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CELIAC DISEASE AND GLUTEN-FREE DIET

Eva Hybenovd, Jilia Stofirovd, Anna Mikulajovd

ABSTRACT

Celiac disease is an autoimmunity inflammatory disorder of the small intestine caused by the ingestion of gluten in
genetically predisposed individuals. The prevalence of the disorder is around 1 % of the Western population and is still
increasing. The symptoms of celiac disease include chronic abdominal pain, diarrhoea, and growth retardation in children,
and chronic fatigue and headache, bowel complaints, reduced fertility, dermatitis herpetiformis, osteoporosis, nerve and
brain disorders, increasing risk of intestinal cancer. The clinical diagnosis of the disease is based on the serological tests and
bowel biopsy. The treatment is a long-life gluten-free diet. It is necessary exclude from the diet wheat, rye, barley and
probably oats and buckwheat and their products. The novel approaches for celiac disease are focused on the genetic
manipulation of nontoxic gluten proteins, enzyme therapy, immune modulation, and induction of oral tolerance to gluten.
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UVOD

Slovo celiakia (iné nazvy: primarny malabsorpény
syndrom, gluténova enteropatia, idiopaticka steatorea,
netropicka  sprue, Herterova-Heubnerova  choroba,
intestindlny infantilizmus) pochadza z gréckeho slova
koiliakos, t.j. trpiaci Crevnymi tazkostiami (Svacina,
Bret$najdrova, 2008). Ide o =zapalové autoimunitné
ochorenie traviaceho traktu, ktoré postihuje najma sliznicu
proximalnych ¢asti tenkého ¢reva. V tazkych pripadoch sa
lézie Siria az do ilea, ale boli pozorované aj abnormality
rektalnej mukoézy (Cicilitira et al., 2005a).

Celiakia sa vyskytuje u geneticky predisponovanych
jedincov, ktori konzumuju potraviny obsahujice lepok
(glutén). Proteiny lepku, prolaminy a gluteniny, ktoré
mozu vyvolat’ zapalové zmeny tenkého ¢reva, sa vyskytuja
Vv zrnach pSenice, ja¢mena, raze, OvSa a pohanky
(Pekarkova et al., 2009; Kanerva et al., 2012).

Pri celiakii dochadza kporuche absorpcie zivin
z potravy. Dosledkom st chronické hnacky, podvyziva,
hlavne u vitaminov skupiny B (kyselina listova,
kobalaminy) a mineralnych latok (najmd Ca a Fe).
Ochorenie je c¢asto spojené sinymi autoimunitnymi
ochoreniami, ale aj s osteopordzou, zniZzenou fertilitou
a Downovym syndrémom (Howdle, 2003, Stachova et
al., 2009; Pav, 2006). Pri nelieenej celiakii je zvySené
riziko malignych ochoreni (Pav, 2006; Presutti et al.
2007; Pekarkova et al., 2009).

Ochorenie sa vyskytuje celosvetovo najmé u prislusnikov
kaukazskej rasy, u oboch pohlavi a v kazdom veku. Mnohi
pacienti su asymptomaticki a o ochoreni nevedia. Podl'a
odhadov, na jedného diagnostikovaného pacienta pripada
7-10 pacientov s nepoznanym ochorenim (Ciclitira et al.,
2005a; Presutti et al., 2007).

Liecba celiakie spociva v dozZivotnom bezlepkovom
diétnom rezime a pripadnej substitucii chybajucich
nutriénych latok (Pekarkova et al., 2009; Pav, 2006).

HISTORIA CELIAKIE

Prvy  popis celiakie pochadza  pravdepodobne
z 2. storo¢ia pred naSim letopoétom, kedy Aretaeus
z Cappadocie  popisal  pacienta s neprospievanim
a chronickymi hnackami. PodrobnejSie popisal chorobu
v roku 1887 Samuel Gee, pediater z londynskej nemocnice
Sv. Bartolomeja, ktory ako prvy uviedol moznosti
ovplyvnenia ochorenia stravou. V roku 1924 zaviedol
Haas do liecby celiakie u deti diétu, ktora sa pouzivala az
do 50. rokov 20. storo¢ia (Ciclitira et al.,, 2005a;
Ciclitira, Moodie, 2003).

Pri¢inny faktor rozvoja celiakie bol opisany v roku 1950
pozorovanim zlepSenia stavu deti v Holandsku pocas
Il. svetovej vojny, v ¢ase nedostatku obilnin. Holandsky
pediater W. K. Dicke vtedy pozoroval zhorSenie
zdravotného stavu u celiatickych deti po tom, ako pozili
chlieb. To ho viedlo k zaveru, Zze pSenica je toxicka pre
pacientov s celiakiou. Dicke aj skolegami potom
preukazal, ze pSenicnd muka bola td neziadlica zlozka
stravy a jej toxicita spocivala vo frakcii lepku (Rimarova,
2005; Ciclitira et al., 2005a).

Az po 1. svetovej vojne Dicke v spolupraci s J. H. van de
Kamerom aH. A. Vayersom dokazal, ze gliadin,
v alkohole rozpustnd zlozka vo vode nerozpustnej
bielkoviny gluténu, je zodpovednd za patologické zmeny
¢revnej sliznice iza vacSinu klinickych prejavov celiakie
(Rimarova, 2005).

Histologické nalezy v c¢reve boli popisané pomerne
neskoro, najmé kvoli domnienke, Ze abnormalne zmeny na
sliznici  pozorované pri pitve boli v dosledku
postmortalnych zmien. Vroku 1954 Paulley so
spolupracovnikmi popisal histologiu sliznice jejuna
u celiatického pacienta. Skiner a Royer vyvinuli metodu
biopsie  duodena  (Ciclitira et al, 2005a).

Aj ked tieto objavy dramaticky zlepsili diagnostiku
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a progndzu ochorenia, zostava okolo celiakie stale mnoho
nejasnosti.
EPIDEMIOLOGIA

Podla vyskumu v 50-tych rokoch 20. storocia bola
frekvencia celiakie vo svete stanovena v rozsahu 1 pripad
na 4 000 az 8 000 obyvatelov. Za hlavné kritérium na
stanovenie diagnozy sa povazovala typicka
symptomatologia kompletného malabsorpéného syndromu.
Zaciatkom 60-tych rokov sa zavedenim enterobiopsie
pohl'ad na vyskyt celiakie zmenil. Napriek tomu, ostava
celiakia celosvetovo nedostatocne diagnostikovanym
ochorenim a pocet diagnostikovanych pripadov je ovela
niz§i ako redlne pocty celiatikov (Lukas, 2009;
Makovicky, Rimarova, 2011).

Celiakia je vysledkom posobenia dvoch faktorov:
enviromentalneho (konzumacia pSenice) a genetického
(HLA gény) a distribucia tychto dvoch zloziek ulahéuje
identifikaciu krajin s vyS$$im rizikom celiakie. Takze
gluténova intolerancia je Casta v Eurdpe, severnej a juznej
Amerike, severnej Afrike, Australii a juhozapadnej Azii
a naopak nie je velmi bezna na d’alekom Vychode, kde
potraviny na baze pSenice nie st sucast'ou zakladnej stravy
a vyskyt haplotypov DQ2 aDQ8 je zriedkavy (vyskyt
haplotypu DQ2 v Cine je okolo 3 %), alebo absentuje
(Japonsko), pripadne nie je znamy (Korea, Malajzia,
Filipiny atd’.) (Accomando, Cataldo, 2004).

Ochorenie bolo opisané hlavne u kaukazskych narodov,
ale boli diagnostikované pripady vo vSetkych etnickych
skupinach.  Akékol'vek rozdiely medzi etnickymi
skupinami moézu byt v doésledku genetickej rozdielnosti
medzi populaciami, dostupnosti diagnostickych zariadeni
a konzumacie prislusnych obilnin, pretoze celiakia sa
modze prejavit’ len u populacie, ktord konzumuje pSenicu
(Howdle, 2003).

Zaujimavé su udaje, aj ked’ je ich obmedzené mnozstvo,
0 rozsireni celiakie v Afrike. Gluténova intolerancia je
rozsirena v Magrebskej oblasti (severné regiony Afriky).
Najvyssi vyskyt celiakie 1:20 bol popisany u l'udi kmena
Saharawi zo saharského regionu Afriky. Naproti tomu,
obyvatelia centralnej Afriky (Burkina Faso) sérologicky
testovani neboli pozitivni na protilatky. St vsak potrebné
dalsie $tadie na potvrdenie tychto udajov (Accomando,
Cataldo, 2004; Ciclitira, Moodie, 2003).

TabuPka 1 Prevalencia celiakie v niektorych eurdpskych
krajinach (Krajéirova, 2007; Accomando, Cataldo,
2004)

Krajina Prevalencia %0

Chorvatsko 1:500 2,00
Dansko 1:394 2,50
Estonsko 1:88 11,36
Finsko 1:99 10,00
Nemecko 1:500 2,00
Mad’arsko 1:85 11,76
frsko 1:122 8,20
Norsko 1:340 2,94
Portugalsko 1:134 7,46
gpanielsko 1:389 2,57
Svédsko 1:190 5,26
Svajéiarsko 1:132 7,56
Holandsko 1:192 5,20
Vel’ké4 Britania 1:100 10,00

Sucasné udaje o priemernej celosvetovej prevalencii st
1:100 az 1:250 obyvatel'ov. V Tab. 1 je uvedeny vyskyt
celiakie v roznych eurdpskych krajinich na zaklade
skriningovych §tadii. Skuto¢na frekvencia vyskytu je len
tazko stanovitel'nd, pretoze symptomaticki pacienti tvoria
len vrchol ladovca. Najmid udospelych sa celiakia
prejavuje znacne variabilne a atypické formy st CastejSie
nez klasickda forma vyskytujuca sa najmd udeti. Na
Slovensku bolo v roku 2008 diagnostikovanych 7 930
pacientov, ¢o predstavuje prevalenciu 1:677. Na zaklade
udajov z inych eurdpskych krajin sa predpoklada vyskyt
1:250, ¢o znamena, Ze diagnostika celiakie stale nie je
dostato¢na a predstavuje len vrchol I'adovea (Ciclitira et
al., 2005a; Pekarkova et al., 2009; Makovicky,
Rimarova, 2011).

Vekova distribucia celiakie v dospelosti je bimodalna,
prvy vrchol je v 3.-4. dekade, druhy v 5.-6. dekade.
Rozdiel medzi pohlaviami je minimalny, o nieco viac su
postihované Zeny (Stachova et al., 2009).

V sti¢asnosti sa hl'adaju spdsoby, ako diagnostikovat
ochorenie uz vrannom $tadiu, priCom hlavny doéraz sa
kladie na presnost, rychlost, minimalnu invazivnost
a samozrejme aj primerani cenu vySetrenia. V¢asnym
stanovenim diagnézy a okamzitym zavedenim bezlepkove;j
diéty je mozné u podstatnej Casti pacientov dosiahnut
ustup klinickych symptémov a znizit vyskyt zdvaznych
komplikacii choroby (Pekarkova et al., 2009; Stachova
et al., 2009).

PATOGENEZA

Celiakia je komplexnym autoimunitnym ochorenim
postihujucim najmé tenké ¢revo. Ide o zapalové ochorenie
vyvolané prijmom lepku u geneticky citlivych jedincov.
Tieto dva faktory ovplyviujuce vznik celiakie su
Vv sucasnosti intenzivne skimané. Potencionalne spustacie
faktory patologickej imunitnej odpovede si predmetom
vyskumu (Pekarkova et al., 2009).

GENETICKE FAKTORY

Rozvoj celiakie je podmieneny interakciou medzi génmi
aprostredim, ateda vznika ujedincov s genetickou
predispoziciou. T4 je dand pritomnostou jedného alebo
oboch génov HLA (Human Leukocyte Antigens)
komplexu Il. triedy - HLA DQ2 al/alebo DQ8 (hlavné
predisponujice gény) (Trynka et al., 2010).

Molekuly HLA Il. triedy patria k transmembranovym
glykoproteinom, ktorych funkciou je prijat imunogénny
fragment a transportovat’ ho k imunokompetentnym (APC)
bunkam. V genotype je kazdy gén zastupeny dvoma
alelami, jednou od matky, druhou od otca.
V etiopatogenéze celiakie staci pritomnost jednej alely
predisponujiiceho génu na vznik a rozvoj ochorenia, ¢im
vznika §irsi priestor pre enviromentalne faktory (Stachova
et al., 2009).

Vyse 98 % pacientov s celiakiou ma jeden z uvedenych
HLA génov. HLA DQ2 ma asi 90 % a HLA DQ8 menej
ako 10 % pacientov. Hoci pritomnost HLA génov je
dolezita pre rozvoj celiakie, nie je postacujiica. Vzhl'adom
na to, ze dediCnost’ celiakie sa odhaduje na 80 % a vyskyt
HLA génov predstavuje 35 %-né riziko, do celiakie musi
byt zahrnutych viacero geneticky rizikovych faktorov. To
potvrdili Stadie s dvojcatami, ktoré preukdzali velké
rozdiely vo vyskyte celiakie u jednovajecnych dvojciat
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V porovnani s HLA identickymi dvojvajecnymi
dvojcatami. Realizovali sa rozsiahle vyskumy ludského
gendmu, pri ktorych sa dosial’ identifikovalo 39 nonHLA
lokusov predisponujucich celiakiu. Véa¢sina z nich nie je
§pecificka len pre celiakiu, ale savisia aj sinymi
poruchami (van Heel et al., 2005; Trynka et al., 2010;
Koning et al., 2005; Karell et al., 2003; Heap, van Heel,
2009).

Existuje viacero typov genetickych testov, ktoré mozno
pouzit v diagnostike celiakie. Na vySetrenie je potrebna
periférna krv alebo bunkovy ster zo sliznice ustnej dutiny.
Genetické vySetrenie nemoze stanovit diagnozu, ale
preukaze, ¢i pacient md, alebo nema gény predisponujuce
vznik ochorenia. Priblizne 25-40 % zdravej populacie ma
asponi jeden zuvedenych génov. Naopak, nepritomnost
tychto génov s vysokou pravdepodobnostou vylucuje
pritomnost’ celiakie (Stachova et al., 2009).

ETIOPATOGENEZA

Klacovym faktorom vonkajsicho prostredia
nevyhnutnym pre vznik ochorenia je lepok. Proteiny lepku
interaguji s génmi pre celiakiu a spustaju abnormalnu
imunitnt  odpoved’, v dosledku  ktorej dochadza
prostrednictvom aktivovanych imunitnych buniek (T-
lymfocytov aich produktov) k poskodeniu sliznice
tenkého ¢reva. Nejde priamo o alergiu na lepok, pretoze
imunitny systém vytvara protilatky stcasne aj proti
endomyziu, casti Crevnej svaloviny, ktord je tymito
protilatkami poskodzovana (Stachova et al., 2009).

Lepok je komplex zasobnych bielkovin obsiahnuty v
obilnych zrnach. MozZzno ho rozdelit etanolom na
rozpustni frakciu, prolaminy a nerozpustnd, gluteniny.
Prolaminy maju wuceredlii rozlicné nazvy: gliadiny
V pSenici, hordeiny V ja¢meni, sekaliny Vv razi, aveniny
vovse. Gliadiny sa dalej delia na alfa, beta, gama
a omega podla relativnej elektroforetickej rychlosti alebo
podla poradia aminokyselin na N-terminalnom retazci.
Vsetky $tyri subfrakcie gliadinu zhor$uju celiakiu. Studie
poukazuju aj na ulohu nizko a vysokomolekularnych
gluteninov v patogenéze celiakie (Ciclitira et al., 2005b;
Pekarkova et al., 2009; Koning et al., 2005).

Gliadiny tazko podliehaji traveniu; takmer rezistentny na
travenie a enzymatick degradaciu je 33 aminokyselinovy
fragment alfa-gliadinu, ktory je naopak vybornym
substratom pre tkanivovl transglutaminazu (Stachova et
al., 2009; Krajéirova, 2007).

Aj ked’ presna Struktira casti gluténu, ktoré spdsobuju
celiakiu, zostava nejasnd, vyskum v tejto oblasti poukazal
na zrejme kla€ovu ulohu vysSieho obsahu glutaminu a
prolinu. Dokazom toho je, Ze Uplna deamidacia gluténu
odstrani jeho pre celiatikov toxické vlastnosti. Avsak
parcialna deamidacia zvysuje citlivost’ glutén-senzitivnych
T-buniek na tieto proteiny. Prave enzym tkanivova
transglutaminaza (tTG) zapriditiuje selektivnu deamidaciu
gluténovych proteinov, ¢im zvysuje ich uc¢inok na glutén-
senzitivne T-bunky u celiatikov (Ciclitira et al. 2005b;
Koning et al., 2005).

V etiopatogenéze celiakie sa faktory vonkajSieho
prostredia uplatiiuji zrejme ako spuistace ochorenia. Samy
osebe nevyvolavaju chorobu, ale u predisponovaného
jedinca mozu spustit’ jej rozvoj, ¢i modulovat’ jeho
priebeh. NajcastejSie opisané faktory su rozne infekcie -
virusové, parazitické, bakteridlne, prekonany fyzicky, ¢i

psychicky stres, gravidita, porod, dojéenie, operacie,
traumy, malignity (Stachova et al., 2009; Accomando,
Cataldo, 2004; Koning et al., 2005; Pekarkova et al.,
2009).

Velmi délezitym sa ukazuje dojéenie, jeho dizka
a pripadne zloZenie nahradnej doj¢enskej vyZivy. Lepok je
vhodné zaviest do vyzivy najskér po ukonceni
4. a najneskor do konca 7. mesiaca veku dietat’a, pricom je
dolezité v case zavadzania lepku do stravy pokracovat
v doj¢eni. Bolo dokédzané, ze deti, ktoré matky dojcili
aspon do obdobia zavedenia lepku do stravy, mali
vyznamne niz§ie riziko vzniku celiakie. Stcasné
porovnavacie Stadie tiez poukazuji na vplyv zlozenia
pokracovacej dojcenskej vyzivy. V krajinach, kde tieto
vyzivy obsahuju vysoky podiel prolaminov (Svédsko,
Taliansko), je prevalencia celiakie vyS$Sia ako v krajinach,
Vv ktorych dojcenské vyzivy maji nizsi obsah prolaminov
(Finsko, Dénsko), ato aj naprick rovnakému
genotypovému zloZeniu obyvatel'stva (Stachova et al.,
2009; Accomando, Cataldo, 2004).

DIAGNOSTIKA

Dosial’ neexistuje ziaden test univerzalne akceptovany
ako Standard na diagnostiku celiakie. Ale sérologické testy
a biopsia tenkého Creva st vel'mi citlivé a Specifické najma
U pacientov s priznakmi celiakie a uludi so zvySenym
rizikom (napr. vyskyt ochorenia v rodine auludi
s autoimunitnymi ochoreniami) (Presutti et al., 2007).

NajcastejSimi  sérologickymi markermi pri diagnoze
celiakie st imunoglobulin A (IgA) protilatky proti
endomyziu  algA  protilaitky  proti  tkanivovej
transglutaminaze (tTG). Testovanie na gliadinové
protilatky sa neodportca kvoli nizkej citlivosti a Specificite
(Presutti et al., 2007; Pekarkova et al., 2009).

Selektivny deficit IgA sa vyskytuje u2-5 % celiatikov,
takze Cast’ pacientov by mohla pri sérologickej diagnostike
vykazovat falo$nt negativitu. Preto je potrebné aj sticasné
stanovenie hladiny celkového IgA. Najnovsie sa pouziva aj
vySetrenie protilatok triedy IgG. Vysoko S$pecifické
acitlivé su protilatky proti tkanivovej transglutaminaze
a proti endomyziu (Ciclitira, Moodie, 2003; Pav, 2006;
Hill, 2004; Presutti et al., 2007).

ax i

Obrizok 1 Endoskopické a bioptické nalezy u pacientov
sabez celiakie: (A, vlavo hore) endoskopicka fotografia
normalneho tenkého creva. (B, vpravo hore) biopticka
vzorka normalneho tenkého Creva. (C, vlavo dole) obrazok
tenkého cCreva celiatika s viditelnou atrofiou vil. (D,
vpravo dole) biopticka vzorka tenkého ¢reva celiatika
s atrofiou vil (Presutti et al., 2007)
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Na potvrdenie diagnézy je nevyhnutnad biopsia tenkého
¢reva aadekvatny histologicky nalez. St potrebné
najmenej 4 vzorky tkaniva odobraté zo sliznice duodena
pri gastrofibroskopickom vysetreni, alebo jejuna pri
enteroskopii (Pav, 2006; Presutti et al., 2007; Ciclitira et
al., 2005a).

Vzorky sa hodnotia podl'a Marshovej klasifikacie, ktora
popisuje 5 zakladnych vzhladov mukézy od typu 0, ktory
zodpoveda normalnej slizni¢nej a vildznej architektire az
po typ 1V, hypoplasticky stupen, charakteristicky totalnou
atrofiou vil a hypoplaziou krypt, ktory sa moze rozvinat
do malignych komplikacii (Pav, 2006; Pekarkova et al.,
2009; Ciclitira et al., 2005a). Na obr. 1 si zobrazené
endoskopické a bioptické nalezy wu pacientov sabez
celiakie. Lézie tenkého creva su charakteristické
morfologiou, ale to sa mbze 1isit" od pacienta k pacientovi
v zavislosti od zavaznosti a rozsahu ochorenia.

KLINICKE PREJAVY

Celiakia je autoimunitna porucha, ktora vedie
k zapalovym procesom v tenkom &reve. Okrem ¢revnych
priznakov  je  spojend  sréznymi  mimocrevnymi
komplikaciami, vratane kosti a koznych ochoreni, anémie,
deficitu vitaminov a minerdlonych latok, zniZenou
fertilitou, endokrinnymi poruchami a neurologickymi
deficitmi, ¢i Downovym syndromom (Briani et al., 2008;
Samaroo et al., 2010).

Celiakia je spéjana s inymi autoimunitnymi ochoreniami
ako su diabetes mellitus I. typu, autoimunitna tyreotitida,
autoimunitnd  hepatitida, kardiomyopatia, Adisonova
choroba (Tab. 2) (Pav, 2006; Presutti et al., 2007).

Diihringova herpetiformna dermatitida predstavuje koznu
formu manifestacie celiakie Zo zhubnych nadorov sa u
celiatikov najcastejSie vyskytuje nonHodgkinov lymfom.
Menej Casty je karcinom tenkého Creva, pazeraka alebo
hitanu (Pekarkova et al., 2009; Catassi, 2004; Ciclitira,
Moodie, 2003; Presutti et al., 2007).

Mortalita  u nekomplikovanych, spravne lieGenych
pacientov, sa neli$i od beznej populacie. U nelieCenych
pacientov je uvadzana mortalita v rozmedzi 10-30 %, po
zavedeni bezlepkovej stravy klesd na 0,4 % (Ciclitira et
al., 2005a).

Tabul’ka 2 Rizikové faktory celiakie (Presutti et al.,
2007)

Rizikovy faktor Prevalencia celiakie (%)
Dermatitis herpetiformis 100
Autoimunitné ochorenie 15-14
Stitnej zl'azy
Downov syndrém 5-12
Turnerov syndrom 2-10
Diabetes mellitus typu 1

Deti 3-8

Dospeli 2-5

Formy celiakie tvoria typicky obraz I'adovca. Asi 10 %
pacientov manifestuje typickymi prejavmi ochorenia, 90 %
pacientov je bez klinickych priznakov. Rozoznavame tieto
klinické formy celiakie: typickd (klasickd), atypicka
(subklinickd), ticha, latentnd a potencidlna. VSetky
vykazuji pozitivne protildtky proti endomyziu, resp.

tkanivovej transglutaminaze (Ciclitira et al., 2005a;
Pekarkova et al., 2009).

Klinické prejavy celiakie st vel'mi variabilné. V detskom
veku sa ochorenie Casto prejavuje neprospievanim, malym
vzrastom, oneskorenou pubertou, chronickymi hnackami,
nadiivanim, anémiou. U dospelych sa moézu vyskytnut
klasické pripady tohto ochorenia s chronickymi hnac¢kami,
nadivanim a bolest'ami brucha, slabost'ou
a malabsorpciou. AvSak mnoho pacientov ma iba malo,
alebo Zziadne gastrointestinalne priznaky, pri ktorych sa
vyskytuji rozliéné extra-intestinalne poruchy (Tab. 3). Je
preto vhodnejsie povazovat celiakiu za multisystémovu,
nie iba za gastrointestinalnu poruchu (Briani et al., 2008;
Krajéirova, 2007).

Tabul’ka 3 Priznaky a symptoémy celiakie (Presutti et al.,
2007)

Priznak/symptom Vyskyt u celiatikov (%)

BeZné

Hnacka 45 - 85

Unava 78 - 80

Abdomindlne bolesti 34-64

Strata hmotnosti 45

Naduavanie 28

Zriedkavé alebo vziacne

Osteopénia/osteopordza 1-34

Abnormalna funkcia pecene 2-19

Zvracanie 5-16

Anémia z nedostatku Zeleza 10-15

Neurologické poruchy 8-14

Zapcha 3-12
LIECBA CELIAKIE

Zakladom liecby celiakie je prisna celozivotna

bezlepkova diéta. Vzhl'adom na to, ze diéta predstavuje
vel’ky zasah do stravovacich navykov tak deti, ako aj
dospelych, je potrebné pacientom zdoraznit jej
nevyhnutnost’ a nasledky pri jej porusovani. Hlavnym
problémom pri liecbe je nedodrziavanie diéty, ktoré sa
vyskytuje u 50-80 % pacientov. Pacienti pokraduju
v strave obsahujucej lepok kvoli nedostatku motivacie
alebo informacii. Kl'icova je teda motivacia pacienta,
pristup lekara a spolupraca s gastroenteroldgom alebo
dietologom, ktori maju odborné znalosti v oblasti
bezlepkovej diéty. PoruSovanie diéty aaj obcCasna
konzumacia lepku nevedie k uprave poskodenej sliznice
¢reva, Co moOze predstavovat permanentny zapal
a systémové poskodenie organizmu s d’al$imi nasledkami,
ktoré prinasa nelie¢ena celiakia (Ciclitira et al., 2005b;
Pekarkova et al., 2009; Cierna, 2009; Presutti et al.,
2007).

U vicsiny pacientov diétne opatrenia vedu k normalizacii
klinického, laboratérneho aj enterobioptického nalezu, a to
v 16zne dlhom ¢ase od zavedenia bezlepkovej diéty. Asi u
70 % pacientov je zretel'né klinické zlepSenie uz po 14
diioch od =zaciatku liecby, intestindlna permeabilita sa
zlepSi po 2 mesiacoch, ale zlepSenie sliznice vyzaduje
najmenej 3-6 mesiacov. Predchadzajuce trvanie expozicie
lepkom vyznamne ovplyviiuje prognézu ochorenia, ako aj
vyskyt zavaznych komplikacii celiakie (Pekarkova et al.,
2009; Ciclitira, Moodie, 2003).
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Na zaciatku stanovenia diagnézy okrem bezlepkovej
diéty maju pacienti dodrziavat' aj diétu s obmedzenim
laktozy. Ked'Zze pacient ma poskodenu sliznicu tenkého
¢reva, vyplyva ztoho aj zniZzend aktivita crevnych
enzymov, ku ktorym patri aj laktaza. Po zacati bezlepkovej
diéty nastdva Uprava crevnej sliznice a zvySuje sa aj
aktivita laktazy a mlieko a mlie¢ne vyrobky sa mozu opat’
zaradit' do jedalneho listka (Ciclitira, Moodie, 2003;
Cierna, 2009).

BEZLEPKOVE POTRAVINY

Kazdodennou tlohou celiatikov je vyber vhodnej
bezlepkovej stravy, pricom stale nezodpovedanou otdzkou
zostava akceptovatelny obsah gluténu v potravinch.
V januéri 2009 prijala Europska Unia Nariadenie Komisie
(ES) ¢. 41/2009, vktorom sa S$pecifikujti kritéria pre
potraviny urené na osobitné vyzivové ucely so
§pecialnym zlozenim, vhodnym aj pre celiatikov. Zavizné
pravidla boli prijaté na 31. zasadnuti Komisie Codex
Alimentarius v jali 2008, kde bol prijaty Kodex noriem.
V Nariadeni sa uvadza, Ze ,,potraviny pre 0soby trpiace
neznasanlivostou gluténu, ktoré obsahuju jednu alebo viac
zloziek vyrobenych z pSenice, raze, jaCmena, ovsa alebo
ich krizenych druhov, alebo su z nich zlozené, a ktoré boli
Specidlne spracované tak, aby v nich bol zniZzeny obsah
gluténu, nesma obsahovat’ viac ako 100 mg.kg™ gluténu
v potravine vo forme, vakej sa predava kone¢nému
spotrebitel'ovi.“ Vtedy sa na ich oznaCenie pouzije termin
,velmi nizky obsah gluténu“. Pojem ,bezgluténovy” sa
moZe pouzit vtedy, ak obsah gluténu v potravine
nepresahuje 20 mg.kg™’. Toto nariadenie sa uplatiiuje
od 1. januara 2012 (U.v.E.U. L16, 2009). Bezlepkové
potraviny sa oznacuju logom zndzoriujicim preskrtnuty
pSeni¢ny klas.

Obrazok 2 Oznacovanie bezlepkovych potravin

Celiakia je celozivotné ochorenie charakterizované
permanentnou intoleranciou lepku. Zakladnym kametiom
uspesnej liecby je zavedenie bezlepkovej diéty. To
znamena vylacit’ zo stravy pSenicu, raz, jaémen a triticalle
a podla najnovsich udajov aj pohanku a vyrobky z nich
(Pekarkova et al., 2009; Ciclitira et al., 2005b; Kanerva
etal., 2012).

Aj starobylé odrody pSenice ako kamut, Spalda a einkorn,
ktoré dnes prezivaju renesanciu, su pre celiatikov skodlivé,
pretoze maju spoloény geneticky zaklad a podobné
aminokyselinové zlozenie ako moderné odrody pSenic
(Ciclitira et al., 2005b).

Ovos predstavuje rizikovi a ¢asto diskutovanu potravinu.
Stadie o konzumacii ovsenej miiky u pacientov s celiakiou
nie su jednotné a tato otazka je predmetom prebiehajuceho
vyskumu. Podla Nariadenia EU ovos v potravinich
urcenych pre celiatikov musi byt Specidlne vypestovany,
pripraveny a/alebo spracovany tak, aby sa predislo
kontamindcii pSenicou, razou, jacmetiom alebo ich
krizenymi variantmi, priGom obsah gluténu nesmie

presiahnut’ 20 mg.kg™ (Ciclitira et al., 2005b; Cierna,
2009; U.v.E.U. L16, 2009).

Bezlepkova diéta nepredstavuje len vylucenie pekarskych
vyrobkov z uvedenych obilnin, ale treba si uvedomit’, Ze
muka sa pridava aj do vel’kého mnozstva d’alSich potravin.
Zlozky obilnin su suc¢astou mnohych hotovych pokrmov,
polotovarov aj prisad; lepok mézu obsahovat’ potravinové

prisady, emulgatory a stabilizatory, ktoré sa mozu
nachadzat’ v jogurte, keCupe, udeninach, zmrzline,
sladkostiach,  Cokolade ardznych konzervovanych

potravinach (Cierna, 2009; Pekarkova et al., 2009).

Ako nahradu moZzno pouzit potraviny vyrobené
z kukurice, soje, zemiakov, ryze, amarantu a inych plodin,
ktoré neobsahuju lepok (Pekarkova et al., 2009; Cierna,
2009; Krajéirova, 2007; Ciclitira, Moodie, 2003).

MODERNE PRISTUPY VO VYSKUME
A LIECBE CELIAKIE

Zistenie, Ze ¢revnd mikrofléra pacientov s celiakiou sa
lisi od zdravych jedincov, poskytuje nové moznosti
V pouziti probiotickych mikroorganizmov, ktoré sa mozu
podielat’ na zlepSeni zdravotného stavu celiatikov réznymi
mechanizmami.

Vybrané laktobacily so $pecifickymi peptidazami boli
pouzité napr. pri vyrobe kvaskového chleba. Vysledky
stadie preukazali, Ze pacienti s celiakiou tolerovali takyto
chlieb lepSie v porovnani s ,klasickym*“ chlebom
(Ciclitira et al., 2005b).

Rozsiahle mozZnosti v priprave bezlepkovych surovin
prindsaju = moderné  genetické metody. Geneticka
manipulacia a prenos netoxickych gluténovych frakcii do
kukurice, je jednou z moznosti, ako vytvorit' produkt
s dobrymi pekarskymi vlastnostami (Ciclitira et al,,
2005b; Schuppan et al., 2009).

Jednou z navrhovanych moznosti liecby celiakie bola
inhibicia tkanivovej transglutamindzy. Ukazalo sa vSak, ze
tento enzym ma réznorodu biologickll ulohu a aj lokalna
inhibicia moze sposobit’ nepredvidané neziaduce ucinky.
V stCasnosti  sa skimaju najmd moznosti obnovy
imunologickej tolerancie na glutén, ¢o by bolo idealnym
liekom pre liecbu celiakie. Podanie antigénu s cielom
desenzitizovat’ auto-reakciu voci vlastnym antigénom
v pokusoch na zvieratich preukazalo ochranu pred
vznikom niektorych autoimunitnych ochoreni. Pochopenie
mechanizmov, ktoré vedi k strate tolerancie na glutén,
umozni  identifikovat’  jednotlivcov s potencidlnym
rozvojom tohto ochorenia a v budtcnosti vyvinut
imunomodulaéné postupy na lie¢bu celiakie $ité na mieru
(Dewar et al., 2004; Schuppan et al., 2009).

LITERATURA

Accomando, S., Cataldo, F. 2004 The global village of
celiac disease. Digestive Liver Disease, vol. 36, no. 7, p. 492-
498.  http://dx.doi.org/10.1016/j.d1d.2004.01.026 ~ PMid:
15285531

Briani, C., Samaroo, D., Alaedini, A. 2008. Celiac disease:
From gluten to autoimmunity. Autoimmunity Reviews, vol. 7,
no. 8, p. 644-650. http://dx.doi.org/10.1016/
j.autrev.2008.05.006 PMid: 18589004

Catassi, C. 2004. Association of Celiac Disease and
Gastrointestinal (GI) Lymphomas and Other GI Cancers. NIH
Consensus development conference on celiac disease.
Bethesda: National Institutes of Health, p. 69-72.

Volume 7

No. 1/2013


http://dx.doi.org/10.1016/j.dld.2004.01.026
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15285531
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15285531
http://dx.doi.org/10.1016/%20j.autrev.2008.05.006
http://dx.doi.org/10.1016/%20j.autrev.2008.05.006
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18589004

potravinarstvo

Ciclitira, P. J., Johnson, M. W., Dewar, D. H., Ellis, H. J.
2005a. The pathodenesis of coeliac disease. Molecular
Aspects  of Medicine, vol. 26, no. 6, p. 421-458.
http://dx.doi.org/10.1016/j.mam.2005.05.001

Ciclitira, P. J., Ellis, H. J., Lundin, K. E. A. 2005b. Gluten-
free diet - what is toxic? Best Practice & Research Clinical
Gastroenterology, wvol. 19, no. 3, p. 359-371
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.01.003

Ciclitira, P. J., Moodie, S. J. 2003. Coeliac disease. Best
Practice & Research Clinical Gastroenterology, vol. 17, no.
2, p. 181-195. http://dx.doi.org/10.1016/S1521-
6918(02)00147-6

Cierna, I. 2009. Lietba celiakie — celoZivotna bezlepkova
diéta. Detsky lekar, vol. 16, no. 1, p. 8-10.

Dewar, D., Pereira, S. P., Ciclitira, P. J. 2004. The
pathogenesis of coeliac disease. International Journal of
Biochemistry and Cell Biology, 36, p. 17-24.
http://dx.doi.org/10.1016/S1357-2725(03)00239-5

Heap, G. A., van Heel, D. A. 2009. Genetics and
pathogenesis of coeliac disease. Seminars in Immunology,
vol. 21, no. 6, p. 346-354. http://dx.doi.org/
10.1016/j.smim.2009.04.001

Hill, D. 1. 2004. What Are the Sensitivity and Specificity of
Serological Tests for Celiac Disease? Do Sensitivity and
Specificity Vary in Different Populations? NIH Consensus
development conference on celiac disease. Bethesda: National
Institutes of Health, p. 27-32.

Howdle, P. D. 2003. Celiac (Coeliac) Disease.
Encyclopedia of Food Science and Nutrition. 2ed. Oxford:
Academic Press, p. 987-994. ISBN: 978-0-12-227055-0.

Kanerva, P., Brinck, O., Salovaara, H., Sontag-Strohm, T.
2012. Analysis of oat and buckwheat proteins by sandwich
R5 ELISA. Proceedings of the 25" Meeting. Working Group
on Prolamin Analysis and Toxicity.  Freising: German
Research Centre for Food Chemistry, p. 43-46. ISBN 078-3-
938896-54-9. Auvailable on the web:
http://www.wgpat.com.ar/proceeding_25th.pdf

Karell, K., Louka, A. S., Moodie, S. J. et al. 2003. HLA
Types in Celiac Disease Patients not Carrying the DQA1*05-
DQB1*02 (DQ2) Heterodimer: Results From the European
Genetics Cluster on Celiac Disease. Human Immunology, vol.
64, no. 4, p. 469-477. http://dx.doi.org/10.1016/S0198-
8859(03)00027-2

Koning, F., Schuppan, D., Cerf-Bensussan, N., Sollid, L. M.
2005. Pathomechanisms in celiac disease. Best Practice &
Research Clinical Gastroenterology, vol. 19, no. 3, p. 373-
387. http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.02.003

Krajéirova, M. 2007. Celiakalna choroba v primarnej
starostlivosti. Pediatria pre prax, vol. 8, no. 5, p. 268-269.

Lukas, M. 2009. Autoimunitné podminéné zanéty stfevniho
traktu. Gastroenterologia pre prax, vol. 8, no. 3, p. 159-165.

Makovicky, P., Rimarova, K. 2011. Vyznam a moznosti
skriningu v diagnostike celiakie. Vnitini lékarstvi, vol. 57, no.
2, p. 183-187.

Nariadenie komisie (ES) ¢. 41/2009 z 20. januara 2009
0 zloZeni a oznacovani potravin vhodnych pre osoby trpiace
neznéaSanlivostou gluténu. Uradny vestnik Eurdpskej inie,
L16/3-L16/5, 21.1.2009. Available on the web: http://eur-
lex.europa.eu

Pav, 1. 2006. Celiakia v ambulantnej praxi. Via practica,
vol. 3, no. 1, p. 22-24.

Pekarkova, B., Pekarek, B., Kabatova, J. 2009. Racionalna
diagnostika a lie¢ba celiakie. Standardny diagnosticky a
terapeuticky  postup. 46. Metodicky list raciondlnej
farmakoterapie, vol. 13, no. 1-2, p. 1-7.

Presutti, R. J., Cangemi, J. R., Cassidy, H. D., Hill, D. A.
2007. Celiac disease. American Family Physiscian, vol. 76,

no. 12, p. 1795-1802. Awvailable on the web:
http://www.aafp.org/afp/2007/1215/p1795.html PMid:
18217518

Rimarova, K. 2005. Uvod do celiakie. Celiakia casopis
vSetkych celiatikov, 1, p. 4-5.

Samaroo, D., Dickerson, F., Kasarda, D. D. et al. 2010.
Novel immune response to gluten in individuals with
schizophrenia. Schizophrenia Research, vol. 118, no. 1-3, p.
248-255. http://dx.doi.org/10.1016/j.schres.2009.08.009

Schuppan, D., Junker, Y., Barisani, D. 2009. Celiac
Disease:  From  Pathogenesis to  Novel Terapies.
Gastroenterology, vol. 137, no. 6, p. 1912-1933.
http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2009.09.008

Stachovd, 1., Banovc¢in, P., Hyrdel, R. 2009. Celiakia ako
autoimunitné ochorenie traviaceho traktu. Gastroenterologia
pre prax, vol. 8, no. 3, p. 137-146.

Svadina, S., Bretsnajdrova, A. 2008. Dieta pfi onemocnéni
traviciho traktu. Svagina, S. akol.. Klinickd dietologie.
l.vyd. Praha: Grada Publishing, p. 209-221. ISBN 978-80-
247-2256-6.

Trynka, G., Wijmenga, C., van Heel, D. A. 2010. A genetic
perspective on coeliac disease. Trends in Molecular Medicine,
vol. 16, no. 11, p. 537-550. http://dx.doi.org/
10.1016/j.molmed.2010.09.003

van Heel, D. A., Hunt, K., Greco, L., Wijmenga, C. 2005.
Genetics in coeliac disease. Best Practice & Research
Clinical Gastroenterology, vol. 19, no. 3, p. 323-339.
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.01.001

Acknowledgments:

This work was part of the project funded by the Agency
of the Ministry of Education, Science, Research and Sport
of The Slovak Republic for EU Structural Funds entitled
,Evaluation of natural substances and their choice for the
prevention and treatment of lifestyle diseases” (ITMS
26240220040).

Contact address:

Ing. Eva Hybenova, PhD., Institute of Biochemistry,
Nutrition and Health Protection, Department of Nutrition and
Food Assessment, Faculty of Chemical and Food Technology,
Slovak University of Technology in Bratislava, Radlinského
9, 812 37 Bratislava, Slovakia, 02/59325436, E-mail:
eva.hybenova@stuba.sk

Ing. Jalia Stofirova, Institute of Biochemistry, Nutrition and
Health Protection, Department of Nutrition and Food
Assessment, Faculty of Chemical and Food Technology,
Slovak University of Technology in Bratislava, Radlinského
9, 812 37 Bratislava, Slovakia, 02/59325436, E-mail:
xstofirova@stuba.sk

Ing. Anna Mikulajova, PhD., Institute of Biochemistry,
Nutrition and Health Protection, Department of Nutrition
and Food Assessment, Faculty of Chemical and Food
Technology, Slovak University of Technology in
Bratislava, Radlinského 9, 812 37 Bratislava, Slovakia,
02/59325512, E-mail: anna.mikulajova@stuba.sk

Volume 7

No. 1/2013


http://dx.doi.org/10.1016/j.mam.2005.05.001
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.01.003
http://dx.doi.org/10.1016/S1521-6918(02)00147-6
http://dx.doi.org/10.1016/S1521-6918(02)00147-6
http://dx.doi.org/10.1016/S1357-2725(03)00239-5
http://dx.doi.org/%2010.1016/j.smim.2009.04.001
http://dx.doi.org/%2010.1016/j.smim.2009.04.001
http://www.wgpat.com.ar/proceeding_25th.pdf
http://dx.doi.org/10.1016/S0198-8859(03)00027-2
http://dx.doi.org/10.1016/S0198-8859(03)00027-2
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.02.003
http://eur-lex.europa.eu/
http://eur-lex.europa.eu/
http://www.aafp.org/afp/2007/1215/p1795.html
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18217518
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18217518
http://dx.doi.org/10.1016/j.schres.2009.08.009
http://dx.doi.org/10.1053/j.gastro.2009.09.008
http://dx.doi.org/%2010.1016/j.molmed.2010.09.003
http://dx.doi.org/%2010.1016/j.molmed.2010.09.003
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpg.2005.01.001

