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ABSTRAKT

Tato bakalsk& pracelntolerance lepku a jeji dopad na lidsky organismas
zamétena na problematiku celiakie. Jedna se o genetpgmirgné autoimunitni
onemockni, jehoz spoustem je lepek a jeho &iné peptidy, které vyvolavaji na
sliznici tenkého seva zast. Takto poskozenéiglvo nedokaze pivstebavat zZiviny a
organismus zasahuje malabsorpsyndrom, ktery vede k hypovitaminéze.

Ponerné novym zjiSénim v oblasti vyzkumu celiakie je spojitost vyskyttbhoto
onemocini s poruchami, jako je autismus, schizofrenie grege. U dchto
onemockni, stejré jako u celiakie, dochazi k vyraznému zlepSeni wstpacienta po
piechodu na bezlepkovou dietu, ktera zatiedptavuje jedinou voindostupnou l&bu.
V nejblizSich letech by vSak &ty byt dostupné l&bné metody v podébenzymovych
suplement, injekce larazotid acetatu, vhodné probioticképpréty a obilniny s nizSim
obsahem toxickychasti lepku.

Kli ¢ova slova intolerance, lepek, tenk&esto, malabsorpce, bezlepkova dieta

ABSTRACT

Bachelor thesighe Gluten Intolerance and Its Influence on Humawl\Bocuses
on the problem of celiac disease. It is an autoimendisorder which is caused by
gluten and its storage proteins. Gluten is resptmdor the damage of the small
intestine in people who are genetically predispdsetthe celiac disease. The damaged
intestine cannot fully absorb the nutrients, whictiuces the malabsorption syndrome
in the body and leads to hypovitaminosis.

New findings in the research of celiac diseasavsithe connection of celiac disease
with disorders such as autism, schizophrenia, dsmme, etc. The health conditions of
the patients with these disorders, as well as thighceliac disease, can be significantly
improved when the patient follows a gluten-freet,dr¢hich is the only freely available
treatment so far. However, there should be new odstlof treatment available in the
next few years. The new methods of treatment wondllilde enzyme supplements, the
injections of larazotide acetate, suitable probigireparations and also cereals that
would contain less toxic peptide components ofegiut

Keywords: intolerance, gluten, small intestine, malabsorptgaten-free diet
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1 UvVOD

Intolerance lepku, celiakalni sprue, glutenova mqatie, to vSechno jsou ozteei
pro onemoc#éni zvané celiakie. Jedna se o fhegienou reakci organismu na
konzumovany lepek.

Prvni zminky o celiakii se datuji do druhé polovidystoleti n. I., kdy ji poprvée
popsal anticky |ékaGalén ve spisu ,Nachylnost k celiakii“. Slovo eddie vzniklo
z pavodnihoteckého vyrazu ,koiliakos", kterygwodns znamenal ,trpici naisva"“.

Celiakie se #ive povaZovala za paimé vzacné onemoeni. V dnesSni dob se
vSak pomoci citlivych diagnostickych metod ukazuge jde o chorobu po¥mé ¢astou.
MuZe se objevit v kterémkolivéku. U dosplého jedince se fite projevit vlivem
stresu nebo duSevni @dsné zatze. Ri onemocrni dochézi k deficitu gkterych Zivin,
které velmi ¢asto na onemoéni upozorni projevy jejich nedostatku. ékdera
onemockni se mohou k celiakiifdruzit nebo se rozvinout vlivem zasazegkterych
organ.

Ponerné novym zjiSénim v oblasti vyzkumu této nemoci je spojeni
psychoneurologickych onemagri spjatych s vyskytem celiakie. Odavyodnich
intestinalnich probléf které se povazovaly za jediny projev celiakiengei otevira
nova moznost by onemocdnim jako je autismus, bipolarni poruchy, deprese a
migrény. Stejd jako celiakie reaguji poipchodu na bezlepkovou dietu vyraznym

zlepSenim stavu pacienta.



2 CIL PRACE

Cilem této bakai&ka prace s nazvem ,Intolerance lepku a jeji dopadidsky
organismus" bylo popsani potravinovych alergii @leranci, konkrét& celiakie. Dale
shromazdit informace ofesném pibéhu vzniku onemocii, jeji diagnostice, Skale

piiznalki, nejnojSich postupech v &&¢ a dietarnich op&gni u bezlepkove diety.



3 POTRAVINOVE INTOLERANCE A ALERGIE

Pii alergickych reakcich a ¢éhterych potravinovych intoleranci se&la brani
vyplavenim protildtek = imunoglobulind (Ig). Jsou to velké proteinové molekuly
produkované bilymi krvinkami (leukocyty), konkrétm-lymfocyty, je-li organismus
napaden latkami, které oztigako cizorodé (antigenni) dochazi k sekreci rdaglieich
imunoglobulini do krevnihaeciste.

* IgA je typ protilatky nachazejici se zejménainich tekutinach. Chranilb
pied vstupem patogénskrze Usta, sliznice acio K vyplaveni této formy
protilatky doch&zi u potravinovych intoleranci.

* 1gG je nejezngjSi typ protilatky. Hraje hlavni roliipobrart téla proti infekcim,
patogeim a viim. Ot je to protilatka vyplavovana do krevnikiezisté pri
potravinovych intolerancich.

* IgE je typ protilatky zodposdny za alergickou odezvu a zpr@stkovava vazbu
alergenu(antigenu).

DalSim typem bilych krvinek dastnicich se imunitni reakce jsou T-lymfocyty.
Zahajuji imunitni odpodd’, reguluji ¢innost samotnych leukodyta tlumi imunitni
reakce.

Potravinové intolerance se obécnyznauji defekty tenkého #stva. Byvaji
zpiusobeny nedostateou funkci travicich enzyin nebo chybjicim enzymovym
vybavenim. Konkréth u celiakie navic dochazi k produkautoprotilatek, coz jsou
proteiny produkované imunitnim systémem a napaidapstni zdrave tkanv tle. Fi
celiakii jsou touto tkani enterocyty, itky stevni sény (blize popsano v kapitole vznik
celiakie). Takovy typ poruchy se souhémmazyvaautoimunitni onemocreni.

P¥i intoleranci lepku dochazi k zéttivému posSkozeni tenkéhoreva, u alergie na
lepek k poskozeni tenkéhoiesta nedochazi, dostavuji se jenavwdni giznaky
alergické reakce (Fesano et al., 2014).

Alergicka reakce probihaigmenou B-lymfocyfi na efektorové hiky, které
produkuji protilatky (IgE) proti antigenu. Dale s&tivuji Zirné buky, které maji na
povrchu receptory pro IgE a bazofilniiky (typ bilych krvinek). Tyto biiky obsahuji
granule s histaminem a dalSimi mediatory reakaektivohuji do cilovych orgai a
zpasobi klinické a patologické projevy (Kvaskova, 1998). V tab. 1 jsou uvedeny
z&kladni rozdily mezi intoleranci lepku a alergiilapek.
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Tab. 1Rozdily mezi intoleranci lepku a alergii na lepefelf 3)

Intolerance lepku Alergie na lepek

Protilatky IgA, 19G IgE

_ o Swedéni v astech a krku,
Prajem, nadymani, poruchy )
o bolest zaludku, fijem,
Piiznaky vstrebavani zZivin, Unava, o .
» nadymani, ryma, dusnost,
chudokrevnost a dalSi . ] .
koprivka, ekzém a dalsi

Hodiny az dny po _ 5 _
Nastup pfiznaka _ Minuty az hodiny
konzumaci lepku

Diagnostika Gastroenterologie Alergologie
Trvani CelozZivotni MiZe sama odeznit
Vylégitelnost Neni Alergenové vakcinace

3.1Potravinové alergie

Alergeny se doéta dostavaji progednictvim kontaktu s pokoZzkou, ¥igbvanim,
pozitim nebo inhalaci (Shin et al., 2015). Alerganmohou byt pylova zrna, Zeci
srst, hmyzi jed nebo potraviny (Kvagkova, 1998).

Potravinové alergické reakce se také dmjigjako IgE zprosedkované reakce a
znamé jsou jako reakce okamzitéegitlivélosti. Existuji dva charakteristické klinické
typy alergii na potraviny, jsou jimi atopie a arlake (Moriyama, 2015). Atopie je
geneticky podmigna k produkci velké koncentrace IgE pdez\ na alergen, ta tize
dosahnout az 1000 ng/ml. U zdravych osob tato kar@ee dosahuje pouze 200 ng/ml.
U anafylaktickych osob chybi tato genetickd infocemaa ke zvySeni IgE v séru
nedochazi v tak vysoké koncentraci (Kvékova, 1998).

Tyto alergické reakce se mohou vyvinout v alergickoruchu, vetné zareta, jako
je atopicka dermatitida, astma a alergicka ryman(8hal., 2015).

Patet hospitalizaci ki#i anafylaktickym reakcim souvisejicim s potravinam
v poslednich letech prudce vzrostl. Printaree jednalo o selhani dychaciho a
ob¢hového systému. Potravinovymi alergeny jpooteiny mléka, vajec, araSic ryb.
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swté. MIéko je tvdeno asi z 3,5 % hrubou bilkovinou, ktera &eni na ¢istou
bilkovinu, ta je tveena kaseinem (80 %) asyrovatkou (20 %), zbytekiitvo
nebilkovinné dusikaté latky (Sustova et al., 20B)drobné popsani dusikatych latek

mléka je uvedeno v tab. 2.

Tab. 2 Rozdleni dusikatych latek mléka (Ingr, 2003)

Hrubd bilkovina
Cista bilkovina Nebilkovinné dusikaté

Kasein Syrovatka latky

a-kasein a-laktalbumin Ma@ovina

B-kasein B-laktglobulin Amoniak

k-kasein Sérové albuminy Kreatin

y-kasein Imunoglobuliny Kyselina miova

Proteoso-peptony

Hlavnimi alergeny mléka jsou kaseirgdaktoglobulin. Mezi minoritni alergeny se
fadi a-laktalbumin a sérovy albumin. N&sgjSi symptomy u kojenca malych dti
jsou ekzémy a s¥déni pokozky (Kvasrikova, 1998).

Stephanie Leonard (2016) ve své studii uvadi bgnefpracovani potravin ip
zvySenych teplotnich rezimech, kdy dochazi keérgmproteini a ¢ini je mer
alergenni. Kasein v mléce a ovomukoid ve dkajijsou tepeld stabilni, zatimcau-
laktalbumin g3-laktoglobulin v mléce a ovalbuminu ve vejci js@pelrg labilni. Otrev
tak sniZzuje vazbu IgE na ntléé a vajéné bilkoviny, coz je pacienty didsnaseno.

Alergeny vajec mizeme rozliSit na ty obsazené v bilku, kteryitv®@0 % obsahu
vejce, a Zloutku, jez tv030 % obsahu vejce (zbylych 10 % je vahaigkfy). V obou
strukturach se nachéazi odlisna skladba prétein

> Bilek: ovalbumin, ovotransferrin, ovomukoid, ovonua lysozym

> Zloutek: lipovitellin, fosvitin, apovitelin a livén

Hlavnimi alergizujicimi sloZzkami jsou ovalbumin, aixansferin, ovomukoid a

apovitelin. K minoritnim séadi lysozim, ovomucin a fosvitin (Kvaskova, 1998).
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Alergeny ryb jsou tvdeny proteinovou sloZzkou rybi svaloviny beta-
parvalbuminem, ktery je hlavnim a jedinym alergenemétSiny pacieni alergickych
na ryby. Parvalbuminy jsou proteiny schopné vazginik a regulovat tak jeho vstup i
vystup z butk (Bublin et al., 2015). Minoritnimi alergeny jsqaroteiny ag-17-cod,
protaminsulfat a surimi 63-kDa (Kvagkova, 1998).

Alergicka reakce se nemusi dostavit pousieppziti, ale i gi ru¢ni manipulaci a
vdechovani vypdrbéhem vaeni v domacim a pracovnim priesti (Sharp et al., 2014).

Krom¢ IgE reakci se po poziti ryb mohou dostavit potideré vyvolavaji rybi
parazité, toxiny nebo zvySené mnoZzstvi histaminzka&Zenych rybach (Mourad et al.,
2015). V sodasnosti je jedinou vhodnou metodou, jak bojovalesgd na ryby, se

jejich konzumace vyvarovat (Bublin et al., 2015).

Alergie na ofechy se projevuje syndromem oralni alergie. Jedna atemickou
reakci v Ustni duti& spojenou s konzumaci potravin, jako je ovodechby a zelenina.
Vyskytuje secasto u dosglych, ktei trpi alergickou rymou. Syndrom oralni alergie je
omezen jen na oblast ustni dutiny, sliznick, jazyka, a hrdla (Kashyap et al., 2015).

K hlavnim alergeim vyskytujicich se v liskovychiicich se&adi proteiny Cor a 1,
Cor a8, Cora9, Cora 1l a Cor a 14 (Offermanal.e2015). Druhym typem je pak
protein profilin (Kvasnikova, 1998).

Alergii na mouku a mowné produkty mzZe vyvolat jakakoli bilkovinna frakcef a
uz lepkové prolaminy, tak albuminy, globuliny a tgoiny. Alergick4 reakce se
projevuje koznimi a dechovymi problémy, az pioke anafylaktické stavy, dale formou
travicich obtizi jako gjem a nadymani,ipkterych ale nedochazi k poSkozerieshi
sliznice. Od intolerance lepku se také liSi ve ayphi imunoglobulinu E (Fuchs, 2013).

Nové terapeutické gristupy k potravinoveé alergii se rozhliji do dvou kategorii,
specificka alergenovd imunoterapie a nespecificidapie. Alergen-specificka
imunoterapie zahrnuje oralni, sublingudlni, a kamminoterapii, kdy je pacientiimno
vystaven zvySené davce alergenu. Nespecifickaitezghrnuje anti-histaminové léky,
anti-lgE protilatky, probiotika a celkévma l&ba dlouhodogsi charakter (Kim et al.,
2016).
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3.2Potravinové intolerance

Intolerance na potraviny se od alergii liSi v t@m i alergické reakci na potraviny
dochazi ke konzumaci potraviny obsahujici alerdeary vyvola imunitni odpoi’.
Intolerance je imunitni odped’ a reakce na své vlastni struktury neboritemnost i
ztratu rekterého z travicich enzyim

Nicmérg, toto onemocEéni nepostihuje jen #&tva, jedna se o systémoveé
onemocgni, které niize zmisobit defekty kze, jater, kloub, mozku, srdce a dalSich
organi (Comino et al., 2013).

Histaminova intolerance je reakceda zpisobena nerovnovahou mezi uvaigm
histaminem (HIS) a schopnosti jej metabolizovatnideova et al., 2013). HIS vznika
rozkladem proteibh nebo dekarboxylaci aminokyseliny histidinu. K jekiorbé dochazi
také v lidskémdle (Schleip, 2009). HIS se tiiopredevsim z Zirnych bik a bazofiti,
které jsou uloZzeny v mnoha tkanich, a uwupé se pi imunologickych a non-
imunologickych reakcich (Kofler et al., 2011). Pdkdojde k sekreci z bék do
krevnihoieCiste ve velkém mnozstvi, ize to zfisobit prudké sniZzeni krevniho tlaku,
piipadré anafylakticky Sok (Schleip, 2009).

Enzymy, které zajidji metabolismus HIS, jsou diaminoxidasa (DAO) stéduinin-
N-methyltransferaza (HNMT; Chung et al., 2011). \W8&pgi exprese DAO probiha ve
strevech, ledvinach a placéntu HNMT jsou to jatra (Kofler et al., 2011).fiP
nedostaténé degradaci HIS zaloZzené na snizené aktiSitpicich enzymi DAO a
HNMT, vyvola zvySeny febytek HIS symptomy napodobujici alergickou reakil.
alergie se vSak lisi tim, Ze nedochazi k sekregi pgotilatek. Typickymi znaky této
intolerance tak jsou gastrointestinalni potiZetrary, kogivka, zervenani, astma a
swdeéni (Chung et al., 2011).

Potraviny s vysokym obsahem histaminu jsotedpvSim ty, které vznikaji
mikrobialni ¢innosti (nakladané zeléervené vino a dlouho zrajici syry), a které byly
mikrobialné  kontaminovany vlivem vysokého obsahu bilkovin fing, tuiak).
Potraviny uvohujici HIS z &la jsou vajény bilek, ryby a jahody. Mezi potraviny
inhibujici DAO aktivitu pati jiné aminy obsazené \erném caji, alkoholu a
potravin&skych barvivech (Zapf et al.,, 2009). K dalSim intdbim DAO pati
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analgetika, hypnotika, kodein, antirevmatika a bimg aminy jako tyramin, tyrosin,
putrescin, phenylethylamin, cadaverin a dalSi.
Denni gijem HIS na osobu u zdravych jedin¢ini priblizné 4 gramy. Lidé s
citlivosti na histamin po€uji zdravotni obtizeippiijmu 15-30 pg (Schleip, 2009).
Jako uzitény diagnosticky nastroj slouzi stanoveni DAO akyiv séru, ped
zahajenim &kolikadenni eliminani diety a po ni (Music et al., 2011).

Lakt6zova intoleranceje stav, ktery je zjsobeny snizenou expresi nebo aktivitou
sttevniho enzymu laktazy v tenkémiesg (Misselwitz et al., 2013). Laktéza je
disacharid sloZzeny z monosacharidu galaktdzy vdmang jednotku glukdzy. Ma
klicovy vyznam ve vyZzi¥ savd, kde slouzi jako hlavni zdroj energie (Deng, 2015)
zdraveho jedince je lakt6za hydrolyzovana na glukéazgalaktozu, které jsou snadno
absorbovany ies stevni stnu. Ri nedostaténé aktivit laktazy putuje nestravena
laktéza do tlustého iva, kde ji devni flora Skpi na mastné kyseliny s kratkym
fettzcem, vodik, metan a oxid uditly (Misselwitz et al., 2013). Do hodiny po poZg
dostavuje zvySena peristaltika, vodnatyajem, isSni kiece a nadymani (Kramer-
Priesch, 2009).

Rozeznavame intoleranci primarni a sekundarnindni (vrozend) se vyskytuje na
zaklad genetické predispozice a postihuje 2 % evropskiilpoe. Afroametiané trpi
lakt6ézovou intoleranci z 90 % a ani¢iiindidni dokonce ze 100 %. Sekundarni
(ziskana) se vyskytuje po prddnych enterologickych infékich zawtech, kdy
dochazi ke zrmému sniZzeni aktivity enzyim a to gedevSim laktazy. Po Ustupu
nemoci vSak dochazi k pomalé oba@nnosti burk sttevni sliznice. Aby sefedeslo
aplné eliminaci skterych enzym, nengla by se rekonvalescence urychlovat (Fuchs,
2007). Pokudc¢loveék trpi nekterym gidruzenym onemocamim, které vyvolava
poSkozeni gevni stny, jako celiakie nebo Crohnova chorobajze se u & vyvinout
intolerance laktozy.

Diagnoza se provadi repstji dechovym testem, kdy seéit mnozstvi vodiku,
vznikajici ¢innosti stevnich bakterii (Kramer-Priesch, 2009). Tato fortestu dava
pongrné dobrou pedstavu o kapaeit enzymu laktazy vtenkém ist€, dale se
prokazuje toleratnim testem, genetickym vy$ehim a biopsii tenkéhoisvva (Bayer,
2011).

Lécba speiva predevsim v omezenifigmu laktdzy, ne vSak jejim Uplném

vylouéeni ze stravy. MnoZstvi do 12 granu pacieni jeS€ nevyvolava negativni
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piiznaky. Je ale vhodné rozlozZit davku do celého dmdo ji konzumovat s jinymi
druhy potravin.

Novym |I&ebnym postupem je exogenni ziskani laktazy pomwoeineAspergillus
oryzae neboKleyveromyces lactikteré dokazou 8pit laktozu, a tak umaiji jeji
absorpci (Deng et al., 2015). Laktazovou aktivigkazuji také kmenyactobacillus
bulgarius Streptococcus thermophill@d_actobacillus acidophillugBayer, 2011).

Fruktézova intolerance se projevuje jako neschopnost traveni ovocnéhaucuk
fruktézy a niize se vyskytovat ve dvou formach. Prvnim z nichgeeticky podmi&na,
ozna&uje se jako hereditarni intolerance fruktdzy asgbuije ji deficit jaterniho enzymu
fruktdéza-1-fosfat-aldolazy (Latulippe at al., 201Bji této poruSe je fruktdéza rozloZzena
jen casté&n¢ na fruktozo-1-fosfat. Tento meziprodukt inhibugbouravani glykogenu a
syntézu glukézy, coz #gobuje vaznou hypoglykémii (nizk& hladina cukrurwi)k
Frukt6zo-1-fosfat se hromadi v jatrech a ledvinad¥, miZze zpisobit jejich selhani a

pacientovu smrt (Kramer-Priesch, 2009). Na obe figpsan rozklad fruktdzy.

Fruktoza

ATP
Dl fruktokinaza
ADP

Fruktoza-1-fosfat

fruktoza-1-P aldolaza

sy

Gliceraldehid DHAP
ATP
g/triuza kinaza TIM
ADP
Gliceraldehid-3-fosfat Gliceraldehid-3-fosfat

Obr. 1 Rozklad fruktozy (web 2)

Druha forma se projevuje Uplnym nevianim fruktézy a ozkaje se jako
fruktézova malabsorpce (Latulippe at al., 2011).

Fruktéza je transportovana pasivipies glukézovy transport (GLUT), a to
konkrétreé pres GLUT-5, ktery obsahuje vhodnou sekvenci protéml. Ve chvili, kdy
je potlaena funkce transportniho systému GLUT-5, ktery mékol transport fruktdzy
do krve, je fruktéza dopravovana do tlustéhtewst, kde je $evnimi bakteriemi

rozkladana na vodik, CQa mastné kyseliny (Kramer-Priesch, 2009).
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Diagnostika se provadi pomoci vydechovaného vodikaii se pomoci fistroje
Microlyzer. Stanovuje se po celafrom hladoni, po kterém je podano 15 ml roztoku
obsahujici 50 gratnfruktdzy. Hladina plynu se &hi pred vypitim a poté v intervalu po
30 minutach po dobu 4 hodin, nebo do dosaZeni Inoamice, kteraigdstavuje 20 ppm
vodiku (Berg, 2015).

SnaSenlivost je v3ak odlisna (Kramer-Priesch, R0®hcienti byvaji schopni
tolerovat 10-15 graffruktozy deng (Fedewa et al., 2014).

Fenylketonurie je recesiv dédicné metabolické onemoéni (Murphy, 2008). Je
zpisobeno mutacemi v genu pro enzym fenylalaninhydézxy v disledku ¢ehoz
nemize byt rozloZzena aminokyselina (AMK) fenylalanisyantetizovana AMK tyrosin,
pottebna pro tvorbu neurotransmiiea spravny vyvoj organismu (Demirdas et al.,
2015). Vlivem hromaghi fenylalaninu vdle, dochazi k&Zké mentalni retardaci.

Pro zabrééni tohoto zdvazného poskozeni je nutné da 48 hodin po narozeni
podrobit laboratornimu vy3eni, provadného formou suché kapky krve, které je od
roku 1975 sotéasti rutinniho screeningu novorozénd?okud se timto vySenim
potvrdi vysoka hladina fenylalaninu v krvi, musiikeed zahajit &ba.

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o mutaci v genetiokérmaci kazdédni buiky,
spaiva l&ba pouze v dietnim openi, které udrzi hladinu fenylalaninu na nizké
hladire (Puda et al., 2012). kébny rezim tak sestava z nizko-bilkovinné dietgrkte
zahajena jiz v prvnich tydnech Zivota. Jeho stfikkbdrZzovani je nezbytné pro dobry
kognitivni stav pacienta (Ho, 2014).

Povolenymi potravinami jsou cukry, tuky, med, ovorelenina a brambory a ryze
v omezeném mnozstvi. Byly vyvinuty také potravimg gvlastni dely, které obsahuji
kolem 27 mg/g bilkoviny fenylalaninu. Naopak skuginzcela nevhodnych potravin
jsou maso a masné vyrobky, mléko a ¢n& vyrobky, obilné vyrobky, lu&biny a
vejce. Tyto potraviny obsahuji 50 a vice miligtam1l gramu bilkoviny fenylalaninu.
DalSi nevhodnou potravinou je sladidlo aspartararékse fi traveni SEpi na 2 AMK.
Prvni je fenylalanin (50 %) a druhou kyselina aspatr (40 %), zbylowast tvdi
metanol (Puda a kol. 2012).
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3.3Intolerance lepku (celiakie)

Jednd se o chronické systémové autoimunitni onegnocppisobené trvalou
nesnasenlivosti lepkovych prot@inu jedind s genetickou néachylnosti k tomuto
onemockni. Klinicky popis celiakie (CK) se specifikuje péoché klky stevni sliznice
a chronické lymfoepitelialni zéty bungk ve sliznici tenkého #tva. Riznaky CK se
velmi liSi a zavisi nadku pacienta, trvani a rozsahudesiniho poskozeni. CK je kir
velmi rozdilnym a nespecifickynmiiznakim zidka diagnostikovéana.

CelozZivotni striktni dodrzovani bezlepkové dietystava pro celiaky zakladnim
kamenem |&y. Z tohoto dvodu gedstavuje absence lepkudliy aspekt bez@aosti
v bezlepkové di¢tu prirodnich a zpracovanych potravin (Saturni et @1@. Lepek
vlivem svych vhodnych technologickych vlastnostichmgzi uplatsni v celé fack
potravin&skych vyrobk. Vznik& @i vyrob¢ Skrobu a jeho cena je velmi nizk&yieme
se s nim tak setkat jako s pojidlem nebo nahrazkmasovych, rybich nebo ndléych

vyrobki. To vSak pedstavuje problém pro osoby s celiakii (Comind.e2813).

3.3.1 Lepek (gluten)

Lepek je slozith molekula, kterd se nachazi v ebidch pSenice, Zita ageene.
P Stépeni proteolytickymi enzymy dochézi ke vzniktyi proteinovych frakci, jsou
jimi albuminy a globulin rozpustné v solném nalegliteniny rozpustné v kysetin
octové a prolaminy rozpustné v 70% etanolu. Do f@tmlaminové frakce séadi i
gliadin (Kohout et al., 2010). Z¢hto ¢tyi bilkovinnych frakci pedstavuji problém pro
nemocné celiakii polymery gluteninu a monomery difia (Serena et al., 2015).
Gluteniny se dale specifikuji na nizko a vysoko ekalarni bilkovinnou molekulu.
Gliadinovy protein naopak obsahuje typp, v, o. Gliadiny a gluteniny dale obsahuji
40 % glutamii a 20 % prolih, které =zabmsuji jejich 0OpIné degradaci
v gastrointestinalnim traktu (Serena et al., 20I3)stavaji se do &vni sliznice
v podol& peptidi, ¢imz se zhorSuje jejich stravitelnost (Bass, 2012).

Typ a-gliadinu je povazovan za nejSkodij$i z bilkovinnych frakci. Byl z &)
izolovan peptid B 3142, ktery ze vSech peptidejvice poSkozuje igvni sliznici
vznikem zastlivych 1ézi,¢imZ se vyznéuje jako toxicky pro osoby s CK. Tento stiipe
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toxicity maji veSkeré peptidy se skladbou AMK pnefierin-glutamin-glutamin a
glutamin-glutamin-glutamin-prolin (Kierova et al., 2008).

Pri identifikaci ¢asti lepkové molekuly zodpeané za toxicitu, jich bylo nalezeno
190. V genechu-gliadinu bylo nalezeno 94, v genegigliadinu 74, 12 uw-gliadinu,
dale 8 v nizké molekulové hmotnosti a 2 ve vysokélekulové hmotnosti gen
(Comino et al., 2013).

K bezlepkovym obilovindm séadi ty, které neobsahuji-prolaminovou frakci
(Kucerova et al., 2008). Jsou jimi pohanka, kiié®, proso, ryZze, amarant, quinoa a

oves.

3.4Tenké stevo

Intestinalni trakt tvid nejwtsi sliznici lidskéhoda, jeho délka dosahuje vipnéru
8,5 metfi. Tvaoii ji tenké a tlusté gtvo. Tenké se roztlje na ti Useky dvanactnik,
lacnik a kyelnik (Bowcutt et al., 2014). Sliznici tenkéhdesta pokryvaji drobné
vyvyseniny, které se nazyvaji klky a ty jsou polrgitobrejSimi mikroklky, jez zetSuji
plochu tenkého #va na 300 m2 (Novotny et al., 2007). Na obr. Zejeké stevo

Znéazorgno.

Obr. 2 Detail tenkého &tva (Bass, 2012)
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Povrch stevni sliznice se neustdle obnovuje. V mezerdch rkiégi dochézi k
tvorb¢ novych busk, které putuji na vrchol kik kde jsou odloéeny a odstrainy
sttevem z ¢&la ven. Cely tento proces trv&ilgizné 28 dni. Rhem této doby se tedy
vrstva bugk zcela obnovi.

Na stevni stné se nachazeji Peyerovy plaky, coz jsou okrsky lyetflularni
tkarg a jsou nedilnou s@asti imunitniho systémuistva. DalSi imunitni hiky se
nachazeji v povrchové vrst\sliznice a i v tkani pod ni. Tyto bBky imunity reguluji
obranu proti cizorodym latkam, mezi kterétadi i gijimana potrava. dlo vSak dokaze
vlivem tzv. orélni tolerance ffitomné bilkoviny akceptovat. iP celiakii vSak tato

tolerance pestane fungovat (Bass, 2012).

Hlavni funkci tenkého Btva je vstiebavani Zivin z pxijaté potravy. Toho je
docileno roz&penim vysokomolekularnich latek na latky jednodudPebteiny jsou
v Zaludku &fpeny protézami, peptidazami a pepsinem na peptidysglém prosedi a
vtenkém gew trypsinem v neutralnim prasdi na aminokyseliny. Polysacharidy
Skrob a glykogen jsou&ieny amylazami na maltdzu, kterou maltazpisha glukozu.
Lipidy jako triacylglyceroly jsou lipdzami hydrolgzany na mastné kyseliny a
glycerol.

Takto natravené latky mohougehazet fes membrany svnich bugk aktivnim

transportem na zakladozdilnych koncentraci do krve a lymfy (Rosypd03).
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3.5Vznik celiakie

Pricina rozvoje celiakie je dandaemi faktory. Prvnim je Zivotni styl, druhym
geneticka predispozice, ktera je u vSacioimunitnich onemocréni dana pitomnosti
gemi HLA (lidské leukocytarni antigeny). Jedna se o gekwgtisystém, ktery je
primarre  zodpowdny zarozeznavani vlastniho od cizorodého. Tentstém se
ozna&uje jako MHC (Major Histocompatibility Complex). dfekuly MHC se liSi ve
struktue vazebného mista a tim i schopnosti vazat pepiielyto polymorfismus se tak
vyzna&uje rozséhlou selektivitou v zakladni roli moleKdHC a tou je pedloZeni
antigenu T-lymfocyim.

U c¢loveka je hlavnim histokompatibilnim systémem gr&eomplex HLA, ktery je
lokalizovany na dlouhém raménku Sestého chromozdmunologové dii geny HLA
systému doit téid a kazdé z nich je typicka pro jiny typ genetickiehylky:

o tridal: antigeny HLA—-A,BaC
o tfida ll: antigenyHLA — D a DR
o trida lll: specifické slozky C2, C4 (web 1)

Nejvétsi citlivost a nachylnost k celiakii gdiji geny HLA paticich do HLA-D
oblasti chromozomu, tato oblast se dale specifilale DQ2 a DQ8(ervenkova et al.,
2006). Souhrnhise tato geneticka vybava ozog jakoMHC Il. t ¥idy HLA-DQ2 a
HLA-DQS8. Tyto specifické molekuly HLA-DQ2 a HLA-DQ8 byvajaké ozn&ovany
jako genetické markery celiakie (Fesano et al., 42095 % nemocnych ma ve své
genetické informaci DQ2 formu, zbylych 5 % DQ8 aatu (Serena et al., 2015).

Treti faktor rozvoje celiakie je vystaveniaetigenu = lepku Po konzumaci lepku
dochazi k jeho 8peni travicimi enzymy na mensi fragmenty peptidgré obsahuji 2 a
vice AMK (Bass, 2012). Tyto peptidy interaguji ®f@nem zonulinem a zvysuji jeho
koncentraci ve #Ww. To ma za nasledek naruSegsného spojeni bk stevni
sliznice,¢imz dochazi ke zvysSeniistni propustnosti. Lepkové peptidy jspenulinem
transportovany do mista zvaného lamina propria,je@blast sliziini vrstvy, ve které
jsou ulozeny lymfatické hiky. Peptidy jsou poté deaminovany enzymenmok@u
transglutaminazou (tTG; Serena et al., 2015). Taldaminované peptidy zapadaji do
vazebnych mist molekul HLA-DQ2 a HLA-DQ8 (Khalegdtial., 2016).
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HLA-DQ2 a HLA-DQS8 jsou vyjateny jako biky prezentujici antigen (APC).
APC pak deaminované peptidyedlozi T-pomocnym lymfocytm (Khaleghi et al.,
2016). T-pomocné lymfocyty povaZzuji peptidy za getiy a zé&nou produkovat cytokin
interleukinu 15 (IL 15), ktery je zodp#&any za autoimunitni reakci organismdii které
tyto slozky imunitniho systému chybmapadaji své vlastni tk&rivorbou zastu na
povrchu enterocyit coz vede k poskozeniievni sliznice. B-lymfocyty nasledn
produkuji protilatky, které utd pii kazdém dalSim kontaktu s lepkem (Serena et al.,
2015). Cely pitbéh reakce je popsan na obr. 3.

1) Gluten peprides induce enterocytes
1o release zonulin, -

i ruu-m i EF"’I:‘
S}B:eiis release |

= targeted w gl
6) Helper T cells secrete
pro-inflammatory cyiokines

5) Antigen presenting cells
display modified ghaten 1o T helper cells

Obr. 3 Mechanismy spoufiti celiakii po poziti lepku (Serena et al., 201)

1. Glutenové peptidystimuluji enterocyty k u¥nirzonulinu; 2 Glutenové peptidy se translokugmina
propria; 3. Enterocyty uvaliji IL 15 (interleukin 15); 4. tTG (tkfova transglutaminaza) deaminuje
gluten; 5. APC (bisky prezentujici antigen)ipdklada gluten T-pomocnym lymfaowt 6. T-pomocné
lymfocyty uvoluji cytokiny; 7. T-cytotoxické lymfocyty atakujitemocyty; 8. B-lymfocyty uvilji
protilatky pro lepek a tTG

Opakovana konzumace lepku ma za nésledek tvorhittizada stevni sliznici, které
zpasobuji rychlejSi odumirani epitelovych kkn jejich zvySenou obnovu a rychlejsi
odlwovani starych buik. Klky a mikroklky se postuphzplouji a nastava jejich
atrofie, ¢imz se zmenSuje plocharesini sliznice pro v$ebavani zivota dulezitych

Zivin. Tento stav se nazyva malabsorpce (Bass,)2012
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Doba zavedeni lepku do stravynize hrat vyznamnou rolifpvzniku onemoc#ni,
stejreé jako mnozstvi fijimaného lepku ve vyzivdéti. V obdobi mezi patym a Sestym
meésicem je riziko vzniku celiakie vyragnnizSi. Pokud jsou vSak dit podavany
potraviny s obsahem lepkuqa koncemctvrtého nesice, je toto riziko zvySené, tak

jako i podavani vysSich davek nez 20 g obilnin za deas$B2012).

Stirevni disbalancema pedstavovat souvislost mezi aktivni formou celiakie
gastrointestinalni nerovnovahouii Réto disbalanci se ve isi€ nachazi zvySené
mnoZstvi kmeneFirmicutes, ktery ma mit vliv na rozvoj obezity a ve snizeném
mnozstvi kmenBacteroides,ktery napomaha traveni velkych molekul. Tatéewti

nerovnovaha tive mit znany podil na vzniku celiakie (Serena et al., 2015).

Gastrointestinalni infekce jsou jednim z dalSich faktinr které se na rozvoji
celiakie v d@tstvi mohou také podilet. Byvaji @gobeny adenovirovymi a rotavirovymi
infekcemi. Tyto viry maji velice podobnou bilkovimatrukturu jako lepek. Organismus
spousti imunitni odpad’ proti ©mto choroboplodnym zarodkn tvorbou protilatek a
vznikem zastu. Tento stav se potéire chybg pienést do metabolismu traveni lepku
(Bass, 2012).

Téhotenstvi u Zen, které maji genetické predispozice k CK, Sagy
pravdpodobnost pro jeji rozvoj, coz by mohlo zhorSitaditni stav nastavajici matky.

| zpiisob porodu maze hréat roli pi vzniku CK. V Némecku provedli na 1950
détech retrospektivni studii. 1088 z nich bylo podiob gastrointestinalnimu vygemi
a zbylych 862 slouzilo jako kontrolni skupina. \@dky poukazovaly na to, Ze ty
z nich, které se narodily ciskychiezem, trgly 1,8krat¢astji CK (Ali, 2014).

Duvodem je vystaveni igvni vystelky plodu miliarddm probiotickych bakferi
které osidluji zaZivaci trakt dfe uz g samotném porodu. Qtnarozené cigakym
fezem o tento procesijle a jeho sevni vystelka je tak nachy$i k pgipadnym

zaretim a s nimi spojenou citlivosti na lepek (Perimytg&13).

Vlivem zlepSeni hygienickych podminekneni lidsky organismus vystaven
takovému mnozstvi choroboplodnych zarbdk parazii jako u naSich fedki. Kvili
tomu imunitni systém nebojuje proti parémit, ale napada svoje vlastni struktury (Bass,
2012).
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3.6 Piiznaky onemocHrni

Celiakie o sob dava ¢dét rozdilnymi zgisoby. U kazdého pacienta stizpaky
velmi liSi, & uz do jejich potu, tak do intenzity jejich projevu. Bolesttibha, phjem,
podvyziva, Spatné traveni jsou odborniky nazyvakp j“Sptka ledovce” a trpi jimi
pouze 20 % vSech nemocnych (Ali, 2014). ¢kt mére typickym, fadicim se do
malabsorpniho syndromu, pétporuchy imunitniho systému, slabost, Ubytek nzeya
bolesti v kostech, otoky, z&y dasni, parestezie, svalovéede, poruchy plodnosti,
snizena sexudlni aktivita a porucligtu.

Vzhledem k tomu, Ze se celiakiadi k autoimunitnim onemoénim, dochazi ke
sdruzovani s jinymi nemocemi této kategorie. U @ata se tak krotnceliakie mize
rozvinout diabetes mellitus I. typu, revmatoidnitriida, lupénka, Becktevova
choroba, Crohnova choroba, roztrouSena sklerézdsa @damkova, 2010).

Velice ¢asto se objevuji kozni problémy jako sucha a bfsakbzka, pigmentace,
vyskyt ekzéni a dermatitis herpetiformis Duhring. Tuto chorolmpgal L. A. Duhring
v roce 1884. Nejde ofjruzenou chorobu ani o nasledek n#siséni Zivin, ale
o rovnocennou formu projevu celiakie se shodnym ojgm, |&bou, prognézou i
moznymi komplikacemi. Charakteristickymi jsou sikwdivé puchyky, vyskytujici se
jednotlivé nebo ve skupinach, a které magmou velikost (web 5).

Bylo prokadzano, ze ip nedodrZzovani bezlepkové diety dochazi ke zvySeni
pravdpodobnosti vyskytu nadorovych onemeéchstev. Bezlepkova dieta je tak zatim
jedinym &innym zpisobem jak zlepSit celkovy stav organismtedejit Sfeni nemoci a

zhorSeni stavu pacienta (Adamkova, 2010).

3.6.1 Psychoneurologicka onemoani

V poslednich letech bylo popsano Siroké spektrunraiegickych a psychickych
komplikaci, které s celiakii neodvrégtaouvisi. \étSina studii se zakiuje predevSim na
klinické projevy ve form epilepsie, ataxie, periferni neuropatie, boledvi,
kognitivnich poruch, depresi, Uzkosti a schizofeelkieré nize celiakie sama vyvolat,

nebo se objevi jakofpruzené onemoemi (Bella et al., 2015).
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David Perlmutter je mezindrodruznavanym neurologem a odbornikem na vztah
mezi vyZivou a neurologickymi onemagrimi. Ve své celoZivotni praci se zé&mje
piedevSim na problematiku lepku a s nim spojeny vzpgychoneurologickych
onemocini. U mnoha svych paciant které |€il pomoci bezlepkové diety, doslo
k vyraznému zlepSeni jejich zdravotniho stavu, népimému vymizeni vSech obtiZi.
Dava tak lepek do ifmé souvislosti s poruchami nervového Ustroji avegm

nasledujicich poruch.

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder) je parha pozornosti spojena
s hyperaktivitou. Nejnaysi udaje Centra pro kontrolu a prevenci nemoakzir2013
uvactji, Zze ADHD je diagnostikovana u kazdéeho patéhételinavstvujici stedni
Skolu a u vice nez 11 %til na zakladnich Skolach. Tyto Udaje také poukazaijio, ze
za poslednich deset let dramaticky vzrostlaistat €k na I&bu ADHD o 45 %. Tyto
léky vSak mohou podporovat rozvinuti Tourettova dspmu. Perlmutter (2013)
poukazuje na to, zefgchodem na bezlepkovou dietu se porucha pozoraatiorsené

studijni vysledky u pacieatzlepSili az o 27 %.

Tourettiv syndrom je typ tikové poruchy projevujici se opakujicirai $&ubavymi
a kroutivymi pohyby, zaskuby, pokaSlavanim a hlgsavtiky. Presna picina vzniku
tohoto syndromu dodnes neni znama. Perimuttezde domniva, Ze vinikemibe byt
lepek a velké mnoZstvi paciéntbavil negijemnych syndrorn prechodem prav na
bezlepkovou dietu.

Autismus se ¥tSinou projevuje doit let wku ditte a postihuje socialni a
komunika&ni vyvoj. Nékterou z poruch autistického spektra je dnes pastikazdé sto
padeséaté narozené difNa rozvoji poruchy se patfrpodileji genetické a zevni vlivy.
Konkrétni gicinu se vSak poda urcit jen u 10 % pipadi. AZ u 45 % autist se
projevuji gastrointestinalni problémy. VSechny smemaji @vod v celiakii, ale je
obecr znamo, Ze autist&asto trpi i celiakii.

Autismus, schizofrenie a bipolarni poruchy v mozKisobi odliSnym zfisobem,
jeden znak maji vSak spotey, a to za#t, ktery mize ve étSirg pripadi byt zpisoben
piecitlivélosti na potraviny. Pravu autisti se po pechodu na stravu bez lepku, cukru a
mléka dostavuje tiebny efekt (Perimutter, 2013).
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Vznik bipolarni poruchy je definovan vyskytem manie a opakujicim se afaltn
chovanim. Tyto afektivni symptomy jsou doprovazéaké zngnami v poznavani a
neurovegetativnimiifiznaky, poruchami spanku a energie (Strakowski.e2813). |
zde je Perimutter ipswdéen, Ze lepek ovlituje rozvoj a celkovy stav nemocného

pacienta (Perlmutter, 2013).

Schizofreniea Siroké spektrum jejich poruch je jednou zZasgji se vyskytujicich
zavaznych duSevnich nemoci (Chien et al., 2016tilRge schopnosti mySleni, emoce,
socialni chovani a vyjadvani. Jedna se o chronické onentoéra pacienti s jejiZkou
formou byvajicasto hospitalizovani (Moslehi et al., 2015). | indto onemoceni je
lepek povazovan za hlavni latku, ktera iniciujeojebzvoj. Celiakie a schizofrenie byly
dany do klinické souvislosti v obdobi druhéétewe valky, kdy v Evrop poklesla
spoteba obilovin a spolu s ni i vyskyt schizofrenigéicemz v této dob ve Spojenych
statech vzrostla sp@ba obilovin i vyskyt schizofrenie (Fesano, et2014).

Depresese dle S#tove zdravotnické organizace (WHO) stane do rokR02po
chorobach srdce druhou nejrae$tjSi nemoci. Ve Spojenych statech je deprese hlavni
pii¢cinou umrti. Lidé sa&mito obtizemi konzumuji velké mnozZstvi antidepresditera
vSak mohou zjisobovat sebevrazedné sklony a nahlé mozkavhey.

U celiaki je riziko rozvoje deprese az 80 % a prguablobnost, Ze se u osob
trpicich depresi rozvine celiakie, je az 230 %v@lem jsou cytokiny, které brani
tvorbé mozkovych neurotransmitier predevsim serotoninu, ktery je zodgday za

regulaci nalady. Po odstram lepku se mnoho paciéntbavi poruch nalady.

Migréna byva doprovazena zvysSenou citlivosti natky silnou bolesti hlavy,
nevolnosti a zvracenim. Samotna bolest hlavy bypésabena biofyzikalnimi a
biochemickymi zminami v mozku. Vyvolat ji miZze Spatny spanek, 2my paiasi, Uraz
ma byt pra¥ zaret, ktery se nize z gastrointestinalniho traktiepést do celéhala i
mozku. Chronicka bolest hlavy byla z§isa u 30 % celiaka 56 % lidi s citlivosti na
lepek. Frekvence bolesti se &chto pacient vyrazré snizila pra¢ po gechodu na
bezlepkovou dietu (Perimutter, 2013).
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3.6.2 Onemocreni spjata s celiakii

Vlivem Spatného veebavani zZivin pes stevni sénu poskozenou zétem se nize
dochéazet k nedostatku jednotlivych Zivin, k tzv.abaorpci. Toto mize byt ptivodnim
kyseliny listové, vitaminu B a vapniku. Tyto latky se vstbavaji v proximalngasti
tenkého gtva, kterd byva nejvice zasazenacdarymi lézemi. K nedostatku vapniku a
vitaminu D niize dochazet jak vlivem malabsorpce, tak snizengiimem mi&nych
produkti, kterym se nemocny vyhybaikvsekundarni laktézové intoleranci.

Zavaznost &chto nedostatk je ovliviovana mnoha faktory, jako nédklad jak
dlouho lidé Zili s nediagnostikovanou CK, rozsalskmzeni traviciho traktu a stupe
malabsorpce (Saturni et al., 2010).

V dusledku onemoami celiakii byva u ¥tSiny pacieni jednim z problérin
podvyziva. Proto jim byva dopatano, kromd dodrzovani bezlepkové dietyiijimat
razné vitaminy a mineraly formou dajiii stravy. Po letech nedostéteho vstebavani
Zivin zatne organismus vyuZzivat mineraly, vitaminy a stopomdky ze svych vlastnich
zdroji, coz je& vice prohlubuje jejich deficit v lidskénglé. V souvislosti s timto
jevem se dostavuje nadma Unava, nesoustinost, chudokrevnost nebo Ubytek
kostni hmoty (Bass, 2012).

Zelezo hraje dilezitou roli i molekularnich procesech, jako jéast na pemeng
cukru na energii, metabolickych procesech a je kofam enzym (Ali, 2014).
Nedostatek Zeleza @pobuje snizeny transport kysliku kikam a nizsi aktivitu
enzymi, disledkemcéehoz vznika anémie (Gozzelino et al., 2016). dti ¢ anémie
spojena se zhorSenim kognitivnich funkcic&e:nimi priznaky anémie jsou poruchy
soustedni, bolesti hlavy, Unava, snizena vykonnost, duSadamavost nefit(Wang
et al.,, 2013). Zhao et al., (2015) uvadi, Ze nedekt Zeleza vyznaminsouvisi
S rozvojem obezity.

Ke ztrat Zeleza dochazi také vlivem odavani sliznénich burk. Cévy ve sliznici
se stavaji propus¥simi a nasled& z nich pronikaji do tkani a do viku steva
pronikaji erytrocyty nesouci Zelezo. Naslégsou vyloweny z €la ven (Looker et al.,
1997).

Denni poteba se pohybuje kolem 14 mg (van Dokkum et al.91.98ejvice zeleza

nachazime v mase, jatrech, tmhach, Ikném seminku a soje (Bass, 2012).
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Vitamin D si &lo jako jediny vitamin doké&zZe vytigt z ultrafialového Z&ni, jeho
stav zavisi na produkci vitaminu B kaZi a gijmu prostednictvim stravy (Lips, 2010).
Hlavni Ulohou vitaminu D je udrZzeni homeostazy vépra fosforu. Hraje vyznamnou
roli pri endokrinnich onemoe¢nich, diabetu, onemoéni ledvin a syndromu
polycystickych vajénikt (Moscogiuri et al., 2015). Hypovitamin6za D takéréduje
s onemocénimi kosterniho aparatu, osteoporéz@astymi zlomeninami a ztratami
védomi (Tuffaha et al., 2013). VysSi vyskyt onemainkosternino aparatu byl takeé
Zjistén u ddti, ktere trgly n¢jakym dédicnym metabolickym onemoénim (Geiger et
al., 2016).

Duvody pro nedostatek vitaminu D jsou snizena exgozlineéniho z&eni,
nedostatek ve stra\a zartlivé Iéze stevni sliznice (Krela-Kamierczak et al., 2015).
Pacienti s CK mivaji také nizkou hladinu choledterglivem poskozeni stvni
sliznice, ktera vsebava mé# tuku. Jeden z prekurzbrvitaminu D se tvid praw
z cholesterolu, proto jeho nizk& hladinaiggbuje niZSi tvorbu vitaminu D. NaruSené
vstrebavani tuk ma zaroveé na sw¥domi to, Ze v tucich rozpustny vitamin D, ktery
piijimame s potravou, se nekala, ale vylduje se stolici (Bass, 2012).

Vitamin D byl oznaen jako imunomodutani faktor a ma potenci&rpozitivni vliv
pii 1é¢bé autoimunitnich onemoeni, Wetreé roztrouSené sklerézy (Kfocagka et al.,
2015).

DDD je 50 nmol/l 25-hydroxyvitaminu D v séru (Vealgrs et al., 2015).

V zavislosti na nizké hladénvitaminu D se také sniZzuje mnoZzstvi resorbovaného
vapniku. Vitamin D totiz pomah&éhu prijaty vapnik zabudovat do kosti. Chronicky
nizky @ijem vapniku je spojen se vznikem osteoporOzy, hgpee a vySSi
pravdEpodobnosti rozvoje rakoviny. Jeho tetiavani ve gewe velkou mirou podporuji
probiotické preparaty a sacharid laktoza (Arecal e2015).

Osteopordza je progresivni systémové onericekeletu vznikajici poSkozenim
kostni tka® a nasledné zvysené lamavosti kosti (Rodriguezidertet al., 2002).
Naproti tomu osteomalacie je metabolické onemntrkosti zgisobené snizenou
mineralizaci kostniho aparatu (Gennari, 2001).

DDD ¢ini priblizné 1,2 g na den (Bass, 2012). Zdrojem vapniku jso&msl
vyrobky, sardinky, sezamova seminka, mak a Spé&ta2014).

28



Kyselina listov4, jinak nazyvand jako vitamindBje nezbytn pro syntézu putia
remethylaci homocysteinu, ktery slouZzi jako prekumnethioninu, jedné z esenciélnich
aminokyselin. B deficitu dale nedochazi k dost&we sekreci hormonu progesteronu,
nezbytného pro spravny vyvoj placentykdtenstvi (Moussa et al., 2015)

Vitamin By je pitomen @i bunééné proliferaci, replikaci DNA a antioxidai
ochrarg. Zabraiuje a snizuje vyskyt vrozenych vad, jako jsou dgfeleuralni trubice.
Béhem prvniho résice &hotenstvi dochaziipvyvoji plodu ke stéeni specifickych
burgk, jejichz okraje se na koncich spojuji a vygjauzky kanal, ktery je zakladem
michy, mozku, kosti a tkani. Jestlize nedojde keetnimu uzakeni trubice po celé
jeji délce, vznikaji otaené defekty s rozdilnym umésim, v disledku ¢ehoz u
novorozendé vznika ustni obliejovy rozsép, defekty kowetin a srdéni onemocni
(Wilson et al., 2007).

Doporwena denni davka (DDD) se udavéibpzné 400 pg (Bass, 2012). Nejvice
kyseliny listové obsahuji fazolgocka, Spenat, dest, salat, avokado, brokolice a
tropické ovoce (Ali, 2014).

Vitamin B, jinak nazyvany kobalamin, je snadno rozpustnyveeg, udrzuje
v dobrém stavu krvinky a neurony. ¥abava se v ileu, na konci tenkéhtest, proto
je nutna pitomnost bilkovinné molekuly vyt¥ené v Zaludku, ktera kobalamin chrani
tim, Ze jej na sebe navaze a zabrani jehoenni Ri nedostatku tohoto vitaminu se
dostavuji neurologické symptomy jako deprese, adffianbrgni v kortetinach, tbytek
hmotnosti, slabost, zacpa a dochézi ke Spatnémjiygtedu (Ali, 2014).

DDD cini 3ug. Velké mnozstvi vitaminu;Bobsahuji ho¥zi jatra, vejce, ryby,

draibez a mléné vyrobky (Bass, 2012).

Zinek pati mezi esencidlni stopové prvky. Jeho nedostatekSoge fyziologické
procesy s klinickymi nasledky jako jsou opeé#y vyvoj, zhorSené hojeni ran,
nachylnost k infekcim a koznim vyrazkam (Livingsor2015). DalSim wezitym
aspektem jeho fyziologie je udrZzeni celkové honm&nst €le, kterou jeho nedostatek
muze ohrozit (Sekler et al., 2007). Zinek déle ndiznge volné radikaly a chranélb
pied jejich Skodlivymi dinky. Je prevenci aterosklerézy, kardiovaskularmemoci,

poruch imunity a rozvoje rakoviny (Grigorescu et a015).
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Zinek je sodasti stovky enzyiina ma rozhodujici vliv na zuzitkovani energie ze
sacharid, lipida a proteiri. Je také nepostradatelnir pyntéze DNA a utv@ni novych
tkani. Podporuje imunitni systém, hojeni ran a adahi infekci (Bass, 2012).

Dle swtové zdravotnické organizace je DDD zinku 14 mgn(\2okkum et al.,
1989). Morrison et al., (1963) dopénji 10-20 mg den#

Nejvice zinku je v sardinkach, h&sim a kraléim mase. Z rostlinnych zdiojto
jsou paratechy, liskové techy a cizrna (Bass, 2012).

Selen, stejré jako zinek, pat mezi stopové prvky. #obi jako silny antioxidant,
vyzna&uje se protizaktlivymi a antivirovymi &inky. Fyziologicka funkce je Zisobené
zabudovanim selenu do AMK cysteinu a vzniku selgsteinu (Wrobel et al., 2016).
Selen hraje zasadni Ulohti pyntéze a funkci hormdnstitné zlazy, chrani iy pred
volnymi radikaly a oxid&nim poSkozenim.

Nedostatek selenu the mit vliv na rozvoj rakoviny §titné zlazy (Lacka al.,
2015). Jeho nedostatek daléza gispivat ke kardiovaskularnim, kostnim a nervovym
onemocgnim. AvSak vysoka koncentrace selenu je pflo toxicka, musi se tak
dodrzovat jeho dopoteny denni fijem (Tahir et al., 2015).

Prijem selenu vhodny k udrZzeni seleno-enzyméwosti je 60-75 pg na den
(Lacka et al., 2015). Dle stwové zdravotnické organizace je DDD 72 pg (van Dwkk
et al., 1989). Velké mnozstvi selenu obsahuji &sreé produkty, ale také nebrousSena

ryze, kukitice, paratechy a kiby (Bass, 2012).
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3.7Diagnostické metody

3.7.1 Sérologické testy

Pokud pacient vykazujeckteré z piznalka, které by mohli indikovat celiakii, je
velice dilezité, aby ped provedenim sérologického vy&eti nedodrzoval bezlepkovou
dietu. Bezlepkova dieta by totiz mohla snizit htadiautoprotilatek a testy by poté
davaly faleSa negativni vysledek (Ali, 2014).

Z&kladem vyséeni je zjiS&éni mnozstvi protilatek v krvi. Provadi se pomoci&A
testu (Enzyme-Linked immunosorbent assay). ELISAnjenofluorescetni metoda
vyuZivajici de protilatky. Primarni, ktera je specifickd prdidanou protilatku a
sekundérni, kterd se vaze na enzym a umozni tak amevné reakcetpreakci se
substratem. istroj ELISA reader naslednvysledky genasi daiselnych dat. Metoda
je hojreé vyuzivana pro svou vysokou citlivost a speci@st.

Druhou z metod je stanoveni protilatek pomocitime@ imunofluescence. Primarni
protilatka je zde specificka proriganou protilatku a sekundarni pro stanovovanou
protilatku v séru, ktera se ozfidluorescetinim barvivem. Toto barvivo je vystaveno
vinovym délkam s#tla charakteristickym pro dané protilatky, frstedkucehoz vysila

barevny signal (fluorescenci).

Priméarni protilatky pouzivané ke stanoveni.

* Antiendomysialni protilatka (EMA) - m& velmi vysakapeciftnost a citlivost.
Ke stanoveni EMA se vyuZiva némé imunofluescence.

» Antitkanova-transglutaminadzova protilatka (tTG) - sasrit se néii celkova
hladina IgA, protoze mnoho paciéntna nizké hodnoty IgA a vykazuji tim
padem nizké hodnoty tTG IgA. &8&ina laboratdi dnes pouziva tento druh
protilatky.

* Antigliadinovy deaminovany peptid (DGP) protilatkapati do nejno¥jsi
generace seérologickych tésOproti tTG protilatce nabizi variantu pro pacient
s deficitem selektivni IgA, jelikoZ vyuziva IgG pdkeny na DGP testovani, které
je specifétejsi nez tTG IgA protilatka. #tomnost DGP a tTG IgG/IgA se
Zjistuje pomoci ELISA testu (Rashid et al., 2016).
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3.7.2 Biopsie dvanacterniku

Sérologické vysSéeni ukazuje u velkého mnozstvi pacierfaleSré negativni
vysledek, proto sefistupuje k dalSim specticjSim metodam testovani. Jednou z nich
je endoskopické vySeni Zaludku s biopsii tenkéhdesta. Ri ném dochazi k odebrani
vzorka z proximalni¢asti dvanacterniku (duodena), kde gecpliakii vyskytuje nejvice
strevnich lézi, které jsou nerovnéme rozsftené uvnit strevni sliznice. Odebiraji se
Ctyfi vzorky z Usti Zldovodu a vyvodu slinivky #8ni. Toto misto se nazyva Vaterova
papila. DalSi dva vzorky se odebiraji z pr¢asti dvanacterniku po Zaluglém antru
(bulbo duodena), coz je misto ktegsre priléha k Zaludku (Ali, 2014). Je nesmirn
dulezité odebirat vzorky i ze vzdalenych mist, jelikpoSkozeni neni rovnameé a
v uréitych castech geva se mze dosti liSit (Bass, 2012).

Problém niZe zmisobovat Brunnerova Zlaza, ktera se nachézi nadrovate
papilou. Tato Zlaza produkuje sekret zasaditéhoragieru, jez sliznici duodena
roztahne. Sevni klky se protdhnou a vyrovnaji, coz navodi dojejich atrofie jako B
zaretlivych procesech (Ali, 2014).

Vzorky se odebiraji kle&ti s ptimérem 7,3 milimeth. Odebrany vzorek se umisti
na filtracni papir vijSim povrchem s$evni sliznice vzhru. Vzorky se dale fixuji
pomoci 10% roztoku formalinu a zalitim do parafikwneinym krokem je barveni
hematoxylnim a eozinofilnim barvivem (Rosa et2014).

Takto gipraveny vzorek je zkouman pod éeinym mikroskopem a sleduji se
charakteristiky, které jsou typické pro celiakii. téinuto @&elu byla zhotovena
Marshova klasifikace (Ali, 2014). Ta obsahuje Hsticka kritéria a znaky, mezi které
pati pacet intraepitelidlnich lymfocyit (IEL) na 100 enterocytpritomnych v tenkém

s

sttew, hyperplazie krypt a atrofie kik IEL je tim nejdlezit¢jSim a

viv s

onemocgni a intoleranci na potraviny neobsahujici lepely(@nska et al., 2015).

Marshova klasifikace fadi zavaznosti poSkozenitestni sliznice doctyi kategorii,
z ¢ehoz teti z nich méit podskupiny.
» Marsh 0 — normalni typ — normalni vySka krypt &gtdEL (Szymaska et al.,
2015). Histologicky je sliznice v padku a niZze se vyskytovat i u paciénha
bezlepkové diet(Ali, 2014).
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» Marsh 1 — infiltrativni typ — zde jefftomno ges 30 IEL na 100 enterodiyt
histologicky je vSak sliznice stale normélni a zierd zastlivych burgk neni
specifické pro celiakii. Takovy vysledek vykazujeirfekéni onemocani
Helicobacter pyroli.

» Marsh 2 — hyperplasticky typ —tetvni krypty se z&naji prohlubovat, ale klky
jsou bez zploghi. Paet IEL se oproti infiltrativnimu typu zvysuje.

» Marsh 3 — destruktivni typ — jefipomna hyperplazie krypt, atrofie Kika
vysoky pdet intraepitelialnich lymfocyt (Ali, 2014). Nafistem IEL dochazi
k silnym zastlivym procesim v kryptach a nav vzniklé buiky jsou
odluweovany rychleji, nez stihnou dosahnout vrcholku kilNa zéklad toho
dochazi ke zkracovani Kika atrofii. Toto stadium mditstupre.

0 Marsh 3A — mirna atrofie — klky jsou zkracené austlé
0 Marsh 3B —&zka atrofie — klky dosahuji maximé&lpoloviny své vysky
0 Marsh 3C — aplné& atrofie — kompletni vymizeniklisliznice je hladka
(Bass, 2012).
Na obr. 4 jsou znazokny jednotlivé kategorie Marshovy klasifikace.

'ﬁ;gﬁlg' Marsh 1 Marsh 2

Marsh 3a L 3
Casteéna atrofie Marshiab Upina atrofie

Obr. 4 Snimky jednotlivych tymtrofie (Fesano et al., 2014)
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3.7.3 Molekularni typizace

Specifické molekuly typické pro celiakii HLA-DQ2 BILA-DQ8 se vyskytuji
vyhradré v genetické informaci pacients CK. Ri tomto vySeteni nedochazi ke
zkresleni vysledku pofpchodu na bezlepkovou dietu, jako tomu je u sérelogbo
biopsie.

Po odkru krevniho vzorku dochazi k extrakci DNA. Taktoebdana DNA je
podrobena polymerazovéttzove reakci (PCR). Principem PCR je namnoZeni kopii
DNA, na kterych se zkoum&ipmnost HLA-DQ2 a HLA-DQ8 (Ali, 2014). Je nutné,
aby se provatla kombinace molekularni typizace HLA-DQ2 a HLA-DQ@Buwasrt,
jelikoz dosahuje 99 % uspnosti. Kdyby se testovala jen jedna z nich, neadbd&
jednotlivé, sniZuje to spolehlivost tésha pouhych 10 %.

V piipadt, Ze vysledky jsou negativni, je CK spolelilivyloucena. Pozitivni
vysledek ukazuje, Ze ma pacient k CK genetickopadii (Rashid et al., 2016).

3.8Projevy nemoci

Klasicka forma celiakie je nejsnaze odhalitelna p¥garo typické piznaky (Ali,
2014). Pat k nim rysy malabsorpce, kterymi jsouajm, ztrata hmotnosti, poruchy
rastu nebo zacpa. Sérologické vygei i biopsie vykazuji abnormd@nzvySené
hodnoty.

Atypickd forma se vyskytuje bez znamek malabsorpce (Rashid et2@l6).
Zdravotni potiZze jsou pozorovatelné aZ z dlouhotobidediska, kdy rive dochazet
k poSkozeni nery rakovinnému bujeni a cirh6ze jater (Ali, 2014&r&ogie i biopsie
vykazuji abnormalni hodnoty.

Subklinicka forma celiakie je bez Klinickych symptoiha pod hranici detekce.
Sérologie i biopsie davajiétsinou abnormalni vysledky (Rashid et al., 2016). P
nasazeni bezlepkové diety si pacienttap uvédomuje své Hvejsi obtize, jelikoz dojde
ke zlepSeni jeho celkového zdravotniho stavu (B28%2). Tato forma iiZe byt tou
nejnebezp&ngjsi, kvili rozvoji onemockni jako je rakovina tenkéhoista (Ali, 2014).

Potencialni celiakiemivéa i sérologii abnormalni hladinu protilatek, avSakgsie
vykazuje normalni hodnoty. i&vni Iéze se roziiji velmi pomalu (Rashid et al., 2016).

34



3.9Léc¢ba celiakie

Prisna bezlepkova dieta je v sagné dob jedind dostupna forma terapeutické
|écby pro pacienty s celiakii. Bezlepkova dietagstavuje Uplnou eliminaci lepkového
proteinu ze stravy. JaeSenim ke zvladnuti tohoto systémového onerdcn
V souwasné dob se provadi mnoho vyzkuim a na zaklagl jejich vysledki by se

celiakie dala vyléit, nebo by se pod#o snizit obsah lepku vdznych vyrobcich.

3.9.1 Enzymova suplementace

Jeden ze Zisohi Iécby spa@iva ve vyuziti enzyr Spicich lepkové peptidy, které
zpasobuji vazbu v lamina propria na HLA-DQ2 nebo HLAR®. Pro uskuiéni této
vazby musi peptid obsahovat nejra@tewt AMK (Janssen et al., 2015). Ve druhém
piipadt musi byt pitomny dw hlavni toxické slozky, jsou jimi peptidy bohaté pralin
a glutamin. Tyto d¥ AMK jsou odolné wci hydrolytickému Stpeni proteaz (Makharia,
2014).

Prolin jako jedindA AMK nemé& volnou amino skupinudg ayklicky postranni
fetzec. Dusikovy atom se stava &asti @ticlenneho kruhu¢imz se komplikuje jeho
Stpeni. Peptidy, které &ti prolin, se vSak nenachazeji v zadn&sti
gastrointestinéalniho traktu. Experimenty prou@& na zwatech, lidech, in vitro a in
vivo naznduji, Ze izolované mikrobialni enzymy efekté/degraduji lepkové proteiny.

Janssen et al., (2015) se svym tymem izoloval bakté prolyl-oligopeptidazu
ziskanou pomoci kmé&n Flavobacterium meningosepticum Sphingomonaskteré
peptid zapouzd a Myxococcus xanthudokaze toxickou peptidovou sekvenci rozlozit.
Jejich pH optimum se vSak pohybuje v neutralni stblanezi 7 a 8. Kysely pH
charakter Zaludku enzym degraduje. Je tak nutnétiirehzymy do vhodné ochranné
bariéry.

Szaflarska-Poptawska (2015) vyuzila vhe@n kombinaci endoproteazy B
izoformy 2 cysteinové proteazy ozmaané jako ALVO003, nachazejici se ¥rjeeni,
spolu s prolyl-endopeptiddzou ziskano®phingomonas capsulat&nts €chto dvou
protedz byla pacientovi podana nosogastrickou sondmnozstvi 300 mg, poté co
pozil 1 gramu lepku. Lepkovy peptid byl degradowa80 %. DalSim cilem vyzkumu je
zvySeni stability enzyipii nizkém pH Zaludku.
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Janssen et al., (2015)eplstavil dalSi efektivni Zigob jak plg degradovat lepkovy
peptid. Spoiva v kombinaci aspergillopepsinu izolovaného z ke¥espergillus nigea
dipeptidylpeptidazy IV Aspergillus oryzaeNejnowjSim typem mikrobialniho enzymu
je prolyl-endoproteaza izolovana Aspergillus niger jez dokaze degradovat lepek

v podminké&ch, které simuluji zaZivaci trakt.

3.9.2 Inhibitor zonulinu

Lidsky protein zonulin, ktery ijp své nadmirné sekreci zvySuje celkovouretni
propustnost, se&iné nachazi na sliznici a v krvi paciéns CK ve vysSi koncentraci
(Makharia, 2014). Za tuto zvySenou hladinu je zogday konzumovany lepek.
Zonulin usnaduje transport lepku a spousti 28ivou reakci typickou pro celiakii nebo
fadu dalSich nespecifickych zdlivych onemocsni stev. Jako inhibitor lidského
zonulinu byl prokézan in vitro a in vivo u mysi géilizovanych na lepek larazotid
acetat, ktery stabilizuje proteinova spojeni ewstim epitelu (Szaflarska-Poptawska,
2015). Jedné se o oktapeptid, jez byl odvozen xiduacholery (Makharia, 2014).

Injekce obsahuijici larazotid acetat bylynbyt pacienim k dispozici do gti let a
mély by tak vyrazg zlepsit kvalitu jejich Zivota. Obdoba tétaé by se do budoucna
mela rozsfit na dalSi autoimunitni onemasn charakteristicka pro zvySenou hladinu

zonulinu, jako diabetes | typu a Crohnova chordieaflarska-Poptawska, 2015).

3.9.3 Probiotika a celiakie

Probioticka bakterieBifidobacterium lactisdokaze castén¢é inhibovat misobeni
lepkového peptidu a zarovgpomoci i obnow poSkozené stvni sliznice. UvaZzuje se
tak o pouziti probiotickych bakterii u kynutéhoép@ (Lindfors, et al., 2008). &které
dalSi vybrané laktobacily a houbové proteazy pgmi do kvasku pro fermentaci
dokazali vyvolat lyzi prolinu a glutaminu, coz vedt poklesu koncentrace lepku pod
10 ppm (Makharia, 2014).

Souwasné poznatky nazéi, Ze Bifidobacterium lactisoy také mohla byt pouzita
jako potravinovy doplék. Zahrnuti Bifidobacterium lactisdo stravy pacierit s CK
neumozni konzumovat stravu obsahujicich lepek drvale nize pomoci p Spatné
odpowdi na bezlepkovou dietu. Vysledkemibe byt urychleni slizéniho zotaveni a

obecné zlepSeni zdravotniho stavu (Lindfors, e2808).
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Krome¢ toho se také ukazalo, Ze &nfermentované pSemié mouky s fidavkem
ovsa, prosa a pohanky vykazovala dobré reologidaétnosti pi peteni a nebyla

negativré ovlivnéna texturadsta (Makharia, 2014).

3.9.4 Prvovyroba obilovin

Dnes je nejvice gstovanym druhenpSeniceTriticum aestivuma to vzhledem ke
své toleranci rstu v mirnych a chladysich klimatickych podminkach, a dale thv
zvySenému mnozZstvi protéin které se vyuZivaji pro své vhodné technologické
vlastnosti v pekiském od¥tvi (Comino et al.,, 2013). Tento hexaploidni druh
obsahujici 42 chromozam vznikl hybridizaci tetraploidniTriticum turgidum a
divokého diploidniho druhtAegilops tauschifMakharia, 2014).

Tetraploidni a hexaploidni druhy vSak obsahuji &8jvmnoZstvi imunogennich
proteini zpasobujicich celiakii.

Z toho divodu byly pokusy zagfeny na zbylych dvacet ailt pSenice s cilem
kvantifikace obsahu toxinu-gliadinu. Vysledky ukazaly, Ze uekterych diploidnich
kultivari, konkrétg Triticum monococcumse nenachdazeji toxické peptidy s nizkou
schopnosti aktivovat igvni T-lymfocyty. Tyto starobylé diploidni obilownobsahuji
14 chromozém a maji pro dnesni produkcififis maly vynos s nachylnosti pro
poléhani. NaTriticum monococcumse vSak zagfuje pozornost v souvislosti s

potencialnim vyuZzitim v genetickém inZenyrstvi okih pro stravovacidely lidi s CK.

Jeémen je na rozdil od pSenice pouze diploidni, a takggnetika hordeiin
jednodusi. Janen obsahujétyii typy proteinovych hordein B, C, D ay-hordeiny. B a
C-hordeiny dohromady t¥dvice nez 90% celkovych hordéinFxi provadni izolace
hybridni 00 linie z hybrid Riso 56 a Riso 1508 linii, se kon¥eim kiizenim
vySlechtila linie, ktera ve &Si mie postrada B a C-hordein a ma az dvaceti na@&sobn
niZsi reaktivitu k T-lymfocyim.

Pozornost byla také zatena na linie sladovnického¢meneHordeum vulgare
vysledky mohou pomociipslechgni kultivara s nizSi toxicitou k CK a potencialnimu
vyuziti pii vyrobé alkoholickych napdj vhodnych pro osoby dodrzujici bezlepkovou
dietu (Comino et al., 2013).
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3.10Bezlepkoveé potraviny a dietarni opakeni

Prisné dodrzovani bezlepkové diety sé&zZm pro pacienta stat komplikovanym,
vzhledem ke skryté kontaminaci surovin lepkenii jguchyiském zpracovani,
v restauraci neborptechnologickém zpracovani potravin. Krétoho jsou bezlepkové
potraviny vyrazg drazsi nez &né potraviny a five tak byt velmi obtizné najit cenov
dostupné bezlepkové alternativy. Khaleghi et &Q016) uvadi, Zze gmeérné clovek
s CK stravi misicné navic 10-20 hodin nakupem bezlepkovych potravin.

PoSkozeni sevni sliznice a Spatné webavani zivin mize vést k nuttinimu
deficitu ve srovnani sdinou stravou zdravych lidi. Z tohdivbdu je nezbytné zvysit
piijem vitamini a potravinovych dopki, coZz ogt zvySuje naklady na dodrzovani
diety. Je vhodné, aby pacienti byli vy&eti na nutdni nedostatky, mezi které phat
anémie z nedostatku Zeleza a vitaminové nedostakypi stanoveni diagnozy,

s naslednou kazdatoi kontrolou (Ciacci at al., 2015).

Bezpe&nost potravin pro bezlepkovou dietu predstavuje v nejvySSi e
negitomnost lepku, jak vifrodnich, tak ve zpracovanych potravinach. Samufmgz
"bez lepku" stanovuje soéasna norma pro bezlepkové potraviny Codex Alimémngar
Swtova zdravotnicka organizace (WHO) a Organizace wypivu a zemidélstvi
(FAO). Norma byla fjata v roce 1976, ve 2ni z roku 1983, kdy ji oSaije komise
pro Codex Alimentarius (Saturni et al., 2010). Pustoupila v platnost v lednu 2012
(Ciacci at al., 2015).

3.10.1 Legislativni poZzadavky

V Natizeni (ES)¢. 41/2009 jsou stanoveny poZzadavky, které mushospt
potraviny jak pro zvlastniagly, tak potraviny pro &nou spdiebu. Dale je v Niazeni
(ES) ¢. 41/2009 definovano zteani dvou kategorii spadajicich do bezlepkové diety
(web 4). Ozné&eni "bez lepku" se vztahuje pouze na potraviny, které regpSuji
mnozstvi 20 ppm lepku (Saturni et al., 2010). MiiZ20 ppm pedstavuje 20 mg
lepku na 1 kg potravy (Ciacci at al., 2015). Patrgwesouci ozrigni "velmi nizky
obsah lepku" museji spiovat limit do 100 ppm. V&ném jidelndku zapadni
populace tvéi mnoZstvi poZzitého lepku 15 a vice gfa(vlakharia, 2014).
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Na obr. 5 je dalsi moZzny #pob zna&eni bezlepkovych potravin formou

pieSkrnutého klasu.

Symbol s preskrtnutym klasem je me-
zindrodné uzndvanym oznadenim bez-
lepkovych potravin

Obr. 5 Symbol feskrnutého klasuCervenkova et al., 2014)

V tab. 3 jsou uvedeny potravinyimpzereé bezlepkové, obsahujici lepek a ty, do

kterych byl lepek pidan @i vyrobg.

Tab. 3 Pehled girozere bezlepkovych potravin a s obsahem lepku (Fesaab, &015)

Bezlepkové Obsahujici lepek Lepekipdan pii vyrobé

Cerstvé ovoce, zelenina), P3enice, jgmen, Zito, Zpracovavané maso, masovg
ofechy, Irtné seminko | Spalda, triticale, kroupy, | konzery, uzeniny, bujony

kuskus, kamut

Ryze, pohanka, Pe&ivo, téstoviny, suSenky| Dresinky na salat, Rep,

kukurice, lustniny, séja, | dorty, snidéové cerealie, | sOjova oméka, marinady,

proso, amarantirok, strouhanka, jiSka, beSamelzahu$ovadla, balena

quinoa ochucena ryze, bramitky

Maso, ryby, meéske Cukrovinky, energetickée

plody, vejce tycinky, dophky stravy
Oves

Ovesije v tabulce:. 3 uveden jako bezlepkovy i s obsahem lepku z tilvodu, Ze
pati do kmene Aveneaeéeledi Gramineae. Na rozdil od¢jeene a Zita, které se
zarazuji do pSerného kmene Triticeae. Kili tomu je ovesny avenin geneticky
raiznorodjSi a pacienty s celiakii povazovan za be€mpgi a vhodijsi (Ali, 2014). V
Codex Alimentarius je oves uveden v bezlepkovéédjako zakazana obilnina, na
druhou stranu je uznan a tolerovan jako bezlepkawegekrasi-li mnozstvi lepku

v ném obsazeném 20 ppm (Bass, 2012).
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Obiloviny, které dnes konzumujeme se &cht jeZ jsme konzumovaliied 10 000
lety, vyrazr liSi. Od objevu hybritl a Slechtitelstvi, které v 19. stoleti popsal Johan
Gregor Mendel, naSe strava za poslednich 50 |&tprm&nym vyvojem.

Za pomoci genetického inzenyrstvi dnesstpjeme obiloviny s azityficeti
nasobnym mnozstvim lepku, nezeg par desitkami let. Tyto produkty s vysokym
obsahem lepku se v3ak staly vysoce navykovymi. kepealoZeny na polypeptidy
dokaze proniknoutips krevd-mozkovou bariéru a navazat se na morfinové recgpto
mozku, coz navodi pocity opojeni. Tyto polypeptidiystali nazev exorfiny a jejich
acinku doké&zou zabréanit stejné latky, které se uzipi@jlécbé z4avislosti na opioidech
heroinu, morfinu a dalSich.

Z toho vyplyva, ze pokudlovék negijima delSi dobu pSetmé produkty, mohou se
u rngj objevit abstinedni piiznaky (Perlmutter, 2013). Na obr. 6 jsou &ignimky
mozku zaznamenané magnetickou rezonanci. Na sniteka jsou Sipkami vyznzny
zmeny bilé hmoty mozku @éloveéka, ktery trgl citlivosti na lepek, a vpravo je snimek

mozku zdravéhdloveka.

Obr. 6 Snimky mozkilioveka s citlivosti na lepek a zdravého jedince (Pettery2013)

Pro zardeni pesného ozrmvani bezlepkovych potravin, které podléhéa
poZzadavkm a gedpisim, je nezbytné provét spolehlivou analytickou metodu pro
zZjiSteni obsahu lepku v potravinach. Dle nového stand@uodex Alimentarius se jako
oficialni standard pro #teni hladiny lepku pouziva metoda ELISA. Protilapguzité
v testu ELISA rozpoznaji peptidové sekvence vyskgiise opakovahv prolaminech
pSenice, Zita a §gnene s vysokouipsnosti. B detekci lepku se ukazalo, Ze nejen oves,
ale i mnoho firozert bezlepkovych produfit jako ryZze a pohanka, mohou byt
kontaminovany lepkovou frakciipsklizni a zpracovani (Ciacci at al., 2015).
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4 ZAVER

Celiakie je velmi vazné onemaasri, které niZze mit velmi negativni dopad na
lidsky organismus. HodnrozStenym mytem je, Ze jedinymiffznaky nemoci jsou
prijem, nechutenstvi, ubyvani na vaze idpadna anémie. Tytoijznaky se vSak
projevuji jen asi uietiny pacieni. Celiakie niize postihnout &Sinu orgad, vcetrg
mozku. Pra¥ rozvoj psychoneurologickych onema@ain mozku spjatych s celiakii, jako
je autismus, schizofrenie a bipolarni poruchigdstavuji pomalu se rozvijejici tichou
hrozbu, které rniweme zabranit dasnou diagnostikou a vyvarovanim se konzumace
potravin obsahujicich lepek. N&t €chto onemoc#ni jde ruku v ruce s rostoucim
obsahem lepku v potravinach. Ten se za posledidét @z 40krat zvysil.

Dozivotni striktni dodrZzovani bezlepkové diety geposud jedinou dostupnou
formou l&by. Za firozere bezlepkové potraviny izeme vSeobeérpovazovaterstvé
a pimyslow nezpracované potravinyfifkonzumacicerstvé stravy, bez konzervant
stabilizatofi a pidatnych latek, poskytuje bezlepkova dieta velkéobstvi vitamird,
mineralnich latek, zZivin a vlakniny.

Alternativou k bezlepkové dietse maji stat enzymové suplementy, které by
pacienti konzumovali formou tablet. Obsahovat bstynmikrobiélni enzymy schopné
rozlozit lepkové peptidy az na aminokyselidymz by se zabranilo vzniku zé&fivych
lézi. Vyvijeji se také produkty, u kterych doSlo keizeni obsahu lepku pomoci
genetického inZzenyrstvi. DalSi forma terapie by laosp@ivat v podavani injekci
s larazotid acetatem. Jedna se o latku, kterahiitorem lidského zonulinu, jez je
zodpowdny za transport lepku ke tk@veé transglutaminaze.

Tyto preparaty by ¥y byt pacientm s celiakii dostupné #adu @ti az deseti let a
jiz nyni se da konstatovat, Ze to bude znamenahaniny posun v ¢ celiakie a

usnadgni Zivota pacierit.
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7  SEZNAM ZKRATEK

ADHD
AMK
APC
CK
DAO
DDD
DGP
DNA
EMA
ELISA
ES
FAO
HIS
HNMT
IEL

IL 15
PCR
tTG
{TG IgA
WHO

porucha pozornosti spojena s hyperaktivitou
aminokyselina

buika prezentujici antigen

celiakie

diaminooxidasa

doporiena denni davka

antigliadinovy deaminovany peptid protilatka
deoxyribonukleova kyselina
antiendomysialni protilatka

enzymo¥ znaena imuno analyza

Evropské spatenstvi

Organizace pro vyzivu a zédglstvi

histamin

histamin-N-methyltransferaza

intraepitelialni lymfocyty

imunoglobulin

interleukin 15

polymerazoviettzova reakce

tkdova transglutaminaza
antitkaova-transglutaminazova protilatka ve farigA protilatky

Swtova zdravotnicka organizace
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