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DIAGNOSTIKA A LECBA CELIAKIE
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Celiakie je onemocnéni, jehoz historie se da vysledovat az do antickych dob ¢i Egypta, poprvé byla popsana na konci 19. stoleti a jeji pod-
stata byla pochopena az v poloviné stoleti dvacatého - po 2. svétové valce. Prevalence celiakie je vétsi, nez se predpokladalo jesté pred
10-20 lety, pFesto se stale jedna o chorobu, jejiz diagnostika trva u dospélych vice nez 10 let, a to i v pfipadé, Zze pacienti maji pro celiakii
vodu zalozena v roce 2004 expertni skupina pro celiakalni sprue, kterou vedl prof. MUDr. Pfemysl Fri¢, DrSc. a ktera sdruzovala odborniky,
kteFi méli zajem zlepsit Groveh diagnostiky celiakie v Ceské republice. Tato expertni skupina byla pozdéji vynosem ministra zdravotnictvi
zménéna na komisi ministerstva zdravotnictvi, pfipravila memorandum, pozdéji podklady pro cileny screening celiakie v Ceské republice
a diagnosticko-terapeutickou smérnici celiakie. V roce 2006 byla po zménach na ministerstvu zdravotnictvi tato komise zruSena a tim by-
ly dalsi aktivity na tomto poli zastaveny.
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THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CELIAC DISEASE

The celiac disease is a disease with a history dating back to antique period or Egypt. It was described for the first time at the end of 19th
century and its aetiology was discovered only in the middle of 20th century, after the World War II. (see below). The prevalence of the di-
sease is greater than expected 10-20 year ago, in spite of this fact the diagnosis in adults usually takes more than 10 years even in ca-
ses with typical symptoms. The diagnosis of oligosymptomatic or latent forms is even more complicated. That is why an Expert panel
lead by professor Pfemysl Fri¢ was found in the Czech Republic in 2004. The panel united experts who were interested in improvement
of diagnosis of celiac disease in the Czech Republic. This expert panel was transferred by the decision of a minister of health to a Board
of ministry of health, prepared a Memorandum and later material for targeted screening of celiac disease in the Czech Republic and Di-
agnostic-therapeutic directions for celiac disease. This Board was cancelled in 2006 after changes in Ministry of Health and activity on

this field was stopped.
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Definice

Celiakie je permanentni nesndsenlivost lepku
obsazeného v obili, kterd se projevuje u vnimavych
o0sob typickym postizenim sliznice tenkého stfeva.
Jedna se o onemocnéni, které je typickou autoimu-
nitni chorobou.

Patogeneze

Podstata autoimunitnich chorob spociva ve vzni-
ku imunitni reakce (at uz zprostfedkované humoralni
nebo bunécnou imunitou), pfi které dochazi k napa-
deni struktur vlastniho téla a k jejich poSkozeni.

Tato onemocnéni maji geneticky podklad, kte-
ry pfeduruje typ takové reakce u daného jedince,
spoustéc (agens, proti kterému je namifena imunitni
reakce a jehoz antigenni struktura se podobd organu
Ci tkani, ktera je potom vlastnimi protilatkami ¢i bu-
nécnou imunitou poskozena) a objevuje se reakce
imunitniho systému.

V pifipadé celiakie je takovym spoustéCem lepek
obsazeny v nékterych obilovinach a vyrobcich, které
je obsahuji nebo jsou jimi pfi vyrobé kontaminovany,
resp. jeho soucést — alfa-gliadin (pfesnéji sekvence
aminokyselin, kterou musi peptid vznikly $tépenim
obsahovat, aby byl schopen tuto imunitni reakci vy-
volat). Alfa-gliadin je v Zaludku, duodenu a tenkém
stfevé enzymaticky Stépen na mensi peptidy, které se
potom vazou na povrchové glykoproteiny HLA-DQ2
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a HLA-DQ8 pozitivnich imunokompetentnich bunék,
které spoustéji ve sliznici tenkého stfeva imunitni od-
povéd, a to jak bunéénou, tak humoralini — dochazi ke
vzniku autoprotilatek proti tkafové transglutaminéze.
Na podkladé této reakce dochazi k poskozeni bunék
sliznice tenkého stfeva (enterocytll) a k typickému his-
tologickému obrazu poskozené sliznice, ktery se md-
Ze objevit v Siroké Skale od minimalniho postizeni sliz-
nice (zmény na Urovni kartdcového lemu enterocytd)
az k totalni atrofii klk(i, hypertrofii Lieberkiihnovych
krypt a infiltraci submukdzy lymfocyty. VSechny tyto
zmény mohou v rizném Casovém dseku pii dodrZo-
vani bezlepkové diety regredovat (v zavislosti na stup-
ni poSkozeni).

O vrozeném podkladé svéd¢i to, ze se celiakie
vyskytuje prakticky vyluéné u jedincl s HLA-antige-
ny DQ2 nebo DQ8, byvéa Castéji sdruzena s dalSimi
autoimunitnimi onemocnénimi a jeji éetnost je vyssi
u pfibuznych pacient s celiakii.

Cetnost

Celiakie neni tak vzacna choroba, jak se soudilo
drive, jeji prevalence (to znamend pocet pacientt po-
stizenych touto chorobou) se v Ceské republice od-
haduje na 1:200-250. Pfedpoklada se, Ze touto cho-
robou trpi okolo 40-50 tisic osob. V sou¢asné dobé
je sledovana pouze asi desetina, to znamena okolo
4000 pacientd. Tento odhad vyplyva z dat odebra-
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nych na pfelomu tisicileti v 10 zemich Evropské unie
a severni Afriky, kde se prevalence pohybovala me-
zi 1:70 a 1:550 (primérné 1:266), zatimco frekvence
klinicky manifestni choroby je zde 10-12x nizsi.

Zména projevii nemoci

Obraz celiakie z(istava u laikd, ale bohuZzel vel-
mi Casto i u lékafské vefejnosti, spojen s popisem
celiakie u déti, resp. klasickou formou, ktera se obje-
vuje v détském véku. Obraz ditéte s nafouklym bFis-
kem, neprospivanim a prlijmy s promptni dlevou po
bezlepkové dieté dokaze popsat mnoho lidi. Vétsina
z nich vSak povaZzuje celiakii v dospélosti za extrém-
né vzécnou nemoc, néktefi se dokonce domnivaji,
Ze se déti mohou z celiakie vylédit a po puberté jiz
neni nutné bezlepkovou dietu dodrzovat. Tento po-
stup je vSak velmi chybny a zda se, ze s osvétou
(maminky pouZivaji pfi odstavovani bezlepkové ka-
Se od 1 roku ditéte) mizi projevy celiakie v détstvi
a posunuji se do dospélého véku. Neni vzacnosti,
Ze celiakie vznika u pacientd nad 40 let. Celiakie je
tedy problémem jak détského, tak dospélého véku
a vzhledem k poétu moznych komplikaci je nutné po
ni aktivné patrat i v dospélosti.

Historie
Celiakie je onemocnéni staré, jiz ve starém
Recku je v literatufe popsan obraz ditéte s nafouklym
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bfiSkem, podobny popis se objevuje i v I€kafskych po-
jednanich ze starého Egypta. V modernim pisemnic-
tvi tuto chorobu popsal poprvé v roce 1888 Samuel
Gee, ktery jiz v této dobé pfedpokladal podstatu této
nemoci v dietnim faktoru, ktery ji zpsobuie (If the di-
sease could be cured, this should be by diet).

DalSim pokrokem v diagnostice a lé¢bé celia-
kie pfed 100-150 lety byly popisy diety, ktera zlep-
Sovala pfiznaky celiakie — van de Burg v roce 1889
|é¢il nemocné déti ovocnou dietou, S. Hass v roce
1924 banéanovou dietou. V roce 1945 popsal K. W.
Dicke zlepSeni stavu détskych pacientt s celiakii
v priibéhu 2. svétové valky, kdy jim byla podavana
strava pfipravovana z mouky z cibulek tulipand. Po
skonceni valecné chudoby a obnoveni piijmu stra-
vy s pSeni¢nou moukou doslo k opétnému zhorSeni
zdravotniho stavu téchto déti.

V roce 1957 sestrojil Crosby kapsli pro saci bi-
opsii a popsal typicky histologicky obraz sliznice je-
juna s atrofii klkd, hyperplazii Lieberkiihnovych krypt
a zanétlivou infiltraci sliznice a submukdzy.

P¥iznaky a formy celiakie

Celiakie se muze projevovat typickymi Klinic-
kymi pfiznaky (klasicky typ), které se lisi v détstvi
a v dospélosti. V détstvi se u déti po pfidani obilnych
kasi do stravy objevi objemné mastné prijmy a dité
pfestane prospivat (rGst a pfibyvat na vaze), mize
mit nafouklé bfisko.

V dospélosti jsou typickymi pfiznaky objemné
mastné stolice, hubnuti, proteinoenergetickd malnu-
trice a bolesti bficha. Tak se vSak v dospélosti pro-
jevuje celiakie jen u malého poctu pacientd, castéji
jsou pfitomny netypické pfiznaky, napfiklad zécpa,
kombinovana kostni nemoc (osteoporéza a osteoma-
lacie) s moznosti zlomenin dlouhych kosti &i obratld,
anémie, obcasné pobolivani bficha, izolované zvy-
Seni transamindz, unavovy syndrom, pleSatost — alo-
pecia, neplodnost, aftdzni stomatitida, epilepsie i de-
prese a dalsi.

Celiakie se vSak miize projevit az pfiznaky kom-
plikaci, napfiklad perforaci stfeva pfi malignim lym-
fomu, zlomeninou kosti pfi osteopordze, tzv. se-
Ihanim stfeva, kdy tenké stfevo neni schopné ab-
sorbovat zadné Ziviny a dochazi k profuznim pri-
jmim a je nutna Uplna parenteralni vyziva. K tomu
dochazi, pokud se jedna o symptomatickou ¢i oli-
gosymptomatickou formu nebo v pfipadé, Ze nejsou
rozpoznany pfiznaky pro celiakii typické.

RozliSujeme nékolik forem celiakie, pfi¢emz kli-
nicky diagnostikovana je vétsinou forma symptoma-
tickd — s typicky vyjadfenymi pfiznaky.

Pacient se symptomatickou formou celiakie ma
typické ¢&i atypické pfiznaky, pozitivni nélez na sliznici
tenkého stfeva véetné imunohistochemického vySet-
feni, sérologické markery celiakie jsou pozitivni.
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Stejné se chova forma oligosymptomaticka,
kdy pfiznaky jsou malo vyjadfeny ¢i atypické, nalez
na sliznici tenkého stfeva je typicky, pozitivni jsou
sérologické ukazatele.

Pacienti se silentni formou nemaji z&dné kli-
nické pfiznaky, ostatni projevy jsou shodné (nalez
pfi histologickém vySetfeni, imunohistochemickém
vySetfeni a pozitivni sérologické markery).

Latentni forma ma negativni i histologické
i imunohistochemické vySetfeni (jednou vSak byla
histologie pozitivni), sérologické markery jsou po-
zitivni.

Potencionalni forma celiakie zahrnuje formy
s negativnimi klinickymi pfiznaky, histologickym vy-
Setfenim i negativnimi sérologickymi markery, mo-
hou mit zvySeny pocet gama/delta lymfocytl v sub-
mukéze sliznice.

Duhringova herpetiformni dermatitida je sa-
mostatnd jednotka, jde o kozni manifestaci celiakie,
ktera se projevuje puchyfky v typickych mistech
(nad extenzory, ve kstici hlavy), které nereaguiji na
bézné masti, ale reaguji na sulfony — Dapson. Na
sliznici stfeva je shodny ndlez jako u celiakie, Casto
je vSak postizeni stfevni sliznice mozaikovité, stejné
jako u celiakie je pozitivni reakce na bezlepkovou di-
etu, kterd umozni snizit ¢i upiné vysadit 1é&bu sul-
fony.

Na tomto misté je nutné pfipomenout, ze celiakie
spravné léc¢end bezlepkovou dietou také nema pii-
tomny Z&dné klinické pfiznaky, pfi histologickém vy-
Setfeni je sliznice tenkého stfeva normalni, normalni
mize byt i imunohistochemické vySetfeni a také sé-
rologické markery jsou negativni (ty mohou slouzit
i k monitorovani dodrzovani bezlepkové diety). Proto
pokud je podezieni na celiakii, je nutné provést di-
agnostiku pfed nastavenim bezlepkové diety.

PFidruzend@ onemocnéni
a rizikové skupiny

Vzhledem k tomu, Ze je celiakie autoimunit-
ni onemocnéni, mlze se sdruzovat s dal$imi auto-
imunitnimi chorobami. Nej¢astéji je sdruZzena s di-
abetes mellitus I. typu (inzulindependentni diabetes
mellitus) a s autoimunitni tyreoiditidou, déle se ¢as-
téji druzi s deficitem IgA, Bergerovou IgA nefropatii,
primarni bilidrni cirhézou. Sdruzeni s nadorovymi
onemocnénimi souvisi spie s poSkozenim stfevni
bariéry a zvySenym mnozstvim antigen(i v podsliz-
niénim prostoru, kvali kterym selhdva imunitni do-
zor. Také osteopordza je spiSe komplikaci nez pfi-
druzenou nemoci.

Protoze je celiakie choroba sdruzend s ur€itou
u pfibuznych pacientt s celiakii, méné je znamo, ze
u pacientt s genetickou anomalii (napfiklad Down(v
syndrom) je také Castéji nez u bézné populace.
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Z toho vyplyvaji rizikové skupiny, na které je za-
méfen screening celiakie.

Screening celiakie

Screening celiakie se provadi pfedevsim u na-
sledujicich skupin: patfi sem pfibuzni pacient( s ce-
liakii, dale pacienti s chorobami Castéji sdruzenymi
s celiakii - inzulindependentni diabetes mellitus
(IDDM neboli diabetes mellitus I. typu), autoimunitni
tyreoiditida, dal$i autoimunitni choroby, Bergerova
IgA nefropatie, snizend hladina imunoglobulinu IgA,
primérni bilidrni cirhdza a dalsi, déle pacienti s Dow-
novou chorobou. Screening se provadi i u pacientl
s pfiznaky typickymi pro celiakii nebo s pfiznaky,
které se mohou u celiakie vyskytovat — tzn. u pa-
cientli s vahovym Ubytkem jinak nevysvétlenym, da-
le u pacientd s prdjmy nezndmé pficiny, s nevysvét-
lenymi bolestmi bficha, jinak nevysvétlenou anémii
¢i sideropenii, osteoporézou €i ziomeninami v ¢as-
ném véku, muzskou i Zenskou neplodnosti a dal$imi
pfiznaky. Tento screening se provadi pomoci odbéru
protilatek typickych pro celiakii.

Diagnostika celiakie

Diagnostika celiakie je ur€ena kritérii, kterd by-
la stanovena spole¢nostmi pro détskou gastroen-
terologii a vyzivu (evropska, resp. severoamericka
spole¢nost — EPSGHAN, resp. NAPSGHAN) vzhle-
dem k tomu, Ze celiakie byla dlouhodobé predevsim
problematikou détského lékarstvi. Plivodni kritéria
vyZzadovala provedeni 3 biopsii (3 odbéri vzorku
tenkého stfeva) — nejprve pii obtizich, poté po be-
zlepkové dieté (kdy by mélo dojit ke kompletni dpra-
vé nélezu na stfevni sliznici) a po navraceni lepku
do diety (ndlez by se mél opét zhorsit). Po objeveni
specifickych protildtek — pfedevsim protilatek pro-
ti endomysiu a tkafiové transglutaminéze — se di-
agnostika celiakie pfehodnotila a pacient je zatizen
pouze 1 biopsii vzorku sliznice tenkého stfeva, dale
se posuzuje Uprava klinického stavu a uprava hod-
not sérologickych markerd.

Kritéria pro diagnostiku celiakie u dospélych ko-
piruji kritéria spole¢nosti pro détskou gastroentero-
logii a vyZivu (EPSGHAN, NAPSGHAN - evropska,
resp. severoamerické spole¢nost).

Pfi podezfeni na celiakii nebo v rdmci screenin-
gu se provadi odbér protilatek typickych pro celia-
kii — protilatky proti gliadinu nejsou dostate¢né spe-
cifické pro celiakii a k diagnostice celiakie se pro-
to nehodi. Zlatym standardem je vySetfeni protilatek
proti endomysiu, v sou¢asné dobé se vSak stalo vy-
Setfenim, které je dostateCné citlivé i specifické pro
celiakii, vySetfeni protilatek proti tkénové transglu-
tamindze, enzymu, jenz se vytvafi v enterocytech.
VySetieni protilatek se obvykle provadi v fadé IgA,
vzhledem k tomu, Ze u 10 % pacient(i je snizena hla-
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dina téchto protilatek, je vhodné doplnit i vySetfeni
protilatek proti endomysiu, resp. transglutamindze
v fadé IgG. Ve screeningu je vyuZito vzhledem k ce-
né pouze vySeteni protilatek v fadé IgA.

Znovu je nutné upozornit, Ze vySetfeni protilatek
nelze vyuzit, pokud pacient dodrzuje bezlepkovou
dietu déle.

Diagnézu celiakie nelze stanovit, pokud ne-
ni proveden odbér vzorku (biopsie) tenkého stfeva
a neni prokézano poskozeni sliznice. U déti se pro-
vadi odbér bioptického vzorku Coombsovou nebo
Carreyovou kapsli — to znamend kapsli velikosti ma-
Iého bonbdnu, ktera je zavedena do oblasti 1. klicky
jejuna, a odtud se odebere vzorek tkané.

U dospélych je odbér provadén vétsinou pfi
gastroskopii. Pivodné bylo odebiran vzorek z ob-
lasti 1. klicky jejuna, byl vSak zjiSténo, ze staci pro-
vést odbér z oblasti duodena pod Vaterovou papilou,
to znamend, Ze postadi kratsi pfistroj — gastroskop
a u véech pacientl neni nutné provadét enterosko-
pické vySetfeni.

Lécba celiakie

Pficinou problémd u celiakie je reakce protilatek
proti burikdm sliznice tenkého stfeva (enterocytlim)
spusténa lepkem, kauzalini (pficinnou) Ié&bou je pro-
to u celiakie bezlepkova dieta. Vzhledem k tomu, Ze
je celiakie onemocnénim celoZivotnim, je nutné tr-
valé dodrzovani bezlepkové diety. Po nastaveni di-
ety dochazi k Upravé pfiznaki, mnohem pozdéji
i k obnoveni struktury sliznice tenkého stfeva, k nor-
malizaci protilatek (sérologickych marker(). Proto
Ize tyto protilatky vyuzit k monitoraci dodrzovani
bezlepkové diety. Vzhledem k vysoké citlivosti pro-
tildtek proti gliadinu Ize i tyto protilatky pouZit k mo-
nitoraci bezlepkové diety pfi zndmé diagndze ce-
liakie. Nedodrzovani bezlepkové diety se nemusi
ihned klinicky projevit, ale mize jiz dochazet znovu
k poSkozeni sliznice tenkého stieva s rizikem vzni-
ku komplikaci.

Komplikace

Ke komplikacim celiakie patfi refrakterni sprue,
ulcerativni jejunoileitida a maligni IgA lymfom ten-
kého stieva.

Refrakterni sprue ma podobné projevy jako ce-
liakie — pr0jem, bolesti bficha, prohlubujici se pod-
vyZiva, nereaguje vSak na bezlepkovou dietu. Pod
touto jednotkou se mohou skryvat pacienti, ktefi
nedodrzuji bezlepkovou dietu nebo ji poruduji ne-
védomky (pfitomnost lepku v ,bezlepkovych” vy-
robcich). Refrakterni sprue v uz$im slova smyslu
je celiakie, ktera na bezlepkovou dietu pestala re-
agovat. Od této jednotky je nutné odlisit ulcerativni
jejunoileitidu ¢i maligni IgA lymfom, do kterych vSak
mUze pfechazet.
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Ulcerativni jejunoileitida je vzacné onemoc-
néni tenkého stfeva, které se projevuje hlubokymi
viedy v terénu celiakie, vysledkem mohou byt jize-
vnaté stenézy se zdzenim prlsvitu stfeva. Také to-
to onemocnéni mize pfechazet v maligni IgA lym-
fom, mlZe spontanné perforovat a zplsobit akutni
z&nét pobfidnice.

Maligni IgA lymfom vznika v terénu nelécené
celiakie s Uplnou atrofii stfeva, mize vzniknout po
jejim dlouhém trvani, mlze se vSak stat prvnim pro-
jevem onemocnéni.

Jako komplikace mohou pUsobit i projevy celia-
kie, jako je napfiklad anémie, dale mohou vzniknout
zlomeniny dlouhych kosti ¢i obratlli na podkladé me-
tabolické kostni nemoci i osteoporézy.

Bezlepkova dieta

Lepek, resp. peptidy, které vznikaji jeho Sté-
penim a které spoustéji reakci, jez usti v posko-
zeni stfevni sliznice, je obsazen v nékterych obil-
ninach — pSenici, Zitu, je€meni a ovsu. Podle nej-
novéjSich poznatk( tato toxicita prolamind, resp.
nemoznost rozkladu na netoxické peptidy vznikla
az Slechténim obilnin (napf. na tetra- ¢i hexaploidni
psenici).

Pfi celiakii je tedy zakdzéano pozivat tyto obil-
niny — pSenici, Zito, jeCmen a oves — a veskeré vy-
robky, které jsou z téchto obilnin vyrobeny, obsahuji
jejich pfimési nebo jsou jimi kontaminovany.

Bezlepkova dieta je plnohodnotnd a mize byt
i dostateéné pestra, jejim zakladem jsou obilniny,
které neobsahuiji toxické prolaminy — kukufice, ryze,
pohanka, proso, pfipadné quinoa ¢i amarant. Dal$i
moznosti jsou veSkeré lusténiny — sdja, hrach, ¢oc-
ka, fazole, zelenina véetné brambor, cuket i rajéat
i okurek, ovoce. Maso je téz pfirozené bezlepkova
potravina, zaleZi pak na zpUsobu pfipravy. Pokud se
tyka mléka a mléénych vyrobkd, nejsou pro stievo
postizené celiakii Skodlivé, problém je to, Ze pfi atro-
fii tenkého stfeva vy$siho stupné neobsahuiji entero-
cyty enzym laktazu, kterd Stépi laktdzu, a tudiz pa-
cienti mléko nesnéseji. Po nastaveni bezlepkové di-
ety a obnoveni slizniéni architektury mohou néktefi
pacienti mléko a mlécné vyrobky opét snaset, nej-
hlife se snasi erstvé nezakysané miéko.
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V uvodu lécby je v nékterych pfipadech nutné
substituovat vitaminy &i nékteré mineraly, pfedevsim
teralni vyzivu nazogastrickou &i nazojejunalni son-
dou, pfipadné pfi selhani stfeva podat parenteralni
vyZivu.

Problematika bezlepkové diety mize spocivat
v pfimési potravin s obsahem lepku, ktery neni na
obalu uveden. Toto by méla zménit nova legislativa
v roce 2007, podle které je nutné uvadét vsechny pfi-
mési a lepek jako jednu z téch dllezitych, dale pi-
vod Skrob, které jsou pouZivany (to znamend jasné
rozliSit napf. pSeniény Skrob od bramborového &i ku-
kufiéného). DlleZita je proto prace laboratofi, které
monitoruji obsah lepku v potravinach oznagenych ja-
ko bezlepkové, pfipadné v potravinach pfirozené be-
zlepkovych, v nichz se pfimés lepku neo¢ekéva, di-
lezita je i spravna vyrobni praxe, kterd by méla za-
mezit tzv. kfiZeni provozu, napf. ve mlynech.

Naopak otazka pfidatnych latek (oznacenych E
a troj- €i Etyfmistnym kddem) se zd4 byt spiSe okra-
jova, lepek sam o sobé nemusi byt uvadén jako pfi-
més, navic nema ani kdd E, v pfidatnych latkéach
(aditivech) byva jen malé ¢&i stopové mnozstvi lepku.
Problém by mohly z tohoto hlediska ¢init nésledujici
latky — karamel (E 150 a-d), pokud neni uvedeno,
z jakého Skrobu je vyroben, maltitol (E 965), modi-
fikované Skroby (E 1400-1451), neni-li uveden zdroj
Skrobu, ze kterého jsou vyrobeny.

Alkohol pacienty s celiakii poSkozuje podobné
jako osoby, které celiakii netrpi. Pokud se tyka dis-
tych destilatd, lepek ani jeho §tépné produkty ne-
obsahuji, stejné jako pfirodni vino. Problém mohou
¢init vyrobky dobarvované karamelem, doslazované
¢i dochucované, at jiz dezertni vina nebo destilaty,
vzdy je nutné se ubezpetit o recepture. Pokud se ty-
ka piva, vzhledem k objem(m, ve kterych se pije,
prekraCuje obsah lepku povolenou mez, i kdyz dle
nové legislativy mliZe byt oznageno jako bezlepkova
potravina.
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