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Vyznam potravin pri onemocnéni celiakalni sprue
Souhrn

Celiakalni sprue je autoimunitni onemocnéni, jehoz prevalence se pohybuje kolem 1 %
po celém svété. Toto onemocnéni je zavislé na nékolika faktorech. Jednim z nich je geneticka
predispozice, ktera je tizce spojena s genomem HLA-DQ2 a DQ8. Dalsim faktorem je prostiedi.
Dulezita je napiiklad doba kojeni, jak brzy byl zahrnut lepek do nasi stravy a ur€ity vliv ma i
uzivani antibiotik. V neposledni fad¢ je dulezitym faktorem lepek, ktery funguje jako spoustéc
tohoto onemocnéni. Lepek se sklada ze dvou bilkovinnych casti prolaminu a glutelinu. Je
obsazen v pSenici, jeCmeni, Zit€, ovsu a v jejich kiizencich, kde vznikd pii tvorb¢ tésta. Pii
konzumaci lepku u pacientii s celiakii, reaguje jejich autoimunitni systém chybné a zaéne ttocit
na sv¢ vlastni buiiky, protoze neni schopen rozpoznat, cizi a vlastni bunky.

U pacientd s celiakalni sprue se objevuje nékolik ptiznakti, mezi které patii predevsim
sttevni obtize (prtjem, bolest bficha), osteoporoza, anémie a mnoho dalsich. Je také uzce
spojena s nékterymi z autoimunitnich onemocnéni jako naptiklad diabetes mellitus I. typu nebo
dermatitida herpetiformis. U nékterych pacientl se zadny z téchto ptiznakti nemusi projevit a 0
Pti celiakii je nejvice postizené tenké stfevo, kde dochazi k poskozeni klki, které mohou pii
dlouhodobém nelééeni Uplné vymizet. Dale se mize projevit hyperplazie krypt a zvySuje se
sttevni propustnost.

Lécba je moznd pouze pomoci bezlepkové diety, kdy ze svého jidelnicku musime
vytadit vSechny potraviny, které obsahuji rizikové bilkoviny. V prvni fadé¢ se jedna o pSenici,
Zito, jeCme a oves. Mnoho potravin mliZze obsahovat rizikové bilkoviny v malém mnozstvi ve
skryté podobé¢ a proto mé kazdy vyrobce povinnost uvadet na obalu obsah alergent. Oznaceni
produktu jako bezlepkovy lze pouze v piipadé€, ze hodnota lepku je do 20 mg/kg potraviny.
Tyto vyrobky jsou symbolizovany znackou pteskrtnutého zrna. Pacienti s celiakii nejvice
vyuzivaji vV ramci diety vyrobky z ryze, kukufice, prosa a pfipadné z pohanky a amarantu
jelikoZ neobsahuji lepek. Lécba dietou je celozivotni a je nutné ji pe€livé dodrZovat, protoze

jakykoliv prohfesek se mlize hned projevit na jejich zdravotnim stavu.

Klicova slova: celiakie, lepek, bezlepkova dieta, latkova bilance



The importance of food in disease celiac sprue

Summary

The celiac sprue is an autoimmune disease that affects 1% of the population. The disease
is dependent on several factors. One of this factors is a genetic predisposition, which is related
to the genome HLA-DQ2 and DQ8. It also depends on the environment - the period of
breastfeeding, the period of inclusion the gluten into the diet, and also taking antibiotics. These
factors include gluten itself, which works as a trigger of the celiac sprue disease. The gluten is
composed of two protein components of prolamin and glutelin. It is contained in wheat, barley,
rye, oat and in their hybrids. It appears at creation of paste. If a patient with the celiac sprue
disease eats gluten, his autoimmune system doesn’t respond correctly and it starts attacking its
own cells, because it’s unable to recognize the difference between its own and foreign cells.

The symptoms of the celiac sprue disease include intestinal problems (diarrhea,
abdominal pain), osteoporosis, anemia etc. It is also related to some of the autoimmune diseases
such as diabetes mellitus | or dermatitis herpetiformis. Some patients are difficult to
diagnose because they don’t have any of these symptoms. Celiac disease leads to the villi in the
small intestine damage. The villi may completely disappear when the disease is not long-term
treated.

A gluten-free diet is the only way how to treat this disease. It means that a person with
the celiac sprue diagnosis has to eliminate from the diet all foodstuffs that contain risk proteins.
First of all it is wheat, rye, barely and oats. Gluten may be hidden in some foods and therefore
each package must contain allergens used in the product. The product can be labeled as gluten-
free only if the amount of gluten is to 20 mg/kg of food. These products are symbolized by a
crossed-out grain. People with celiac disease most use the products made by rice, maize, millet
and pseudocereals, because they re gluten-free. This diet is lifelong and needed, because each

offense may affect the health of the patient.

Keywords: celiac disease, gluten, gluten-free diet, substance balance
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1 Uvod

Tato bakalafska prace podrobnéji popisuje a vysvétluje, co se skryva pod pojmem
celiakalni sprue, a jak je toto onemocnéni ovlivnéno vyzivou a potravinami, které
konzumujeme kazdy den. Mnoho lidi nemé o tomto onemocnéni dostatek povédomi. Prestoze
timto onemocnénim trpi ¢im dal tim vice lidi.

Celiakie byla objevena az v Sedesatych letech dvacéatého stoleti, kdy si v roce 1940,
pediatr Willem Dicke v§iml, ze diky holandskému hladomoru pfti druhé svétové valce, se jeho
pacientim dafi 1épe, diky vyfazeni mouky ze svého jidelnicku.

U nékterych pacienti se celiakalni sprue objevi hned po narozeni. U jinych piichazi
Vv pritbéhu zivota. Jedna se 0 autoimunitni onemocnéni. To znamena, Ze t€lo napada samo sebe
a neni schopno rozlisit cizi a vlastni buniky. Pacienti, ktefi trpi touto chorobou, se musi vyhybat
potravindm, které osahuji lepek. Jsou to pfedevsim obiloviny jako napf. pSenice, jeCmen, Zito a
vSechny potraviny vyrobené z téchto surovin. Pokud c¢lovek, ktery trpi celiakii sprue, pozie
lepek, mohou se dostavit ki'ece, bolesti bficha, zacpa, bolesti svalti. Projevii je mnoho. Na lepek
reaguje nejcitlivéji tenké stievo, které je pokryto klky. Tyto klky pfispivaji ke zvétSeni
absorp¢ni plochy tenkého stfevé. Pokud c¢lovek s timto onemocnénim pravidelné nebo jen
vyjimecné, konzumuje lepek, dochazi k autoimunitni reakci. KIKy v tenkém stievé jsou niceny.
V extrémnich ptipadech mohou tpln€ vymizet, cozZ ma negativni vliv na vstiebavani dulezitych
latek ze stfeva. Ovliviiuje to hlavné ptijem vitaminQ

Timto onemocnénim trpi az 1% populace na svété. Drive se predpokladalo, ze timto
onemocnénim trpi predevSim Evropané. Dnes tomu tak neni. Onemocnéni je rozsifeno po celém
svete, jak ve vyspélych tak i v rozvojovych zemich.

Veétsi predpoklady k tomuto onemocnéni maji zeny nez muzi. I kdyz muze celiakie
postihnout kohokoli, nejcastéji byva pienaSena geneticky. Nejvetsi Sanci na jeji ziskani maji
nejblizsi ptfibuzni. Predev§im piibuzni prvniho stupné (dcera, sny, matka, otec), ale tfeba

i druhého stupné (teta, stryc, prarodice...).



2 Cil prace

Cilem této bakalatské prace je zhodnotit zdravotni podstatu onemocnéni celiakalni sprue
nazyvané téz jako glutenova enteropatie nebo jen celiakie. Pokusim se zde shrnout potraviny,
které jsou pro toto onemocnéni vhodné a naopak potraviny, které nejsou vhodné a kterym by
se mél pacient jednozna¢né¢ vyhnout. Dale rozeberu zakladni bilanci latek a energetickou
hodnotu potravin uzivanych pfi celiakdlni dieté. Zamétim se na zpusob diagnostiky tohoto
onemocnéni. Dulezitost budu také klast na doprovodnd onemocnéni. Logickou otadzku pro lidi
trpici celiakii je, zdali je dand diagn6za nezvratna ¢i vylécitelnd. V neposledni fadé se zamétim

na omezeni spojena s timto onemocnénim.



3 Prehled literatury

3.1 Co je celiakalni sprue

Mnoho lidi trpi kazdym dnem prajmy, zvracenim, nadymanim, ztratou vahy
a nevolnostmi. Pfi¢inou toho mize byt pravé onemocnéni celiakalni sprue oznacovana také
jako glutenova enteropatie nebo jenom celiakie (Bass et al., 2013). Projevuje se u lidi
s genetickou predispozici a mize se objevit v kazdém véku. Jedna se o autoimunitni chorobu
zpusobenou pozitim lepku a projevuje se Sirokou skalou pfiznaku. Lécba spociva v dodrzovani
bezlepkové diety (Rivera et al., 2013). V soucasné dobé¢ jsou ptiznaky vysoce variabilni a
mohou dokonce i chybét. U vétSiny pacientt trpicich celiakii dochdzi k atrofii klka (Korponay-
Széabo et al., 2015).

Pokud lidé s celiakalni sprue poziou lepek, pak jejich imunitni systém odpovi tak, Ze zacne
poskozovat stievni klky, které mohou postupem ¢asu Gpln€ vymizet. Klky jsou malé vybézky,

které zajist'uji vstiebavani Zivin z potravy do krevniho obéhu (Naheed, 2014).

3.1.1 Travici soustava

Tréavici soustava je rozdélena na horni a dolni gastrointestindlni trakt. Do horni ¢asti patii
usta, jicen, zaludek a dvanéctnik. Do dolni Casti se fadi vétSina tenkého stieva a celé tlusté
stfevo. Potravu ptijimame usty, kde dochazi k mechanickému traveni (Naheed, 2014). Polykani
je usnadnéno smisenim potravy se slinami. Zacina to jako spontanni akt, ale pokracuje jako
série reflexti. Rizeno je z centra prodlouzené michy (Campbell, 2014c). Travenina dale
pokracuje ptes jicen do zaludku. Kromé& mechanického traveni méme i traveni chemické
pomoci enzymil ve slinach, zaludku a v tenkém 1 tlustém stfevé (Naheed, 2014). V zaludku je
potrava piedtravena, vznikld kaSe je pak transportovana do tenkého stfeva. Pfimichanim
enzymu ze zaludku, slinivky bfi$ni a zluci je potrava rozloZena tak, aby mohlo télo jednotlivé
ziviny vstfebat pomoci sliznice tenké stievo (Bass et al., 2013). Stavy ze slinivky obsahuji
enzymy, které §té€pi bilkoviny a zlu¢ ze zlu¢niku zacina §tépit tuky (Naheed, 2014). Priblizné
7-10 litrd tekutiny je pfidano do gastrointestindlniho traktu kazdy den ve formé riiznych sekretti
7laz, jater, zlu¢i a stievni stény. Zaludek produkuje denné 1-3 litry Zalude¢ni §tavy, ktera
obsahuje kyselinu chlorovodikovou a enzym jménem pepsin (Campbell, 2014c). Hlavni funkci
kyseliny chlorovodikové je v prvni fadé zajistit, aby byla potrava piijata télem zbavena

Skodlivych bakterii a o¢isténa od patogenti. Dale uvadi do pohybu traveni bilkovin tim, ze zahé;i
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uvolnovani enzymu pepsinu a reguluje hladinu pH v krvi diky produkei alkalického
hydrogenuhli¢itanu (Naheed, 2014).

3.1.1.1 Tenké stievo

Nejdelsi casti travici soustavy je tenké stievo, zacina pylorem a konci chlopni. Sklada se
ze tii Casti: dvanéactnik (duodenum), laénik (jejunum) a kycelnik (ileum). Dvanactnik méa tvar
pismene U. Sliznice v bulbu duodena je hladka, v ostatnich ¢astech je poseta znaénym poctem
klkt (viz obrazek €. 1) s pocetnymi Brunnerovymi zlazkami, které produkuji alkalicky hlen
(Konecny, 2014). Campbell (2014c) uvadi délku klkd mezi 0,5-1 mm a kazdy z nich je posed
mikroklky vytvatejici kartaCovy lem. Zajimavé je Ze stfevni epitel se obnovuje prubézné
arychle po celou dobu Zivota. Epitelidlni proces obnovy zahrnuje novotvofeni kmenovych
bunék a migraci bun¢k z bunécnych krypt vzhtru do klkd. Stejné jako v tlustém tak i v tenkém
stieve se nachazeji mikroby, ale v podstatné mensim mnozstvi (Sanderson a Walker, 2000).

Uloha gastrointestinalniho traktu je iprava cizorodych nutri¢nich proteint, cukri a lipidi
pro energetické a imunologické potieby organismu (Novotnd, 2005). Na téchto procesech se
podili fada enzyma (Nolan et al., 2012). Tuky jsou traveny a vstfebavany jako volné mastné
kyseliny a glyceridy, sacharidy (napf. Skrob) jsou §tépeny pomoci amylazy na oligosacharidy,
disacharidy a proteiny jsou absorbovany jako aminokyseliny a drobné peptidy (Campbell,
2014a). Proteolytické enzymy jsou vylucovany jako neaktivni prekurzory stfevniho
kartaéového lemu. Pomoci enterokindzy se aktivuje trypsinogen na trypsin, ktery pak aktivuje

dalsi pankreatické proteazy (Nolan et al., 2012).

Obrazek 1: strevni klky

Zdroj: https://eluc.kr-olomoucky.cz/verejne/lekce/214
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3.2 Pric¢iny nemoci

Vsechny obiloviny, mezi které patii, kukufice, ryze, pSenice, Zito, oves, jeCmen, ¢irok
aproso jsou dilezitou soucasti lidské potravy a jejich péstovanim se zabira témét 60 %
z obdélavané pudy po celém svéteé. Az do neolitu nebyli lidé vystaveni piijmu lepku. Obiloviny
se zacaly péstovat na Blizkém vychod¢ a postupné se Sitily napfic¢ zemékouli. Pfesto se najde
mnoho jedinct, ktefi se na stravu obsahujici lepek nebyli schopni adaptovat (Scherf et al.,
2015). Trvalo osm tisic let od konzumace lepku, neZ se celiakie oficialné vytvorila. Nejéastéji
byva tato nemoc dédicnd, piesto mize postihnout lidi jakéhokoli véku, pohlavi ¢i narodnosti

(Naheed, 2014).

3.2.1 Lepek

Psenice, je¢men a Zito jsou péstované obiloviny kmene Triticeae. Do lidské stravy dodavaji
dulezité kalorie a jako hlavni slozkou zrna je skrob. Také obsahuje 8-15 % bilkovin, které jsou
tvoreny prevazné lepkem (Rosell et al., 2013). Osborne roku 1907 rozdélil bilkoviny pSenice
do Ctyf tfid, albuminy, globuliny, prolaminy a gluteliny, na zaklad¢ jejich rozpustnosti
Vv odlisnych rozpoustédlech (Ptibylova, 2012).

Lepek (gluten) je komplexni bilkovina, lokalizovana v povrchové vrstvé obilnych zrn (Fri¢
et al., 2011). Jeho obsah je nejvyssi v pSenici poté nasleduje Zito, jeCmen a nejméné Vv ovVsuU
(Fri€ et al., 2013). Pti vyrob¢ pSenicného skrobu se stava vedlejsim produktem. Vyskytuje se
ve Skrobovém endospermu zrna a tvoii kolem 70-80 % celkového mnoZstvi proteint v obili.
Hlavni dvé casti lepku jsou prolamin a glutelin (glutenin). Prolamin je nerozpustny v roztocich
soli a ve vodg, ale je rozpustny ve vodnych alkoholech (60% ethanol). Ptibylova (2012) uvadi,
ze podle Osborna je prolamin rozpustny v 70 % ethanolu. Naproti tomu glutelin neni rozpustny
ani vjedné ztéchto latek, pouze je Castecné rozpustny v fedénych kyselinach a zasadach
(Scherf et al., 2015). Ob¢ dvé tyto ¢asti obsahuji peptidy, jejichz aminokyselinova posloupnost
identifikuje imunitni systém nékterych geneticky disponovanych jedinct jako ,,cizi“ a reaguje
na né imunogenni reakci (Fri¢ et al., 2013). Prolaminy se u jednotlivych obilovin nazyvaji
ruzné. V pSenici se nachdzi pod jménem gliadin, v Zit¢ ve form& sekalinu, v je¢meni je
obsaZeny hordein a ovsu zase avenin. VSechny tyto prolaminy jsou tvofeny vice nez jednou
bilkovinnou slozkou (Bass, 2013). Glutelin se dale sklada z podjednotek nizké molekulové
hmotnosti (LMW) a z vysoké molekulové hmotnosti (HMW), ktera se podili velkou mérou na
pruznosti a pevnosti tésta (Anjum et al., 2007). Scherf et al. (2015) uvadi navic podjednotku se

sttedni molekulovou hmotnosti (MMW). Tyto hmotnosti jsou stanoveny na zdklad¢
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elektroforetické pohyblivosti pii kyselém pH (Kucek et al., 2015). Skupina HMW obvykle
zahrnuje velké proteiny a jsou povazovany za velmi dilezité pro kvalitni peceni. VétSina
bilkovinného lepku patii do skupiny LMW, kde se gliadiny déle rozd¢luji do skupin a, B, vy a ®
podle dusikatych koncovek sekvenci aminokyselin (Ciclitira et al., 2005).

3.2.2 Prostredi

Dalsi roli v tomto onemocnéni hraje zivotni prostiedi. Jednim z faktori, které ovliviuji
celiakii a zvySuji riziko vyskytu, jsou antibiotika (Green et al., 2015). V jeji patogenezi se
uplatniuje také kojeni, vyziva ditéte v prvnich 12 mésicich Zivota, zalude¢né stfevni infekce,
vyvoj stitevniho mikrobialniho systému a dalsi vlivy (Fri¢ a kol., 2013). Delsi doba kojeni ditéte
oddali nastup celiakalni sprue (Dieli-Crimi et al., 2015). Green et al. (2015) uvadéji, Ze existuje
mnoho studii, které¢ se vtomto bodé¢ nemohou shodnout. Nékteré studie ukazuji ochranny
ucinek kojeni, zatimco jiné studie tvrdi opak. Celiakie se mize objevit v kazdém véku, ale
vyskyt vrcholi mezi 9. az 24. mésicem Zzivota, pii zavedeni lepku do stravy (Dubois a Heel,
2008).

Imunitni systém v téle zdravého ¢lovéka dokaZe rozpoznat mezi nécim, CO se V téle
obvykle vyskytuje a cizim objektem, ktery mu miize uskodit. Pokud ¢lovek s celiakii pozie
lepek, jeho imunitni systém reaguje chybné a nevhodné vytvoii protilatky, které poskodi nebo

postupem ¢asu naprosto znici klky ve stievech (Naheed, 2014).

3.2.3 Geneticka predispozice

Fri¢ et al. (2013) publikoval, Ze na rozdil od tady jinych autoimunitnich chorob ma toto
onemocnéni té€snou genetickou vazbu. Pokud se v rodiné uz nachazi nékdo s autoimunitni
nemoci, zvySuje se riziko, Ze jiny ¢len rodiny bude mit geny zodpovédné za celiakii (Naheed,
2014). Zmény genomu byly objeveny v fadé lokalizaci a to i mimo HLA systém, kde se
vétsinou vyskytuji jako HLA-DQ2 nebo DQ8 (Fri¢ et al., 2013). Heap a Heel (2009) uvadi, Ze
vyskyt celiakalni sprue je mnohem vyS$si u monozygotnich dvojcat, kde dosahuje az 75 % zatim
co dizygoticka dvojcata dosahuji na troven 11 %. Diive byla s celiakii faleSn€ spojovana alela
HLA-BS, ktera podle Simoonse mohla za predispozici k této nemoci spolu s roz§ifenim pSenice
z Blizkého vychodu do Evropy. Tato teorie nepiezila novou éru genetiky a epidemiologie
(Lionetti a Catassi, 2014). Clovék neumi bilkovinné fetézce lepku zcela rozlozit a do stievni
sliznice se dostavaji ve form¢ vétsich fragmentt (peptidi) (Bass et al., 2013). Tyto peptidy
lepku jsou premistény nebo absorbovany do lamina propria, kde se vazou na alely HLA DQ2

nebo DQ8. Jejich receptory vazi piednostné peptidy s negativné nabitymi aminokyselinami
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(Kucek et al., 2015). Tkanova transglutamindza meéni deamidaci glutaminu na Kkyselinu
glutamovou, ktera umoznuje urcitym peptidiim zapadat do vazebnych mist, pfesné jako kli¢ do
zamku (Kucek et al., 2015). Imunitni bunky, které na sebe takto navazaly lepek, ho nahlasi
ostatnim obrannym burikam jako vetifelce a zanétlivy proces se dava neodvratné do chodu (Bass
etal., 2013).

U zdravych lidi je za normalnich fyziologickych podminek stievni epitel prakticky
nepropustny pro makromolekuly, jako je gliadin, kdezto u celiakti je systém tésného spojeni
ohrozen. Gliadin aktivuje zonulin, ktery zptisobi zvySenou stfevni propustnost. Nékteré studie
zase uvadi, ze peptidy lepku mohou byt pfenaSeny pomoci transcytézy (Lionetti a Catassi,
2011). Zonulin je soucasti systému vrozené imunity a jeho ulohou je regulovat permeabilitu
tésnych spojeni, kterou upravuje rychle a selektivné. Autoimunitni choroby jsou spojeny se
zvySenim stievni propustnosti. Tésna spojeni umoziuji prichod antigentli ze stievniho obsahu
do vnitiniho prostfedi. Imunitni systém je tak nucen k tvorbé imunitni odpovédi a u geneticky
disponovanych jedincti mtze dojit k vyskytu alergii, zanétii nebo malignit. (Fri¢ et al., 2013).

U mnoha populaci se tento genotyp objevuje, ale jeho vyskyt je mnohem vyssi nez vyskyt
celiakie. To znamena, ze k tomuto onemocnéni nestac¢i jen geneticka predispozice, ale je
zapotiebi 1 zvySeny paracelularni transport makromolekul pies tésna spojeni, které spolu
s enterocyty tvofi slizni¢ni bariéru tenkého stieva (Fri¢ et al., 2013). Geneticka predispozice
jesté neznamend, Ze dotycny jedinec bude trpét touto nemoci. U pacientl s celiakalni sprue se
HLA-DQ?2 vyskytuje v 90-95 % a v 5-10 % ve formé¢ HLA-DQ8 (Leivers et al., 2014). HLA-
DQ molekuly obsahujici dvé podjednotky a a B, kdy je fetézec a kodovan DQA1 a fetézec B
DQB1 (Dieli-Crimi et al., 2015). Primarni fuknci molekul DQ je prezentovat exogenni
peptidové antigeny pro pomocné T-bunky (Heel et al., 2005). HLA-DQ?2 hetero-dimer muze
byt zakdédovan v poloze cis - na stejném chromosomu alfa a beta fetézec nebo méné Casto

v poloze trans - kazdy z rodici doda jeden fetézec (Heap a Heel, 2009).

3.2.3.1 HLA systém

UZ né€kolikrat zminény HLA systém je vlastné hlavni histokompatibilni systém ¢lovéka.
Tato zkratka je odvozena od termint lidské (human) leukocytové antigeny, protoze byly tyto
antigeny poprvé objeveny na leukocytech. Jsou kédovany komplexem gend, které se vyskytuji
na kratkém rameni 6. chromozomu a proto se téz tento systém nazyva také HLA-komplex.
Obsahuje vice nez 200 riznych gent, coz predstavuje asi 0,1 % lidského genomu (Ferencik et
al., 2005). Vyznacuje se velkou koncentraci genti na relativné kratkém tiseku DNA. HLA oblast
obsahuje jak funkéni geny v poctu 128 tak také 96 nefunkénich pseudogenti (Penka et al., 2012).
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HLA komplex rozdéluje jednotlivé geny podle svych funkci a umisténi do tii oblasti. VéEtSina z
funkénich genti koduji HLA-antigeny nebo jiné produkty, které ovliviiuji procesy imunitnich
reakci (Ferencik et al., 2005). Na vazebna mista v molekule HLA se vazou antigenni peptidy,
vzniklé z endogennich nebo exogennich cizorodych c¢astic a jsou rozpoznany T-lymfocyty.
Endogenni cizorodé¢ Castice se vazi na molekuly HLA 1. tfidy a jsou rozpoznany subpopulaci
cytotoxickych CD8" T-lymfocyt. Naproti tomu exogenni cizorodé astice jsou zpracovany
vymezenym spektrem bunék, které vytvorené antigenni fragmenty prezentuji molekulami HLA
II. tfidy. CD4" T-lymfocyty tyto navazané antigenni fragmenty rozpoznavaji (Penka et al.,
2012).

HLA antigeny . tfidy se vyskytuji na povrchu vSech jadernych bun€k ¢loveka kromé
zralych ¢ervenych krvinek. Jsou tu tzv. klasické a neklasické funkéni geny. Mezi klasické patii
HLA-A, HLA-B a HLA-C. Mezi neklasické funkéni geny se fadi HLA-E, HLA-H a HLA-G
(Ferencik a kol., 2005). Na molekuly této tfidy se vazou cizorodé antigenni peptidy, které byly
vytvoteny uvnitt bunky. Molekula HLA 1. tfidy je heterodimer se dvéma fetézci. Tézkym
fetézcem o a lehkym fetézcem [ (Penka et al., 2012).

HLA antigeny II. tfidy se vyskytuji jen na povrchu bun€k imunitniho systému,
piedevsim na lymfocytech a do této t¥idy patii tyto podoblasti HLA-DR, HLA-DQ a HLA-DP.
Kazda z nich obsahuje nékolik genovych lokusti (Ferencik et al., 2005). Stejné jako I. téida je i

I1. tfida heterodimert se dvéma fetézci a a B (Penka et al., 2012).

3.3 Formy celiakie

3.3.1 Klasicka forma

Klasicka celiakdlni sprue se projevuje jiz v détstvi gastrointestindlnimi piiznaky, které
mohou byt mirné, ale i velmi zavazné (Naheed, 2014). Tato forma je primarn¢ diagnostikovana
mezi 6. az 18. mésicem zivota ditéte (Daitch a Epperson 2011). Objevuji se prijmy, nadymani,
ubytek na vaze, pokles svalové hmoty (Latta, 2012), bolesti bficha a kie¢e (Naheed, 2014).
Kohout a Pola€kova (2006) uvadéji, Ze se miize projevit hypovitamindza, nedostatek Zeleza a

vapniku, které maji za nésledek anémii a osteoporozu.

3.3.2 Atypicka forma

Atypicka celiakalni sprue je doprovazena gastrointestindlnimi pfiznaky minimalné nebo
mohou dokonce i chybét. Projevuje se predevsim deficitem Zeleza, které je spojeno s anémii.

Dale osteoporoza, infertilita a u déti se objevuje zpomaleny rust (Latta, 2012; Daitch
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a Epperson, 2011). U atypické celiakie je vysoka pravdépodobnost vyskytu dalsich potizi, které

mohou byt pro ¢lovéka velice nebezpecné, veetné rakoviny a cirhozy (Naheed, 2014).

3.3.3 Ticha forma

Dalsim typem celiakalni sprue je ticha forma u ktera se neprojevuji zadné piiznaky celiakie
a Casto unika pozornosti. Pfesto nalezneme v Krvi typickou protilatkovou odpovéd’ a stievni
sliznice je charakteristicky poSkozena (Kohout a Polackova, 2006). Diagnostika téchto pacientt

probiha pomoci sérologického screeningu (Latta, 2012; Kohout a Polackova, 2006).

3.3.4 Latentni forma

Posledni forma celiakie se nazyva latentni. Rozviji se ptfedev§im v dospélosti a u pacient
se tém¢ft neprojevuji symptomy (Naheed, 2014). Pfizna¢nd je normélni histologie nebo zvétSeni
poctu intraepitelialnich lymfocytt (Latta, 2012), ale biopsie sliznice tenkého stieva je
v poradku (Kohout a Polackova, 2006; Williams et al., 2010). Co pifesné zpusobuje pozdni
aktivaci onemocnéni, neni znamo, i kdyz to ziejmé souvisi s genetickymi predispozicemi

a konzumaci lepku (Daitch a Epperson, 2011).

3.4 Projevy nemoci

Toto onemocnéni se projevuje jako autoimunitni zanétlivé postizeni sliznice tenkého
stieva. Typicka je atrofie klki a hypertrofie Lieberkuhnskych krypt. V détském véku byva
nejcastéji postizené celé tenké stfevo, u dospélych najdeme typické zmény v distalni ¢asti
duodena a hlavné proximalniho jejuna. Diagndza se urci objevenim sérovych protilatek ve tiide
IgA proti endomyziu a tkanové transglutaminaze (Konecny, 2014).

Celiakie se miZe projevit mnoha zplsoby jako napi. prijem, bolest bficha, anémie,
osteopordza, neurologické poruchy, zvySend hladina jaternich enzymu, koZzni onemocnéni,
artritida a dalSi. Anémii nejCastéji zpusobuje nedostatek zeleza a osteopordza. Mezi koznimi
nemoci se nejvice setkavame s dermatitidou herpetiformis (Green et al., 2015). U pacientt
sneléCenou celiakalni sprue se zvySuje riziko lymfomu tenkého stfeva a vznik
adenokarcinomu. Pozfenim lepku se zvySuje propustnost tenkého stieva (Plugis a Khosla,
2015).

Nekteti pacienti mohou byt zcela bez ptfiznaka avSak diivod pro¢ tomu tak je neni jasny
(Brar et al., 2006). Dusledky celiakie mohou byt vsak zakeiné. Vnimavy Iékai mize uvazovat

o celiakalni sprue u svého pacienta v pfipadé opakujicich se bolestech hlavy, neplodnosti,
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unavé, ztraté hmotnosti, svalové ztuhlosti, hubnuti nebo pfti deficitu Zeleza a dalSich Zivin jako
je naptiklad kyselina listova nebo tieba vitaminy B12 a D (Anderson, 2008).

V letech 1999 az 2002 byla provedena studie u 45 déti s diagnostikovanou celiakalni sprue.
Pacienti byli roz¢lenéni do tfi skupin podle pievladajicich klinickych projevi. V prvni skupiné
bylo 23 déti s chronickym prijmem, do druhé skupiny bylo zafazeno 12 pacientl s ptiznaky
nedostatku zeleza a do posledni skupiny bylo zahrnuto 10 déti s malym vzristem. Déle tato
studie poukazuje na to, Ze anémie z nedostatku Zeleza je ¢astym problémem u celiakalni sprue.
Touto anémii trpelo téméf 40 % déti s chronickym prijmem a 50 % vSech ptipadl (Doganci a

Bozkurt, 2004).

3.4.1 Gastrointestinalni priznaky

Onemocnéni mize zasdhnout celé tenké stfevo nebo jen jeho proximdlni ¢ast (Green
a Jabri, 2003). Ve zdravém stfevé se nachazi dlouhé §tihlé klky a kratké proliferacni krypty
zatimco stfevo celiakli obsahuje zaoblené klky nebo mohou uplné chybét. Dochazi k velkému
nariistu objemu lamina propria a tim se vyrazné¢ zmensuje absorp¢ni plocha povrchu tenkého
stteva (Stamnaes a Sollid, 2015). V disledku Spatného vstfebavani tukli miize dojit
k nedostatku urcitych vitamin (Naheed, 2014). Dochazi ke zhorSeni vstiebavani zivin, které
télu pozd¢ji chybi, jelikoz jsou vylouceny z téla spolu se stolici. Po dels§i dob¢ zplsobuje deficit
Zivin nejrizn&jsi obtize. Ziviny, které se v tenkém stievé nevstiebaly, slouzi pro piitomné
bakterie jako vyziva a disledkem toho vznika zvySena tvorba plyni a nepiijemného nadymani.

Ze sliznice stfeva se uvoliuje voda, ktera natedi stolici a zpiisobi prijmy (Bass et al., 2013).

3.4.2 Extraintestinalni priznaky

Mezi extrainstetindlni pfiznaky mulZeme zafadit, asto se objevujici Uinavu, nedostatek
zeleza a anémie. NejCastéji se vyskytuji tyto symptomy u dospélych pacient. Dermatitida
herpetiformis je koZzni onemocnéni spojené s celiakdlni sprue se symetrickymi svédivymi
puchyiky vétsinou v oblasti loktu, kolen a hyzdi. Nizka hustota kosternich mineralti se objevuje
pfedevS§im u nové diagnostikovanych pacientli. V né€kterych piipadech dochéazi az
Kk osteoporoze, ktera ma za nasledek ¢astéjsi zlomeniny (Rivera et al., 2013). Mezi dalsi projevy
muzZe patfit maly vzrist, poruchy 714z s vnitini sekreci, poSkozeni zubni skloviny a tvorba aftl
(Troncone a Jabri, 2011). Kohout a Pavlickova (2006) uvad¢ji jako dalsi ptiznak
proteinoenergetickou podvyzivu, kdy dochazi k celkovému poklesu hladiny bilkovin a ke
snizeni albuminu v Krvi. Poté se mohou vyskytovat otoky dolnich koncetin, slabost a u déti

muze dochazet kromé malého vzrustu 1 k mentalnim retardacim.
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3.4.2.1 Dermatitida herpetiformis

Velmi svédivé onemocnéni kiize seskupené z malych puchyikt a strupi (Reunala,
2001). S vysokou frekvenci se objevuje u dospé€lych, ale u déti je frekvence vyskytu mnohem
niz§i (Mearin, 2007). Puchyiky jsou napjaté, lesklé a obsahuji Cirou tekutinu. Mohou byt
zabarveny krvi a rychle naristat. Vyvoj puchyie mize trvat 7 az 10 dni (Ciclitira a Moodie,
2003). Casto dochazi k tvorbé odérek, které si pacient zptisobi $krabanim pravé téchto puchyiki
(Bolotin a Pertronic — Rosic, 2011). Mohou se také projevovat 1éze se zvySenou nebo naopak
snizenou pigmentaci kiize (Reunala, 2001). Objevi se zde i loziskové poskozeni tenkého stieva
ovSsem ne tak rozptylené jako u gastrointestinalnich ptiznakti (Kohout a Pavlickova, 2006).
Diagnoéza je zavisla na pfitomnosti IgA Vv nezasazené kizi (Parnell a Ciclitira, 1999). Provadi
se pomoci imunoperoxidazovych technik nebo pomoci imunofluorescenéniho vySetieni u
kterého se zjist'uje, zda se ve skafe a v dermo-epidermalni funkéni zoné nachazi granularni
depozita IgA (Savalec, 2010). Toto neobvyklé kozni onemocnéni postihuje 10 % az 20 %

pacientt s celiakii (Niewisnki, 2008).

3.4.2.2 Osteopordza

Rust kosti a tvorba kostni hmoty je u ¢lovéka dokoncena kolem dvacétého patého roku
zivota. Ovlivigje ji n€kolik faktorti. Nejvétsi mérou se na rastu kosti podili z 80 % geneticka
predispozice, na kterou nemame zadny vliv. DalSim faktorem je fyzicka aktivita, kterou je
dilezité udrzovat po cely zivot. Ma hlavni G¢inek na nartst kostni hmoty a obnovu kosti.
V posledni fad€¢ ovlivituje pfedchazeni osteopordzy spravna vyziva od mladi aZz do konce
zivota. Timto onemocnéni trpi predevsim starsi lidé (Fojtik et al., 2009), hlavné Zzeny (Nayak
et al., 2016), o to dilezitéjsi je dodrzovani spravné vyzivy i ve staii (Fojtik et al., 2009).

Osteopordza je metabolické onemocnéni a v piekladu znamena fidnuti kosti. Zptisobuje
pokles kostni hmoty a miiZe dojit k poruse kostni tkang&, to zapfi¢ini jejich oslabeni, které vede
ke zvy$enému riziku zlomenin (Golchin et al., 2015).
ptijem v détstvi a v dospivani mliZe zapfi€init nespravny vyvoj kosti. U starSich lidi nedostatek
pfijmu vapniku urychluje ubytek kostni hmoty a tim ptispiva k vyvoji osteopordzy (Nayk et al.,
2016). S timto mineralem vytvari dalezité spojeni vitamin D, ktery je hlavnim regulatorem
vstfebavani vapniku v tenkém stieve a podili se na remodelaci kosti (Chang et al., 2015). Tento
vitamin je syntetizovan v kuzi, po jejim vystaveni slune¢nimu zafeni. Star$i lidé mivaji

snizenou produkci vitaminu z divodi ochrany kuze ptred sluncem pomoci obleceni,
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opalovacich krému nebo se vystavuji slunci jen minimalnég, a proto se stavaji zavisli hlavné na
ptijmu z potravy (Nayak et al., 2016).

Obrazek 2: osteoporéza

Osteoporosis

a

FADAM.

Zdroj: http://detoxvyziveni.webnode.cz/sluzby/celiakie-a-osteoporoza/

3.4.2.3 Anémie

Toto onemocnéni se objevuje velmi ¢asto po celém svété (Stiblrek, 2010). ZhorSuje
kvalitu zivota, zvySuje celkovou télesnou slabost a mize vést ke zhorSeni klinického stavu
pacienta (Polin et al., 2013). Miizeme rozeznavat dva typy anémie. Prvni z nich je porucha
tvorby hemoglobinu nebo erytrocytil a druhd pfic¢ina je zvySend ztrata erytrocytt (Stiburek,
2010). Jonker a Hensboroek (2014) definovali anémii, jako pokles mnoZzstvi cirkulujiciho
hemoglobinu, které vede ke snizeni objemu kysliku v krvi. Mezni limit hemoglobinu v krvi ¢ini
130 g/l u muzt a 120 g/l u zen (Stiburek, 2010).

U celiakalni sprue je za primarni pti¢inu povazovan hlavné nedostatek zeleza. Tento
prvek je nezbytny pro mnoho biochemickych procesti, vazani a transport kysliku, regulace riistu
a diferenciaci bunék. (Jonker a Hensbroek, 2014). Lid¢ jsou schopni vylucovat zelezo aktivné,
tudiz je zapottebi regulovat jeho koncentraci v téle v proximalni ¢asti tenkého stfeva, kde
dochazi k jeho absorpci. VéEtSina Zeleza, které pfijimame s potravou, je ve forme trojmocného
zeleza, které musi byt pfeménéno na dvojmocné, aby mohlo byt télem vyuzité (Zimmermann a
Hurell, 2007).

Nedostatek zeleza miize byt absolutni nebo funk¢ni. Absolutni nedostatek znamena, ze
jsou celkové télesné zasoby Zeleza téméi nebo zcela vycerpany, kdezto funk¢éni nedostatek
predstavuje poruchu, pii které jsou télesné zasoby zeleza normdlni nebo zvysené, avsak

nedostate¢nd je dodavka Zeleza do kostni dfené. Nedostatek tohoto prvku se muize projevit
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pobledlou kizi, unavou, bolestmi hlavy, dusnosti a zrychlenou srde¢ni ¢innosti (Lopet et al.,
2015).

3.5 Diagnoza celiakalni sprue

Pacient by nemél prechdzet na bezlepkovou dietu, diive nez mu budou provedeny
sérologické testy. Dieta by mohla vyrazné ovlivnit tyto vysledky (Naheed, 2014). Clovék musi
konzumovat lepek pravidelné alespoii jeden mésic, aby se dalo dokazat, Zze ma opravdu celiakii.
Denn¢ by mél zkonzumovat nejméné 2 az 4 krajice chleba (10-20 g lepku). Doba podéavani
lepku je vSak sporna. U nékterych pacientt se histologické zmény vyskytuji uz po prvnim dni,
ale nekdy jsou doporucené 3 mésice nebo dokonce 2 roky, pokud pacient ziistava bez ptiznaki.
Jedna ze studii doporucuje 2 mési¢ni vyzvu s osmi platky chleba (30 g lepku). Pacientovi se
doporucuje, aby vice komunikoval se svym Iékafem, pokud se objevi tizkostné stavy béhem
této vyzvy (Anderson, 2008).

Diagnosticka kritéria byla navrzena roku 1990 Evropskou spole¢nosti pro pediatrickou
gastroenterologii a vyzivu (ESPGHAN), ktera zdiraziuje klicovou ulohu sérologického
vySetfeni v diagnostickém procesu u symptomatické celiakie a detekci alel HLA-DQ2/DQ8
U pacientll asymptomatickych. V roce 2010 se pracovnici ESPGHAN rozhodli stanovit nova
kritéria na zéklad¢ novych poznatkt (Tonutti a Bizzaro, 2014).

Ve sliznicich lidského téla se tvori IgA, ktery ma diilezitou roli v nasi obranyschopnosti
proti nejruznégj$im patogentim. Pokud naSe té€lo vytvaii nedostatené mnozstvi, mize dojit
K poru$e imunitniho systému. Tato porucha ptedstavuje dilezitou roli pfi diagnostice celiakie
(Bass et al., 2013).

Pfi podezieni na celiakalni sprue se pouziva zékladni screeningové vysetieni, mezi které
patii vySetfeni periferni krve k odhaleni vyskytu protilatek. Ve tfidé IgA se nachdzi velice
specificka protilatka proti tkanové transglutaminaze (anti-tTG). Stejnou specifiku ma protilatka
proti deaminovanym gliadinovym peptidiim (anti-DGP) ve tfid¢ IgA a IgG. Podstatné je také
stanoveni celkové hladiny IgA (Prokesova, 2013). Pokud je hladina celkového IgA niZ§i nez
0,2 g/l (Frithauf et al., 2012) pfijde na fadu méteni hodnot IgG anti-TG2 a endomysialnich
protilatek (Briani et al., 2008), které ndm pomulze k vytazeni falesSné negativity protilatek ve
tfidé IgA (Frihauf et al., 2012).

Pokud jsou sérologické testy pozitivni, piichazi na fadu stfevni biopsie, ktera se provadi
Vv druhé a tieti ¢asti dvanactniku (Villanacci et al., 2011). Biopsie mize byt rovnéZ provedena i
Vv pfipad€ negativniho sérologického testu u jedincii s vysokym klinickym podezienim (Briani

et al., 2008). Friihauf et al., (2012) uvadi, Ze nejcastéji dochazi k odebirani jednoho vzorku
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zbulbu duodena a ¢ty vzorkll z postpapildrniho duodena. Hlavni je ziskat vice vzorki
z ruznych ¢asti duodena, jelikoz poSkozeni stievni sliznice neni rovnomérné a v dil¢ich ¢astech
se miize vyznamné ligit (Bass et al., 2013). Spatn4 interpretace vysledki biopsie mize vést ke
zpozdéni pti diagnostice a nelééena celiakie ma pak za dusledek vazné komplikace (Slot et al.,
2015).

Nalezené abnormality pii biopsii tenkého stieva se fadi do Ctyt tiid na zédkladé Marsh-
Oberhuberovée klasifikace od Marsh 0 az do Marsh 3. Pokud je vSechno v normé jedna se o
Marsh 0. Marsh 1 se projevuje zvySenim IEL (intraepitelilanich lymfocytt). Marsh 2 vykazuje
zvySeni IEL a hyperplasii krypt a Marsh 3 se objevuje jako zvyseni IEL, hyperplasie krypt a
atrofie klka (Daitch a Epperson, 2011). Ttida Marsh 3 obsahuje dale jesté podtiidy 3a (mirna
atrofie), 3b (t€zka atrofie) a 3c (Uplna atrofie, hladka sliznice), které popisuji miru atrofie
stievnich klku, viz obrazek ¢. 3 (Karponay-Szabo et al., 2015, Bass et al., 2013).

Pti negativnich testech biopsie a pozitivnich sérologickych testech je mozné zvazit HLA
typizaci. Absence alel HLA-DQ2 nebo HLA-DQS8 vyrazné ptispiva k vylouceni onemocnéni
Vv piipad€ nejasnych vysledki biopsie (Briani et al., 2008). Tato typizace nam pomiiZe rozdélit
pacienty do kategorie s nizkym nebo vysokym rizikem onemocnéni (Walker a Talley, 2011).
K testovani genetické predispozice bychom méli také pristoupit u piibuznych 1. stupné
(Villanacci et al., 2011).

Catassi a Easano nedavno navrhli nové pravidlo ,,étyfi z péti, kterym muze byt diagnoza
celiakie potvrzena u pacientli s nejméné Ctyimi z téchto péti kritérii: typické syndromy
celiakalni sprue, positivni sérologie (IgA, tTG a IgA EMA protilatky), genetické predispozice
(ptitomnost HLA-DQ2 a HLA-DQ8), biopsie tenkého stieva signalizujici celiakalni enteropatii

a zlepSeni ptiznaku a projevu celiakie pomoci bezlepkové diety (Daitch a Epperson, 2011).
Obrazek 3: hodnoceni Marsh

Normal
Marsh 0

Marsh 3a Marsh 3b Marsh 3¢
Partial atrophy total atrophy

Zdroj: http://www.massgeneral.org/news/newsarticle.aspx?id=4136
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3.6 Lécebny postup — bezlepkova dieta

Celiakie se vyviji u geneticky nachylnych jedinct a je vyvolana pozitim pSeni¢ného lepku
a souvisejicich prolaminii obsazenych v jeCmeni a zité (Zanini et al., 2010). V nékterych zemich
je ze stravy vyloucen i oves. V Evropé tomu tak neni, jelikoz se zde vyskytuje oves bez
kontaminace lepku a lze jej zatadit do bezlepkové diety. Rozdilny postoj k ovsu v bezlepkové
dieté ma Australie nebo Novy Z¢land, kde je povazovan za nevhodnou soucast diety (Anderson,
2008). Scherf et al. (2015) uvadi, ze denni pfijem lepku by nemél piesahnout 20 mg.

Jedina 1écba celiakalni sprue je celozivotni dodrZzovani bezlepkové diety. Jelikoz dodnes
nebyl nalezen zadny 1€k, ktery by ptimo pusobil na proces 1é¢by (Bass et al., 2013). Tato 1é¢ba
ma prispivat ke zlepSeni gastrointestindlnich symptoma, vcetné problému jako je anémie a
osteopordza. Déle by méla vést k normalizaci standardizované uUmrtnosti u pacientil
s klasickymi pfiznaky. Pfresto mize byt dost obtizné dodrzovat bezlepkovou dietu, jelikoz
produkty na bazi pSenice jsou hlavni slozkou stravy v Evropé (Zanini et al., 2010). Ciclitira a
Moodie (2003) uvadeéji, ze u zen s nelécenou celiakii je zvySené riziko potratii nebo se muze
stat, ze narozen¢ dit¢ bude mit nizkou porodni hmotnost.

Pacient by mél byt v kontaktu se svym lékatfem, ktery mu poskytne potfebné informace
0 této nemoci a zdurazni dulezitost dodrzovani bezlepkové diety. To je dilezité predevsim
U pacientd s velmi mirnymi nebo zadnymi symptomy (Parnell a Ciclitira, 1999).

Povédomi o obsahu lepku v potravinach mize byt vyznamnym problémem u mnoha lidi.
Uréenti, zda je potravina bez lepku, je narocné. Lepek je souéasti mnoha slozek, a proto nemusi
byt vyslovné uveden na Stitku vyrobku. V urcitych kategoriich potravin (napt. bramborové
lupinky), mohou byt nékteré znacky bezlepkové, zatimco jiné mohou obsahovat stopové
mnozstvi lepku. Dokonce i V ramci jedné znacky, muzou nekteré prichuté obsahovat lepek,
zatimco jiné ho neobsahuji (Silvester et al., 2016). Skryty zdroj glutenu muzeme najit
Vv instantnich polévkéach, oméackach, ve smési koteni, v masnych i mléénych polotovarech,
V uzeninach, hoicici, keCupu a ve vSech vyrobcich, které mohou obsahovat gluten v podobé¢
aditiv (Pfibylova, 2012). Bezlepkova strava by méla byt zalozena z velké Casti na pfirozené
bezlepkovych potravinach, kterymi jsou brambory, ryze, kukufice, ovoce, zelenina, maso, ryby,
lusténiny a vejce (Leivers et al., 2014). Krom¢ toho je mozné pouzit celou fadu druhti prosa a
pseudocerealii. Ryze a kukufice maji nizky obsah vlakniny a kyseliny listové naproti tomu
amarant a pohanka vykazuji pfiznivé sloZeni mastnych kyselin, vysoky obsah bilkovin.
Amarant se navic vyznacuje vysokym obsahem vapniku, hoi¢iku a Zeleza i kdyz obsah je

znacné zivisly na oblasti péstovani (Rosell et al., 2013).
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Oznacenti stravy pro celiaki jako bezlepkové naznacuje, Ze strava je zcela bez lepku, to ale
neni vzdy pravda. Definice bezlepkové diety se lisi v zavislosti na zemi v niz je dieta
predepsana. Naptiklad ve Spojenych statech a Kanad¢ znamena bezlepkova dieta poskytnout
dietu bez lepku a prolaminu, které jsou toxické pro jedince s celiakii a v t€chto zemich je tato
dieta zalozena na potravinach jako je ryze a kukufice, které jsou piirozené bezlepkové. Zatimco
ve Skandinavii a Spojeném kralovstvi mlize bezlepkova strava zahrnovat i potraviny jako je

pSeni¢ny Skrob, ktery stale obsahuje malé mnozstvi toxickych prolaminii (Thompson, 2001).

3.6.1 Slozky vyzivy

Piijjem potravy slouzi hlavné jako zdroj energie, ktery nasSe télo ziskdva oxidaci
makrozivin, kterymi jsou sacharidy, tuky a bilkoviny. Sacharidy, obvykle ve formé glukozy
nebo glykogenu, jsou nejpouzivanéj$i formou energie pro okamzitou potiebu (Campbell,
2014b) a tvoii az 55 % z energetické hodnoty (Rambouskova a Hrnéifova). Jsou rozdéleny do
tii hlavnich skupin — monosacharidy, disacharidy a polysacharidy (Campbell, 2010). Tuky
slouzi t€lu jako dlouhodobé uchovani energie ve form¢ tukové tkdné a proteiny vytvaii zZivou
tkan a strukturu téla (Campbell, 2014b). Tuky by mé&ly v nasi stravé tvofit maximalné 30 az 35
% z energetické hodnoty (Brat, 2015) a hodnota bilkovin se pohybuje kolem 15 %
(Rambouskova a Hrnc¢ifova).

Dalsi dilezitou slouzkou nasi stravy vitaminy a mineralni latky. Mnoho mineralnich latek
je diilezitych pro nd§ metabolismus a musi byt pfijaty s potravou. Hlavni roli ve fyziologii ma
vapnik, fosfor, hot¢ik, sodik a jsou zapotiebi ve velkém mnozstvi. Jiné mineralni latky jako
napiiklad zinek, selen, fluor a chrom jsou zapotiebi pouze v malém zastoupeni. Podstatnou roli
V naSem metabolismu maji také vitaminy. Nemohou byt syntetizovany, musi byt pfijaty
s potravou. Nedostate¢ny pfijem vitamini vede K riznym syndromiim. Vitaminy muzeme
rozdélit do dvou skupin. Vitaminy rozpustné ve vodé (B komplex, C), které jsou snadno
vstiebatelné a vitaminy rozpustné v tucich (A, D, E, K), které jsou vstiebavany soucasné s tuky
(Campbell, 2010).

U pacientl s celiakélni sprue neni jednoduché dodrZet spravny pomér ptijatych makrozivin
a dostateény piijem mikrozivin. Casto mize dochéze u bezlepkové diety k nedostateénému
pfijmu vlakniny, zeleza, vapniku, hoi¢iku, zinku, vitamint skupiny B, vitaminu D a kyseliny
listové. (Fri¢ et al., 2011). V n¢kolika studiich bylo prokazano, ze celiaci konzumujici
bezlepkové potraviny maji mnohem nizsi hladinu folatti neZ je doporuc¢eny denni piijem, proto
je nezbytné v téchto potravindch navysit jejich obsah, aby se pfedeslo nékterym doprovodnym

onemocnénim jako je napt. osteopordza (Yazynina et al., 2008). Strava téchto pacientd je ve
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srovnani se zdravym clovékem nevyvazend, obsahuje vyssi podil energie ve formé tuki a
bilkoviny, ale s niz§im podilem sacharidti (Alvarez-Jubete et al., 2010). U nekterych lidi, kteti
trpi celiakalni sprue se Casto doporucuje, aby se zpoc¢atku vyhli konzumaci mléénych vyrobkii,
pfotoze u mnoha pacientll byla zpozorovana intolerance na laktozu (Ciclitira a Moodie, 2003).
Pokud dojde k tiplnému vylouceni mléénych vyrobkii ze stravy, je nutné myslet na doplnéni
vapniku v jiné formé (Ptibylova, 2012).

V jedné studii, ktera se zaméfila na hodnoceni kvality bezlepkové diety u déti ve véku od
1 roku do 13 let zjistili, Ze odstranéni lepku ze stravy nevedlo ke zménam v energetickém
pfijmu ani k nedostatku piijmu zakladnich zivin. Pfi dodrZzovani této diety se vSak objevuje
nizky pfijem vldkniny, ke kterému pfispivd snizena spotieba obilovin obsahujicich lepek.
MozZnym feSenim tohoto problému by mohla byt podpora spotieby pseudoceredlii, které jsou
povoleny, ale nejsou tak bézné jako napf. amarant nebo pohanka, které maji vyssi obsah
vlakniny. Pfijem minoritnich prvki a vitamint byl v normalu s vyjimkou vitaminu D a zinku,
kde se na rozdil od jinych studii ukazuje deficitni vitamin B6, Zelezo a vapnik (Quero et al.,

2015).

3.6.2 Oves a bezlepkova dieta

Zda by mél byt oves zahrnut do bezlepkové diety je diskutovano uz velmi dlouho. V roce
1995 byla publikovana védeckd studie o bezpecnosti ovsa. Tato studie dosla k zavéru, ze
konzumace ovsa pro dospé€lé celiaky je bezpeéna. Oves sam o sob¢ je bezpeény, ale existuji
obavy, ze mize byt zne€istén pSenici, Zitem nebo je¢menem. Bohuzel neni zndmo do jaké miry
dochazi ke kontaminacim (Thompson, 2003). N¢kolik studii popsalo oves jako funknci
potravinu se schopnosti snizovat hladinu cholesterolu v Krvi a pfispiva ke snizeni hypertenze
(Comino et al., 2015). Oves v bezlepkové dieté zvySuje nutri¢ni hodnotu stravy (Fri¢ et al.,
2011), ve srovnani s pSenici obsahuje vyssi podil energie a tuku (Zimmer, 2011), je dobrym
zdrojem vlakniny, minerdlnich latek, vitamind a dalSich zivin, ale jeji pouziti zistava
kontroverzni. Jeden gram ovsa obsahuje pfiblizné¢ 13 mg prolaminu coz odpovida asi 13 %
bilkovin, oproti tomu Vv pSenici tvoti az 35 % bilkovin (Fri¢ et al., 2011). Toxické slozky
prolaminu jsou tvofeny aminokyselinami, hlavné kyselinou glutamovou, kterd vznikla
pfeménou glutaminu pomoci transglutaminazy 2 a miize vykazovat toxicke u€inky. Nejvice zde
zalezi na druhu ovsa a nachylnosti pacienta (Zimmer, 2011).

Nekolik studii in vivo a in vitro ukazalo, ze vétSina pacientl S celiakélni sprue by tolerovalo
malé mnozstvi Cistétho ovsa. V nékterych zemich je dokonce povolen obsah ovsa

Vv bezlepkovych vyrobcich. Podle Komise Evropskych spolecenstvi je hlavnim problémem
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kontaminace ovsa, které mohou nastat pii sklizni obili, doprave, skladovani a zpracovani. Presto
néktefi autofi uvadéji jasné dikazy o tom, ze oves ma schopnost aktivovat T-lymfocyty sliznice
a zpusobit zanét stieva a atrofii klki (Rosell et al., 2013). Imunogenicita ovsa se li§i v zavislosti
na pouzité odriadé (Comino et al., 2015).

Ve velké finské studii bylo 92 pacientl s celiakalni sprue rozdéleno do skupin se standartni
bezlepkovou dietou a s dietou obsahujici oves. Sliznice tenkého stieva nebyla nijak ovlivnéna.
Pacienti byli znovu po 5 letech vyhodnoceni. Z ptivodnich 35 pacientt, ktefi konzumovali oves,
jich 23 jedlo oves i nadale a bylo prokazano, Ze ne n¢ nemél Skodlivy u¢inek. V posledni dobé
byly publikovany tdaje o tom, ze je mozné, Ze existuje alespont mala ¢ast dospelych pacientti
s celiakii, ktefi trpi nesnasenlivosti ovsa (Ciclitira et al., 2005). Je potieba vyvinout spolehlivé
metody jak fesit individualné nachylnost pacientt s celiakii k ovsu (Zimmer, 2011).

Mezinarodni organizace celiakli nema oficidlni postoj pro oves a ponechava rozhodnuti
tykajici se spotfeby ovsa na pacientech s tim, ze Cisty oves by nemél byt zaveden do diety diive
nez 6 mésict po zafatku bezlepkové diety a tolerance knému by méla byt sledovana
praktickym lékafem a dietologem. Také je dileZité upozornit na to, Ze termin 100 % oves, Cisty
oves nebo organicky oves nezarucuje, ze vyrobek je bez kontaminace (Fri¢ etal., 2011). Podle
Codexu Alimentarius muze pacient s celiakii konzumovat 50 gramt bezlepkového ovsa za den.
Toto doporuceni je pouze pro dospé€lé, kteti se zodpoveédné vyhybaji konzumaci lepku a jsou

pod pravidelnou kontrolou svého 1ékare (Bass et al., 2013).

3.6.3 PSenicny Skrob a bezlepkova dieta

Skrob je jednim ze zakladnich polymerti v mnoha rostlindch. Sklada se ze dvou typt
molekul, rozvétveného amylopektinu a linearni amylozy. Mikrostruktura Skrobu ma vyrazny
vliv na vzhled, texturu a stabilitu kone¢ného produktu, ktery je také ovlivnén velikosti
skrobovych zrn podle aplikované technologie mleti (Witczak et al., 2016).

Pseni¢ny skrob je jednou z nejcastéji pouzivanou slozkou bezlepkového peCiva. Ve
srovnani se Skroby z bezlepkovych zdroju, jako je ryze, kukufice nebo brambor, ma piiznivé
technologické vlastnosti, poskytuje vyssi absropci vody, coZ napomaha hustoté a objemu tésta
(Walter et al., 2014). Bezlepkové vyrobky na bazi pSeni¢ného skrobu byly pouzity v mnoha
zemich. Dfive se piedpokladalo, Ze by mohla byt proteinova slozka zcela odstranéna
Z pSenicného Skrobu. Dnes ale vime, Ze urcita ¢ast proteinu ve Skrobu zlistava. PSeni¢ny Skrob
pouzivany v bezlepkovych vyrobcich obsahuje nizs§i podil bilkovin nez Skrob pouzivany
Vv béznych potravinach. Zatim neni mozné fict, ze pokud jedinci s celiakii budou konzumovat

pSeni¢ny Skrob, tak nedojde k Zadnému poskozeni sliznice tenkého stieva (Thompson, 2001).
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Hozyasz (2006) uvadi, ze pSeni¢ny $krob neni vhodnou soucasti bezlepkové diety u nove
diagnostikovanych pacientt s celiakii.

Pii oznaceni vyrobki s obsahem Skrobu je na obalu nutné uvést o jaky Skrob se jedna
a z jaké rostliny pochazi. Pokud je uvedeno jen oznaceni Skrob, jedna se o Skrob bezlepkovy.
Déle mize vyrobce uvadét oznaceni modifikovany Skrob, ktery predstavuje skrob fyzikalné,

chemicky nebo enzymaticky upraven a je pro celiaky bezpeény (Bass et al., 2013).

3.6.4 Pseudocerealie

Pseudoceredlie maji urcitou podobnost s obilovinami, ale nepatii do celedi trav. Jejich
semena jsou vyuzivana pro vyrobu mouky, dale ¢asto slouzi pro produkci Skrobovitého obili
vhodného K lidské spotfebé. V celosvétovém meéfitku jsou relativné nedilezité. Nicméné
vyrazné pfispivaji k lidské vyzivé pro ty, ktefi maji alergii na klasické obiloviny
(Fletcher, 2016).

Tti nejznaméjsi pseudocerealie jsou zrna amarantu, quinoa a pohanky (Fletcher, 2016).
Amarant a quinoa byly povazovany za hlavni plodiny v Latiské Americe po celd staleti, ale
v disledku invaze Spanéli byla spotieba téchto plodin potladena. Pohanka pochézi ze stiedni
Asie a pomoci kocovnych lidi byla pievezena do stfedni a vychodni Evropy. Svétova
gastroenterologicka organizace doporucuje tyto pseudoceredlie pro celiaky diky tomu, ze jsou

bezlepkové (Mota et al., 2016).

3.6.4.1 Pohanka

Pohanka se péstuje uz po staleti a nyni je jednou z prvoradych alternativnich plodin. Patfi
mezi pseudoobiloviny spolu s amarantem a quinoou. Je bohatym zdrojem skrobu (55 %)
a obsahuje mnoho cennych slou¢enin jako jsou vysoce kvalitni bilkoviny (12 %), lipidy (4 %),
rozpustné sacharidy (7 %), antioxida¢ni latky, vlaknina (17 %) a né€kolik slozek s lécebnymi
uc¢inky: flavonoidy, flavony, fytosteroly a dalsi (Krkoskova a Mrazova, 2005). Ve srovnani
S obilovinami ma pohanka vysokou nutri¢ni kvalitu bilkovin diky bohatému obsahu lysinu,
argininu a dobfe vyvazenému sloZeni aminokyselin (Nikoli¢ et al., 2011).

Mouka z pohanky je zaclenéna do bezlepkové diety. Pozitivné ovlivnila technologickou
kvalitu chleba a obohatila kone¢ny produkt o proteiny a stopové prvky zejména méd’ a hotcik.
Dale se ukézalo, Ze ma mnohem vyssi obsah kyseliny listové oproti ostatnim pseudoceredliim.
Pohankovd mouka ma pfiznivé sloZzeni mastnych kyselin, kde ptfevladad kyselina olejova

a linolova (Giménez-Bastida et al., 2015).
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Hlavni rozdil mezi moukou pohankovou a pSeni¢nou se tyka bilkovinné ¢asti. Pohanka
diky vysokému obsahu albuminu a globulinu, ale velmi nizkému obsahu prolaminu a glutelinu
je vhodnou soucasti bezlepkové diety (Krkoskova a Mrazova, 2005). I kdyz zaclenéni této
mouky do vyroby bezlepkovych potravin zvysilo nutriéni hodnotu peciva, je pouzivani této
alternativni mouky omezeno kvili nizkym senzorickym vlastnostem a $patné kvalité peCenych
produkt. Nahrada lepku bezlepkovou moukou je hlavnim technickym problémem, protoze
lepek ma jedine¢né vysokoelastické vlastnosti. Ackoli je pohanka dobrou alternativou pro
pripravu bezlepkového chleba, existuje velka potieba dalSich vyzkumi a vyvoje za ucelem
ziskani produktu s vysokou senzorickou a funkéni kvalitou a s nizym glykemickym indexem

(Giménez-Bastida et al., 2015).

3.6.4.2 Amarant

Amarant se fadi mezi pseudocereélie. Rod Amaranthus zahrnuje vice nez 60 druhd, které
jsou péstovany v riznych ¢astech svéta, ale pouze tii z nich jsou bézné¢ konzumovany lidmi.
Z vyzivového hlediska obsahuje hodné bilkovin (14-19 %) svyvazenym obsahem
aminokyselin. Nejvice bohaty je na lysin (asi 6 %), ktery je obvykle deficitni v obilnych zrnech
(Sanz-Penella et al., 2013; Fletcher, 2016). Dale obsahuje mineralni latky v hlavnim zastoupeni
vapniku a hot¢iku a vyznacuje se vy$§im obsahem vlakniny, lipid a skrobu (Sanz-Penella et
al., 2013). Skrob (az 69 %) je tvoten hlavné z ¢asti amylopektinu, mé vyssi rozpustnost a ve
srovnani s obilovinami je skrobové zrno pomérné malé (Fletcher, 2016). Zrno  je  snadno
stravitelné a tepelné zpracovani jeho stravitelnost jesté zlepSuje (Fletcher, 2016). Amarant ma
hodnotny obsah Zivin pro bezlepkovou dietu ve srovnani s pohankou, kukufici, prosem,
divokou ryzi a ovsem. Jeho pravidelna konzumace snizuje krevni tlak a hladinu cholesterolu
v Krvi. Presto, ze ma amarant vynikajici nutriéni hodnotu jeho viskozita je nizka

(Inglett et al., 2015).

3.6.4.3 Quinoa

Semena quinoa jsou mala, kulata a plocha. Jejich zbarveni je od bilé ptes Sedou az k Cerné
nebo muzou byt zluta a ¢ervena (Nowak et al., 2016). V soucasné dobé jsou znama pro svij
vyssi obsah bilkovin, tuku, vldkniny a nizsi obsah sacharidd nez vétSina srovnatelnych obilovin.
Proteiny jsou sloZeny ve vysSich koncetracch hlavné z albuminu a globulinu (Fletcher, 2016).
Z mineralnich latek obsahuje hlavné vapnik, Zelezo a mnoho antioxidanti jako jsou naptiklad
polyfenoly (Nowak et al., 2016). Mtizeme se zde setkat i s nékterymi antinutricnimi latkami ve

formé saponind (Fletcher, 2016).
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Quinoa je povaZovana za bezlepkovou pseudoceredlii, tudiz je vhodna pro celiaky a pro
lidi, ktefi maji alergii na pSenici. Nicmén¢ nedavné studie ukazaly, ze nékteré vyslechténé
odrtidy obsahuji toxické epitopy pro celiaky, které mohou aktivovat imunitni reakci u nékterych
pacientl. Spotfeba 50 gramii quinoa v pribéhu 6 tydnii mize byt povazovano za bezpecné

(Nowak et al., 2016).

3.6.5 RyZe a kukuFice

Ryzova mouka je nejvhodnéjsi druh pro pekaistvi diky své nevyrazné chuti, bilé barve,
stravitelnosti a hypoalergennich vlastnosti (Rosell et al., 2013), které jsou zadouci pro pacienty
trpici celiakii. Nicméné absence lepku zpusobuje problémy spojené s nedostatkem
viskoelasticity tésta, jako je naptiklad Spatna roztaznost. Kone¢ny vyrobek ma poté rozpadajici
texturu, Spatnou barvu a dalsi jiné vady kvality (Kittisuban et al., 2014). Ryzova mouka dale
obsahuje malo bilkovin, sodiku a snadno stravitelné sacharidy. Bilkoviny ryze postradaji
esencialni aminokyselinu lysin stejné jako jiné obiloviny, ale v disledku poméru proteinovych
¢asti, ryZe ma vyssi obsah lysinu nez ostatni obiloviny (Rosell et al., 2013).

Mezi dal$i bezlepkové obilniny patii kukufice. Je vyznamnym zdrojem energie, bilkovin
a dalsich potfebnych Zzivin. Obsahuje 7-13 g/100 g bilkoviny nicméné kvalita proteind
z kukufice je Spatnd. Esencialni aminokyseliny jako lysin nebo tryptofan jsou v kukucici zna¢né
deficitni (Cuevas-Rodriguez et al., 2006). Typické jadro kukufice se sklada ze 70-75 % skrobu,
8-10 % bilkovin, 4-5 % lipidl, 1-3 % sacharidi a 1-4 % popelovin. Také obsahuje velké
mnozstvi sterold, které maji ptiznivy vliv na cholesterol v krvi. Kukufice mtize slouzit k vyrobé
mouky, chleba, kasi, snidanovych cerealii a alkoholickych a nealkoholickych napoji (Arendt a
Zannini, 2013).

3.6.6 Codex Alimentarius

Codex Alimentarius je sbirka mezindrodnich potravinaifskych norem, kodext, smérnic
a doporu¢eni vyvinuté pro ochranu zdravi spotfebitell a k zajisténi slusného jednani
v obchodech s potravinami (Stankovic, 2015). Definuje pozdavky na potraviny a usnadiuje
mezinarodni obchod (Luber, 2010). Umoziiuje zemim fesit kritické otdzky potravin, jako je
zajisténi bezpeCnosti potravin, coz podporuje zdravou stravu a snizuje riziko vzniku
chronickych onemocnéni, souvisejicich s vyzivou (Crane et al., 2010). Byl zalozen roku 1963
a dnes ma vice nez 180 ¢lenskych zemi (Stankovic, 2015; Crane et al., 2010). Tento codex
podporuje Organizace Spojenych narodi pro vyzivu a zemédéltsvi (FAQO) a Svétova zdravotni
organizace (WHO) (Somogyi et al., 2011).
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Lidé s celiakalni sprue mohou konzumovat potraviny oznacené jako bezlepkové podle
Codex Alimentarius. Tyto alternativni produkty chleba, peciva, téstovin nebo tieba piva jsou
vyrobeny z netoxického obili a mouky jako je ryze, kukufice, amarant, pohanka a quinoa.
Bezlepkové potraviny oznacené podle kodexu Aliemantarius by mély standartné¢ obsahovat
maximalné 20 mg lepku na 1 kg vyrobku (Sherf et al., 2015). Tento kodex shrnuje zakladni
pravidla pro potraviny urcené pro lidi s nesnaSenlivosti lepku, které obsahuji jednu nebo vice
slozek vyrobenych z pSenice, zita, jeCmene, ovsa nebo z jejich kiizenct, které byly specialné
zpracovany pro redukci lepku a nesmi piekrocit hladinu lepku nad 100 mg/kg potraviny. Oves
obsazeny V potravinach pro ososby s nesnasenlivosti glutenu musi byt specidlné vyrabeéné,
pfipravované nebo zpracované tak, aby nedoslo ke kontaminaci pSenici, zitem, je¢menem nebo
jejich kiiZenci a obsah lepku nesmi piekrocit 20 mg/kg (Vaqué, 2014).

Pravidla ozna¢novani vyrobku s velmi nizkym obsahem lepku a bezlepku (Koehler et al.,
2014). V Evropské unii mtize byt vyrobek oznacovan jako s ,,velmi nizkym obsahem lepku*,
pokud obiloviny obsahujici gluten byly zpracovany za ticelem snizeni obsahu lepku a vyrobek
ho neobsahuje vice nez 100 mg/kg potraviny (Slot et al., 2015). Vyraz bez lepku lze pouzit
Vv piipad¢, Ze obsah glutenu ¢inni nejvyse 20 mg/kg v celkovém jidle prodavaném konecnému
spotiebiteli. Potravina se sklada nebo obsahuje jednu nebo vice slozek nahrazujici pSenici, Zito,
je¢men, oves a nebo jejich krizence (Vaqué, 2014). Tato prahova hodnota 20 ppm nechrani
velmi citlivé pacienty, u kterych je zastavena regenerace sliznice tenkého stfeva a nemoc nadale
pokracuje s piibyvajicim ptiznaky. Proto jsou tito pacienti stale ohrozeni pii konzumaci
vyrobku, které jsou oznaceny jako bezlepkové (Slot et al., 2015). Pro oznaceni téchto vyrobku
je mezinarodné uznavany znak preskrtnutého zrna, viz obrazek ¢. 2 (Koehler et al., 2014) nebo
mizou byt oznaCeny pomoci napist gluten free a very low gluten (Pfibylova, 2012). Od
prosince roku 2014 vznikl novy pravni pfedpis Evropské unie o oznaceni alergenii ve vSech
potravinach a pokrmech (Leivers et al., 2014).

Norma Codex 118-1979 (2008) také uvadi obecné pozadavky na metody analyzy lepku
ana odbér vzorkl. Kvantitativni stanoveni lepku v potravindich musi byt zaloZzené na
imunologické nebo jiné podobné metode€, kterd poskytuje pfinejmensim stejnou citlivost
a specificnost. Pouzité protilatky by mély reagovat s bilkovinou ¢asti obilovin, které pisobi
toxicky na osoby s nesnasenlivosti lepku a nemély by zaroven reagovat s jinymi slozkami.

Nejbéznéjsi metodou pro stanoveni lepku je metoda ELISA (Scherfa Poms, 2016).
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Obrazek 4: oznaceni bezlepkovych potravin

"~

Zdroj: http://www.freegluten.cz/lepek-v-potravinach-a-bezlepkove-suroviny-2

3.6.7 Odpovéd na bezlepkovou dietu

Rychlost reakce na bezlepkovou dietu je velmi variabilni (Ciclitira a Moodie, 2003). Lisi
se podle toho, jak dlouho byla osoba v kontaktu s lepkem pied zahajenim diety a zalezi na
stupni malabsorpce a rozsahu poSkozeni gastrointestindlniho traktu (Niewinski, 2008).
Ptibylova (2012) uvadi, ze jiz po zavedeni bezlepkové diety dochazi postupné k zaniku
piiznakt a zlepSeni celkového stavu. Pfiblizne 70 % pacientd ma vyrazné klinické zlepseni
béhem dvou tydnli (Niewinski, 2008). Pomoci sériové biopsie a sekvenénich absorpcénich testl
bylo prokazano, Ze se stfevni propustnost zvysila béhem 2 mésict pti dodrZzovani diety. Biopsie
tenkého stfeva by méla byt opakovéna po 3 az 6 mésicich po zahéjeni bezlepkové diety a méla
by prokazat histologické zlepSeni. Pokud tomu tak neni, strava pokracuje a biopsie se opakuje
po dalsich 6 az 9 mésicich. U pacienti u kterych nedojde ke zlepseni, by mélo byt zvazeno zdali
neni lepek neumyslné opakované uzivan (Ciclitira a Moodie, 2003). Bezlepkova dieta umozni
pacientovi dozit se primérného véku bez doprovodnych autoimunitnich chorob (Pfibylova,

2012).

3.6.8 Zivot s bezlepkovou dietou

U pacientt se Casto objevuje izkost a deprese z ditvodu pocitu vylouceni ze spolecenskych
akci a volno¢asovych aktivit. Casto se setkavaji s mnoha komplikacemi spojené s dodrzovanim
diety jako je nedostatecné oznaCovani potravin, naklady na bezlepkové vyrobky,
vSudepfitomné pSenice jako ptfisada v mnoha potravindch, které mohou zpisobit znecisténi,
neznalost slozek v restauracich a nedostatek povédomi vefejnosti (Lee et al., 2012). Jedna ze
studii prokazala, ze bezlepkové potraviny jsou Spatné¢ dostupné a jsou drazsi nez potraviny na
bazi pSenice. Vliv téchto faktor na dodrzovani bezlepkové diety je tieba fesit (Lee et al., 2007).

V Ceské republice jsou bezlepkové potraviny drazsi v priméru 2-4x a nedochazi u nas k zadné
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finan¢ni nahrad¢ s vyjimkou lidi v hmotné nouzi podle zdkona 111/2006 Sb. Dalsi Sance jak
sehnat pfispévek na tyto potraviny, je pomoci zdravotnich pojistoven (Piskovska, 2011).

Po zavedeni bezlepkové diety je diilezité, aby byl pacient odkazan na dietologa, ktery se
specializuje na celiakii. V idelanim piapadé je vhodnym zpisobem tymovy pfistup, ktery se
skada z pacienta, 1ékare, dietni sestry a mistnich podptrnych skupin, které by mély pacientovi
vyrazn€ pomoci hlavné v zacatcich. Dietolog ma za ukol téz vzdélat ¢leny rodiny, ktefi mohou
podpofit pacienta, ktery celi bezlepkové dieté. Rodinni pfislusnici musi pochopit, Ze je dulezité
pfijmout preventivni opatieni k zabranéni kiizové kontaminace potravin. Strava ma velky vliv
na zivotni styl s ohledem na cestovani, jezeni mimo domov a rodinny zivot (Niewinski, 2008).
Existuje fada databazi dostupnych na interentu, ve kterych si mize pacient najit bezlepkové
potraviny napfi. stranky vyzkumného ustavu potravinaiského, kam se kazdy mésic dopliuji
testované potraviny a uvadi se u nich mnozstvi lepku (Ptibylova, 2012).
zejména nepiesnym oznacovanim bezlepkovych potravin, jejich horsi chuti, absenci ptiznaki
po dietnich prohfescich a objevujicimi se psychyckymi problémy (Wagner et al., 2016).
U vétSiny bezlepkového peciva je problém s nizkou kvalitou, nizkym obsahem esencialnich
zivin a Spatnou chuti. Se stoupajici poptavkou po bezlepkovych potravinach je nasnaze tyto

senzorické a technologické vlastnosti co nejrychleji zlepsit (Moroni et al., 2011).

3.6.8.1 Bezlepkova dieta u zdravych lidi

V dnes$ni dobé mnoho celebrit propaguje bezlepkovy zivotni styl a objevuje se fada ¢lankt
I vtisku o udajné vyhodé¢ bezlepkové diety. Tvrzeni, Ze pokud vyloudime ze stravy lepek
docilime zvyseni energie, lepsiho spanku, rychlejsiho hubnuti a jasné;si pleti se objevuje vSude
kolem nas (Marcason, 2011). Mnoho lidi se myIn¢ domniva, ze vylou¢enim lepku ze své stravy
docili zlepseni svého zdravi. Podle zdravotnich tvrzeni o bezlepkové dieté nejsou zadné
experimentalni dikazy, které by potvrzovaly tyto teorie. Existuji urcité tidaje, které naznacuji,
ze lepek sam o sobé miZe poskytnout urcité zdravotni vyhody a Ze vyhybani lepku nijak
nepiispiva ke zlepSeni zdravi jedince (Gaesser a Angadi, 2012). Prozatim neexistuje zadny
veédecky dukaz, ktery by potvrzoval tvrzeni, ze bezlepkova dieta podporuje hubnuti. Vyzkum
ukézal, ze vyrazeni lepku ze stravy muze ve skuteCnosti vést k dieté, kterd ma nizky obsah
sacharidu, zeleza, kyseliny listové, zinku a vlakniny (Marcason, 2011). Je dulezité si uvédomit,
ze bezlepkové nemusi nutné¢ znamenat nizkoenergetické. Nékdy tomu je pravé naopak, ze
potraviny bez lepku maji vyssi energetickou hodnotu nez odpovidajici potravina obsahujici

lepek (Gaesser a Angadi, 2012).
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Mnoho studii ukazuje, ze vyznamné procento pacientl s celiakii po dodrZzovani bezlepkové
diety pribrala na vaze. Miize to byt Castéén€ zplsobeno zvySenym vstiebavanim zivin

spojenych s hojenim stfevni vystelky, béhem bezlepkové diety (Gaesser a Angadi, 2012).

3.7 Podstata onemocnéni z imunologického hlediska

Imunitni systém ma za ukol rozpoznat molekuly vlastni, cizi nebo odcizené. Pokud je
imunitni systém v potadku dojde k rozpoznani cizich a odcizenych molekul nazyvanych téz
jako antigeny a spusti se imunologicka odpovéd’. Na vlastni molekuly organismus nijak
nereaguje (Ferencik et al., 2005). Jestlize dojde k poruSe imunitniho systému zacne nase télo
napadat vlastni tkdn¢, protoze neni schopno rozlisit vlastni a cizorodé latky. Tato reakce proti
vlastnimu t€lu se nazyva autoimunitni onemocnéni (Bass et al., 2013). Nase imunitni odpovéd’
je zprostfedkovana pomoci B-lymfocytt, T-lymfocyti nebo NK-bunék. B-lymfocyty vytvaii
protilatky proti antigenu, T-lymfocyty maji schopnost usmrtit cizorodé buiiky nebo je mohou
jen regulovat a NK-bunky zptsobuji usmrceni samovolné vytvofenych nadorovych a virovych
buné¢k (Ferencik et al., 2005).

Primarni funkci tenkého stfeva je pfijem zivin z potravy, ale také zabranéni invazi
patogenil. Musi byt schopné zatadit rizné antigeny, tolerovat spolknutou potravu a prospésné
mikroby a zarovén udrzet potencialni patogeny pod kontrolou. Primarni mista pro stfevni
imunitni odpovéd’ jsou Peyerovy platy a mezenterické lymfatické uzliny (Stamnaes a Sollid,
2015).

Lepek je odolny vicéi kompletnimu traveni lidskymi travicimi enzymy diky vysokému
obsahu prolinu. V duledku toho oligopeptidy s vysokou molekulovou hmotnosti ptetrvavaji
V lumenu tenkého stieva a nékteré z nich mohou vyvolat u citlivych jedinci zanétlivou
odpovéd (McCarville et al., 2015). Mnoho lidi se domniva, ze celeakalni sprue je totozna
s alergii na lepek. Ve skute¢nosti tomu tak neni. Pfi odpovédi imunitniho systému na alergen
se zapojuje do akce imunoglobulin E, coz je autoimunitni protilatka u savci. Pfi celiakii se do
imunitni odpovédi zapojuje IgA a IgG, které jsou protilatky tkanové transglutaminazy a jsou
tvofeny pomoci plazmovych bun¢k (Naheed, 2015). Vytvoteni IgA je prvni obranou linii
(Stamnaes a Sollid, 2015), ktera omezuje pfistup stfevnich antigenti do krevniho obéhu (Fleur
du Pré a Sollid, 2015). Pamétové T-lymfocyty jsou duleZitou soucasti imunitniho systému.
Cirkuluji mezi lymfatickymi organy, krvi, periferni tkani a usnadiiuji rychlejsi a agresivnéjsi
imunitni odpovéd’ na antigen po opakované expozici (Hu et al., 2014). Vrozena imunitni reakce
na gluten, miize vést ke slizniénim zménam ve stteveé a zpusobuje jeho zvySenou propustnost.

Nasledné tkanova transglutaminaza (TG2) pomoci deamidace pfevede neutralni glutamin na
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negaitvné nabytou kyselinu glutamovou (Briani et al., 2008). Peptidy lepku jsou rozpoznany
pomoci CD4" T-lymfocyty v lamina propria (Briani et al., 2008), které produkuji velké
mnozstvi interferont y a interleukont (Fleur du Pré et Sollid, 2015). Tyto prozanétlivé cytokiny
pusobi na bunky stfevniho epitelu a podporuji aktivaci intraepitelidnich cytotoxickych T-
lymfocyti (CD8"), coz vede k destrukci bunék epitelu a k atrofii klki (Fleur du Pré a Sollid,
2015). Atrofie klki zabrani vstfebavani dulezitych Zivin a dochazi k nadmérné absorpci
mikrozivin a makromolekul, které zptisobuji mnoho komplikaci bézné se vyskytujicich u
pacienti trpicich celiakalni sprue (Naheed, 2015). Pomoci lepku aktivované CD4* T-lymfocyty
mohou také stimulovat produkci B-lymfocyta (Briani et al., 2008). CD4* T-buiiky jsou vysoce
specifické a lze je nalézt jen ve stieveé pacienta s celiakii. Jejich frekvence se odhaduje na 0,5

az 2 % ze vsech stievnich CD4" T-bunék u neléénych pacienti (Stamnaes a Sollid, 2015).

3.7.1 Diabetes mellitus I. typu

Diabetes mellitus I. typu je autoimunitni onemocnéni, u kterého dochazi k destrukci
pankreatickych B-bunék produkujicich inzulin (Kakleas et al., 2015). Inzulin je hormon ktery
ma zasadni roli v metabolismu sacharidd a tukd. Obvykle se diabetes 1. typu objevuje jiz
v détstvi nebo v dospivani (Manyanga et al., 2016). Autoimunitni povaha tohoto onemocnéni
byla prokazéana detekci autoprotilatek proti buiikdim Langerhansovych ostrivki. Abnormalni
aktivace T-lymfocyti vede k bunééné infiltraci a k produkei protilatek proti B-bunkam. Zaéatek
autoimunitniho procesu je urcen genetickym polymorfismem, faktory Zivotniho prostiedi a
zejména infekénimi Ciniteli. Podle jedné z hypotéz je autoimunita zplisobena abnormalni
tvorbou T-lymfocytu, které jsou reaktivni vii¢i vlastnim antigenim (Kakleas et al., 2015).

Celkovy pocet pacentli s diabetem I. typu je mnohem niZ§i neZ mnoZStvi pacientl s
diabetem II. typu (Ostrauskas, 2015). Tento druhy typ diabetu je charakteristicky svym
nastupem az v dospélosti a projevuje se hyperinzulinémii (nadmérna produkce inzulinu). Jeho
vyskyt se zvySuje s vékem a Casto je doprovazen obezitou (Holzmann et al., 2015).

Pacienti s diabetem mellitus I. tyu jsou nachylnéjsi k rozvoji dal$ich autoimunitnich chorob
(Bakker et al., 2013). Souvislost mezi celiakalni sprue a diabetem I. typu je uz dlouho uznavana.
Prevalence celiakie je Ctyfikrat az Sestkrat vyS$si u dospélych pacientl s diabetem I. typu nez
V béZzné populaci. Tyto dvé onemocnéni maji spoleény geneticky ptvod. Ob¢ jsou spojeny
s HLA komplexem tfidy II antigenem DQ2, ¢imz je poskytnut spolecny getenicky zaklad pro
expresi choroby (DeMelo et al., 2015). U détskych pacinetti s diabetem by méli byt provadény
kazdé dva roky preventivni screeningy pro vylou€eni nebo potvrzeni celiakie. U dospélych

tomu vSak tak neni, screeningy jsou realizovany jen v ptipadé€, Ze se objevy néjaky ptiznak
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pfipominajici celiakalni sprue (Bakker et al., 2013). To zptsobuje problémy pfi stanoveni
diagndzy pfi absenci ptiznaki. Pti tiché forme glutenové enteropatie se objevuje u dospélych
zhorSené zdravi kosti spojené s osteopordzou a u déti dochazi ke zhorSené mineralizaci kosti.
Pacienti s diabetem vykazuji zmény ve stfevni mikroflofe, které mohou piispivat
K prozanétlivému procesu v tenkém stieve, stejné jako u pacientd s celiakii (DeMelo et al.,

2015).

3.8 DalSi podobna onemocnéni

3.8.1 Alergie na pSenici

Psenice je potravina, ktera zpisboje alergickou reakci velmi Casto a to zejména u kojencii
a déti (Capili et al., 2014). Tato alergie na pSenici je definovana jako nezadouci imunologicka
reakce na pSeni¢ny protein (Scherf et al., 2015). Hlavni alergeny se nachazeji mezi gliadinem
a podjednotkou LMW gluteninem (Battais et al., 2005). V zavislosti na zplsobu expozice
alergenu a zakladnich imunologickych mechanismech, se fadi do nékolika tfid, jako je
potravinova alergie, respira¢ni alergie a kontaktni kopfivka. Ustfedni roli v patogenezi této
choroby hraji protilatky IgE (Scherf et al., 2015), které odpovidaji na opakujici se sekvence
glutaminu a prolinu v peptidech vzniklych §t€penim lepku (Fri¢€ et al., 2013).

Nekteré studie naznacuji, ze alergie na pSenici piedstavuje ptiblizné 11-25 % z celkovych
potravinovych alergii. Tato alergie se vyviji obvykle v raném détstvi mezi 3. az 5. rokem, kdy
se tolerance k psenici teprve vyviji (Scherf et al., 2015). Reakce obvykle probéhne béhem
nékolika minut az hodin po pozieni psenice (Capili et al., 2014). Klinické projevy se lisi podle
vystaveni alergenu a primarnich imunologickych mechanismi (Fri€ et al., 2013), jsou podobné
jako u jinych potravinovych alergii napf. pfiznaky na kiazi (svédéni, koptivka, atopicka
dermatitida), gastrointestinalni symptomy (zvraceni, prijem, kiece), dusnost, poruchy dychani
(Scherf et al., 2015) a anafylakticka reakce. VSechny tyto pfiznaky jsou vyvolany riznymi
frakcemi gliadini nebo jinymi bilkovinami pSenice (Fri¢ et al., 2013).

Pekaiské astma a alergicka ryma jsou dobfe zndmy jako alergické reakce na inhalaci
mouky a prachu z pSenice. Dnes je nejbéznéj§im astmatem z povolani. Imunologicka kontaktni
kopftivka je citliva rekace, ktera se objevi na klizi po kontaktu s alergenem. Mezi pfiznaky patii
svédéni, podlitiny, zarudnuti kize doprovazené angioedém. Kromeé projevii na klizi se muze
objevit zanét spojivek, ryma, astmaticky zachvata nebo dokonce anafylakticky Sok (Scherf et
al., 2015).
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Zda ma Clovek alergii na pSenici lze zjistit pomoci koznich testt, které musi prokazat
specifické IgE protilataky (Fri¢ et al., 2013). Pokud se alergie potvrdi, je nutné se striktné
vyhybat pSenici a pSeni¢énym vyrobktm (Capili et al., 2014).

3.8.2 Citlivost na lepek

Jesté pred nékolika lety byl lepek odpovédny za vznik dvou definovanych klinickych
onemocnéni, tedy celiakalni sprue a alergie na pSenici. Dnes diky Geoffrey Holmesovi vime
jesté o jedné nemoci (Volta et al., 2015). Pokud se u nékterych jedinc objevi obtize pii
konzumaci potravin obsahujici lepek a pii zavedeni bezlepkové diety se tyto obtize lepsi, je
velice pravdépodobné, Ze trpi nékterou z chorob zpisobené lepkem. Jestlize u nich nemiizeme
zjistit alergické ani autoimunitni mechanismy zplsobené touto bilkovinnou ¢asti jedna se o
citlivost na lepek (Fri¢ et al., 2013). Ve védeckych diskusich davaji ptednost oznaceni
neceliacka citlivost na pSenici (Schuppan et al., 2015). Fardet (2015) uvadi, Ze mezi dalsi
spoustéci antigeny mohou patiit kromé lepku zkvasitelné oligo-, di- a monosacharidy.

Toto onemocnéni bylo poprvé popsano pomérné nedavno v roce 1978 (Fardet, 2015) a je
definovano jako nealergické a neautoimunitni onemocnéni, ve kterém miize spotieba lepku vést
K pfiznakiim podobnym tém, které mohou byt vidény pfti celiakii (Capili et al., 2014).
Prevalence v obecné populaci je stale neznama, ale odhaduje se, Ze je vyssi nez u celiakalni
sprue a saha az k 6 % (Scherf et al., 2015).

Ackoliv se mize objevit citlivost na gluten vkazdém véku, Castéji se vyskytuje
u dospélych nez u déti a vice u Zen nez u muzl. Mezi priznaky smime zafadit nadymani, bolest
bficha, prijem, zacpu, syndrom drazdivého tracniku, ale cCast€j$i jsou symptomy mimo
gastrointestinalni trakt jako napfiklad bolest hlavy, unava, kozni 1éze (ekzém, vyrazka) a bolesti
kloubu (Capili et al., 2014). Po zavedeni bezlepkové diety vSechny ptiznaky vymizi (Scherf et
al., 2015). N¢ktefi gastroenterologové navrhuji drzet tuto dietu po tii mésice a poté postupné
znovu zavadet lepek do stravy, aby si mohli kazdy pacient individualng stanovit prah tolerance
(Fardet, 2015).

Sliznice tenkého stfeva je u téchto pacientli obvykle normalni a sérologické testy na
protilatky tkanové transglutaminazy jsou negativni stejn¢ jako protilatky proti IgE (Scherf et
al., 2015). Nicméné muze se stat, ze ve 40 az 60 % piipadtt mohou byt protilatky proti IgG
pozitivni. Non — celiakie nesouvisi s genetickym spojenim HLA-DQ2 nebo DQ8 jako je tomu
u celiake (Scherf et al., 2015), neni spojena s malabsorpci tenkého stfeva ani s autoimunitnimi
onemocnénimi. Pro non-celiakii v soucastnosti neexistuji zadné specifické sérologické testy

(Capili et al., 2014). Diagnostika tohoto onemocnéni je mozna pouze na zakladé vylouceni
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celiakie a alergie na pSenici a po zavedeni bezlepkové diety, které vede ke zlepSeni zdravotniho
stavu (Fri¢ et al., 2013).

Proc se vyskyt citlivosti na lepek zvysil v prabehu ¢asu ma celou fadu faktorti. Za prvé za
to mohou nové varianty pSenice u kterych je znamo, ze obsahuji velké mnozstvi lepku
potenciondlné Skodlivého pro citlivé jedince. Jako druhy faktor je mechanizace zemédélstvi
a rostouci prumyslové vyuziti pesticidu a za tieti celkové zkraceni doby fermantace tésta, coz

ma za nasledek vyssi obsah toxického lepku v pekaiskych vyrobcich (Volta et al., 2015).

3.9 Zavadéjici pojem lepek

vvvvvv

peceni chleba je kombinace vody, pSeni€né mouky a hnéteni této smeési za vzniku
vysokoelastického tésta. Mouky z pSenice se pouZzivaji proto, Zze pouze pSeniény lepek ma
schopnost tvofit trojrozmérnou sit’ béhem tvorby tésta (Wang et al., 2015), je zodpovédny za
vlastnosti tésta a za jeho dobré peceni (Kittisuban et al., 2014).

Lepek byl poprvé piipraven z mouky pied témét 300 lety italem jménem Beccari, ktery
provadél jednoduchy experiment s pSeni¢nou moukou a vodou. Tento objev se stal zakladem
pro potravinatrsky pramysl, ktery vyuzil miliony tun pSenice ro¢né. Isaac Reckitt roku 1840
vymyval Skrob z pSenice za vzniku lepku. Reckitt ale jesté nevédél jakou ma lepek hodnotu a
pouzival ho jako krmivo pro prasata. V roce 1930 cukrat Harry Maltwood Williams z Nového
Z¢élandu objevtil metodu extrahovani lepku z mouky. Pomoci nékolika experimentl pfiSel na
to, Ze lepek zvySuje objem chleba a jeho texturu. Tento zplisob vyroby chleba byl patentovan
po celém svété (Day et al., 2006).

V literatufe existuji riznorodé definice lepku, které byly vytvofeny z rtiznych uhla
pohledu. Proteiny z obilnych zrn, véetné lepku, byly definovay v zavislosti na jejich
rozpustnosti. Déle se miiZzeme setkat s definici, Ze lepek je bilkovinna ¢ast z pSenice, je€mene,
Zita, ovsa nebo jejich kiizenct a derivatd, na které maji nékteré osoby nesnasenlivost a ktera je
nerozpustna ve vod¢ a v 0,5 M NaCl (Martinez-Esteso et al., 2016).

PSeni¢ny lepek je vedlejsi produkt pfi vyrobé pseni¢ného skrobu, je definovén jako pryZova
bilkovinna hmota, kterd vznika po promyti pSeni¢ného tésta vodou a po odstranéni rozpustnych
slozek a skrobového zrna (Scherf et al., 2015). Lepek je proteinovy material, ktery mize byt
oddélen od mouky pokud se vymytim odstrani Skrob a dalsi minoritni slozky (Gallagher et al.,
2004). Na tvrobu lepku mize mit vyznamny dopad rychlost michani, pomér vody a mouky,

teplota a doba michani (Van der Mijnsbrugge et al., 2015).
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4 Zavér

Vliv potravin na celiakalni sprue je zasadni. Onemocnéni tohoto typu, ptfi jeho pozdni
diagn6ze muze zpisobit u lidi nevratné zmény v zazivacim ustroji. VéEtSina piipadi celiakalni
sprue se objevuje jako vrozend vada. Toto onemocnéni se charakterizuje neakceptaci lepku
v téle Cloveka. Lidé stimto onemocnénim se musi bezpodmine¢né vyhnout potravinam
obsahujici lepek a to neni vzdy jednoduché. Absolutni vynechéni lepku dietou je témér
nemozné. Diky pfitomnosti stopovych prvkl ve velkém mnozstvi potravin.

Lidé stimto onemocnéni maji potize s dostupnosti jim urcenych potravin. Vzhledem
k cen¢ téchto potravin je dana 1é¢ba (dieta) finanéné obtizna, jelikoz bezlepkové potraviny jsou
dvakrat az Ctytiktar drazsi nez obycejné potraviny. Pacienti davaji prednost vyrob¢ vlastniho
peciva doma, jak z finan¢niho tak z bezpec¢nostniho hlediska.

Pokud ¢lovék s celiakii nebude dodrzovat bezlepkovou dietu mize se u néj objevit nékteré
Z autoimunitnich onemocnéni nebo také doprovodna onemocnéni, ktera vznikla napiiklad
Z nedostatku, zivin, vitaminli a mineralnich latek. Celiakie se miize objevit v kazdém véku, ale
nejcastéji byva identifikovana mezi 9. az 24. mésicem veku a Castéji se vyskytuje u zen nez u
muzil.

Na celiakalni sprue se doposud nevyvinul 1€k a prozatim se fadi mezi nevyléditelna
onemocnéni. Jedinou moznou 1é¢bou je celozivotni dodrzovani bezlepkové diety, diky které se
u pacienta eliminuji gastrointestindlni symptomy, anémie, osteopordza a dal$i nezadouci
projevy této nemoci. Lidé s celiakii se musi s toutu celozivotni dietou smifit a to pro né neni
vzdy jednoduché. Orientace v sortimentu potravin, nejasné oznaceni potravin, obsah pSenice
v mnoha aditivech, neznalost lidi v restauracnich zafizenich a nedostate¢né povédomi lidi

v okoli, znamena mnoho komplikaci pro celiaky.
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