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bűza glutén fehérjét idegenek a
szeíyezeí számára, de az emberek
nas/ többségében ezekre aktív im,

muntolerancia alakul ki. Egyes emberek,
né1 genetikai okokbóI a specifikus im,
muntolerancia helyett aktív immunváIasz
jön létre, amely aztán a további életkor,
ban szabáIyszerűen ismétlódik. A geneti-
kusan meghatározott, éIetre szóló glutén-
intolerancia enteropátiával járó formája a
coeliakia (1, 2). Ha a gluténre vonatkozó
intolerancia az immunrendszer éretlensé,
ge va$/ a vékonybéI betegsége mian jön
létr e, szintén glu |én en tero p átia al akulhat
ki, amely álta|ában nem tartós és lénye,
gében a tehéntej,alle r giáv aI analóg f oly a-
maí., EZ a Lranziens gluténenteropátia ma
már irodalmi ritkaság és élesen meg ke1l
külonböztetni a coeliakiátóI (1).
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A coeiiakiával kapcsolatos ismeretek az
elmúlt években ugrásszerűen fejlődtek,
Eglértelművé váIt a betegség genetikai
meghatározottsága, a családi halmozó-
dás, biokémiai és immunológiai módsze-
rekke1 megáIlapították, hogz a glutén
mely peptidrészei leglnkább immunogé-
nek (3), azonosítolták azokat a szeíy ezet-
ben Iévő antigéneket (a) és T-lymphocyta
klónokat, amelyek az immunreakció ki,
teljesedésében részt vesznek, Ezek az in-
formációk átformálták a coeliakiáróI aI-
kotott klasszikus elképzeléseket (1), anél,
kül azonban, hogy azok eredeti igazs6g-
tartalma elveszeít volna, vagy mellőznt
lehetne őket, Ezért legjobban ezekkelle-
het szemléltetni a yáItozásokat.

K]asszikus elképzelés: a coeliakia a vé-
konybél nyáIkahártya bolyhainak súlyos
atrőftála következtében kialakuló felszí-
vódási zavarral járó betegség,

Jelen nézet: malabszorpció klinikai képe
és az ennek megfelelő súlyos WiányáIIa-
potok csak a betegek kis részében észlel-
hetők, de igen gyakori a vashiány és a
Iaktóz-intolerancia. Más hiányállap otok
is előfordulhatnak 1Zn, folsav K,vitamin,
D,vitamin) izoláItan vagy kombináltan. A
hiányállapotokat gyakran elfedi Béres-
csepp va$/ vitaminkészítmények előzetes
szedése. A betegek jelentós részének a tí-
pusos szövettani károsodás ellenére nin,
csenek emésztőszervi vagy más tünetei
(1, tábláZat).
A bolyhok megrövidülése abbó1 adódik,
hogt az alattuk Iévő kötőszöVet (tunica
propria) térfogata és sejttartalma megnő
és mintegy ,,feltölti" őket. Ez a crypták
hiperpláziájábóI és immunsejtek felsza-
porodásábóI á11, t"ehát nem sorvadás, ha,
nem hiperregeneratív állapot. Az ered-
mény azonban hasonló, vagyis a felszivó
felület csokkenése ( 1),

A vékonybéI szerkezeti átépülése a nor,
má1 boholyszerkezettő7 a felszín tel_ies el-
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Véko:nybél éil,ntétt§éü m|att kla|aküló tü nétel(

Vashiány, anémia, ame|y orális keze ésre rosszuI reagá| vagV vaske-
Ze|éS dependenS
Cyakori VagV intermiftálo hasmenes, SZekunder |aCtóZ

maIabszorpció
Haspuffadás,,emésztési zavar, nagvtö,megű szék]et

:]ffiJi:il::tlí!"J.,,..,ég, étvá gyta Ia n sá g

Lassú növokedésl ütem, alacsonynövés, ÓuOertás résése
Fe.]ta.]aS

DepressZio

Különféie hiányá||apotok tünetei
lraChitis, csonttörések, osteopenia, osteoporosis

{D-Vitamin, fehérje)

lhajhu|láS, száraz bőr, erythema {Zn)

tchei]itis; g1,ossitis, an,émia (fó|sav; B,.Vitaminok)

;menstruációs zavarok, vérzés (K-vitamin)

lizomgyen9eség, myopathia (E-Vitamin)

aperiférlás (axonal{s) neuropátia (B12)

Cenera,,zá|t maIabszorpció csak a betegek kis nányadában a|akuI ki,

iKrónikus hasmenés, zsírszék|et üritése, nagymértékű haspuf
adás, étvá gyt alanság, fo gyás

la hiánYtüneter együttes fenná||ása me||et|

lhvpoprote naemia, anémia, ödéma

Ia hossz- és sú|ynövekedés eImaradása

iu o.t.g psychésen a|terált; szomorú, bágyadt
Vékonybél motiIitási zavar, obstipáciÓ, haspuffadás, hánvás

l m m unmeoha:n lzm usú extra l nte§ztln ál ls tü nétek

Dermatitis herpetiformis Du n ring

Szisztémás fogzománc hipoplázra

Hepatopathia
CIomerUlopathia, hematuria, IgA-nephropath;a
ca rdiomyopathla, myopatn ia

Visszatérő afták a szájban
RestriktíV tüdóbetegség ] 

,

,zúleti tünete( JRA szerű megelenés
IBD szerű tünetek (lymphocytás colitjs)

Endokrin SZervek érintettsége
(hypo-, hyperthyreosiS, hYperparalhyreosis, nypadrenia,
inZUlin-dependenS diabetes me||itLs)

Cerebe||áris ataxia, demenCia
AUtiSmuS

r. tÁgtÁznt, Iapulásáig terjedhet (2), bár a betegek
A COEtlAKlA többségére mégis jellemző a típusos szö-
rÜruerel vettani eltérések jelenléte. A boholyszer,

kezeti átépilés egyénileg változó hosszű-
sága idő alatt progrediáI, ezért a betegek
hosszabb-rövidebb ideig ún. Látens fázis-
ban lehetnek (2. táb]ázat).

szövettani eltéréser
K]asszikus elképzelés: a szövettani eltéré-
sek nem specifikusak a coe\iakíára. Más
b etegségekben ( tehéntej - aller gia, p o sztin -

fekciós állapot, giardiasis, rotavírus,
fertőzés, immundefektus, Crohn,beteg-
ség) is kialakulhat boholyatrófia, ezért
egy szövettani eredmény önmagában a
coeliakia diagnóztsának klmondásához
nem elegendő. A coeliakiára jellemző szé-
rum antitestek pozitivitása azonban tá,
mogarja a diagnózist.
Jelen nézet: a finomabb boholyszerkezeti
eltéréseket, beleérwe a gyakran emelke
dett intraepithelialis 1ymphocytaszámot
is, még nehezebb máskóráIlapotoktól el,
különíteni, mint a klasszikus boholyatró,
fiát. Ezért ilyen esetekben a glutén,
dependencia igazolása vagy a betegségre
jellemző HLA-DQ2 vagy DQB kimutatása
is szükséges.
A szérum antitestek közül a gliadin ellen-
anyagok jóva1 kevésbé megbízhatók,
mint a coeliakia-specifikus endomysium
(EMA), reticulin, jejunum elleni autoanti,
testek, ezért me7lőzhetók, ha az autoantí-
testek kimutatásáía mód van. Az EMA,
reticulin és jejunum elleni autoantitestek
közös au toa ntigénle a tr anszglutamináz-
2-enzlm (TGZ), ezérí. ezek az eljárások a
TG2 elleni autoantitestek immunfluoresz,
cens eljáráss aI történő kimutatásának te,
kinthetők (4, 5, 6). A klinikai rutinban
leggyakrabban IgA típusú ellenanyagokat
vtzsgálnak, de IgA hiányos betegeknél
IgG típusú EMA és TG2 ellenanyag meg-
határ ozásr a van szükség.
Coeliakiás betegeknél gyakían kimutatha-
tók egéb autoantitestek is (p1, antinuke,
áris faktor, actin,, calreticulin-, desmin,,
palzsmirgy és szigetsejt,ellenes ellen,
anyagok), de ezek közvetlen diagnoszti,
kai jelentósége csekély.

klváltó okok
K]asszikus elképzelés: a betegséget a bú-
za glutén fehérjéinek gliadin frakcíója
yáltjaki, Hasonló szerkezetű az árpában
a hordein, a rozsban a secalin és a zab-
ban az avenin.
lelen adatok: a zdb önmagában nem okoz
immunológiai aktiyációt a coeliakiában
szenved6kné1, probléma viszont az, hogt
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a zabkészítmények gyakr an szenny eződ-
nek termesztésük vagy feldolgozásuk so,
r án bűzaí ehérj ékkel (2) .

A vél(onybél0olyhol(
reírenerálódása
K]asszikus elképzelés: a vékonybélboly-
hok regeneráIódnak, ha a glutént kiiktat-
ják az étrendb61, de a súlyos boholyatró,
fia szabályszerűen ismét kialakul újabb
gluténfogtasztás mellett, többnyire két
éven belül és akkor is,ha ezt klinikai tü-
netek nem kísérik.
Jelen adatok; a glutén-dependencia a bo-
holyszerkezeti átépilésnél finomabb szö-
vet jelekre valamint az összes reverztbilis
klinikai (emésztőszervi és extraintesz-
tinális) tünetre is vonatkozik, A glutén-
expozíctóra történő visszaesés egyes bete,
geknél igen lassan, néha évtizedek alatt
alakul ki, ezért minden olyan személyt,
akinek coeliakiára utaló anamnézise vagl
arra gtanús szövettani lelete volt, hosz,
szabb távonis ellenőtizni kell (7),

A coeliakia tünetei
K]asszíkus elképzelés: a coeliakia főként
kisgyermekeknél és emésztőszervi tüne-
tekke1 jelentkezik.

Jelen adatok; amennyiben a fiatal életkor-
ban vannak tünetek, azok valóban leg-
gyakrabban emésztőszervi 1elleg6ek, Az
utóbbi két évtizedben a coeliakia mani-
fesztálódásának ideje késóbbi életkorra
tolódott el. Ebben bizíssan szeíepel já(.-
szik a csecsemőtápláIási-szokások meg-

VékonYbél szöVettanl
lelet

Sú|yos boho|yat,óf a

hiperp|ázias cryotá<

Sú|yos Dohor\latrófta

- niperpláZláS CrYpták

Normá| szöveti szerkezet,
de késóbb boho|yatrófiá áiarút ri
Normá szöveti szerkezét

Súryos Donotyatrófia
. hrperp|áziás crypták,

de gIuténmegvorásra nem ]avuI

lntráeplthellálls
rympnocwaszám

FokoZott

Fokozott

rckozott
...

:::Cliadin ,'

provokációra

emel,kedik
0ligo,ktoná|is

iymphocvták

változása (a korai és nagymennyiségű
gluténbevitel elősegíti a kisdedkori mani-
íesztációt), de valószínűleg más, még ke,
véssé ismert környezeti tényezők is. Je,
lenleg a betegek többségének gyermek-
korban nincsenek tünetei, vagy azok
olyan enyhék, hogl nem gondolnak coeli-
akiára,
A coe]iakia emésztőszervi tünetek nélkü|
is megjelenhet más szervi betegség képé-
ben: pL májbetegség, vesebetegség, myo-
carditis, cardiomyopathia, osteoporosis,
fogzománc hipoplázia, infertilitás, endo,
krinbetegségek, neuropátia, cerebelláris
ataxia - valamint társulhat egyéb auto-
immun betegségekkel (SLE, Sjögren-
szindróma, diabetes mellitus) (2, 8), A
1eggyakoribb extraintesztinális maniíesz-
táció a dermatitis herpetiformis Duhring
nevű b őrbetegség, amelyben a tr aszgluta-
mináz-2-n kívü1 a bőrbenIévő transzglu,
tamináz-3 ellen is autoimmun-reakció in,
dul el 1O;. Yiszkeíő plakkok, hólyagos ki,
ütés jelentkezlk elsősorban a feszitő fel-
színeken (térd, könyök, gluteális tá]),

Konzekvens és hosszas gluténmentes dié-
tára a bór tünetmentessé váIik, A bőr
dermális papilláiban igA csapadék és
tr anszg|utamlnáz-S ko mplexek r akó dnak
le, a keringósbentranszgIutamináz-2 és -
3 ellenes IgA antitestek mutathatók ki,
A coeliakia halmozódik az ismert betegek
családtagjai közótt, valamint IgA hiány-
ban és Down-szindrómában szenvedők-
ben, ezért ezekné1 a rizikócsoportoknál
sztsztematikus szűr ővizsgálatokra van

rerln§ó coellalda

kimutathatót<

kimutathatók

Átta!áoa n

, :,Ki:mutathatól(

Negatíva k,

Negatíva k

2_ TABLAZAT:
A coELlAKlA KLl.
NlKAl MEGJELE-
ruÉsl ronIuÁl
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szükség. Azoknak a betegeknek is Iehet-
nek extraintesztináIis tünetei vagr szö-
vődményei, akiknél a manifeszt boholya-
trófia még nem alakult ki, p1. 1atens
coeliakia mellett is leírtak osteoporosist
vagl idegrendszeri tüneteket,

E l őf o rd u l á s l 9ya I(o ri sá g

Klasszikus elképzelés: a coeliakia ritka
kórállapot, a felismert klinikai esetek eIő,
fordulása 1 :1000 körüli.
Jelen adatok; mód van szérumbólvégzett
szűrővizsgálatokra (EMA, TG2 autoanti-
test-kimutatás), amellyel a tünetszegény
vagz más szervibetegségek képében meg,
jelenő coeliakia is felismerhető. Akorsze-
rű szűrési módszerekkel végzett felméré,
sek alapján az előfordulás Európa szá-
mos otszágában 1:100-1 :300 közöttL
Magtarországon az első felmérés tünet-
mentes óvodásokban 1:85 elófordulást
laláIt (10).

újaob adatok a coeliakia
patomechizmusá hoz

Már régen feltételezték, hogy a coeliakia
patomechanizmusában a gliadin toxikus
hatásai, a vékonybél fokozott permeabili-
í.ása, az emésztőenzimek elégtelen múkö,
dése és bejutott giiadin peptidek általki,
váltott kóros immunreakció is szerepet
játszik. Az utóbbi évtizedben a hangsúly
az immunrendellenesség kutatásán volt,
de a legfrissebb adatok igazolják, hogy a
gliadin-peptidek kórosan fokozzák a
permeabilitást (11) és, hogu az emberi
szervezetben hiányoznak azok az enzi-
mek, amelyek a gliadin teljes lebontását
Iehetővé tennék 1tz1,
Ezek a hatások nem coeliakiás emberek,
né1, illetve állatokban is kimutathatók,
íg hát önmagukban nem adnak magya-
rázatot arra, hogy miért csak egyeseknél
alakul ki ezek nyomán betegség. Annyi
azonban tény, hogl a kémiailaglebontott,
hidrolizált gliadin a coeliakiás betegek
számára sem toxikus. Az utóbbi tdőben
azonosították azokat a gliadin-peptide-
ket, amelyekre a betegek TJymphocytái
kóros reakciót adnak (3). Ennek a reakci-
ónak alétrejöttéhez az szikséges, hogu a
peptideket az anttgén,píezentá7ó sejtek a
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HLA-D02 vagl DQ8 molekuláva1 kapcsol,
tan mutassák be a lymphocytáknak.
Ezért a betegség csak HLA-DQ2 vagt DQB
hordozó személyeknél fordu1 eIő, amlt
nagz kliníkai vizsgálatok is megerősítet-
tek. A DQ mo]eku]ák heteíodimerek és két
gén kódolja őket.
A felszini
lDQz antigén a DQA1*0501 és a

DQB 1*0201 allélek jelenléte esetén
képződik, amely adódhat úgy, hogu
egy kromo szómán találhatók ezek
(cisz-helyzetben) a DR3 mellett.

Ugyanilyen felszínt molekulát eredmé,
nyez,

l ha valaki DR7/DR1 1heteroztgóta,
ilyenkor a DQA1*0501 allél a DR11
meiletti DQA1 *050 1,DQB 1 

-030 
1 -bó1,

a DQB1*0202 allél
a másik kromoszómán Iévő DR7 me1-
1etti DQA1*0201,DQB1* 0202 ből adó
dik össze (tr anszhelyzet) .

Irodalmi ritkaság hasonió feiszíni mole,
kula valamely más ritka allé1 jelenléte
eSetén.
A gliadin-p ep tidek v izs gáIat át. nehezítette
az, hogy ezek natív formájukban nem i1-

lenek be a DQ2 vagy DQ8 molekula
peptidkötő helyére, amely meghatározott
p ozicióban savanyú vegyhatású gyököket
kíván. A gliadinban sok a prolin (P) és
glutamin (Q), ezek azonban neutrálisak.
Kimutatták viszont, hogy a TGZ-enzim
képes meghatározott glutamin gyököket
deamidálással glutamin sawá alakítani.
Az ígt keletkezett peptidek kiválóan il,
leszkednek a DQ2 molekulába és a natív
peptideknél sokszorta erósebb T,lympho-
cyta aktiyáIó hatássa1 rendelkeznek. Egy
előre csak indirekt adatok vannak arra,
hogy ez in vivo is bekövetkezik,e, Min-
denesetre az in vivo hatás alapfeltétele
az, hogy a gliadin,peptidek valóban tar-
tóS hatást gzakoroljanak az immunrend,
szeííe, vag;uis aktív részeik ne degradá-
1ódjanak.
A legfrissebb, Science-ben közölt adatok
szerint a gliadinból egy 33 aminosavbó1
álló peptid keletkezését észlelték, amely,
nek további lebomlása a természetes hu,
mán kefeszegéIy enzlmek jelenlétében is
igen 1assú (12). Az emberi szeyezeí
ugzanis nem rendelkezik olyan enzim



me1, amely bizonyos pozícióban Iévő
proiinok mellett hasítani tudná a moleku-
lfu, r,z a hosszú peptid a legfontosabb T,
sejteket aktiváIó szekvenciákból többet is
í,artalmaz:
(PFPQPQLPY PQPQLPYPQ, PYPQPQLPY)
és biológiailag aktív. Aktivitása azonban
megszüntethető, ha baktériumokból ki-
vont prolil,e ndop eptidáz enzimmel keze-
lik, amely képes azt a prolin gyökök mel-
1ett elhasítani.
AZ aktiYálí. T,lymphocyták interferon
gamma és más citokinek termelése révén
hozzájárulnak a vékonybél szerkezeti át-
alakulásáho z és szignáIokat közvetítenek
aZ antitesttermelő B -lymphocyták r észé-
re. Sajátságos módon a coeliakiában a
glutén jelenlétében szabáIyszerűen auto-
antitestek keletkezn ek a szeíy ezet tr ansz-
glutamináz-z (TG2) enzime ellen. A szé-
rumba kerüIő IgA (IgA hiányos betegben
IgG) anti,TG2 antitestek ELISA eljárással
mérhetók, szövetmetszeteken jellegzetes
kötődésük (endomysium, reticulin) alap-
ján detektálhatók és a diagnosztikában
felhasznáIhatók. Empirikus alapon már
hosszabb idejehasználnak a coeliakia el-
1enanyagok kimutatására méij-, vese, és
limfoid szöyetmetszeteket, amelyek nagr
mennyiségű TGz,t tartalmaznak, TG2
knockout egerek szöveteivel végzett vizs-
gálatokkal igazolni 1ehetett, hogy a
coeliakiás és dermatitis herpetlformisban
szenvedő betegek savójában jelen Iévő,
korábban kűlönbözőnek hitt endomysi-
um (EMA) és reticulin ellenanyagok is ki,
záró|ag a TG2 ellen irányulnak (6).

Az EMA és TG2 ellenanyag pozltiyitás a
tűnetszegény vary nem emésztőszervi
panaszokkal jelentkező betegek felisme,
résének egik fő eszköze, de a dlagnózis
bizonyitására ma még nem tekintik ele-
gendőnek, ha a vékonybélben a 1ellegze-
tes szövettani eltérések (boholyatrófia)
nem igazolhatók, Nehezíti aTG2 autoan-
titestek diagnosztikus kritériumként v aló
elíogadását az is, hogy szemben az EMA
reakcióval, TG2 elleni antitesteket más
betegségekben, főleg autoimmun vagy
degeneratív folyamatokban is leírtak.
Nem világos azonban, hogr ez a kimuta-
tást módszerek nem kellő speciíicitásá-
nak következménye-e, va$/ a más beteg-

...........l..'ll . l',....,,,,,.....,d,Á§.'in.o.É.Hri.É.áO.rÓ..Ől.Á.;l

ségekben észlelhető TG2 antitestek a fe-
hérje más felszíni epitópjaihoz kötődnek,
mint az EMA. Az ELISA kimutatásnál a
protein az ELISA Iapra valÓ kötés során
deformáctókat szenvedhet, o1yan részei is
hozzáférhetővé válhatnak, amelyek
egyébként rejtettek, Az EMA vizsgáIatná\
a szövetekben a fibronectinhez ftztológiás
módon kötódött természetes TGZ az anti-
gén, és az ott jelenlévő más szoveti kom,
ponensek csak bizonyos TG2 epitópok
hozzáf érhet ő s égét teszIk Iehetőv é. Ezért a
klinikai diagnosztikában az EMA típusú
TG2 ellenanyag kimutatási módszert kell
előnyben részesiteni,
A coeliakia autoantitestek már a betegség
preklinikai f ázisáb an, normá1 b oholy szer -

kezet me7lett megjelennek (latens coeli-
akia) és iiyen személyeknél később gyak-
ran manifeszí. boholyatrófia alakul ki (2).

ATG2 autoantitestekről kimutatták, hogy
befolyásolják a TG2 enztmműködését
(13), ezért szeíepet játszhatnak a vékony,
bél paí.o|ógiai eltéréseinek kialakulásá-
ban, sőt a nem emésztőszervi manifesztá,
ciók megjelenésében is. A TG2 u5zanis a
legtöbb szovetben és a vörösvérsejtekben
is előfordui, A TG2 elsósorban sejtprotein,
amely a jelátyíí.elben és az apoptosis so-
rán játsztk szeíepet, de adatok vannak ar,
ra, hogy a TG2 a sejtek íelszínére is
transzportálódik és ott a fibronectirIhez
kapcsolódva a sejtek adhéziójában és,
mint keresztkötésekel képző enzim az
extr acelluláris mátrix folytonos megú|u,
\ásában vesz részt,
Extracellulá ris lokaltzációj a megfelel an-
nak az elrendeződésnek, ameilyel a
coeliakia autoantitestek az in vitro 1abo,
ratóriumi diagnosztikus próbákban
(EMA, reticulin ellenanyag teszt) a noí-
mál szövet,m etszetekhez köt ő dnek (2, 6),
Ez a kötődés valószínűleg magukban a
betegekben is létrejön,

A kezelés táulatai

A coeliakia hatásosan kezelhető glutén-
mentes diétával, ezér(, a coeliakia a leg-
jobb prognózisú krónikus betegségek kö-
zé tartozik (l4),Id betartott diéta mellett
aTG2-e77enes antitestek termelése IeálI, a
T-sejt aktiváció csökken, a vékonybé1
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szerkezete regeneráIódtk és a klinikai tü-
netek megszűnnek. A diétalényege abú-
zábóI, árpából, rozsbóI készilt élelmtsze-
rek teljes és tartós kerülése, helyettük
rizsb őI, burgony ából, szójáb ó1, kukoricá,
bó1, illetve ezek keverékéből készíthetők
kenyérfélék és sütemények. Tilosak a bú-
za variációi (durum, tönkölybúza, spelt;
is, viszont minden nem kalászos növény
fogtasztható (p1. szézám, hajdina,
amaranth).
A gluténmentes lisztek sütési tulajdonsá,
gai rosszabbak, mint búzalisztté, ezen
számo s or szágb an kül önlegese n tisztított
búzakeményítő valamint állaglavitók
(gaarliszt, xanthan) hozzáadásával igze-
keznek segíteni, Ugyancsak fontos a
gluténérzékenység és a diéta társadalmi
elfogadtatása, mert még a diétás ételeket
már jóI megszokott betegeknek is komoly
nehézségei lehetnek a szocl,ális szituáci-
ókban (vendégség, étterem, üzlett tárgya-
Iás, szabadldő-nyaraIás), A betegeknek a
diétát egész életükben taítam ke11, mert a
glutén űjabb fogyasztása esetón vissza-
esés következik be akkor is, ha ezt kez-
detben nem kísérik klinikai tünetek, A di,
éta betartásának objektív mutatója az
EMA és TG2 ellenanyagok tartós negativi,
tása a vérben (2).

Az újabb kutatást eredmények felvetik
más kezelési eljárásokIehetőségét is (15),
de ezekkel kapcsolatban hangsúlyozni
kell, hogy csak olyan módszerek 1esznek
majd alka7mazhatók a gyakorlatban,
amelyek éppen annyira hatásosak és ár-
talmatlanok, mint a gluténmentes diéta,
Glutén nélküli gabona kifejlesztését szoí-

galmazni nem érdemes, meít ennek süté,
si tula;'donságai éppoly rosszak 1esznek,
mint a gluténmentes liszteké. Az immu,
nológiai aktiyácrót. kiváltó glutén,pepti,
dek kutatása során íelmerült, hogy ezek
inaktív analógjaival kompeticiót lehetne
7étrehoznt a T,sejteken. Sajnos az immun-
reakciót kiváItő fő peptidek mellett, bete,
genként eltérőel, számos más peptid is
képes a saját lymphocytákat aktiválni,
ezérí. ez nehezen o1dható meg.
Másik 1ehetóség lehet olyan szelektív
csak a bélrendszerben ható TGZ gátlósze,
rek kifejlesztése, amelyek a fokozott akti-
vitású (savanyú) gliadin,pepttdek képző
dését megakadáIyoznák Azonban itt is
kimutatták, hogy a glutén nem gliadin al
kotórészei, a gluteninek is tarta7maznak
aktiyáIó peptideket, de ezekhatásához a
TG2 okozta átalakítás nem szükséges.
Amellett aTGZ gátlása más toxikus hatá
sokkal is járhat, pl, a vékonybé1,
nyálhahártya kfu osodásának fokozódá
sával.
Harmadik lehetőség, ho5u külsó enzi,
mekkel megpróbáljuk a gliadin-peptide-
ket elbontani, mielón még azok az im,
munrendszerre1 kapcsolatba 1épnek.
E5zik ilyen jelölt a már említett bakteriá-
lis prolil-endopeptidáz lehet, amely p1. a1,

kalmi fogyasztás esetén nyújthatna vé-
delmet. Mivel azonban a gliadin immuno,
lógiai hatása nem szigorúan arányos a
mennyiséggel, nehéz megjósolni, hogy
egy külsó enzim bíztonságosan le tud,e
majd minden egyes árta7mas gliadin,
peptidet bontani, ha ezeket folyamatosan
fogasztják,
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