
Az Egészségügyi Minisztérium szakmai protokollja 
Coeliakiáról 

 
Készítette: A Csecsemő- és Gyermekgyógyászati Szakmai Kollégium 

 
 
 
I. Alapvető megfontolások 
 
1. A protokoll alkalmazási/érvényességi területe 
Alapellátás és szakellátás.  
A coeliakia életre szóló gluten-intolerancia, melynek jellegzetességei, kezelési elvei a gyermek- és felnőttkorban 
azonosak.   
 
2. A protokoll bevezetésének alapfeltétele 
A coeliakia a lakosság 1%-át érinti, ezért a betegség felismerésére minimálisan elvégzendő vizsgálatoknak bármely 
orvos számára elérhetőknek kell lenniük.   
 
3. Definíció 
A coeliakia genetikai adottság esetén a kalászos gabonák gluten fehérjéinek fogyasztásával provokált autoimmun 
jellegű betegség, melynek során a gluten hatására a vékonybél és más szervek immunmediált károsodása alakul ki. 
Amennyiben nem jut gluten a szervezetbe, a kórfolyamat önmagától leáll, a betegségi tünetek megszűnnek. A 
betegség specifikus markerei a 2-es típusú (ún. szöveti) transzglutamináz enzim ellen termelődő autoantitestek (aktív 
betegség idején), valamint a gliadin-specifikus T-lymphocyták.1-5   
Szinonimák: gluten-szenzitív enteropathia, nem trópusi sprue 
 
3.1. Kiváltó tényezők 
A betegséget a kalászos gabonák gluten fehérjéinek (búzában gluten, rozsban secalin, árpában hordein) fogyasztása 
váltja ki és tartja fenn. [I]6,7 A zabbal található rokon szerkezetű avenin fehérje általában nem okoz a coeliakiás 
betegekben károsodást. [I]7

 
3.2. Kockázati tényezők 
A legfontosabb kockázati tényező a családi halmozódás [I]2,3 és egyéb autoimmun betegségek előfordulása.[I]1,4,8  A 
csecsemőkorban korán elkezdett, nagymennyiségű glutenfogyasztás a kora gyermekkorban felszívódási zavar 
tüneteivel megjelenő formák gyakoribb előfordulását okozza. [I]9 A betegség teljes prevalenciája azonban nem 
csökken alacsonyabb csecsemőkori glutenbevitel vagy későbbi  glutenbevezetés esetén, csupán eltolódik a 
tünetszegény és későbbi életkorban megjelenő formák felé.[I]9,10 A betegség korai megjelenése ritkább, ha a 
glutenfogyasztást még az anyatejes táplálás alatt kezdik el, [II]11  de nem bizonyított, hogy az alacsonyabb 
prevalencia a későbbi életkorban is fennmarad-e.  
 
4. Panaszok/Tünetek/Általános jellemzők 
A klinikai megjelenési formák gyakorisága az elmúlt évtizedek során megváltozott. [I]1,2,4    
A betegek többnyire enyhe emésztési panaszok, fáradékonyság miatt fordulnak orvoshoz.  A korábban jellemzőnek 
tartott malabsorptios tünetegyüttes (hasmenés, haspuffadás, zsírszékelés, fogyás, vékony végtagok, rossz turgor, 
apathiás viselkedés, hypoproteinaemia, K-vitamin hiányos vérzékenység) csak a betegek igen kis hányadánál alakul 
ki. A leggyakoribb klinikai megjelenési forma napjainkban minden életkorban a szekunder laktóz emésztési zavar és 
a vashiány. Gyakori a lassú ütemű szomatikus fejlődés és a kortársakhoz képest kisebb testméretek.  
A betegek jelentős részének nincs emésztőszervi tünete, a betegség extraintestinalis problémával (viszkető bőrtünet, 
máj-, vesebetegség, osteoporosis, cerebelláris ataxia, infertilitás, malignus betegségek) vagy második autoimmun 
betegséggel (1-es típusú diabetes mellitus, pajzsmirigybetegségek, Sjögren syndroma) manifesztálódik.5,12

Coeliakia jellegzetes vékonybélkárosodással klinikai tünetek nélkül is fennállhat. [I]2,13  
 
5. A betegség leírása 
 
5.1. Érintett szervrendszerek 
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Betegségi tünet bármely szervben, szervrendszerben jelentkezhet, ahol 2-es típusú (szöveti) transzglutamináz 
előfordul.  
 
• Emésztőrendszer 
A vékonybélben a boholyszerkezet átépülése következik be, mely a vékonybélbolyhok teljes ellapulásáig terjedhet. 
A crypták hyperplasiásak, az intraepithelialis lymphocyták száma emelkedett. A betegek többségében a 
boholy/crypta arány 2:1 alá csökken (partialis vagy subtotalis boholyatrophia, Marsh IIIa-c stádiumok) és a 
vékonybélben transzglutamináz-specifikus autoantitestek rakódnak le. A vékonybél szerkezeti átépülése fokozatosan 
következik be és egyes esetekben ez a folyamat hosszabb ideig (évekig vagy évtizedekig) eltarthat. [III]13  Coeliakia-
típusú immunreakcióval jellemzett kórállapotok és emésztőszervi tünetek megtartott boholyszerkezet esetén is 
előfordulhatnak, az egyetlen eltérés ilyenkor a vékonybélben lévő transzglutamináz antitest lerakódás lehet. Az 
immunreakció érintheti a vastagbelet, gyomrot is (lymphocytás colitis, gastritis). A szájban aphták jelentkezhetnek. 
 
• Bőr 
A betegek egy részénél a bőrben IgA csapadék rakódik le, melynek következtében viszkető, hólyagos bőrbetegség, 
dermatitis herpetiformis (Duhring-betegség) alakul ki. A lerakódott IgA transzglutamináz-specifikus és 
keresztreakciót ad a bőrben előforduló 3-as típusú transzglutaminázzal, vasculitist provokálva a kiserekben. 
Emésztőszervi tünetek nem mindig vannak, de a vékonybélben észlelhető eltérések azonosak a coeliakia különféle 
klinikai megjelenési formáiban észleltekkel, vagyis a dermatitis herpetiformis a coeliakia bőrtünetekkel is járó 
formája. [I] 2,4,14

 
• Csontrendszer és fogak 
A glutenfogyasztás idején mineralizálódó fogakon szimmetrikusan zománchiány jelenik meg, a fogak mineralizációs 
sorrendjének megfelelő magasságban. Gyakori az osteopenia és osteoporosis. 
 
• Idegrendszer és mozgásszervek 
A kisagyi idegsejtek pusztulása miatt cerebelláris ataxia alakulhat ki. A betegek jelentős részének nincsenek 
emésztőszervi tünetei, boholyatrophia sem mindig észlelhető a vékonybélben. Az agyi erek falában és a 
vékonybélbolyhokban azonban transzglutamináz-specifikus autoantitestek mutathatók ki.[IV]15 Előfordulhat 
dementia, axonalis neuropathia, izombetegség, rheumatoid arthritis szerű izületi manifesztáció is.  
Az autizmus és a coeliakia kapcsolata nem igazolt.3
 
• Máj és egyéb parenchymás szervek 
 
Hepatopathia, nephropathia, dilatatív cardiomyopathia, restriktív tüdőbetegség fordulhat elő, mely javulást mutathat 
glutenmentes diétára. [IV]1-4

 
• Reproduktív rendszer  
 
Késői serdülés, fertilitási problémák, szülészeti szövődmények fordulhatnak elő, de az újabb felmérések jelentős 
eltérést az átlagnépességhez képest nem igazoltak.[IV]1-4 Az anya aktív coeliakiája esetén kisebb az újszülöttek 
súlya, valószínűleg a placenta károsodása miatt.[II]17,18 

 
• Szerv-specifikus autoimmun manifesztációk 
Az ok-okozati összefüggés nem teljesen tisztázott, de adatok vannak arra, hogy a glutenfogyasztás coeliakia esetén 
provokálja diabetes mellitus, pajzsmirigy betegségek vagy immunmediált haematológiai eltérések létrejöttét. [II]16 A 
kialakult szerv-specifikus autoimmun betegség és az általa okozott definitív endocrin hiányállapot azonban már nem 
reverzibilis glutenmentes diéta mellett.12

 
5.2. Genetikai háttér 
A betegség hátterében jelentős genetikai meghatározottság áll. Az egypetéjű ikrek konkordanciája az élet folyamán 
csaknem 100%-os, de a klinikai prezentáció eltérő időben és formában jelentkezhet.1-4 A coeliakia kialakulásáért 
felelős gének jelenleg nem ismertek, az öröklésmenet komplex. A betegség manifesztálódásához szükséges az MHC 
II. hisztokompatibilitási génekben a HLA-DQ2 vagy DQ8 heterodimer jelenléte. [I]1-5,19  Ezek hordozása azonban 
önmagában nem elegendő a coeliakia kialakulásához, nem HLA-asszociált gének is szerepet játszanak.19   
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5.3. Incidencia/Prevalencia/Morbiditás/Mortalitás Magyarországon 
A betegség a lakosság mintegy 1%-át érinti Európában.[I]1,3-5 A valódi gyakoriság 3–20-szor nagyobb a klinikailag 
felismert eseteknél. A fel nem ismert betegek mortalitása emelkedett.[II] 20 Magyarországi prevalencia 
gyermekekben 1-1.3%.[II]21

 
5.4. Jellemző életkor 
A betegségi tünetek, jelek a glutenfogyasztás megkezdése után bármely életkorban jelentkezhetnek.1,4 A 
malabsorptioval járó prezentáció gyakori a kisdedkorban és fiatal nőknél szülés után. A betegség komolyabb klinikai 
panaszok nélkül hosszabb ideig, évtizedekig fennállhat. A betegeknek csak 10%-át ismerik fel gyermekkorban.[IV]22  
 
5.5. Jellemző nem 
A betegség mindkét nemben jelentkezik, de a betegek kétharmada nő. 
 
6. Gyakori társbetegségek 1-5

• Szelektív IgA hiány  
• Morbus Down 
• Turner syndroma 
• Williams syndroma 
• IgA nephropathia 
• Különféle autoimmun betegségek (1-es típusú diabetes mellitus, pajzsmirigy betegségek, SLE, Sjögren 
syndroma) 
 
 
II. Diagnózis  
 
A diagnózis a vékonybélben kialakuló boholykárosodás és a transzglutamináz elleni immunreakció kimutatásán 
alapul, valamint a klinikai képnek összefüggést kell mutatni a glutenbevitellel. [A]3,4,23  A kezelt állapotban (tartós 
glutenmentes étkezés mellett) kórjelző eltérések nem mutathatók ki. Ezért minden szükséges diagnosztikus 
tevékenységet a kezelés megkezdése előtt kell elvégezni. Az elmulasztott vizsgálatokból származó információ 
később nem, vagy csak a betegség újabb provokálásával és gyakran csak korlátozott mértékben pótolható.24 

 
1. Diagnosztikai algoritmusok (1. ábra) 
 
Coeliakia gyanúja esetén első elvégzendő vizsgálat a coeliakia-specifikus autoantitest vizsgálat vérből (endomysium 
ellenanyag és/vagy transzglutamináz ellenanyag laboratóriumi vizsgálata, transzglutamináz antitestet kimutató 
gyorsteszt). [A] 3,4 Amennyiben rutinszerűen csak IgA típusú antitesteket vizsgálnak, a  szerológiai eredmény 
értékeléséhez ismerni kell a szérum IgA szintet. [A]3,5 Ép immunrendszerű betegnél, ha megelőzőleg a glutenbevitel 
időben vagy mennyiségben nem volt korlátozott, a negatív eredményű coeliakia-specifikus autoantitest vizsgálat 
nagy valószínűséggel kizárja, hogy az adott időpontban aktív coeliakia áll fenn. [I]5

Immundeficiens betegnél felmerülő coeliakia gyanú esetén, vagy ha klinikailag egyértelmű malabsorptio áll fenn, 
negatív coeliakia-specifikus autoantitest vizsgálati eredmény esetén is vékonybél szövettani vizsgálatot kell végezni. 
[A]1-5 

Pozitív coeliakia-specifikus autoantitest vizsgálati eredmény (pozitív endomysium vagy transzglutamináz 
autoantitest lelet) esetén a coeliakia diagnózisának felállításához vékonybél szövettani vizsgálatot kell végezni. [A] 2-

4,23   
 
2. Anamnézis 
A családi anamnézisben rá kell kérdezni coeliakia, dermatitis herpetiformis (elsőfokú rokonok és távolabbi 
rokonság), autoimmun betegségek, diabetes mellitus, ismeretlen eredetű máj, vese, idegrendszeri betegség (első- és 
másodfokú rokonok) előfordulására. 
Panaszok, tünetek, korábbi laboratóriumi/vizsgálati eredmények (vashiány, esetleges korábbi coeliakia szerológiai 
vagy vékonybél szövettani eredmények) 
Táplálási adatok, glutenbevezetés ideje, jelenlegi étrend, korábbi diéta. Korlátozzák-e vagy korlátozták-e a múltban a 
gluten fogyasztását ?  
Összefüggést mutatnak-e a tünetek tejcukor tartalmú ételek fogyasztásával? 
Szomatikus fejlődési adatok, súly- és hosszfejlődési görbe felvétele. 
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3. Fizikális vizsgálat 
Részletes fizikális vizsgálat, melynek keretében meg kell mérni a beteg súlyát és testmagasságát, valamint értékelni 
kell a serdülés stádiumát.  
 
4. Kötelező (minimálisan elvégzendő) diagnosztikai vizsgálatok  
 
Csupán klinikai tünetek vagy genetikai rizikó (HLA-DQ2 vagy DQ8 hordozás) alapján kezelést kezdeni, 
glutenmentes diétát bevezetni nem szabad.[A]3,4,13,25,26

 
  4.1. Laboratóriumi vizsgálatok 
Felszívódási zavarra utaló vérkémiai eltérések (alacsony hemoglobin, vas, kalcium, fehérje, albumin, koleszterin, 
prothrombin, vércukor) a coeliakia gyanúját erősítik.  
 
Malabsorptio igazolása a diagnózis felállításához nem szükséges, ezért ún. felszívódási tesztek, terhelési 
próbák alkalmazása szükségtelen.[A]24

 
A laboratóriumi vizsgálatok között elsőrendűek és a betegség gyanúja esetén elsőként alkalmazandók a coeliakia-
specifikus szerológiai vizsgálatok.[A]3,4

• IgA (IgG) endomysium-elleni antitest vizsgálat, mely transzglutamináz-specifikus antitesteket mutat ki a beteg 
savójából immunfluoreszcens módszerrel, transzglutaminázban gazdag szövetekből készült metszetekhez való 
kötődésük alapján. Hasonló a reticulin és a jejunalis ellenanyag kimutatás, csak az alkalmazott szövetek mások.   
Szenzitivitás 95-99%, specificitás 98-100% [I] 2,5

• IgA (IgG) transzglutamináz autoantitest mérés savóból vagy plazmából ELISA módszerrel, tisztított vagy 
rekombináns antigén alkalmazásával 
Szenzitivitás 98-100%, specificitás humán antigén esetén 95-99% [I]2,5

• IgA (IgG) transzglutamináz autoantitest kimutatása gyorsteszt segítségével teljes vércseppből, a beteg 
vérmintájában lévő, saját vörösvérsejtekből felszabadított transzglutaminázhoz való kötődés alapján 
      Szenzitivitás 97 %, specificitás 94-97% [II] 26,27

 
A három vizsgálat megfelelő technikai feltételek esetén egyenértékű.[I]3,5 Az IgA vizsgálatok értékeléséhez meg kell 
határozni a szérum IgA szintet. Ismert IgA hiány esetén IgG coeliakia antitest kimutatást kell kérni.[A]3

Az endomysium antitest vizsgálat csak nagy centrumokban megbízható, mert a reakció megítélése szubjektív. A 
transzglutamináz ELISA vizsgálatok eredményét a különféle gyári kitekben lévő transzglutamináz antigén minősége 
befolyásolja, a specificitás jelentősen alacsonyabb is lehet.28 A gyorsteszt csak teljes vérből működik, savó 
használata esetén álnegatív eredményt ad. 
A diagnózis alátámasztásához lehetőleg endomysium-típusú transzglutamináz antitest kimutatásra kell törekedni, 
mert az csak a coeliakia-specifikus transzglutamináz antitesteket mutatja ki, melyek a transzglutamináz 
extracelluláris konformációjához kötődnek.29   
Gliadin antitest vizsgálat nem javasolható, mert a betegek jelentős hányadát nem mutatja ki és a pozitív eredmények 
nem specifikusak.3,4

 
Gyógyszerek, amelyek befolyásolhatják a laboratóriumi eredményeket: 
Előzetes vaskezelés, multivitaminok, Béres-csepp szedése befolyásolhatja a vasanyagcserét és a hiánytünetek 
regisztrálhatóságát.  
Immunszuppresszív vagy immunmoduláns szerek (szteroid, cyclosporin, cyclophosphamid, azathioprin, tacrolimus, 
methotrexát) szedése, tumor kemoterápia, dapsone kezelés álnegatív szerológiai és szövettani eredményeket 
okozhat.[IV] 
 
Betegségek, amelyek befolyásolhatják a laboratóriumi eredményeket 
Szelektív IgA hiányban szenvedőknél IgA osztályú coeliakia antitestek nem mutathatók ki, helyettük az IgG osztályú 
coeliakia antitestek (IgG transzglutamináz ellenanyag, IgG endomysium ellenanyag, IgG reticulin ellenanyag, IgG 
gliadin ellenanyag) pozitivitása észlelhető. [I]2,3,30    
Fehérjevesztő enteropathia vagy más okból (pl. plasmapheresis) kialakult endogén immunglobulin hiány esetén a 
szerológiai vizsgálatok eredménye álnegatív lehet.[IV] 
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Glutenfogyasztás hiányában (glutenmentes étkezés mellett vagy után) a szerológiai vizsgálatok és a szövettani 
vizsgálat negatív eredményt adhatnak, de ez coeliakia fennállását nem zárja ki.[I]2-5

 
4.2. Képalkotó vizsgálatok 
 
Amennyiben a vékonybélbiopsziás vizsgálatot Watson vagy Crosby kapszulával végzik, a műszer helyzetét 
röntgenátvilágítással kell ellenőrizni. [B]   
A rutin röntgen, ultrahang, CT vizsgálatok a coeliakia diagnózisának felállítására nem alkalmasak, a diagnózishoz 
nem szükségesek. Differenciáldiagnosztikai probléma esetén más betegségek illetve szövődmények keresésére 
alkalmazhatók. 
Elmaradt szomatikus fejlettség esetén a csontkor meghatározása csukló (könyök) röntgen felvétellel indokolt lehet. 
 
4.3. Szövettani vizsgálat 
A duodenumból vagy jejunumból vett szövetminta vizsgálata jelenleg egyértelműen szükséges a coeliakia 
diagnózisának felállításához. [I]3-4,23-24 A vizsgálatra endoszkóppal vagy kapszulával vett minta egyaránt alkalmas, ha 
a feldolgozás során megfelelően orientálják. [I]3  
Vizsgálandó:     -     a minta megfelelő orientáltsága 
- a boholy/crypta arány, a crypta hyperplasia jelenléte 
- a felszíni hám állapota, intraepitheliális lymphocyta szám 
- az immunsejtes beszűrődés 
A szövettani vizsgálati eredmény felhasználásában gyakran problémát jelent a minta károsodottsága, a rossz 
orientáció, az enyhe, nemspecifikus eltérések túlértékelése. [II]3

A szövettani leletnek tartalmaznia kell a boholy/crypta arány konkrét értékét. [C] 
 
Dermatitis herpetiformis gyanúja esetén bőr szövetminta immunfluoreszcens vizsgálata is szükséges a diagnózis 
felállításához. [A]2-3 A rutin bőr szövettani vizsgálat önmagában elégtelen. 
Vizsgálandó: - granuláris IgA csapadék jelenléte a dermális papillákban 
 
A coeliakia definitív diagnózisa állítható fel az alábbi esetekben  
 
A/  A következő két feltétel teljesülése esetén  
- a vékonybél szövettani vizsgálata kórjelző boholyatrophiát igazol (boholy/crypta arány<2) és 
- a vérben vagy a szövetekben transzglutamináz antitestek mutathatók ki. [A]2-4

A diagnózist támogatja, ha a klinikai tünetek és kóros eltérések glutenmentes diétára javulnak, a coeliakia diagnózisa 
azonban a fenti feltételek együttes fennállása esetén diétás compliance hiányában is felállítható.4
 
B/ Dermatitis herpetiformis fennállását a típusos IgA csapadék kimutatásával, bőr immunfluoreszcens vizsgálattal 
igazolták (akkor is, ha vékonybél vagy szerológiai vizsgálat nem történt, vagy lelete nem volt kóros). [A]2,3

 
C/ Szerológiai vizsgálati adat nincs, de a súlyos boholyatrophia fennállását, és annak gluten-dependens voltát 
egyértelmű szövettani vizsgálatok és a kórlefolyás igazolják. [A]4,23,24

 
Ilyen az ESPGAN (European Society of Paediatric Gastroenterology and Nutrition) 1969-es kritériumai szerint, 
három vékonybélbiopsiával igazolt diagnózis: [A]24

- glutenfogyasztás mellett súlyos boholyatrophia, 
- a vékonybél szöveti szerkezetének normalizálódása glutenmentes diétán 
- boholykárosodás ismételt kialakulása a gluten újabb fogyasztása esetén 
 
valamint a módosított, 1990-es ESPGAN kritériumokat kimerítő, 2 évesnél idősebb életkorban, súlyos 
boholyatrophia és egyértelmű klinikai javulás alapján felállított diagnózis, ha egyéb kóroki tényezők nem merültek 
fel. [A]23

 
Coeliakia típusú gluten-érzékenység valószínűsíthető, ha az alábbiak közül legalább három teljesül: [B]31,32

- glutenmegvonásra javuló klinikai tünetek 
- endomysium vagy transzglutamináz antitest pozitivitás 
- HLA-DQ2 vagy DQ8 jelenléte 
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- emelkedett intraepithelialis lymphocyta számmal jellemezhető gyulladás a vékonybélben, 
különösen, ha a gamma-delta T sejtek száma is emelkedett  
 
Ez a kórállapot jelenleg nem nevezhető egyértelműen coeliakiának, amíg nemzetközi konszenzus nem születik a 
betegség definiciójának kiterjesztéséről. Az ajánlott megnevezés: genetikailag determinált gluten-intolerancia 
(„genetic gluten-intolerance”). 
 
A coeliakia jelenlegi diagnosztikus kritériumainak megváltoztatása küszöbön áll, mert nyilvánvalóvá vált, hogy 
coeliakiára jellemző immunfolyamatok a vékonybél súlyos boholyatrophiája nélkül is fennállhatnak. Ennek 
megfelelően a szövettani vizsgálat meghatározó szerepe csökkent, a szeropozitivitás bizonyító ereje viszont nőtt.[I]3  
A transzglutamináz antitest pozitivitás megbízhatóbb jele a kórfolyamatnak, mint a szövettani eredmény. [II]3,31,33

 
Egyelőre azonban nincs kellő bizonyíték arra, hogy a szeropozitivitás mindig coeliakia következménye vagy hogy 
transzglutamináz antitestek jelenléte esetén a későbbiekben törvényszerűen betegség alakulna ki.  
 
Nehezíti a szerológiai vizsgálatok diagnosztikus kritériumként való elfogadását, hogy a transzglutamináz antitestek 
diéta mellett eltűnnek és a másutt végzett szerológiai vizsgálatok eredményét utólag nem lehet ellenőrizni. 
 
A coeliakia diagnózisának felállítása különös körültekintést igényel, mert életre szóló kezelési indikációt jelent, és az 
orvostudomány ma nem rendelkezik olyan vizsgálati eljárással, mely a kezelt állapotban egyértelműen bizonyítani 
tudná a coeliakia fennállását. [I]4 

 
5. Kiegészítő diagnosztikai vizsgálatok  
 
• HLA-DQ tipizálás szükséges, ha a szerológiai vizsgálatok és a vékonybél szövettani vizsgálata alapján a 
coeliakia diagnózisát nem lehetett bizonyítani vagy kizárni. [A]2-5  Ajánlott a HLA-DQ meghatározás a múltban, 
szerológiai vizsgálat nélkül diagnosztizált esetekben.  A DQ2 vagy DQ8 jelenléte alátámasztja a coeliakia 
diagnózisát. Amennyiben sem DQ2, sem DQ8 allelje nincs a betegnek, coeliakia fennállása nem valószínű [II]2-5 
vagy a minták azonosításában illetve feldolgozásában technikai hibára kell gyanakodni. Nem bizonyított, hogy 
coeliakia olyan személyeknél valóban előfordul, akik a DQ2 vagy DQ8 egyik láncát sem hordozzák; a közölt ilyen 
esetek egyikében sem verifikálták a diagnózist többszörös gluten-expozicióval (glutenterheléssel). [IV] 
 
Ajánlott továbbá a DQ meghatározása a betegség rizikójának felmérésére azoknál a családtagoknál, akiknél kellő 
idejű és mértékű glutenfogyasztás hiányában a szerológiai vizsgálatok alapján nem lehet véleményt adni (pl. 3 
évesnél fiatalabb gyermekek). [B]5 A DQ2 vagy DQ8 hordozás önmagában nem igazolja a coeliakia fennállását13,16,32 
és nem jelent kezelési indikációt, de további követést tesz indokolttá.   
       
• Transzglutamináz-specifikus autoantitestek jelenlétének vizsgálata a vékonybélben vagy más érintett szervben 
immunhisztokémiai és molekuláris biológiai módszerekkel, ha a vékonybél szövettani vizsgálat nem mutat 
coeliakiára jellemző boholyatrophiát, vagy van ugyan boholyatrophia, de a vérben a coeliakia antitestek negatívak. 
[B]15,33   Csak fagyasztott szövetmintákból végezhető. 
 
• Deamidált szintetikus gliadin peptid elleni antitestek vizsgálata vérből ELISA módszerrel. A vizsgálat a 
transzglutamináz által átalakított gluten elleni antitesteket mutatja ki, és a hagyományos gliadin ellenanyag 
vizsgálatnál specifikusabb. [C]34 Gyakran akkor is pozitív, ha a vérből transzglutamináz antitestek nem vagy 
bizonytalanul mutathatók ki, így ilyen esetekben van jelentősége. 
 
• In vitro gluten-provokáció hatásának vizsgálata vékonybél szövetminták tenyésztésével gluten jelenlétében. [B]2   
 
• In vivo gluten-provokációs időszak (glutenterhelés) alkalmazása glutenmentes diétát követően, kétséges 
diagnózis esetén. [A]23-24  A gluten hatását szerológiai és szövettani vizsgálattal kell elbírálni. [A]24  Klinikai tünetek 
jelentkezése önmagában nem igazolja, hiányuk nem zárja ki a coeliakia fennállását.[I]24 Az eljárásból csak kellő 
időtartamú glutenbevitel esetén vonható le következtetés, az akut reakció nem jellemző. [I]4,24   
 
• Az intesztinális lymphocyták felszíni markereinek vizsgálata immunhisztokémiai módszerekkel. A gamma-delta 
T-sejt receptort hordozó lymphocyták emelkedett száma segítheti a diagnózis alátámasztását, ha nincs 

6 

Eg
és

zs
ég

üg
yi 

M
inő

sé
gf

ejl
es

zté
si 

és
 K

or
há

zte
ch

nik
ai 

In
té

ze
t



boholyatrophia vagy a beteg már megelőzőleg diétát kezdett. A gamma-delta T lymphocyták emelkedése azonban 
tehéntejfehérje enteropathiában is előfordul. További lymphocyta markerek flow cytometriás vizsgálata, képalkotó 
vizsgálatok (CT, MR, szelektív enterographia) refrakter sprue, lymphoma gyanúja esetén indokoltak. [III]2,4 
 
A vezetéknélküli endoszkópos kapszula (Pillcam) által rögzített vékonybélkép kimutathatja a súlyos boholyatrophiát, 
és felvilágosítást adhat arról, hogy milyen hosszú bélszakasz érintett. Kimutathat továbbá fekélyeket a vékonybélben 
kezelésre rosszul reagáló esetekben.35  
Kellő felbontású endoszkópokkal, natív, immerziós, nagyító vagy kromoendoszkópos technikával a 
vékonybélbolyhok illetve a coeliakiára jellemző ellapult vékonybélfelszín kimutatható.36

Endomikroszkópos eljárással a vékonybél coeliakiára jellemző boholyszerkezeti átalakulása (boholyatrophia, 
megnyúlt cryptaszerkezet) in vivo láthatóvá tehető. [IV]   A vékonybélbiopszia és szövettani vizsgálat birtokában 
vagy annak lehetőségekor az endoszkópos boholyábrázolási technikák önálló vagy újabb vizsgálat formájában való 
kiegészítő alkalmazása nem indokolt.4 

 
 
6. Differenciáldiagnosztika 
 
Ha a coeliakiára jellemző boholyatrophia és transzglutamináz elleni immunreakció bizonyítható, a coeliakia más 
betegségek mellett is biztonsággal megállapítható.  
 
Amennyiben transzglutamináz vagy endomysium elleni antitestek nem mutathatók ki, a vékonybélben észlelt 
boholyatrophiát el kell különíteni Crohn-betegségtől, trópusi és kollagén spruetól, agammaglobulinaemiától, 
Whipple-kórtól és 2 évesnél fiatalabb gyermekeknél tehéntejfehérje (vagy ritkán más élelmiszer) okozta nutritív 
allergiás enteropathiától.2,3,23

 
 
III. Kezelés 
 
Akár vannak, akár nincsenek klinikai tünetek, coeliakia által okozott súlyos boholyatrophia bizonyított fennállása 
esetén kezelés indokolt glutenmentes diétával. [A]3-4 Ez az állapot ugyanis nagy kockázatot jelent későbbi manifeszt 
betegség, autoimmun és malignus szövődmények kialakulására.[I]2,37

Amennyiben a coeliakiára jellemző autoimmun reakció (transzglutamináz antitest) kimutatható, de a 
vékonybélbolyhok megtartottak, kezelés javasolt, ha vannak emésztőszervi tünetek [B]31,33    vagy van coeliakiának 
tulajdonítható egyéb szervi manifesztáció (dermatitis herpetiformis,[A]3 ataxia,[A]15 osteoporosis,[B]3 májbetegség, 
diabetes mellitus vagy más autoimmun betegség [C]). Ha nincs klinikai tünet, a beteg követése javasolt és a 
diagnosztikus vizsgálatok megismétlése állapotromlás esetén. [C] További, kontrollált és randomizált tanulmányokra 
van szükség az ilyen személyek hosszútávú rizikójának vizsgálatára, és a beteg preferenciája is figyelembe veendő.   
 
III/1. Nem gyógyszeres kezelés  
 
Diéta 
A coeliakia hatásosan kezelhető teljesen glutenmentes diétával. A diétát tartósan folytatni kell, a beteg egész 
életében. [I]2,24

 
Tiltott ételek: búza és származékai (liszt, búzadara, búzacsíra, korpa, durum búza, tönkölybúza), rozs és származékai, 
árpa és származékai (maláta), sör, többkomponensű élelmiszerek közül azok, amelyek glutent tartalmaznak 
(konzervek, édességek, levesporok, instant kávé, praliné, egyes felvágottak). 
 
Megengedett ételek: burgonya, rizs, kukorica, köles, hajdina, szója, bab, borsó, szézám, guar, 
szentjánoskenyérmagliszt, gyümölcsök, zöldségek, húsok, halak, tojás, tejtermékek, zab (csak akkor, ha biztosan 
nem szennyezett más kalászos gabonákkal). Gyári készítmények közül a glutenmentes jelzéssel ellátottak, beleértve 
azokat is, melyek glutenmentes minőségű búzakeményítőt tartalmaznak. [I]38

 
Következményes laktóz vagy szaharóz emésztési zavar tünetei esetén a kezelés első időszakában, az állapot 
javulásáig, laktóz vagy szaharóz szegény étkezés indokolt lehet. 
A kezelés mellett a beteg klinikai állapotának javulását, testsúlygyarapodását, növekedését ellenőrizni kell. Klinikai 
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javulás a diéta elkezdése után 3-4 héttel várható. A diéta betartását és az állapot javulását az endomysium illetve 
transzglutamináz antitestek vérszintjének csökkenése jelzi, [I]1-5 melyet a tartós negatívvá válásig monitorizálni kell. 
[A]3,5,26

 
Betegoktatás 
Fontos a beteg diétás oktatása és megfelelő segédanyagokkal, a fogyasztható élelmiszerek listájával való ellátása. 
[A]3-4

Életmódi tanácsokkal való ellátás, lisztérzékeny betegek egyesületébe irányítás 
 
III/2. Gyógyszeres kezelés  
 
Ajánlott gyógyszeres kezelés 
 
A kimutatott hiányállapotok (vas, vitamin, calcium, fehérjehiány) pótlása indokolt.  
Refrakter sprue esetén szteroid kezelés ajánlott.4
 
3.1. Kontraindikációk 
A gyógyszeres kezelés nem pótolja a glutenmentes diéta betartásának szükségességét.  
 
4. Kiegészítő/Alternatív gyógyszeres kezelés 
A glutenmentes diétán kivül jelenleg nincs bizonyítottan hatásos alternatív kezelési lehetőség.2-4

 
5. Terápiás algoritmusok (2.ábra) 
Amennyiben a beteg állapota a glutenmentes diétára nem javul megfelelően, elsősorban diétahibát kell keresni. 
[A]3,26 A diéta betartásának objektív ellenőrzésére szerológiai vizsgálat indokolt; ha ez nem ad megfelelő 
információt, a vékonybél állapotának szövettani ellenőrzése javasolt. [A]2,3  Szövődmények keresésére hasi CT, 
szelektív enterographia jön szóba.  
Ha a beteg a glutenmentes diétára tünetmentes lesz és a szérumban a coeliakia antitestek negatívvá válnak, a 
vékonybélszerkezet javulásának dokumentálása kontroll szövettani vizsgálattal nem szükséges.4 Javasolt azonban a 
diéta melletti kontroll szövettani vizsgálatot elvégezni, ha fennmarad olyan klinikai probléma (pl. nem megfelelő 
ütemű növekedés), melyről el kell dönteni, hogy fenntartásában a vékonybélbolyhok károsodása még szerepet 
játszhat-e. [C] 
 
III/3. Műtét  
Egyes szövődmények (lymphoma) műtétet igényelhetnek. 
 
III/4. Egyéb terápia  Fontos a betegek megfelelő psychés vezetése, a diétával kapcsolatos életmódváltozások 
elfogadtatása, szociális beilleszkedésük elősegítése 
 
III/5. Az ellátás megfelelőségének indikátorai 
Szakmai munka eredményességének mutatói 
 
Diagnosztikus folyamat: Adott időszak alatt végzett szerológiai vizsgálatok száma, a pozitív szerológiai vizsgálatok 
és az elvégzett szövettani vizsgálatok aránya, a pozitív szerológiai vizsgálatok és a definitív diagnózisok aránya. (2. 
ábra) 
A coeliakia antitestek kimutatásáról diagnosztikus leleteket kiadó laboratóriumoknak részt kell venni nemzetközi 
vagy országos quality kontroll hálózat által végzett folyamatos ellenőrzésben.  
Kezelés: A diagnosztizált betegek közül rendszeres ellenőrzésen megjelentek aránya, a diéta mellett negatívvá vált 
szerológiai lelettel rendelkezők aránya (jó compliance aránya).  
 
 
IV. Rehabilitáció 
A súlyosan leromlott testi állapotban diagnosztizált betegek rehabilitációt igényelnek.  
 
 
V. Gondozás 
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1. Rendszeres ellenőrzés 
 
A betegek panaszmentesség esetén is időszakos ellenőrzést igényelnek. A diéta betartását endomysium vagy 
transzglutamináz autoantitest vizsgálattal legalább évente-két évente ellenőrizni kell.[B] Tartósan pozitív szerológiai 
eredmény glutenbevitelt igazol. [I]2,5 Ilyen esetekben a diéta megbeszélése és gyakoribb szerológiai kontroll 
indokolt. [A]2,3,26

 
A gondozás része a családtervezési tanácsadás és a családtagok vizsgálata: klinikai és szerológiai vizsgálat minden 
elsőfokú rokonnál és a tüneteket mutató távolabbi rokonoknál. [A]3,13 (A családtagok szerológiai szűrését csak 
megfelelő glutenfogyasztás esetén lehet értékelni. A kisgyermekek 3 és 6 éves korban újra vizsgálandók, ha 
korábban eredményük negatív volt és hordozzák a DQ2 vagy DQ8 markert.)    
 
Panaszok esetén a panasz jellegének megfelelő kiegészítő vizsgálatok, egyéb betegség keresése, a szerológia 
ellenőrzése javasolt. Ha a panaszok oka egyéb módon nem állapítható meg, a vékonybél állapotának megítélésére 
vékonybél szövettani vizsgálat indokolt.    
 
2. Megelőzés 
Primer prevenció (eltekintve attól a lehetőségtől, hogy valaki soha életében nem kap glutent) jelenleg nem 
ismeretes. Csak az aktív betegség ismerhető fel. A szerológiai vizsgálatokkal azonban a betegség a tünetek 
megjelenése előtt kimutatható. [I]8,9,13,32,37  
A rizikócsoportokban (családtagok, Down-kór, 1-es típusú diabetes mellitus, máj- és pajzsmirigybetegek, 
autoimmun betegek stb.) ajánlott a betegség keresése szerológiai vizsgálattal. [B]3

 
3. Lehetséges szövődmények 
Az időben elkezdett glutenmentes diéta megelőzi a szövődmények kialakulását. [I]5 Késői felismerés vagy rosszul 
tartott diéta következtében súlyos testi leromlás, alacsony termet, osteoporosis, csonttörések, malignus tumorok 
(elsősorban vékonybél lymphoma, ritkábban emésztőszervi carcinomák) alakulhatnak ki.1-2,5  
 
Refrakter sprue: Glutenmentes diétára már nem reagáló felszívódási zavar és boholyatrophia, mely kezdettől 
észlelhető lehet, vagy kialakulhat korábbi jó diétás válasz után. A lymphocyták T-sejt receptorának oligoclonalis 
átrendeződése okozza, mely manifeszt lymphomába mehet át. Jellemző a vékonybélben a CD3-,CD4-,CD8- felszínű, 
de intracytoplasmatikusan CD3+ sejtek felszaporodása. 
 
3.1. szövődmények kezelése 
Amennyiben a kialakult károsodás nem irreverzibilis, glutenmentes diéta mellett javulás lehetséges. A tumorok az 
érvényes protokolloknak megfelelő kezelést igényelnek, de prognózisuk rossz. A refrakter sprue javulhat szteroid 
kezelés, immunszuppresszív vagy immunmodulátor kezelés mellett. [IV] 
 
4. Kezelés várható időtartama/Prognózis 
A glutenmentes diétára a betegnek egész életében szüksége van. [I]1-5 A diéta pontos betartása esetén a prognózis 
kiváló, kivéve, ha diabetes mellitus vagy más irreverzibilis szövődmények alakultak ki.      
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Kapcsolódó internetes oldalak 
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A szakmai protokoll érvényessége: 2009. december 31. 
 
 
VII. Melléklet 
 
Ábramagyarázatok: 
 
1. ábra: Diagnosztikai algoritmus coeliákiában (EMA: endomysium ellenanyag, TG: transzglutamináz 
ellenanyag 
2. ábra:  A coeliákiás beteg gondozása (EMA: endomysium ellenanyag, TG: transzglutamináz ellenanyag) 
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http://consensus.nih.gov/2004/2004CeliacDisease118html.htm


Egyéb klinikai 
coeliakia gyanú

Súlyos malabsorptio  
vagy coeliakia gyanú  

immundeficiens betegnél 

Rizikócsoport Családtag 

IgA-EMA/TG antitest vizsgálat vérből

IgG-EMA/TG
vizsgálat 

Szérum össz IgA 
mérés 

Vékonybél- 
biopsia 

Vékonybél-
biopsia 

Boholy/crypta arány<2
Marsh (II)-III 

Stop

Glutenmentes 
diéta 

Boholy/crypta arány>2
Marsh 0-I 

Dermatitis herpetiformis
Cerebelláris ataxia 
Diabetes mellitus 

Korlátozott-e a
glutenbevitel ?

Követés

Boholy/crypta arány>2 
Marsh 0-I 

Nem coeliakia okozza, 
más betegséget  

kell keresni! 

Új EMA/TG vizsgálat  
(referencia laborban)  
Immunhisztokémia  
HLA-DQ tipizálás 

StopKövetés 

+ -

+ 

+

igen ++ 

+
-

-- 

-

- 

nem

norm alacsony 

1. ábra 
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Biopsiával igazolt 
coeliakia

Diétás oktatás,
Glutenmentes diéta 

Klinikai 
javulás 

Nincs kellő
klinikai javulás 

EMA/TG antitest
vizsgálat vérből

EMA/TG antitest
vizsgálat vérből

Időszakos 
ellenőrzés

Intercurrens betegség, 
laktóz malabsorptio

kezelése

Kontroll 
vékonybél
biopsia

Boholyszerkezet
javult 

Perzisztáló
boholyatrophia

Vizsgálat más
betegségek
irányában

Vizsgálatok 
refrakter sprue, 

lymphoma irányában

TG antitestek 
vizsgálata a bélben 

HLA-DQ tipizálás,
Az eredeti diagnózis

reviziója

+ +

+

- -

-

javulás nem

2. ábra
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