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Celiakie je autoimunitni choroba, pfi které dochazi u predisponovanych jedincti k poskozeni enterocytii po podani lepku, resp. jeho toxic-
kych peptidi, v potravinach, které obsahuji pSenici, Zito, jecmen ¢i oves. Toxické peptidy jsou pfi svém priichodu strevni sténou deami-
dovany (plsobenim tkanové transglutaminazy) a v lymfatickeé tkani stfeva (GALT) dochazi ke vzniku protilatek proti nim. Ty maji zkfizenou
aktivitu proti antigeniim bunék tenkého stieva (enterocytt), jejich plsobenim dochazi k riizné zavaznému poskozeni strevni sliznice a ke
vzniku riizné vyjadfenych klinickych pfiznaku. Klinické pfiznaky mizeme ovlivnit eliminaci lepku a jeho toxickych peptidii z potravy, coz
v posledni dobé neznamena pouze hledani novych bezlepkovych potravin.
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NEWS IN THE GLUTEN-FREE DIET

Celiac disease is an autoimmune disease, its manifestation starts in genetically predisponed individuals after gluten ingestion. During
transmission of toxic gliadin peptides through small bowel mucosa and its deamidations (by action of tissue transglutaminase from en-
terocytes) are formel in gut associated lymphatic tissue antibodies against enterocytes. Its activity leads to small bowel mucosa damage
of various relevance and formation of clinical symptoms. The manifestations of celiac disease may be influenced only with elimination of

toxic gliadin peptides for the diet, at this time are the other ways than searching of new gluten-free foodstufs.
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Ovod

Celiakie je autoimunitni choroba, jejiz projevy
jsou spustény pfitomnosti lepku, resp. jeho souéas-
ti (toxickymi peptidy), v tenkém stfevé u geneticky
disponovanych osob. Pfi priiniku téchto peptidd
sliznici dochazi k jejich deamidaci (na tom se mimo
jiné podili tkanova transglutaminaza) a poté v lym-
fatické tkani gastrointestinalniho traktu (GALT) ke
tvorbé protilatek, které maji zkfizenou reaktivitu
k antigenlm tenkého stfeva. Plsobenim protilatek
dochazi k poskozeni sliznice tenkého stfeva, resp.
enterocytu, které ma rozdilnou miru u riznych osob,
na jejim podkladé potom dochdzi ke vzniku klinic-
kych pfiznaku.

Pfiznaky celiakie Ize proto odstranit pouze elimi-
naci téchto Stépnych peptidd z diety pacientl s ce-
liakii, coz (jak se ukazuje v posledni dob&) nemusi
znamenat pouze hledani novych potravin, které ne-
obsahuiji gluten.

Lepek

Nejprve je nutné rozebrat zakladni pojmy, se
kterymi je v dalSim textu pracovano. Zrno obilovin
obsahuje bilkoviny, a to albuminy, globuliny, glute-
niny a prolaminy (posledni dvé skupiny tvofi gluten).
Gluten je obsazen pfedevsim v endospermu zrna
obilnin, kde je spojen se Skrobem (proto velmi ¢asto
obilné $kroby obsahuiji rlizné mnozstvi stopového
lepku). Vzhledem k tomu, Ze je Skrob na rozdil od
lepku rozpustny ve vodé, daji se tyto dvé zakladni
soucasti obilnin od sebe oddélit, podle zpdsobu pak
maji Skrob a gluten rozdilnou ,Gistotu*.

Lepek neboli gluten je soucasti bilkoviny obilnin,
je tvofen gluteniny a prolaminy, které maji riznou to-
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xicitu. Prolaminy pSenice se nazyvaji gliadiny, Zito
obsahuje hordeiny, je€men secaliny, oves aveniny,
kukufice zeiny a ryze oryzeiny. Prolaminy obsahuji
vysoké mnozstvi prolinu a glutaminu a jsou rozpust-
né jen v silnych roztocich alkoholu (70% etanol).
Nékteré z téchto prolaminl, pfedevsim gliadin,
ale téZ hordein a secalin obsahuji sekvence, které
vyvolavaji vznik protilatek zodpovédnych za vznik
celiakie. Toxicita aveninG neni dle riiznych praci jed-
noznacna, ostatni prolaminy se zdaji byt z hlediska
rizika pro pacienty s celiakii bezpeéné. Mirou nebez-
pecnosti pro pacienty s celiakii se zda byt pfedevsim
rizna mira rezistence toxickych sekvenci jednot-
livych prolamind na plsobeni protedz obsaZenych
v travicim traktu.

Obiloviny

Obiloviny Ize délit podle riznych hledisek, pro
pacienty s celiakii je nejduleZitéjsi obsah toxickych
protamin v nich.

Obiloviny (Graminaceae), nové Eeled lipnicovité
(Poaceae), podéeled lipnicokvétych neboli lipnico-
vych (Pooideag), jsou péstovany pro zmo, které se
bud konzumuije v celku, nebo se riznym zplsobem
upravuje (mleti, pufovani apod.). Do této Celedi patfi
nékolik rodd, které se rozdéluji do dvou skupin podle
morfologickych a fyziologickych vlastnosti.

Do 1. skupiny patfi pSenice (Triticum), Zzito
(Secale), je¢men (Hordeum), oves (Avena) a mezi-
druhovi kfizenci (Triticale a Tritordeum), do 2. sku-
piny kukufice (Zea), ryze (Oryza), proso (Panicum),
Cirok (Sorghum), pohanka (Fagopyrum).

Obilniny z 1. skupiny obsahuiji toxické prolaminy
(gliadin, hordein, secalin, pfipadné avenin), jejichz
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poziti mlze vést k projevim celiakie u geneticky
predisponovanych jedincd.

Podle nejnovéjSich vyzkuma (8, 11) se zda, ze
pivodni odrddy obilovin nejsou tak toxické jako nové
vy$lechténé. Prolaminy z tetra-, resp. hexaploidnich
odrid jsou mnohem vice rezistentni k plsobeni pro-
teolytickych enzymu nez z odriid plivodnich. Navic
(12) dekapeptid z pSenice durum mize u pacientl
s léCenou celiakii vést k tomu, Ze dochazi k pfesmy-
ku reakce Th1 na Th2.

Uloha tkanové transglutamindzy

Tkanova transglutaminaza (TG2 neboli {TG) je en-
zym, ktery jako jiné transglutamindzy spojuje fetézce
bilkovin (proteind) mezi amino-skupinou lysinu a car-
boxamidovou skupinou glutaminu. Vytvafi tak inter-
i intramolekularni vazby, které jsou vysoce rezistentni
k proteolyze. tTG ma dleZitou roli v bunéné diferenci-
aci i v jejich apoptdze, déle ve stabilizaci extracelularni
matrix, zaroven je autoantigenem u pacientl s celiakii.
Tam hraje roli v deamidaci gliadinovych peptidd a roz-
voji celiakie.

Bezlepkova dieta
Podstatou bezlepkové diety je odstranéni toxic-
kych sekvenci prolaminti z diety pacientl s celiakii,
pfipadné jeji nastaveni u disponovanych pacientd.
Odstranéni téchto bilkovin z potravy je mozné v pod-
staté dvéma zplisoby:
1. Doposud je doporuéovana dieta, jejiz podsta-
tou je vyloucit obilniny, které obsahuji gluten,
a v8echny vyrobky z nich pfipravené.
2. Dalsi moznosti je odstranit toxické sekvence
z obilovin, které je bézné obsahuiji. To je mozné
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bud genetickou modifikaci téchto plodin, nebo
specialni pfipravou tésta, kdy jsou pii kvaseni pfi-
davany bud fungalini protedzy, nebo probiotika.

Otazkou zlstava, jak pfisni mame byt pfi po-
suzovani potravin, které obsahuji méné toxické
prolaminy (oves) Ci obsahuji stopova mnozstvi
lepku.

Jako bezlepkovy je povolovan vyrobek, ktery
obsahuje méné nez 10mg gliadinu ve 100g suSiny
vyrobku nebo 100g népoje (vyhlaska Ministerstva
zdravotnictvi 54/2004 Sb. o potravinach urCenych
pro zvlastni vyZivu a o zpUsobu jejich pouZiti). Podle
logiky tohoto zékona (ktery je podobny i v legislativé
dalSich zemi) je mozné tyto potraviny volné uzivat.
Praxe vSak ukazuje u nékterych pacient logicky
nepochopitelnou nemoznost doséhnout klidového
stavu a normalizace sérologickych markerd celiakie
pfes dodrzovani pfisné bezlepkové diety. Problém
bude pravdépodobné v pozivani ,stopovych“ mnoz-
stvi lepku, ktery je schopen udrzet v béhu autoimu-
nitni reakci s trvalym poSkozovanim sliznice tenkého
stfeva.

Problematikou stopovych mnozstvi lepku v po-
travinach a jejich vlivd na zdravotni stav pacient
s celiakii se zabyvali autofi z Bari (2), ktefi podavali
49 pacienttim kapsle s gliadinem v rlznych mnoz-
stvich. Studie byla dvojité slepd, randomizovang,
trvala celkem 90 dni, v kapslich byly davky 0, 10,
50 mg gliadinu. Zjistili, Ze davka kolem 10mg gliadi-
nu je jesté piné bezpe€na, prestoze jeji podani pa-
cientdm s celiakii vyvola zmény na sliznici tenkého
stfeva, ty jsou vSak jen do¢asné. Davka kolem 50 mg
gliadinu jiz vede u vSech vySetfenych k relapsu one-
mocnéni, prohloubeni krypt, snizeni kikd, zanétlivé
infiltrace lamina propria.

Proto je nutné si uvédomit, ze podstata lé¢by
celiakie neni pfisné dodrzovani bezlepkové diety
ve smyslu direktivniho pozivani bezlepkovych vy-
robk(, ale trvald kontrola mnozstvi pozivaného lep-
ku v dieté. Tak napfiklad pivo, které podle soucas-
né legislativy spliiuje podminku bezlepkového vy-
robku, je bézné pozivano v mnozstvich, pfi kterych
je denni pFijem gliadinu vy3si nez 50mg. V Ceské
republice i nékterych dal$ich zemich je z téchto dl-
vod( vyzadovana dieta bez jakéhokoliv mnozstvi
znamého gliadinu (gluten zero diet). Pfedpoklada
se totiZ, Ze kontaminace vyrobku stopovym lepkem
¢i mnozstvi lepku v potravinach, které jsou dle plat-
né legislativy oznaceny jako bezlepkové, mize byt
jiz dostate¢né k tomu, aby u nékterych pacientd
autoimunitni reakce pfetrvavala.

S tim m0ze souviset i moznost uzivani surovin
kontaminovanych lepkem k vyrobé Iékd. Vyrobce by
se proto mél vzdy vyjadfit, zda je |ék mozné povazo-
vat za bezpecny z hlediska obsahu lepku.
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Bezlepkova dieta by méla vyloucit veskeré vy-
robky z pSenice, jeCmene a zita a jejich mezidru-
hovych kfizencl (u nds pfedevsim triticale). Tento
zékaz se tyka i starSich odr(d, véetné jednofadové
pSenice, pSenice Spaldy, kamutu apod. Mély by byt
vylouceny i potraviny, ve kterych je penicny Skrob
kontaminovany lepkem, do kterych je lepek dodavan
k udrzeni textury vyrobku. Vzhledem k tomu, ze lepek
je FDA (Food and Drug Administration, tfad v USA,
ktery se zabyva bezpeCnosti potravin a I€kd) urcen
jako bezpeény (GRAS = generally recomended as
safe), nemusela se pfimés lepku v potravinach vi-
bec uvadét. Podle vySe zminéné vyhlasky (54/2004
Sb.) je nutné mnozstvi lepku vy$Si nez 10mg/100g
uvadét na obalu.

Zajimava je zcela recentni prace Silana (12),
ktery v odridé pSenice durum nasel dekapeptid,
ktery dokaZe u pacientl s celiakii zménit typ reakce
T lymfocytd z Th1 na Th2, to znamena reakci, kterd
naopak zanétlivou aktivitu tumi.

V rlznych pracich je zmifiovana moznost poda-
vat pacientlim s bezlepkovou dietou vyrobky z ovsa.
Prolamin v ovesné bilkoviné (avenin) je mnohem mé-
né nebezpecny nez prolaminy pSenice, zita Ci jeCme-
ne. Odpovéd na tuto otdzku neni zcela jednoznaéna.
Zajimava je prace Silana (11), ktery zjistil, Ze r(izné
druhy ovsa maji rliznou imunogenicitu a mohou vy-
volat rlizné reakce u riiznych pacientd. Dle stanovis-
ka Kanadské spolecnosti pro celiakii (9) je bezpeéna
davka 70 g ovsa pro dospélého a 25 g ovsa pro déti.
Nutné je, aby vyrobky z ovsa byly istény a nebyly
kontaminovany jinymi obilnymi vyrobky. Ve skandi-
navskych zemich je oves bézné povolen, naopak
v Ceské republice neni pacient(im s celiakii dopo-
rucen. Americka spole¢nost pro celiakii doporucuije,
aby se pacienti po pouéeni rozhodli sami, zda oves
v potravé budou ¢i nebudou pfijimat, rozhodné neni
vhodny pro nové diagnostikované pacienty.

Enteralni vyziva je vétSinou vyrobena na bezlep-
kové bazi, stejné tak vétSina 1ékd. Jako doplrkova
surovina mize byt uzit pSenicny Skrob, u kterého
zélezi na zplisobu a intenzité Cisténi, zda v ném zd-
stanou komponenty lepku ¢i nikoliv.

Bezlepkova dieta je tedy poskladana z bezlep-
kovych potravin, tedy pfedevsim obilnin s nizkou to-
xicitou protamini - kukufice, ryZe, ale také pohanky,
¢iroku, tefu, dale pseudoobilnin —amarantu &i quinoy,
a dalSich potravin, které jsou pfirozené bezlepkové,
jako jsou brambory, lusténiny, zelenina ¢i ovoce.

Dalsi cestou je moznost vyuzit béznych obilnin
a obilnych produktd, ze kterych jsou odstranény to-
xické sekvence v prolaminech. Velmi nadéjné jsou
prace, které vyuZivaji bakterii mlééného kvaseni
k proteolyze, kterou se rozlozi toxické sekvence
aminokyselin v peptidech. Byly vyuzivany pfedevsim
laktobacily a fungdlini protedzy, nejprve k odstranéni
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stopovych mnozstvi lepku v bezlepkovych potra-
vinach. Pozdéji vSak bylo prokdzano, ze dokézou
lepek odstranit i z pSenicnych jidel (10). V dalSich
pracich se zjistila G¢innost i dalSich substanci — na-
pfiklad smésného probiotika VSL3 (3), u¢innost pe-
diokokd apod.

Efekt kojeni
a prvniho setkdni s lepkem

Vzhledem k tomu, Ze dochazi ke snizeni poctu
typickych projevl celiakie v détském véku a zaro-
veh ke zvySeni poctu pacientli s celiakii vznikaji-
ci v dospélém véku, bylo uvazovano, zda osvéta
s pozdéjsim pfidanim potravin s lepkem do détské
vyzivy skute¢né zmensi celkovy pocet pacientl
s celiakii, ¢i jeji symptomatologii odlozi do dospé-
Iého véku.

Byl studovan i efekt kojeni v dobé prvniho setké-
ni s lepkem. Bylo zjiSténo, ze pokud je lepek podan
détem, které jsou v té dobé jesté kojeny, vede to
k vyraznému snizeni poctu pacientd s celiakif (1).

Podle prospektivni studie, kterd probéhla
u 1560 déti v letech 1994-2004, bylo zjisténo, ze
pokud je lepek pfidan do détské vyzivy v prvnich
3mésicich zivota, dochazi u této skupiny k pétina-
sobnému zvySeni poctu pacientd s celiakii ve srov-
nani se skupinou, ktera lepek poprvé pfijme mezi
4. a 6. mésicem véku. Také pokud je lepek pfidan
v 7. a dalSich mésicich, i u této skupiny je zvyse-
né riziko vzniku celiakie (7). To mize, ale nemusi
korespondovat s vysledky vySe uvedené evropské
studie s pfidanim lepku do potravy jesté v dobé
kojeni. Celiakie se manifestuje Castéji téZ u paci-
entl, ktefi trpi gastrointestinaini infekci (napfiklad
infekce rotaviry)

Zaveér

Podle sou¢asnych znalosti o celiakii a bezlepko-
vé dieté se zda, Ze v budoucnu bude mozné vyuzit
genového inzenyrstvi a bakterii mlééného kvaseni
k proteolyze toxickych substanci k obohaceni bez-
lepkové diety. Ne zcela jasny je vliv dlouhodobého
kojeni a soucasného pfidani lepku do potravy ditéte,
jsou tfeba dal$i prospektivni studie. Ne zcela jasny
je také vliv ovsa, ten se v Ceské republice nedopo-
ruCuje. Zda se naopak, Ze je potvrzeno riziko i ma-
lych mnoZstvi lepku v potravé, proto je velmi vhodné
dodrzovat dietu s nulovym zndmym obsahem lepku
(gluten zero diet).
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