

207/894 savóban (a pozitívak 23,3o/"-ában, az
összes vérminta 4,2"h-ában) az IgA-EmA pozitivi-
tás csak 1:10-nél kisebb titerben mutatható ki. E
minták döntó többsége a gluténmentes étrend
bevezetése után az EmA-pozitivitás fokozatos
csökkenésének p eriódus áb őI, v agy a gluténterhelé -
sek kezdeti időszakábóI származtk, 17 betegnél
azonban tartós diétahibákat jelzett a tartósan ki-
mutatható alacsony titer. Kiemelendő, hogy 10
kezeletlen (6 coeliakia suspect és 4 dermatitis
herpetiformis) és 4 hisztológiai relapszusban lévő
EmA-pozitív gluténérzékeny beteg legmagasabb
titere 1:1O-nél alacsonyabb volt.

A majomnyelőcső egyes szakaszainak
alkalmazhatősága

Párhuzamos vizsgálatokkal megáIlapíthatő,
hogy a Cercopitbecws aetbiops (zöldmajom) mind'-
két alfajában a nyelőcső minden szakasza alkalmas
az lg§-típusú antiendomysium ellenanyag kimu-
tatására, de az egyes metszési magasságokban az
ellenanyaggal reagálő kötőszöveti struktúrák el-
oszlása és ennek megfelelően a pozitivitás rajzolata
kissé eltérő. A pozitív EmA-reakciót alkotó jelleg-
zetes festódési komponensek (A, B, C) közül mind
a három egyforma mértékben intenzív a distalis
szakaszokon, proximal felé haladva a tunica mus-
cularis hosszanti külső izomrétegén az enőomy-
sium festődése (B) gyengül. Ez a csökkenés a
körkörös izomrétegen kevésbé kiíejezett. A tunica
muscularis festődésének számottevő csökkenése
azonban csak a nyelőcső proximalis 1/4-ében ész-
lelhető. A tunica propria rostjainak festődése (C) a

nyelőcső garattalhatáros szakaszánszintén gyenge
vagy hiányzik. Mindvégig és intenzíven reagáI az
EmA-val a tunica muscularis mucosae endomysi-
uma (A), ennek alapján az Em A- r eakció a nyelő cső
legproximálisabb szakaszán is jól megítélheú (4,

ábra).
A küls ő izomr éteg ro s tj ain ak átmér őj e, valamint

a különböző vastagságú rostok egymáshoz viszo-
nyított elrenőeződése is változik. Proximal (3., 4.
ábra) íelőL distal felé haladva a külső izomréteg
hosszanti rostjainak metszetein az endomysium
e gyre finom abb háIőzatos raj zolatként veszi körül
a fokozatosan kisebbedő átmérőjű rostokat.



Gluténszenzitív enteropathia.

Az antiendomysium ellenanyag reakció
értékelésé t zav ar ő j elenségek

6n/5a00 savóban (I3,5%) észleltünk az alábl:i
aspecifikus reakciók közül egyet yagy többet,
amelyek a gluténérzékenység fennállásáv al össze-
függést nem mutattak.

Simaizom-eIlenanyag
A jelen vizsgá|atban simaizom-ellenanyagot 51 1/
5000 savóban (I0,2"/") láttunk, ez az összes megfi-
gyelt atípusos reakció 75,9"/"-a, E néven azokat a
festődéseket foglaljuk össze, amelyeknél a metsze-
teken nem az endomysiumnak megfelelő kontú-
rok, hanem maguk a simaizomsejtek festódn ek (15,
24, 28). Ez megnyílvánulhat a simaizomsejtek
citoplazmájának e gynemúnek lát szó fluo res zcens
elszíneződésében, amely mind a tunica muscularis
mucosaen, mind a külsó izomrétegen észlelhető.
Ilyenkor a rostkötegek közötti rések festetlenül
maradnak. Ez a Leggyakoribb atípusos reakció, és
az alacsony hígításű savók mintegy l)"/"-ában
szokványosan előfordul. Más esetekben csak egyes
simaizomkötegek festőd ését látjlka tunica muscu-
larisban anélkűl, hogy a muscularis mucosae kóro-
san festódne. Ritkán a simaizoms ejtekcitoplazmá-
jának inhomogén festődésével is találkoztunk,
minden simaizomsejtet érintve, de egyénileg kü-
Iőnbaző rajzolatokban (5. ábra).

A simaizom-ellenanyagok a savókban áItalában
alacsony koncentrációkban (1:10 vagy az alatt)
jelentkeztek,45 esetben (az összes aspecifikus festő-
dés 6,7 o/o-a, a simaizom-reakciók 8,8o/o-a) azonban
1:40 feletti titer is előfordult. Ezekben a savókban a
simaizom festődése álta|ában igen erős, világítő
jellegú. A simaizom-ellenanyag 44 esetben EmA-
pozitiaitással együtt fordult elő. Ebből 14 esetben a
simaizom-ellenanyag az alacsony titerekben olyan
erós fluoreszcencíát adott, hogy optikai effektusa
míatt az EmA felismerését megn ehezítette, és arra
csak a tunica proprián Láthatő C komponens meg-
léte keltett gyanűt. Az antiendomysium ellenanyag
az endomysiumokon csak a nagyobb hígításokban
váIt egyértelműen Iáthatővá, amikor a hígítással
gyorsabban csökkenő simaizom-ellenanyag már eI-
halványult. Három esetben a simaizom-típusú el-
lenanyag titere nem volt alacsonyabb az EmA-énál,
ily enko r a magzatí j e j unum szub s ztr át o n egy ér tel-
műen jelenlévő EmA-q bizonyította az EmA és
simaizom-ellenanyag együttes fennáIlását.

A simaizom-ellenanyagok gyakrabban fordul-
tak elő felnőttekben (48/349:1,3,75o/o), mint 18
éven aluliakban (463 /465I=9,95o/o), a különbség
szignifikáns (p<0,02). Giardiasis, bakteriális vé-
konybél-contaminatio, nem specifikus gyulladásos
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bélbetegség (IBD) és májbetegségek esetén szintén
gyakrabban észlelhetők.

A b az álmernbrán- z óna fe stő dé s e
A ny elő c s ő t ö b b ré t e gú hámj ának b az álm emb r ánj a
b i zonyo s s avókb an a hámr éteg a|s 6 határ át követő
finom vonal alakjában kirajzolődlk (23/5000 vér-
mintában, 0,46"/" észleltük). Közvetlenül a bazális
hám s e j tréte g s ejthatár án láthatő, s z emben az Ern A
tunica proprián észlelhető C komponensével,
amely a papillák lefutását jellemzően követi, de
valamivel mélyebb rétegben, va|őszínűen ahámot a
tunica propriához lehorgonyzó rostoknak (26)
megfelelően, Tekintettel arra, hogy alacsony titer-
ben EmA-t tartaIrnaző savókban a tunica propria
(C) festődése a legjellemzőbb, igen fontos ezt a
b azáImembran típus ú f estód és tól elkülöníteni. Ezt
az elhelyezkedés megfigyelésén kívil az is segíti,
hogy az antiendomysium ellenanyag többnyire
rostszerű, többszörös, nem folyam atos rajzolatot
ad, és a tunica propriát áthidalva a tunica muscula-
ris mucosae rostfestődésében folytatódik.

P e rnp b igo id - s z e r ű e lle n any ag
A nyelőcsó bazá|is hámsejtjeinek kontúrján (hemi-
desmosoma? plazmamembrán?) kirajzolódó IgA-
festődés (6, ábra) többnyire felnőttek savójában
látszl,k. Megjelenésében a pemphigoidban 1eI|emző
IgG-típusú ellenany agra emlékeztet ( Kárp áti, sze-
mélyes közlés), de az áItalunk észlelt esetek egyiké-
ben sem voltak a fenti bőrbetegségre vagy maligno-
mára uta|ő adatok. Az összes savő 1,7"/"-ában
(84/5000), a felnőttek savóinak 2,8"/"-ában (10/349)
fordult elő.

P e mp h igu s -j e lle gű e lle nany ag
A pemphigus vulgarisban kimutatható lgG-inter-
cellularis festődésnek morfológiailag megfelelő
IgA-festődés a majomnyelőcső többrétegú lap-
hámján. Mindössze 2/5000 savóban (0,04"/"), 1,:1,0

alatti titerben észleltúk, simaizom-e|lenanyaggal
egyitt, bőrbete gség csat|akozása nélkül.

Antinwkle áris faktor j e lle gű é s p erinwlele áris
festődés
A nyelőcsóhámsejtek magjainak vagy a magokat
közvetlenül körülvevő terúletnek lgA-festódése
(7. ábra) többnyire csak a hámrétegenlátszott.Ezt
autoimmun betegsé gekr e j ellemző klinikai túnetek
nem kísérték. Két, szisztémás lupus erythemato-
susban szenvedő, ismerten G-típusú antinukleáris
faktor (ANF)-pozitív betegnél erős lgA-típusú
antinukleáris festődés is kimutatható volt, amely
jellemzően nemcsak a hámon, hanem a metszetbe
került egyéb sejtmagokon is, így a simaizomsejtek
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8. ábra.
IgA típusú aspecifikus festődések száaalékos megoszlása

magjain is látható volt. Mindkét reakciót tekintve
előfordulása 39 / 5aa0 (0,78%) voit.

Az összes IgA-típusú aspecifikus reakció száza-
lékos megoszlását a kördiagram (B. ábra) mutatja:
simaizom-ellenanyag: 75,9o/", pemphigoid-szerű
ellenanyag: 1,2,5"/o, antinukleáris faktor: 5,8"/",
bazálmembrán-ellenany ag: 3,4"/". A fenti aspecifi-
kus reakciók 2,4o/o-ban (1,6/673 savó) kombináltan
fordultak elő. 5115000 vérmintában lehetett EmA
és valamilyen aspecifikus festődés egyidejú jelenlé-
tét kimutatni (44 simaizom-ellenanyag, 5 antinuk-
leáris faktor, 2 pemphigoíd) (9. ábra). A felnőttek
vérmintáiban aspecifikus festődéseket összesen
22,6"/"-ban (79/349), 18 éven aluliak savóiban
12,8"/o-ban (594/4651) észleltünk, a ktilonbség
szignifikáns (p<0,001 ),

9. ábta.
EnrA és aspecifikus festődések együttes előfordulása.

Korponav Szabó Ilrna

A metszetek vastags ágának
sZerepe

A 7 plm-nél vékonyabb majomnyelőcső metszetek-
ben az EmA-reakció vonalszerű jellege kífejezet-
tebb, és a háttérfestődés halványabb, ezáItal a

tunica muscularis mucosae endomysiumának lé-
pesmézszerű festődése (A komponens) szembeöt-
1ő. Ugyanakkor a metszetek vékonysága miatt az
alacsony titerekben 1egjellemzőbb, a tunica propria
rostiain észlelhetó pozitivitás (C) gyakran alig
Iátható, mivel a metszet vékony volta miatt a
területegységre jutó kibocsátott fluoreszcencia ke-
vesebb.

A 7-8 ptm-nél vékonyabb fagyasztott majom-
nyelócső-metszetek - jó metszési technika esetén
is - igen gyakran a hálőszerű, fixálatlan állapot-
ban rugalmas rostszerkezet torzulását, szakado-
zottságát, valamint az egyes rétegek és rostköte-
gek egymáshoz képest való eltolódását mutatják.
A tunica propriában, a submucosában, valamint
a külső ízomréteg rostkötegei között szakadá-
sok rendszeresen előfordulnak. Ezek éppen azon
struktúrák deztntegráIődásáv d, is j árhatnak, ame-
Iyek az EmA-pozitív reakció alapját képezik. A
peri- és endomysiumszakadások miatt a rostok
széIén a kötőszöveti elemek összecsapzódhatnak
és kontúrfestődés látszatát kelthetik E,mA-nega-
tív metszeteken is. Ugyancsak EmA-pozitivitást
utánozhatnak egyes simaizom-ellenanyagok, ha
sérült izomsejteken-izomrostokon vizs gáljuk őket
(10, ábra). A 8-10 prm vastagságú metszetekben
a rostok már integritásukban vizsgálhatók (2., 3.,
4. ábra).15 prm feletti vastagság esetén az aspeci-
fikus háttérfestődés és az életlenség olyan erősen
fokozódik, hogy a metszetek megbízhatőan már
nem értékelhetők,

Az antiendomysium ellenanyag
ekvivalens me ghatáro zások
eredményei

Az IgA-EmA-q vizsgálatok eredménye minden
esetben párhuzamos volt az EmA-pozitivitással, a
titerekben legfeljebb +l- I fokozat eltéréssel. A
f o etalis vékonyb éls zub sztr áton az aspecifikus f e-
akciók ritkábbak (1,03/3444:3,a"Á) voltak és meg-
jelenésükben nem zavarták az EmA-q reakció
megítélését. Tíz esetben észleltük a kehelysejtek, 3

alkalommal a hámse j tek interc ellular is állomány á-
nak festődését. Simaizom-ellenanyagot 90 savó-
ban láttunk.
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Gluténszenzitív entcropathia

Megbes zéIés

A coeliakia típusos, súlyos kisdedkori generalízáIt
malabsorptiőval járó formáinak előfordulása az
utó b b i 2 év tiz e db en E uróp áb an láts z ólag c s ö kkent
(29), azonban a coeliakia összes és felnőttkori
manif e s ztáciőj ának elő f o rdulás a v álto zatlan. F,n-
nek hátterében az á1l, hogy egyre nagyobb az
enyhe vagy oligoszimptomás, illetve extraintesti-
nalis tünetekkel (bórtünetek, ízületi tünetek) kez-
dődő formák aránya (7). Utóbbiak felismerését
elsősorban a vékonybél-biopsziás vizsgálatok indi-
kációját kiszélesító szerológiai vizsgálatok (AGA,
ARA, EmA) szűrőjellegű alkalmazása teszi lehe-
tővé (4,9, 1B, 19,21,30).

A gluténsze nzítív enteropathia felismerésé re irá-
nyuló megbízható szűrővizsgálatok igénye és a
terj edőb en lévó liberali záIt diagno sztikus kritériu-
r.":'ok (2) külónös jelenőséget és aktualitást adnak a
szerológiai vizsgálatok specificitását és szenzitivi-
tását befolyásoló technikai és egyéb körülmények
vizsgáIatának (3).

Mivel a legszélesebb körben alkalmazott antiglia-
din ellenanyag a gluténsz enzitív enteropathiára nem
teljesen specifikus, annak pozitivitása miatt jelentős
számban oiyan szeméIyeknél is sor kerül ínvazív
módszereket tartalmaző kívízsgáIásra, akiknél a
coeliakia később nem igazolh atő (3,4,31,32), Egyes
normál roststruktúrák (valőszínűIeg a retikulin,
elasztikus és egyes más vékony rostokhoz kötődő
közös amorf kötőszöveti alapanyag) (26, 33) ellen
irányulő autoantitestek (ARA, EmA, EmA-q) vi-
szont megfelelő kimutatási rendszerekben 100%-
ban specifikusak a gluténszenzitív enterop athiára
(7,9,15, 16, 18). Kimerítéses és kinetikai tanulmá-
nyok szerint azonban ezek az ellenanyagok az
antigliadin ellenanyagtól krilonboznek (16, 34).
Az antiretikulin ellenanyag (ARA) vtzsgálatára
szlbsztrátként rodent vagy humán májat és vesét
alkalm aznak. Klinikai használhatő s ágát azo nb an az
immunfluoreszcens el1 ár ásnál és zlelt alacsony szen-
zitívitás korlátozza (7, 35). Polivalens antihumán
immunglobulin előszúrésseI a szenzitivitás emelhe-
tő, de a specificitás csókken (8). Ismeretes, hogy a
retikulin-jellegű festődések több komponensből il-
nak, amelyek ktilonbaza fajokból származő szöve-
teken változó an viselkednek. A gluténér zékenysé g-
gel csak meghatár ozott antiretikulin ellenany ag-r e-
akciók mutatnak összefü ggést (35).

Ma.iomnyelócső-szubsztráton az immunfluo-
reszcens reakció szenzitivitása megfelelően magas,
és számos kutatócsoport az így kimutatott jel-
Iemző festődése alapján antiendomysium ellen-
anyagnak (EmA) elnevezett autoantitestet egyben
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100%-os specificitással tudta vizsgáIni (9, 15, 18,
19, 20, 36). Ugyancsak specifikus kimutatást tesz
lehetővé az emberi vékonybélszubsztrát is (,,anti-
jejunum" ellenanyag), amelyen kimerítéses vizsgá-
latok szerint antiendomysium ellenanyaggal ekvi-
valens autoantitest (EmA-q) Iátható (1 6,1 8).

Bürgin-Wolff 4 olyan betegben írt le EmA,t,
akiknél vékonybél-biopsziával normál boholy-
szerkezetet vagy részleges boholyat rófíát találtak,
és akiket ezért á7pozitívnak íart (6). IJgyanezen
centrumból származő savókkal végzett, összeha-
sonlító antije;'unum ellenanyag és EmA vtzsgálat-
náI53 kontroll betegben EmA-t illetve antijejunum
ellananyagot nem mutattak kj (16). Calabuig to-
vábbí 2 olyan EmA-pozttívnak taláIt gyermekről
s zámol b e, akikn él b oh o lyatró fia n em igazolő do tt.
Közleményében szerepló harmadik, pusztán nega-
tív klinikai statusa (adipositas) miatt áIpozitívnak
tartott betegénél hozzájárulás hiányában vékony-
bél-biopszia nem történí, (22). Rossl átmenetileg,
Giardia lamblia infestatióval kapcsolatban észlelt
EmA-nak tartott reakciót. A betegben a giardiasis
kezelése után a kóros ellenanyagasavóból eltűnt és
normál boholys zerk ezet igazollő dott ( 2 1 ). E közle-
ményekben az eredeti leírókkal szemben nincs
utalás arra, hogy a vtzsgáIat során zavaró reakció-
kat észleltek-e és azokat miképp értékelték.

Kurrlar, Cborzeki, Kapwscinsba az EmL-pozi-
tív reakciót LaaoÁ-ban specifikusnak találták a
ghlténszenzitív enterop athíára, Részletesen tár-
gyalják a majomnyelócsövön az immun- és a
májbetegek savójában kimutatható simaizom-el-
lenanyag megjelenését. Anyagukban ez a glutén-
szenzitív enteropathiával nem mutatott összefüg-
gést (15,2B,37).

S aj át a iz s gálat unb b an e gy é rt e lmű e n álp o z itív -
nak péleményezbető EmA-pozitía reabciót nem
észleltünk. Annál a 293 betegnél, akiknek megfe-
1elő hisztológiai dokumentációja rendelkezé-
sünkre á11, és nem kaptak immunszuppresszív
kezelést a vékonybél-biopszia idején, az EmA-
aizsgálat specificitását az enteropatbia (súlyos bo-
bolyatrófia) fennállására 100oÁ-nak találtwk. A
sav 6k I0,2"/"-ában viszont simaizom-ellenanyag
jelenlétét lehetett észlelni, amely számos esetben
igen erósen világító fluoreszcen cta formájában je-
lentkezett. Ezen kívül 3,3o/"-ban egyéb lgA-típusú
aspecifikus festődések (antinukleáris faktor, bazál-
membrán festődés, pemphigoid, pemphigus) is
láthatók voltak, vagyis a savók összesen 13,5"/"-
áb an taláIkoz tunk Em A - n kívü li e gy é b r aj z olatok-
kal(5.,6.,7. ábra). Az aspecifikus reakciók gyako-
ribbak voltak a felnőtteknél (22,6"/"), valamint
bakteriális vékonybél-contaminatio, giardiasis,
májbetegség, és nem specifikus gyulladásos bélbe-
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10. ábra
EmA-vizsgálat 4 pm va§tag metszeteken
a - pozitía EmA-reakció a majomnyelőcső tunica propriáján (C
komponens) és tunica muscularis mucosAe rétegén (A komponens).
A metszetben látható szakad,ásob legjellemzőbben éppen az
E mA -r e ak tír.l r o sto h m e nt é n h e ly e z k e dne k, e l.
b - aspecifileus simaizom-ellenanyag sérillt izomrostokon EmA-t
wtánz ó kontúrfe stő dé ss e l.

tegség (IBD) esetén. Ugyanezen betegségcsopor-
tokban az áú,agosnál nagyobb arányban fordul elő
á|pozitív antigliadin és antiretikulin ellenany ag (3 1 ,

35 ).
Az aspecifikus ellenanyagok titere a klinikai

állapot súlyosságával, valamint a boholykárosodás
mértékével összefüggést nem mutatott. E betegek-
ben - a két szisztémás lupus erythematosusban
szenvedő gyermeken kívül - olyan bőrbetegségre
utaló jelek sem voltak, amelyekben a fentieknek
megfelelő morfológiájú, de IgG-típusú autoanti-
testek jelIemzők. EmA-pozitiaitás és aspecifikws
reakció 51 sarlóban együttesen fordult elő.

YizsgáIataink szerint a 7 prn-nél vékonyabb
metszeteken a háttérfestődés halvány, de több-
nyire a rost- és simaizomsz erkezet bizonyos de-
formálódásával kell számolni. Ezt feltehetően a
tárgylemezre kerüléskor a metszet rugalmas ele-
rnei oko zzák a háromdim enzió s kif e s zítetts é gétől
megfosztott, finom, háIószerí3 kötőszöveten. En-
nek következtében a tunica propria és a submu-
cosa állomá ny ában általában szakadások keletkez-
nek, amelyek az EmA-pozitív reakció tunica
proprián észlelhető C komponensének - amely a
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vékony metszetekber\ az ezekbe eső rostok rela-
tíve kisebb szárna miatt amúgy is igen gyenge -
felismerését megnehezíthetik. Az izomrostok
közötti szakadások nál összegyűrődöttkötószövet
áIpozitív endomysium-reakció látszatát is keltheti
(10. ábra). Az aspecifikus reakciók számát a met-

,szet vékonysága lényegesen nem csökkenti. A'
leírt akhoz hasonló megjelenésűek a kereskedelem-
ben kapható 5 pm vastag kész majomnyelőcső-
metszetek is (például Virimmun gyártrnányű),
amelyeket számos laboratórium is alkalrr'az (6).
Ezeken az EmA-pozitivás C komponense több-
nyire nem láthatő, és a simaizom-ellenanyagok
elkülönítése is nehezebb (saját, nem publikált
megfigyelés). A, irodalmi leírások az indirekt
imm un f lu o r e s z c e n s v iz s gáIat okho z áIt aláb an, így
az EmA-kimvtatáshoz is 4-5 pm vastag szubsztrát
haszná|atát írják elő (9, 16, 17, 24), magunk
viszont fenti megfigyeléseink alapján- a7 t4m-nél
vékonyabb metszetek alkalrnazását nem tartjuk
optimálisnak.

Bár az EmA kimutatására általában a distalis
ny elő cső szakaszt találták me gf elelő nek ( 2 8 ), saját
anyagunk d,aplán megállapítható, hogy az EmA- ,

reaktív struktúrák eloszlási ktilonbsege t az értéke-
lésnél figyelembe véve és pozitív kontrollok alkal-
rnazásáva| az EmA gyakorlatilag a nyelőcső teljes
hosszában megbízhatőan értékelhető. Megítélé-
sünk szerint csupán a legproximálisabb szakasz
használata nem j avasolt.

Az EmA-viz sgálat szenzitivitása glutént fogyasz-
tő, bizony ítottan coeliakiában szenvedő betegeknél
igen magas, megközelíti vagy eléríaI00"/"-ot (9, 15,
36). Alacsonyabb találati arány várhatő a válogatás
nélküli boholyatrófiák detektálására általában, hi-
szen ezek között nem gluténszenzitív enteropa-
thiák előfordulásával is számolni kdrl (6, 16, 36).
Kétévesnél fiatalabb gyermekeknél a tehéntejfe-
hérje- és szőlaíehérje-intoleran cia gyakran járhat
boholyatrófi áv al, így az egy vékonybél-biopszia
alapján megállapított,,probable coeliac disease" -
ben észlelt negatív EmA, különösen ebben az
életkorban, nem tekinthető álnegatívnak (6, 38).
Az EmA-vizsgáIat jelentősége éppen abban áll,
ho gy glutén érzékeny ség fenná||ására, és ezzel egy -
szersmind a boholyatrófia eredetére utal, ezáltal
az enteropathia differenciáIdiagnózisában nyíjt
segítséget. Dermatitis herpetiformisban szenvedő,
kezeletlen betegek kisebb százalékában mutatha-
tók ki keringő antitestek (AGA, ARA, EmA), mint
a coeliakiában szenvedő betegekben (39). Akez-
detben igen alacsonynak (2040"/") talált szenzi-
tivitással (7, 3 5 ) ellentétben megfelelően érzékeny
vizsgá|ati rendszerben dermatitis herpetiformis-
ban szenvedó betegek 90"/"-ában ki lehet mutatni
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antiretikulin illetve antiendomysium ellenanyagot
(9, 39). A dermatitis herpetiformisban szenvedő
betegek kis hányadánál a diagnőzis idején boholy-
atróíia és EmA nem mutatható ki, de agresszív
gluténterheléssel az ellenanyag megjelenése és a
boholykárosodás provokálható G 0 ). Megj egy zen-
dő, hogy EmA azoknak a betegeknek a szérumá-
ban mutatható ki, akiknél egyidejúleg boholyatró-
f iával j ellem ezhető gluténsz enzitív enterop athi a i s

fennáll (13, 39). Kezeletlen állapotnak megfelelő
mértékben glutént fogyasztő dermatitis herpeti-
formisban szenvedő betegeink 92,4"/o-a (61,/66)
volt EmA-pozitív. Egy betegnek sulfon-terápia
mellett, negatív EmA ellenére, súlyos boholyatró-
fiá)a volt, míg a többi EmA-negatív esetben bo-
holyatrőfiát bizonyítani az adott állapotban nem
lehetett. Mivel a sulfontartalmú gyógyszerek a

keringő immunkomplexeket befolyásolh aíják (4 1 ),
az EmA kimutatható ságára gyakorolt hatásuk to-
v ábbi vízs gálatot i gény el.

I gA-hiány o s b ete gekb en I gA- EmA me gj e lené s e
gluténérzéhenység esetén sem rlárbató, így e bete-
gekben negatív IgA-EmA lelet a gluténszenzitív
enteropathiát nem zárja ki (6,16,1B,36). Az IgA-
hiányos, coeliakiában szenvedő betegek IgG-tí-
pusú autoantitestekkel azonban áItalában rendel-
keznek. Korábbi vtzsgálataink szerint ezek az
antitestek az IgG -reakciókban igen magas háttérr eI

rendelkező nyelőcsó helyett humán foetalis vé-
konybélen IgG-típusú EmA-q formájában mutat-
hatók ki (1S). lelen vizsgálatunkban 1,4 lgA-hiá-
nyos betegné| (7 igazolrt coeliakia, 7 coeliakia
suspecta) tudtunk IgG-típusú EmA-q-t kimutatni,
míg további 254 alacsony lgA-szintű beteg savőjá-
ban IgG EmA-q nem fordult elő. Az egyik IgA-hi-
ányos coeliakiás betegnél a kezeletlen állapotban,
fehérjevesztő enteropathia miatti alacsony IgG-
szint mellett, IgG-EmA-q-t sem tudtunk kimutat-
ni, amely azonban a későbbi gluténterhelés során
megjelent.

EmA+ lelet gluténszenzitív enteropathiában is
csak rendszeres és megfelelő mennyiségú gluténfo-
gyasztás mellett észlelhető, mivel az EmA a kerin-
gésből teljes gluténmegvonás mellett fokozatosan
eltúnik (6, 9, 1 r, 1 6, 36). Ezért az EmA-vizsgálatra
vérmintát a betegektől a glwténmentes étrend beue-
z e t é s e e lő tt kív ánatos biztosítani. Alacsony kezdeti
EmA-titereknél ugyanis, különösen felnőtteknél,
az EmA-szint már 2-3 héttel a diéta megkezdése
után a kimutathatósághatára alá csökkenhet. Hu-
zamosabb ideje gluténmentesen diétázókban EmA
kimutatására csak diétahibák esetén van esély,
Gluténérzékeny betegeink közü1 például 56-nál az
EmA + d,apján derült fény arra, hogy a glutén-
mentes diéta betartása nem megfelelő, viszont 74,
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me gfelelően diétáző, az Em A-vizs gálat bevezetés e
előtt diagnosztizák coeliakiában szenvedó bete-
günk csak negatív EmA-lelettel rendelkezik (2.

táblázat).
A f enti kérdé s eken kív il az E mA -vizs g álat sz en-

zitivitását néhány technikai jellegú körülmény is
befolyásolhatja (más fa1ok nyelőcsöve közül a

háztnyűl, kecske, borjú oesophagusán az EmA a

majom és humán szubsztráthoz képest kevésbé
érzékeny enmutatható k|) ( 1 6, 37 ).

Fontosnak tartjuk a relatíve töményebb savó-
alaphígítások ( 1 :2,5 ) rutinszerú használatát ( 1 3, 1 5,
21, 22), mive7 az alacsony EmA titerek kimutatásá-
nak is komoly klinikai jelentősége, diagnosztikus
és terápiás konzekvenciája van különösen felnőt-
tekben, dermatitis herpetiformisban szenvedő be-
tegekben, yagy az első biopszia idején már csak
ko r|átozottan glutént f o gy asztó, például iníűziós
kezelésre szoruló, súlyos állapotú coeliakiás bete-
gekben. Meg kell azonban jegyezni, hogy a ke-
vésbé hígított savók értékelése a gyakoribb aspeci-
fikus re akciók mi att na gyo b b j ártas s ágot kív án.

Mivel anyagunkban az 1,:2,5 titerben pozitív
EmA-lelet mellett is súlyos boholyatróf lafennállását
lehetett bízonyítaní, ilyen mértékű EmA pozitivitást
okoző diétahibák felderítése is kívánatos a glutén-
mentes díétát fo|ytatóknál, mert ezekben a betegek-
ben a boholykárosodás fennmaradásával kell szá-
molni. E pozitivitások jelentóségét alátámasztja az a

tény, hogy vizsgáIatainkban az összes EmA* savó
23"/"-a a ].O-szeres hígításban, melyet számos cent-
rum mint legtöményebbet alkalmaz (6), már csak
bizonytalan pozitivitást mutatott, vagy negatív volt.

Osszefoglalásul a következőket állapíthatjuk
meg: Az EmA-aizsgálatot a glwténérzékenység

fennállására 100%-ban specifikusnab találtwk. A
sp ecificitást befolyásoló le gfontosabb tény ező ma-
jomnyelőcs ő hasznáIatakor a 10"/" kortlli gyakori-
sággal előforduló aspecifikus reakciók megfeleló
eIb ír á|ás a, am e ly r e kiz ár őlag a nagy f o r g almú c en t -
rumokban rendelkezésre á116 jártasság ad módot.
Magas titerú aspecifikus simaizom-ellenanyag ese-
tén humán foetalis jejunumon kiegészítő EmA-ek-
vivalens me ghatár o zás aj ánlhatő. Az EmA -v izs gá-
lat értékelhetőségét a hasznáIt metszetek vastag-
sága is befolyásolja.

Glutén - exp o zíció m ellett az Em A- r eakciő s z e n -
z itip it ás a igazolrtan co eliakiáb an szenvedó bete ge-
inkben 100%-os volt (az IgA-hiányos betegek
IgG-típusú EmA-q reakcióit is figyelembe véve).
A coeliakiás betegeknél a szérum-EmA/EmA-q
vizsgálat pozitivit ása 99,Ioh szenzitivitással utalt
az ugyanakkor fennálló boholyatrófiára, de ismé-
telt glutén-e xpozíciónál minden coeliakiás beteg-
nél pozítív EmA-reakciót kaptunk.
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Dermatitis herpetiformisban szenvedő kezelet-
len betegek 92,4"Á -ában tudtunk antiendomysium
ellenanyagot kimutatni. A szérum EmA-vizsgálat
ér zékeny s égét b efoiyásolj a a m e gfel d.ő szub sztr át
és savóhígítás kiválasztása, a gluténérzékenység
típusa (coeliakia vagy dermatitis herpetiformis)
valamint az a körülmény, hogy bizonytalanság
esetén van-e módunk a beteget (további vagy
ismételt) glutén-expo zíció meIlett űlr a vizs gálni.
IgA hiányos betegekné| kiegészítő IgG-EmA-q
vizsgálat elvégzése szükséges, ezért az EmA-iele-
tek értékelésénél ismerni kell a beteg szérum-össz-
IgA-szintjét.
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(Folytatás a 128. oldalról.)

4. Az Egészségbiztosítási Önkormányzat teliesít-
ményarányosan finanszírozza a szolgákatókat és yégez-
tesse el apparátusával az ehhez szükséges adminisztrá-
ciót.

5. Az ellenőrzés fő szempontjai legyenek:

- a betegek (biztosítottak) elégedettségi mutatója
(r epr ezentatív f elmérések),

- szakorvosi, kórházi igénybevétel arányai stb.,

- de semmi esetre sem adminisztratív módon tör-
ténjék

A továbbképzés csak az önképzésen, s ezt segítő
speciálisan összeállított tananyagon, rövid készségtanfo-
lyamokon nyugodhat.

A tananyagot feltétlenül gyakorló háziorvosok állít-
sák össze, mert a felesleges klinikai ismeretek és gyakor-
latok így kiküszöbölhetók.

Nem lehetünk az egyetemek közötti rivalízáció áIdo-
zaaÍ, ezért egyetlen intézet-egyetem legyen, amely kéz-
bentartja képzésünket, Az egészségpolitika további lé-
péseiben aktív szerepet ke11 játszanunk. E,nnek megol-
dása az, hogy a preventív érdekvédelem eszközével
élünk. Mondjuk meg mi, hogy mit szeretnénk a politikai
pártok egészségügyi programjaiban viszontlátnt, ezért
adjunk mi programot nekik.

Mint választók, azt támogathatjuk betegeinkkel
együtt, aki a 1egtöbb általunk kívánatos kérdés megoldá-
sát be[ogadta és teliesíti is.

dr. Selmeczy Kamill
háziorvos, polgármester

Dr. Selmeczi Kamill levelét szíaesen közöljük. Külön
öröm, bogy egy háziorvos egyúttal polgármester is; ez
remélhetőleg hozzájárul majd a terület egészségügyi

fejlődésébez, Az írás némely megállapítása vitatha-
tó, esetleg ,uálaszra ösztönözbeti olvasóinbat. Ameny-
nyiben hapunk e témaköröhben leaelek.et, szerbesztősé-
gilnk is visszatér a Selmeczi d.oktor által felvetett kérdé-
sekre.

,, M y o car dialis k ontras zt e cb o k ar dio gráfia"

[Lege Artis Medicinae 1993 ; 3(11) :1061.]

Köszönjük dr. Faragó Katalin korrekcióját és kiegé-
szítéseit. Sajnos valóban pontatlan, illetve téves az
idézett mondat. A kereskedelmi forgalomban lévő
Echovist a jobb szívféI kontraszt echokardiográfiás
vizsgáIatára alkalmas. A tüdőn nem a nagy buboré-
kok miatt nem 

'ut 

át, hanem a tüdóben elbomlik. A
Levovist (SU4508A) átjut a tidőn az állatkísérletek
tanulsága alapján (1) és a humán vizsgálatok során a
ba1 kamra opacificatiója kimutatható (2). Az Ameri-
can College of Cardiology 1993 tavaszi kongresszu-
sán a színes és folyamatos Doppler jel erősítését írták
le a ba1 szívfélben (3, 4), Nem okozott mellékhatást és
a szívfrekvenciát, vérnyomást nem befolyásolta. A
myocardium szignáI erősödósét észlelték speciálisan
módosított színes Doppler-analízis segítségével 11

beteg közúl 5 esetben P).
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