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Úvod

Celiakie (celiakální sprue) je onemocněním au-
toimunního charakteru s geneticky podmíněnou vaz-
bou (HLA-DQ2/DQ8) a specifickou humorální odpovědí 
na spouštěcí faktor - peptidy pšeničného glutenu (lep-
ku) resp. zásobním proteinům (prolaminům) příbuzných 
obilovin, ječmene, žita a ovsa. Jedná se o jednu z nej-
častějších chronických nemocí dětí i dospělých s celo-
světovou prevalencí až 1%. Onemocnění bylo známo již 
v antické době a název celiakie se vztahuje k řeckému 
pojmu „koiliakos“, které popisoval Aretaeus. Klinickou 
formu celiakie včetně doporučené léčby dietou publi-
koval v roce 1988 Samuel Gee [1] a vztah k pšeničným 
proteinům popsal v roce 1953 Dicke [2].

Proteiny obsažené v pšenici rozdělil Osborne [3] do 
čtyř skupin - albuminy, globuliny, prolaminy a gluteliny 
v závislosti na jejich rozpustnosti ve vodě a alkoholu. 
Gluten (lepek) obilovin se skládá z polymerních glute-
ninů a monomerních prolaminů. Prolaminem pšenice 
jsou gliadiny, v žitu, ječmenu a ovsu jsou to secaliny, 
hordeiny a aveniny. Rozdělení gliadinů na skupiny alfa, 

beta, gamma a omega vychází ze separace na škrobo-
vé elektroforéze v hliníko-laktátovém tlumiči [4] a tuto 
separační metodu jsme modifikovali na našem pracovi-
šti pro horizontální LKB Multiphor System [5]. Výrazně 
nejvyšší cytotoxicita byla prokázána pro α-gliadin [6] 
jehož sekvence má 277 aminokyselin, a protilátky proti 
purifikovanému α-gliadinu vykazovaly významně vyš-
ší senzitivitu a specificitu při serologickém screeningu 
celiakie [7]. α-gliadin jsme izolovali iontově výměnnou 
chromatografií na SP-Sephadex C-50 a naše laboratoř 
vyráběla mikrotitrační ELISA desky s vázaným α-glia-
dinem pro screening celiakie a nabízeli jsme je dalším 
pracovištím [8]. PTP (pepsin-trypsin-pankreatin) hyd-
rolyzované peptidy α-gliadinu jsme separovali pomocí 
RP-HPLC na koloně Separon SGX-C18 (Tessek) [9]  
a experimentálně jsme prokázali jejich cytotoxicitu [10].

Cytotoxický peptid gliadin 33-mer 
v patogenezi celiakie

V sekvenci gliadinů bylo popsáno nejméně 50 epi-
topů stimulujících T-buňky nemocných s celiakií. Jedi-
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Kocna P.: Gliadin 33-mer in coeliac disease pathogenesis, therapy and monitoring
Celiac disease is an autoimmune disease with genetically determined HLA class II binding DQ2 or DQ8 characterized by 
intestinal T cell responses to wheat gluten proteins in the diet. The unique α2-gliadin peptide fragment, gliadin-33mer, is 
considered to be the most important immunogenic sequence in gluten, this peptide is completely resistant to gastrointes-
tinal peptidases and is completely specific for prolamins. Gliadin 33-mer is a stimulator of CD4-T cells after deamidation 
by tissue transglutaminase. The only proven treatment for celiac disease is a lifelong gluten-free diet, and several new 
therapeutic approaches are currently being developed. The enzymatic cleavage of gluten by glutenases with a focus on 
the cytotoxic gliadin 33-mer has been verified in a number of clinical studies. Detection of gluten immunogenic peptides, 
gliadin 33-mer, in faeces and urine is becoming a new non-invasive biomarker and offers a new simple and objective way 
to assess gluten intake and verify compliance with a gluten-free diet in patients with celiac disease. In the diagnosis of 
celiac disease allows you to reliably verify non-responsive celiac disease.
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nečným peptidem je α2-gliadin-33mer, sekvence 57-
89, LQLQPFPQPQLPYPQPQLPYPQPQLPYPQPQPF. 
Gliadin 33-mer je rezistentní k enzymatické degradaci 
žaludečními, pankreatickými a střevními proteázami  
a zahrnuje šest, částečně se překrývajících epitopů 
T-buněk - PFPQPQLPY, PQPQLPYPQ (tři pozice) a PY-
PQPQLPY (dvě pozice) [11]. Tkáňová transglutaminá-
za - (isoenzym transglutamináza II, TG2 - EC 2.3.2.13, 
je transferázou, systémový název je protein-glutamin: 
amin-γ-glutamyltransferáza. Je to Ca2+ dependentní 
enzym, katalyzující deaminaci glutaminu na glutamát  
a rovněž vede ke vzniku intramolekulární vazby gluta-
minu na další primární amin, např. lysin a vede k agre-
gaci glutaminových peptidů. Deamidace glutaminu  
v epitopu T buněk v poloze 65 gliadin 33-meru tkáňo-
vou transglutaminázou je zásadní pro aktivaci CD4 T 
buněk [12,13]. 

Etiopatogeneze celiakie zahrnující pšeničnou mou-
ku v potravě, degradaci proteinů, vznik rezistentní-
ho gliadin 33-meru, paracelulární transport ve sliznici 
tenkého střeva, vazbu na tkáňovou transglutaminázu, 
deamidaci rezistentního peptidu a vazbu na recep-
tor MHC-II a TCR CD4  T-lymfocytů popisuje schéma  
(obr. 1). Vazba gliadin 33-meru na receptor CD4 T-lym-
focytu s antigen prezentující buňkou je podrobně po-
psána ve studii Schumanna [14]. Nejnovější studie 
dokazují význam gliadin 33-meru nejen v patogenezi 
celiakie. Dánská experimentální studie na NOD myších 
prokázala indukci zánětu pankreatických buněk po pe-

rorálním podání gliadin 33-meru v souvislosti s rozvo-
jem diabetu 1. typu [15].

Enzymatická detoxifikace gliadin  
33-meru glutenázami

Terapeutickým řešením celiakie je v současné době 
přísná celoživotní bezlepková dieta. Striktní dodržování 
bezlepkové stravy je však obtížné a není vždy účinné. 
Pro řadu pacientů je bezlepková dieta značným ome-
zením a někteří mohou vykazovat přetrvávající příznaky  
i přes přísnou dietu. K doplnění nebo dokonce nahra-
zení dietní léčby jsou požadovány nové terapeutické 
přístupy. V současné době se vyvíjí několik nových tera-
peutických přístupů k celiakii zaměřením na její základní 
patogenezi. Alternativní terapie sahají od reprodukce 
neškodných kmenů pšenice po imunomodulační přístu-
py. Některé z těchto terapií, jako je enzymatické štěpení 
lepku a inhibitory propustnosti, se ukázaly jako slibné 
v klinických studiích. Přehledné práce z posledních let 
popisují několik terapeutických strategií: 1. peptidázy 
degradující gliadiny na neimunogenní, krátké peptidy; 
2. sekvestrace lepku ve střevním lumen před absorp-
cí; 3. inhibice receptoru pro zonulin snižující permea-
bilitu; 4. inhibice transglutaminázy blokující deamidaci 
gliadinu; 5. analogy peptidů blokujících HLA-DQ2/DQ8 
receptor pro deamidovaný gliadin; 6. vyvolání imunitní 
tolerance vůči lepku vakcinací; 7. protilátky ovlivňující 

Fig. 1: Pathophysiology of celiac disease. Gliadins from wheat are digested by human proteases (gastric, pancreatic, duo-
denal) to form a resistant peptide gliadin 33-mer crosses into the intestinal submucosa via paracellular passage. Tissue 
transglutaminase deaminates gliadin 33-mer and deaminated gliadin 33-mer is recognized by HLA-DQ2/DQ8 molecules on 
antigen-presenting cells stimulating CD4-T cells.
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imunitní odpověď - anti-IL15, anti-IFN-γ nebo antago-
nita CCR9: CCX282B blokující chemokinový receptor 
[16-18]. V tomto sdělení se věnuji pouze dvěma přístu-
pům souvisejícím s gliadin 33-merem.

Rozhodujícím krokem v patogenezi celia-
kie je prezentace deamidovaného gliadin 33-meru 
(LQLQPFPQPELPYPQPELPYPQPELPYPQPQPF) 
HLA-DQ2/DQ8 makrofágy nebo antigen-prezentující-
mi buňkami (APC) T lymfocytům. Blokování této cesty 
tedy představuje výborný terapeutický přístup. Ideální 
antagonista by měl vykazovat velmi vysokou afinitní 
doménu pro vazbu HLA-DQ2/DQ8 exprimovanou APC  
a potlačení aktivace T-buněk stimulovaných gliadinem 
s produkcí IFN-γ. Pro blokování vazby gliadinu na HLA-
-DQ2 byly navrženy cyklické peptidy strukturou podob-
né gliadinu kompetující s vazbou na HLA-DQ2. Peptidy 
mají epitopy podobné gliadin 33-meru - LQPFPQPEL-
PY, KQPFPEKELPY nebo LQLQPFPQPEKPYPQPEK-
PY a jsou cyklizovány za použití sulfidových nebo po-
lyethylenglykolových můstků [19, 20].

Nejrozšířenější skupinou pro terapii celiakie jsou 
enzymy degradující lepek (glutenázy), které štěpí glia-
din na peptidy s devíti nebo méně aminokyselinovými 
zbytky. Většina z nich jsou glutamin a prolin specific-
ké enzymy, nejčastějších aminokyselin imunogenních 
epitopů lepku. Cornell popsal enzymatickou hydrolýzu  
gliadin 33-meru v pozici 79 a 81 v sekvenci QQPYPQPQ 
za prolinem caricainem [21]. Caricain je cysteinovou 
prolylendopeptidázou (EC 3.4.22.30) v papáji (Carica 
papaya). Purifikovaný extrakt je distribuován firmou 
Glutagen (Melbourne, Austrálie) s označením Glute-
Guard jako potravinový doplněk. Cornel ověřil účinnost 
po podání 900 mg extraktu na souboru nemocných  
s celiakií v randomizované, placebem kontrolované stu-
dii [22]. Glutenáza EP-B2 (endoproteáza B, izoforma 2) 
je glutamin specifická cysteinová proteáza z ječmenu 
(Hordeum vulgare) se sekvencí Cys-His-Asn ve svém 
aktivním místě. Glutenáza EP-B2 přirozeně slouží k trá-
vení hordeinu, analogu gliadinu, je optimálně aktivní při 
nízkém pH, odolná vůči pepsinu a má dobrou specificitu 
pro sekvenci QXP vyskytující se v gliadin 33-meru [23]. 
Dalšími testovanými glutenázami jsou prolin-specifické 
endoproteázy (PEP) z Flavobacterium meningosepti-
cum (FM-PEP), Sphingomonas capsulata (SC-PEP),  
a Myxococcus xanthus (MX-PEP).

Velmi perspektivní je kombinace dvou peptidáz vy-
víjené firmou Alvine Pharmaceuticals (San Carlos, USA)  
ALV-003, současný název je latiglutenáza a firma nyní 
patří pod ImmunogenX (Newport Beach, USA). Pepti-
dázy ALV003 jsou vysoce efektivní v žaludku při štěpení 
potravin s vysokým obsahem lepku před dosažením 
dvanáctníku [24]. Latiglutenáza je patentovanou kom-
binací EP-B2 (ALV-001) a SC-PEP (ALV-002) a schéma 
zobrazuje sekvenci gliadin 33-meru s pozicemi, které 
jsou štěpeny uvedenými peptidázami (obr. 2). Ran-
domizovaná kontrolní studie s pacienty s celiakií na 
bezlepkové dietě, kteří dostávali dietu obsahující lepek 
(16 g/den po dobu 3 dní) vykazovala významně nižší 
imunologickou aktivaci podle IFN-γ odpovědi perifer-
ních T buněk na gliadin [25]. Rozsáhlé studie [26,27] 
neprokázaly pozitivní efekt ALV-003 na histologické ani 
serologické markery celiakie. Poslední 12týdenní studie 

na souboru 398 nemocných s celiakií prokazuje symp-
tomatický přínos a zvýšení QoL při užívání latiglutenázy 
[28]. Synteticky vyrobený enzym Kuma030 (Protein De-
sign, Seattle - USA) je modifikací přirozeně se vysky-
tujícího enzymu z acidofilního mikrobu Alicyclobacillus 
sendaiensis, zvaný kumamolisin-As (KumaWT). Jedná 
se o serinovou endoproteázu s optimální aktivitou v roz-
mezí pH 2 až 4, vhodná pro digesci gliadinů v žaludku 
[29]. Kuma030 je efektivnější než ALV-003, při nejvyšší 
testované koncentraci EP B2 (1:10 na hmotnost lepku) 
byl lepek degradován o 84,4%, Kuma030 degradoval 
gliadin nad 99,9 % při výrazně nižší koncentraci 1:40  
a výsledný obsah lepku se snížil na 3 ppm, což je výraz-
ně pod prahovou hodnotou 20 ppm, kritériem bezlep-
kových potravin. Kuma030 signifikantně redukuje 
produkci IFN-γ T-buňkami izolovanými od nemocných  
s celiakií [30].

Fig. 2: Overview of enzymatic cleavage sites of the gliadin  
33-mer from α2-gliadin sequence 57-89 by Flavobacterium 
meningosepticum prolyl oligopeptidase (FM-POP), Asper-
gillus niger prolyl endopeptidase (AN-PEP), glutamine-specific 
cysteine endopeptidase B, isoform 2 from barley (EP-B2) and 
Sphingomonas capsulata prolyl endopeptidase (SC-PEP).

AN-PEP (Aspergillus niger - prolyl endopeptidáza) 
je stejně jako SC-PEP glutenázou s optimální aktivitou 
při pH 3 - 5, je rezistentní na proteolýzu pepsinem, ale 
má 60krát rychlejší účinek ve srovnání s prolyl endo-
peptidázou MX-PEP [31]. Současné podávání AN-PEP 
s lepkem pacientům s celiakií vedlo k úplné eliminaci 
stimulačních peptidů gliadinu pro T-buňky během dvou 
hodin při stanovení v žaludečním aspirátu [32]. Glute-
náza AN-PEP, komerčně dostupná s označením To-
lerase-G (výrobce je  DSM - Kaiseraugst, Švýcarsko), 
byla v roce 2017 schválena evropskou komisí EFSA 
(European Food Safety Authority) jako potravinový do-
plněk [33]. Další testovanou kombinací je STAN1, kte-
rý obsahuje aspergillopepsin z Aspergillus niger a di-
peptidyl peptidázu IV z Aspergillus oryzae. Dipeptidyl 
peptidáza-IV (DPP-IV) je exopeptidáza, která uvolňu-
je X-Pro dipeptidy v gliadinu a přirozeně se vyskytuje  
v kartáčovém lemu enterocytů. STAN1 byl studován 
v randomizované klinické studii zahrnující 35 pacientů 
s celiakií na bezlepkové dietě, kteří dostávali po dobu 
12 týdnů 1 g lepku. Tato studie neprokázala významné 
rozdíly mezi skupinami dostávající STAN1 nebo pla-
cebo [34]. Nejnověji popsanou glutenázou je rekombi-
nantně připravená endopeptidáza 40 izolovaná z půdní 
aktinomycety Actinoallomurus A8. Enzym je aktivní při 
nízkých hodnotách pH 3 až 6 a vykazuje odolnost pro-
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ti pepsinu a trypsinu. V žaludku dochází k degradaci  
gliadin 33-meru, vzniklé peptidy nestimulují T lymfocyty 
z duodenálních biopsií pacientů s celiakií a uvolňování 
IFN-y je výrazně snížené až k nulovým hodnotám [35]. 
Glutenáza E40 je navržena jako nový kandidát v orální 
enzymatické terapii pro nemocné s celiakií. 

Kromě glutenáz, které jsou klinicky testovány, exi-
stuje na trhu celá řada potravinových doplňků, které 
podle výrobce štěpí lepek, což vyplývá i z jejich názvů 
- Digest Gluten, Gluten-Ade, Gluten Cutter, Gluten De-
fense, Gluten Digest, Gluten Enzyme, Gluten-Zyme, 
Glutenaid, GlutenEase [36]. Tyto potravinové doplňky 
obsahují nejrůznější enzymy - proteázy, karboanhyd-
rázy, lipázy nebo glukoamylázy, které sice hydrolyzují 
lepek, ale nebylo u nich prokázáno, že degradují cy-
totoxické epitopy gliadinu. Většina výrobců uvádí, že 
výrobek nebyl schválen FDA, že není určen k preven-
ci ani léčení konkrétního onemocnění, a že není určen  
k náhradě bezlepkové diety u nemocných s celiakií.

Detekce gliadin 33-meru ve stolici  
a moči - monitorování bezlepkové diety

Bezlepková dieta (GFD) je v současné době jedinou 
a úspěšnou terapií celiakie. Přísné dodržování bezlep-
kové diety vede k úplné klinické i histologické remisi 
onemocnění a snižuje riziko dlouhodobých komplika-
cí. Pro monitorování nemocných s celiakií a dodržování 
GFD lze použít různé postupy. Kritéria ESPGAN v roce 
1990 vyžadovala pro ověření efektu GFD další biopsii 
tenkého střeva s průkazem obnovení slizniční architek-
tury. Rozvoj neinvazivních markerů, především specific-
kých protilátek, nahradilo pro monitorování GFD opa-
kované enterobiopsie. Nejčastějším markerem je dnes 
stanovení protilátek ke tkáňové transglutamináze nebo 
deamidovaným gliadinovým peptidům, které vykazují 
především v dětském věku vyšší senzitivitu. Signifikant-
ní pokles hladiny protilátek je markerem dlouhodobým 
a výrazně rychlejší pokles byl prokázán pro hladinu 
I-FABP (Fatty-acid-binding-protein). Střevní typ I-FABP 
je exprimován především ve zralých enterocytech a je 
vhodným markerem destrukce enterocytů. Efekt GFD  
a monitorování diety lze dále sledovat rozvojem střev-
ních funkcí, např. vodíkovým dechovým testem a posu-
zováním laktózové aktivity, vyjímečně je rovněž použí-
vána metoda hodnocení střevní propustnosti absorpcí 
sacharidů s rozdílným mechanismem absorpce [37, 
38]. 

Zcela novým markerem, který umožňuje posuzovat 
dodržování GFD je detekce rezistentního, gliadin 33-
meru. Výše uvedené markery monitorují efekt bezlepko-
vé diety na patogenetické procesy celiakie. Kvantifikace 
gliadin 33-meru ve stolici nebo v moči je přímým ukaza-
telem přítomnosti lepku v potravě a mírou nedodržování 
bezlepkové diety. Laboratorní metody jsou založeny na 
detekci se specifickou protilátkou ke gliadin 33-meru. 
Protilátky ke gliadinu jsou již mnoho let používány v de-
tekci lepku v potravinách k ověření bezlepkového limitu 
20ppm definovaného Codex Alimentarius komisí, která 
rovněž schválila standardizovanou metodou detekce 
gliadinu ELISA-R5 [39]. Od polyklonálních protilátek ke 

gliadinu se přechází k monoklonálním protilátkám [40] 
a v přehledu 36 komerčních testů jsou použity poly-
klonální protilátky 9x, monoklonální protilátky R5 -10x, 
401.21 - 10x a G12 - 5x [41]. Detekované sekvence 
gliadinu v komerčně dostupných monoklonálních pro-
tilátkách jsou následující: R5 [QQPFP], α20 [F-RPQQ-
PYP-Q], 401.21 [PQ-(PQ/QP)-PFP-(QE/EES)], G12 
[QPQ-(L/Q)-P-(Y/F)], A1 [Q-(Q/L)-P-(Y/F)-PQP], 14G11 
[gliadin 33-mer] a 13F6 [gliadin 33-mer] [42]. Protilátky 
proti gliadin 33-meru 14G11 a 13F6 jsou použity v pře-
nosném, osobním detektoru Nima Sensor, který umož-
ňuje ověřování bezlepkového limitu v potravinách [43], 
a jsou významně citlivější než R5. 

Protilátky G12 a A1 jsou navrženy jako nový stan-
dard pro detekci lepku v potravinách [42]. Sendvičo-
vá ELISA vykazuje detekční limit pro pšenici/gliadiny, 
ječmen/hordeiny a žito/secaliny <1 ppm prolaminu, 
pro oves/avenin >1 ppm, v kukuřici/zein a rýži/oryzin 
byla detekce nulová [44], příkladem je detekce epitopu  
gliadin 33-meru v pivu [45]. Gliadin 33-mer je rezistentní  
k proteolytické hydrolýze v gastrointestinálním trak-
tu jak in vivo, tak in vitro. ELISA test s monoklonální 
protilátkou G12 konjugovanou s křenovou peroxidá-
zou umožňuje detekci ve stolici při požití 100 mg lepku 
denně [46]. Koncentrace gliadin 33-meru ve stolici je 
u zdravých osob s dietou obsahující lepek v rozmezí  
200-30 000 ng/g stolice. U nemocných s celiakií, dodr-
žujících bezlepkovou dietu, není gliadin 33-mer ve stolici 
prokazatelný a při porušení diety jej lze prokázat během 
tří dnů (fyziologické rozmezí pasáže je 30 - 120 hodin). 
Rezistentní gliadin 33-mer je střevní sliznicí absorbován 
a z cirkulace je glomerulární fitrací vylučován do moče. 
Koncentrace v moči je při běžné stravě v rozmezí  
5-200 µg/L a při porušení bezlepkové diety je gliadin 
33-mer prokazatelný již během 2-16 hodin. Detekce 
gliadin 33-meru v moči je výhodnějším postupem pro 
klinická sledování nemocných s celiakií nevyžadují-
cí odběr stolice. Koncentrace gliadin 33-meru v moči 
pacientů s celiakií korelovala se stavem atrofie tenké-
ho střeva [47]. Laboratorní metody detekce gliadin 33-
meru ve stolici nebo moči používají ELISA technologii, 
pro POCT detekci v moči byla vyvinuta metoda se SPR 
(Surface plasmon resonance) biosensorem, umožňující 
přímou kvantifikaci gliadin 33-meru bez předchozí pu-
rifikace. Principem je kompetitivní immunoassay s mo-
noklonální protilátkou G12 a citlivostí metody 1.7 gliadin  
33-mer µg/L [48,49]. Monitoring dodržování bezlepkové  
diety detekcí gliadin 33-meru ve stolici je zcela zásadní  
u dětí. Multicentrickou studií byl gliadin 33-mer ve stolici 
stanoven v souboru 64 dětí při stanovení diagnózy a po 
následujících 6, 12 a 24 měsících. V době stanovení 
diagnózy byl gluten detekován u 97 % dětí při průměr-
né hodnotě 5543 mg lepku/den. Po 6 měsících klesl 
počet na 13 % s průměrem 144 mg lepku/den a za  
dva roky opět stoupnul na 25 % s hodnotou 606 mg 
lepku/den [50]. Negativní prediktivní hodnota (97 %) 
detekce gliadin 33-meru v moči ve vztahu k výsledku 
biopsie duodena byla testována na souboru 77 ne-
mocných s celiakií dodržujících bezlepkovou dietu [51]. 
Pozitivní výsledek biopsie s poškozením sliznice (Marsh 
II-III) byl nalezen u 24 % nemocných, u 94 % z nich byl 
prokázán lepek v moči, 60 % bylo asymptomatických  
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a 80 % mělo negativní sérologické markery. U 31 ce-
liakií z 32 bez poškození sliznice s normální biopsií 
(97 %) nebyl lepek v moči detekovatelný. Refrakterní 
celiakie je formou onemocnění, kdy dochází k aktiva-
ci T-lymfocytů navzdory předpokládané absenci lepku  
v potravě. Detekce gliadin 33-meru ve stolici nebo moči 
nemocných s diagnózou refrakterní celiakie je význam-
ným klinickým indikátorem. Tři ze čtyř pacientů s refrak-
terní celiakií měli během tříměsíčního sledování alespoň 
dva pozitivní vzorky prokazující gliadin 33-mer v moči 
prokazující expozici lepkem [52]. Gliadin 33-mer ve sto-
lici jsme stanovili v souboru 75 osob - 20 nemocných  
s nově zachycenou celiakií, 27 celiakie v remisi, pěti 
non-responsibilní formy celiakie a tří nemocných s ne-
celiakální glutenovou senzitivitou [53]. Dietu s velmi níz-
kým obsahem lepku jsme nalezli pouze u dvou z 20  
pacientů s aktivní celiakií a u 13 z 27 celiakií v remisi.  
U všech pěti osob s non-responsibilní celiakií jsme nega-
tivní detekcí gliadin 33-meru ve stolici potvrdili dodržo-
vání bezlepkové diety. U dvou osob ze tří s neceliakální 
glutenovou senzitivitou jsme prokázali dietu s normál-
ním obsahem lepku, prokazujíce, že bezlepkovou dietu 
nedodržují (obr. 3). Diskutovanou otázkou bezlepkové 
diety je význam kojení. Gastroenterologové doporučují 
kojení do jednoho roku věku dítěte jako významný pro-
středek prevence celiakie a mateřské mléko v porovnání  
s náhradním mléčným přípravkem chrání před vznikem 
celiakie. Gliadinové peptidy se dostávají do mateřského 
mléka v nepatrném množství - 5 až 1200 µg/L což od-
povídá koncentraci 0,005 - 1,2 ppm, a mateřské mléko 
splňuje bezlepková kriteria 20 ppm [54]. Španělská stu-
die testovala přítomnost gliadin 33-meru ve stolici dětí 
a ve skupině kojených nemluvňat ve věku 0-6 měsíců 
byla detekce gliadin 33-meru zcela negativní [55].

Fig. 2: Number of subjects on a normal gluten diet (black box), 
low gluten consumption diet (gray box) and a gluten-free diet 
(white box). Groups of subjects are active celiac disease (CS-
A), coelic disease in remission (CS-R), unresponsive celiac 
disease (CS-N), non-coeliac gluten sensitivity (NCGS), other 
gastroenterological diseases (GE), and healthy controls (C).
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