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W przesztosci celiakia 1 nadwrazliwos¢ na gluten byly uzywane jako synonimy tego
samego schorzenia. Pierwsze doniesienia o istnieniu wrazliwos$ci na pszenicg, niezaleznej od
celiakii pojawily si¢ w czasopismach naukowych juz ponad 30 lat temu, opublikowane jako
krotkie opisy przypadkow (2-4). W pracy Coopera et al z 1980 r (5) w szpitalu Birmingham
General Hospital w WIk. Brytanii przebadano 17 pacjentéw z chroniczng biegunka, ktorzy nie
otrzymali konkretnej diagnozy ani skutecznej terapii. Sposrod nich, u dziewigciu kobiet, ktore
cierpialy na uporczywa biegunkg nawet 20 lat (Srednio 5 lat), zanotowano ustapienie objawow
po zastosowaniu diety bezglutenowej. Pozostate 8 0sob z tego badania nie wykazato podobne;j
poprawy. Sposroéd oséb pozytywnie reagujacych na dietg, oprocz biegunki ustapily takze i
inne objawy takie jak na bol i obrzmienie brzucha, zle samopoczucie i zmeczenie. Badanie
krwi wykazato normalne parametry, nie obserwowano takze thuszczowych stolcow. Tylko 3
osoby posiadaty haplotyp HLA-B8. Wielokrotne biopsje jelita czczego pobrane od 9
pacjentek (54 probki) wykazaly normalna struktur¢ kosmkow oraz jedynie nieznaczny Wzrost
liczby komoérek w blaszce wihasciwej (lamina propria) i limfocytow wewnatrz-epitelialnych, w
poréwnaniu z 17 kontrolami 1 pozostalymi 8 pacjentami nie reagujacymi na dietg. Liczba
naciekajacych komorek byla zdecydowanie nizsza niz u nieleczonych pacjentow ze
zdiagnozowana celiakia (6).

Reakcja tych 9 pacjentek na zmiang diety byta bardzo wyrazna. Juz po 2 tygodniach
kazda z nich zaobserwowala zatagodzenie symptomow. Wszystkie pacjentki stosowaty te
diete przez 4-6 lat. Wielokrotnie pobierane biopsje wykazaty normalng strukture jelita i
powrdt do prawidlowej ilosci komorek. Eksperymentalna prowokacja glutenem spowodowata
powrdt symptomow w ciagu 8-12 godzin, ktore utrzymywaty si¢ nawet do 7 dni. Notowano
nieznaczny wzrost liczby komorek nablonka ($redni wzrost 297 kom/mm?®) w 24h po
prowokacji glutenem, ale nie zaobserowowano zmian w ilosci eozynofili ani wewnatrz-
epitelialnych limfocytow. Oprocz wymienionych powyzej, zadne inne zmiany nie byly
zaobserwowane. Co ciekawe, u 8 pacjentow nie reagujacych na zmiang diety, nie wykazano
zmian w liczbie komoérek nawet po prowokacji glutenem. Wnioskiem tego badania byto, iz
istnieje nietolerancja glutenu niezwiazana z celiakia i moze by¢ skutecznie leczona za pomoca
wlasciwej diety, natomiast mechanizm odpowiedzialny za powstanie choroby i wyzdrowienie
nie zostal poznany.

Opublikowanie tych wynikow i postawienie tezy istnienia NCGS bylo w owych czasach
na tyle kontrowersyjne, iz nawet edytorzy czasopisma, ktoére opublikowato ten artykut ostro
skrytykowali badanie zarzucajac zta metodologi¢ i nieprzekonujace dowody (7). Autorzy
utrzymali jednak swoje stanowisko i rzetelno$¢ wynikéw, ktore jednoznacznie swiadczyly 0
istnieniu nietolerancji glutenu niezwiazanej z celiakia (8). Na tym etapie sprawa utkngta na
wiele lat, az do obecnych czasow.



Ponowne zainteresowanie §rodowiska medycznego tym schorzeniem nastapito gtownie
pod wplywem nacisku spoleczenstwa, licznego pojawiania si¢ w popularnych mediach
tematow dotyczacych ,,alergii pokarmowych”, opisach mniej lub bardziej prawdziwych
reakcji po spozyciu pszenicy oraz faktycznej poprawy zdrowia wielu ludzi po samowolnym
wprowadzeniu diety bezglutenowej (9). Obecnie ok. 17% Amerykanow kupuje produkty
bezglutenowe, a szacuje si¢, ze do roku 2017 rynek ten bgdzie wart 6,6mld dolarow (10).
Badanie z Nowej Zelandii pokazuje, Ze unikanie glutenu wystgpuje 5x czgsciej niz
wystepowanie medycznie potwierdzonej celiakii (11). Przypuszczalnie podobne trendy
wystepuja we wszystkich krajach, gdzie jest dostgpna zywnos¢ bezglutenowa.

Swiat medycyny jeszcze przez dilugie lata zdawat si¢ nie zauwazaé tych tendencji.
Dopiero w 2011 roku w Londynie zebrala si¢ grupa ekspertow, ktora postanowita
uporzadkowac 1 zdefiniowac istniejace zaburzenia zwiazane z glutenem. Zaproponowano 3
formy reakcji na gluten (12):

= celiakia (choroba trzewna)
= alergia na pszenicg
= wrazliwo$¢ na gluten

Ta ostatnia zostala zdefiniowana jako reakcja na gluten ale bez uruchomienia
mechanizméw alergicznych i immunologicznych. Scislej, diagnoza oparta jest na
nast¢pujacych czynnikach:

= negatywne markery celiakii (brak przeciwcial przeciwko endomysium i/lub
transglutaminazie tkankowej)

= przeciwciala antygliadynowe (AGA) moga by¢ obecne

— prawidtowa struktura sluzowki dwunastnicy

= ustapienie symptoméw na diecie bezglutenowej

= powrdt symptoméw po prowokacji glutenem.

Diagnoza NCGS jest wigc oparta glownie na wykluczeniach. Wciaz trudno odréznic ja
od celiakii i syndromu jelita wrazliwego. Nie ma takze jasnych danych dotyczacych czgstosci
wystgpowania tego schorzenia cho¢ klinika w Maryland w USA, szacuje, iz 6% pacjentow
spetnia powyzsze kryteria (12).

Najnowsze badania pomagaja doktadniej scharakteryzowa¢ wrazliwos¢ na gluten
niezwiazang z celiakia.

W nierandomizowanym, prospektywnym badaniu Wahnschaffe et al. (2007)
uczestniczyto 41 pacjentéow zdiagnozowanych z IBS (Irritable Bowel Syndrome, syndrom
jelita wrazliwego) wg kryteriow rzymskich II, ale posiadajacych normalny obraz
makroskopowy biopsji jelita cienkiego. U o0séb pozytywnych na HLA-DQ2, na IgG
AGA/NTG albo oba markery (HLA-DQ2 i IgG AGANITG) dieta bezglutenowa stosowana
przez 6 miesigcy doprowadzita do wyraznego zmniejszenia si¢ symptomow takich jak: bol i
obrzmienie brzucha, wzdgcia, uczucie cigzkosci i petnosci, przelewanie si¢ w zoladku. U
pacjentow negatywnych na te markery, zmiana diety nie przyniosta poprawy (13). Biegunka
wycofywala sig czgsciej u pacjentdéw pozytywnych na markery celiakii.

Badanie to ujawnito istnienie podgrupy pacjentow z syndromem jelita wrazliwego, u
ktorych objawy lagodnieja pod wpltywem diety bezglutenowej. Istotne jest takze
wyodrebnienie pacjentdw, u ktorych obecne sa markery celiakii, ale kosmki dwunastnicy
wykazuja normalng strukturg. W takim przypadku zachodzi ryzyko rozwinigcia si¢ z czasem



jawnej, pelnoobjawowej celiakii. Jest to okreslane jako ukryta (bezobjawowa, latentna) forma
celiakii i przez to powinno by¢ wilaczane do grupy schorzen dotyczacej celiakii (14).

Biesiekierski et al., (2011) przeprowadzit pierwsze badanie had NCGS prowadzone wg
nowoczesnych, rygorystycznych standardow metody naukowej: randomizowane, podwdjnie
Slepe 1 z grupa placebo. Celem bylo okreslenie czy spozycie glutenu wywota symptomy u
pacjentéw nie chorujacych na celiakig oraz probe wytlumaczenia tego mechanizmu (15). Do
badania wtaczono 34 pacjentow z IBS (kryteria Rzymskie III), ktorzy zaobserwowali znaczna
poprawe zdrowia na diecie bezglutenowej stosowanej przez minimum 6 tygodni. Celiakia
zostata wykluczona na podstawie (i) prawidtowych obrazoéw biopsji dwunastnicy jeszcze
przed zastosowaniem diety bezglutenowej u oso6b pozytywnych na HLA-DQ2 lub HLA-DQS8,
oraz (ii) braku haplotypow HLA-DQ2 i HLA-DQ8. Wszyscy pacjenci byli negatywni na
przeciwciala przeciwko tTG i endomysium. W ciagu kolejnych 6 tygodni 19 pacjentéw
otrzymato diet¢ zawierajaca gluten a 15 osob placebo. Zastosowana dieta nie zawierala
FODMAP (fermentowalne oligosacharydy, disacharydy, monosacharydy i poliole).

Wyniki oparte byly o informacje od pacjentéw otrzymane w formie ankiety dotyczacej
powrotu symptoméw; 0 badania biochemiczne i kliniczne, tj: obecno$¢ przeciwciat
zwiazanych z celiakia, CRP, przepuszczalno$¢ jelitowa, poziom laktoferyny katowej, ktore
mogly ulec zmianie podczas prowokacji glutenem. Zdecydowanie wigcej pacjentow (68%,
p=0,001) w grupie dostajacej gluten zaznaczyto powrdt symptomoéw w pordwnaniu do grupy
placebo (40%). W grupie z glutenem wraz z czasem trwania badania rosty doniesienia
dotyczace bolu, niezadowolenia z konsystencji stolca, zmegczenia. W zadnej grupie nie
zaobserwowano zadnych zmian w biomarkerach, a obserwowane sympotomy nie rdznity si¢ u
0sob pozytywnych i negatywnych na HLA-DQ?2 i/lub HLA-DQ8.

Badanie to wskazuje, ze obecno$¢ glutenu w diecie moze wywota¢ symptomy nawet u
0sOb nie chorujacych na celiakig. Gluten uzyty w tym badaniu byt pozbawiony FODMAPs,
ktore sa podejrzane o wywolywanie symptomow u 0sob z IBS (16). Mechanizm dziatania nie
zostal wyjasniony, prawdopodobnie dlatego, iZ wybrane markery nie byty na tyle wrazliwe by
wykaza¢ reakcje na subtelne zmiany.

Sposrod 920 pacjentow cierpiacych na IBS (kryteria rzymskie II) przebadanych przez
grupe Carroccio et al, (2012), 276 zostato zidentyfikowanych jako osoby wrazliwe na
pszenicg (17) wedtug kryteriow panelu ekspertow z Londynu (12). Sposrdéd nich 70-cioro
wykazywato wrazliwo$¢ tylko na pszenicg, a pozostate 206 wrazliwo$¢ takze na inne
sktadniki pokarmowe. Osoby z wrazliwoscia tylko na pszenicg wykazywaty symptomy
wskazujace na celiakig: 75% z nich posiadato haplotypy HLA-DQ2 lub HLA-DQ8, 33%
wytwarzala EMA z kultury biopsji, a niemal wszyscy mieli podwyzszong liczbg limfocytow
wewnatrz-epitelialnych. Niektorzy z nich z pewno$cia posiadali latentna forme celiakii,
mogaca z czasem rozwina¢ si¢ w forme¢ pelnoobjawowa (18). Jednakze wrazliwo$¢ na
pszenicg byta obserwowana takze i u tych, ktorzy nie mieli celiakii pod zadnymi z kryteriow i
nie moga jej rozwina¢ gdyz nie posiadaja koniecznego haplotypu HLA-DQ2 ani HLA-DQS8.

Jako charakterystyczne wyznaczniki wrazliwosci na pszenicg typu NCGS autorzy
zaproponowali obecnos¢ eozynofili w lamina propria w dwunastnicy i okreznicy oraz
aktywacje bazofili. Pacjenci cierpiacy na wiele nietolerancji pokarmowych wykazywali
wiecej objawow wskazujacych na istnienie alergii pokarmowej. To badanie pokazato, ze
pacjenci posiadajacy wrazliwos¢ na gluten niezwiazana z celiakia moga rozwinac alergie
pokarmowe w przysztosci.

Sapone et al. (2011) przeprowadzit badanie z 26 pacjentami wrazliwymi na gluten, 42 z
celiakia i 39 pacjentami z dyspepsja jako grupa kontrolna (19). Po zastosowaniu diety



bezglutenowej osoby wrazliwe na gluten odczuly poprawe juz po kilku dniach, ktoéra
utrzymywala si¢ przez caly czas trwania badania. 57% z nich bylo pozytywnych na HLA-
DQ2 i/lub HLA-DQ8 (prawdopodobienstwo celiakii). Ale niemal potowa z nich nie miata
celiakii w zadnej z jej form, poniewaz nie byto wymaganego haplotypu. Naciek limfocytow
wewnatrz-epitelialnych CD3+ w sluzowce jelita cienkiego U oso6b wrazliwych na gluten
miescit si¢ w wartosciach pomigdzy kontrola a pacjentami z celiakia. Natomiast
przepuszczalno$¢ jelita byla znaczaco nizsza niz u pacjentow z celiakia, co zostato
przetestowane proba z laktuloza/mannitolem. Obecno$¢ laktulozy w moczu $wiadczy o
transporcie migdzykomérkowym, co zwiazane jest z nizsza szczelno$cia nablonka jelit. U
0so0b z NCGS zaobserowano wyzsza ekspresje Klaudyny CLDN4, bialka, ktore obniza
przepuszczalno$¢ zalezna od TJ (tight junctions), w porownianiu do pacjentdw z celiakia. Co
ciekawe, 48% NCGS posiadato przeciwciata AGA (antigliandynowe), co §wiadczy o tym, ze
pochodne glutenu wciaz maja wplyw na uktad immunologiczny. Wczesdniej ta grupa badaczy
wykazata wzrost stgzenia IL-17 u chorych na celiakig, ale nie u 0séb z wrazliwoscia na gluten
wskazujac na inny mechanizm dziatania glutenu w tych dwoch schorzeniach (20). W
obecnym badaniu doniesiono, ze cytokina IFN-gamma jest wytwarzana w $luzéwce na
zdecydowanie nizszym poziomie u NCGS niz w celiakii, natomiast IL-6, ktora promuje
aktywnos¢ komoérek Th-17 jest podwzszona (19). Te odkrycia wskazuja, ze W patogenezie
wrazliwo$ci na gluten, biora udziat raczej wrodzone mechanizmy immunologiczne, a nie
nabyte. Te dwa badania sa o tyle istotne, iz opisuja pacjentow podobnych do tych z badania w
Birmingham 30 lat temu, ale przy uzyciu nowoczesnych technik.

Najnowsza publikacja Biesiekierskiego et al, 2013 (21) do badan nad wptywem glutenu
na wystgpowanie objawoéw wprowadza dodatkowy czynnik jakim jest obecnos¢ w diecie
FODMAP (fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols,
doktadna definicja na koncu tekstu). Wraz ze §wiatowymi trendami w zmianie diety i wzorow
zywieniowych obserwowanych w ciagu ostatnich 20 lat, tzw. ,,zachodni styl zywienia”, ilo$¢
FODMAPs w diecie wzrosta dramatycznie (22). Zwiazki te sa glownymi czynnikami
odpowiedzialnymi za problemy jelitowe u pacjentdow z nadwrazliwoscia trzewna lub
nieprawidtowa motoryka jelit. Rozdecie jelit spowodowane jest dziataniem osmotycznym
FODMAP 1 wzmozona produkcja gazéw zwiazang z ich tatwa fermentacja przez bakterie
jelitowe w jelicie cienkim i gérnym odcinku jelita grubego (23,24).

W badaniu uczestniczyto 37 oséb z NCGS zdefiniowanym jako ,,syndrom wrazliwego
jelita zgodnie z kryteriami rzymskimi III z ustapieniem objawdw na diecie bezglutenowe;j”,
przy wytaczeniu wszelkich form celiakii. Po ujednoliceniu jadtospisow (1 tydzien), wszyscy
uczestnicy otrzymali dietg o niskiej zawartosci FODMAPs (2 tygodnie), po czym rozdzielono
ich na 3 grupy: (i) dieta wysokoglutenowa (16g glutenu/dzien), (ii) nisko-glutenowa (29
glutenu i1 14g serwatki/dzien), (iii) kontrola (16g serwatki/dzien) spozywana przez 1 tydzien.
Po 2 tygodniach okresu wyptukania (dieta nisko-FODMAP) grupy zamieniono, i powtérzono
cykl 3 razy, tak aby kazda grupa otrzymata kazda z 3 rodzajow diet. Nastgpnie po dos¢
dhugim okresie (8-17 miesigcy) 22 uczestnikdw badania otrzymato ponownie 3-dniowa diete
zawierajaca gluten (16g), serwatke (16g) lub placebo (zadnego bialka).

Wbrew oczekiwaniom uczestnicy zglaszali wyrazna popraweg na diecie z niska
zawarto$cia FODMAP, natomiast autorzy nie znalezli zadnych dowodéw specyficznego lub
zaleznego od dawki, symptomatycznego ani biologicznego wptywu obecnosci glutenu wsrod
badanych osob.



Co w takim razie moze by¢ wywnioskowane z tych badan na temat wrazliwosci na
gluten? Oczywiste jest, ze wrazliwos¢ na gluten istnieje jako schorzenie odrgbne od jawnej
formy celiakii i1 z czgstotliwo$cia wystgpowania ponad 5x wigksza niz celiakia. NCGS moze
by¢ odréznione od celiakii na podstawie badan klinicznych, w oparciu o struktureg 1 funkcje
sluzoéwki jelita cienkiego a takze na podstawie badan immunologicznych. Pacjenci, ktorzy
posiadaja haplotypy (HLA-DQ2 i/lub DQ8) i przeciwciala zwiazane z celiakia, ale maja
normalny obraz kosmkow jelitowych, sa kwalifikowani do posiadania ukrytej, bezobjawowe;j
(latentnej) formy celiakii. Jednakze okoto potowa pacjentéw nie posiada celiakii w zadnej z
jej form, poniewaz nie wystgpuje wymagany haplotyp.

Istnieja doniesienia, iz dieta zawierajaca gluten moze indukowaé proliferacje
peryferyjnych monocytéw i zwigksza¢ produkcje cytokin niezaleznie od statusu HLA-DQ
(25), a takze indukowa¢ aktywacje¢ bazofili (26). Te odkrycia sa w sprzecznosci z innym
badaniem, gdzie w 1 przypadku nie zaobserwowano zadnego wzrostu markeréw stanu
zapalnego po prowokacji glutenem (27) i w innym, gdzie jedynym objawem wplywu pszenicy
byta inflitracja eozynofili w nabtonku dwunastnicy i jelita grubego (17). Niektorzy badacze
sugeruja, ze NCGS moze by¢ scharakteryzowany przez selektywna aktywacje wrodzonej
odpornosci z podwyzszona ekspresja receptora Toll-like-2, -4 oraz FOXP3 (20,28), co jest z
kolei sprzeczne ze zwiazkiem genotypéw HLA-DQ z odpornoscia nabyta. Co wigcej, gluten
moze, ale wcale nie musi by¢ gldownym sprawca NCGS. Catkiem mozliwe, Ze inne biatka lub
weglowodany z pszenicy wywoluja symptomy jelitowe (29) Sugerowano takze opis NCGS
jako IgE-zalezna alergi¢ na pszenice (30), lub jako wptyw opiatopodobnego dziatania glutenu
(31). Co wigcej, najnowsze wyniki Biesiekierskiego (2013) stawiaja pod znakiem zapytania
etiologi¢ NCGS jako zalezna od glutenu, donoszac iz to raczej FODMAPs a nie gluten ani
inne sktadniki pszenicy, odpowiadaja za zniesienie symptomoéw na diecie nisko-glutenowe;j
(21). Na koniec, za pogorszeniem zdrowia u coraz wigkszej liczby ludzi wywotanym
spozywaniem produktow z pszenicy moze sta¢ efekt nocebo, gdzie co wrazliwsze 0soby
wierza, iz gluten na pewno im szkodzi (32).

Jakie sa implikacje kliniczne? Niektorzy pacjenci beda podejrzewali u siebie ,,alergi¢” i
samowolnie rozpoczna eksperymentowanie z dieta bezglutenowa. Jesli poczuja si¢ lepiej beda
ja utrzymywali z réznym poziomem restrykcyjnos$ci, nigdy nie konsultujac si¢ z lekarzem ani
dietetykiem. Z ekspertami w stuzbie zdrowia skontaktuja si¢ natomiast tylko pacjenci
posiadajacy symptomy podobne do celiakii, ktorych nie potrafia wyleczy¢, a u ktorych
celiakia 1 inne znane przyczyny zostaly wyeliminowane. W takich przypadkach
prawdopodobna diagnoza moze by¢ NCGS. Niestety obecnie nie ma zadnych testow
immunologicznych ani klinicznych pomagajacych w ustaleniu diagnozy. Najwigcej
informacji daje jedynie wprowadzenie diety bezglutenowej, pod nadzorem dietetyka, i
obserwacja czy przynosi ona ulgg. Jesli tak, mozna t¢ diet¢ kontynuowac, natomiast w celu
pelniejszego upewnienia si¢ w diagnozie NCGS nalezatoby za zgoda pacjenta przeprowadzi¢
prowokacje glutenem.

Nie wiadomo takze czy NCGS jest schorzeniem permanentnym czy tylko
przejsciowym. Czynniki wywotujace wrazliwos$¢ na gluten moga okazaé si¢ samoustgpujace,
np: infekcje jelitowe, zmiany w iloSci spozywanego glutenu, stres wywotany zabiegiem
chirurgicznym lub cigza. Przejsciowa wrazliwo$¢ mozna sprawdzi¢ poprzez ponowne
wprowadzanie kontrolowanych dawek glutenu, aby zobaczy¢ czy jest on zndéw dobrze
tolerowany i jaka ilos¢ moze by¢ spozywana bez wywotania objawow.

Wrazliwo$¢ na gluten (NCGS) jako osobna jednostka chorobowa wytania si¢ powoli,
ale zyskuje coraz wigcej uwagi jako do$¢ powszechna przyczyna zachorowalnos$ci wsrod



spoteczenstwa. Potrzebne jest wciaz wiele odpowiedzi dotyczacych m.in. czgstosci
wystepowania, znalezienia prostych testow diagnostycznych, zrozumienia etiologii i
mechanizmu w jaki gluten wywotuje symptomy oraz czy inne pokarmy maja wptyw na obraz
schorzenia. Warte obserwacji sa rowniez dlugofalowe efekty u osob z wrazliwoscia na
pszenicg, ktore nie zastosuja zadnej terapii ani diety. Ponadto moze okazaé sig, ze pacjenci
cierpiacy wiele lat na niculeczalne symptomy moga dozna¢ ulgi poprzez proste zmiany w
diecie. Byloby wielka strata, gdyby pozostali oni bez diagnozy, bez mozliwej terapii i wciaz

cierpiacy.
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FODMAP
(ang. fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols)

to grupa krotkotancuchowych weglowodanéw (cukrow) np. oligosacharydy,
disacharydy, monosacharydy 1 poliole, ktore tatwo ulegaja fermentacji przez bakterie
zasiedlajace poczatkowe odcinki jelita cienkiego. W wyniku fermentacji powstaja rdzne
niekorzystne zwiazki oraz gazy wywotujace bole brzucha, wzdgcia, biegunki, zatwardzenia,
uczucie przelewania si¢ w brzuchu, odbijania i kolki. Do popularnych FODMAP obecnych w
naszym jadlospisie naleza:
= sacharoza, czyli cukier stotowy (biatly 1 trzcinowy) i1 wszelkie produkty
zawierajace duze jego ilosci, np. cukierki, zelki, lizaki
= fruktoza, obecna w miodzie, melasie 1 owocach, zwtaszcza bardzo stodkich (np.
jabtka, gruszki, arbuzy, winogrona)
= laktoza, czyli cukier mleczny obecny w mleku krowim (takze kozim, owczym i
innych ssakéw), w ich przetworach (np. serki, jogurty, maslanka) oraz
produktach zawierajacych mleko w proszku (np. lody, batony, ciasta)
fruktany, cukry obecne w pszenicy, cebuli, czosnku i inulinie
galakto-oligosacharydy wystepujace w nasionach straczkowych (groch, fasola,
soczewica, itp.)
= poliole, obecne w morelach, a takze stosowane jako stodziki w bezcukrowych
gumach do Zucia, napojach dietetycznych, stodzikach stolowych

=
=

Zdrowe osoby moga tolerowac ich obecno$¢ w diecie, natomiast osoby wrazliwe czgsto
cierpia na problemy gastryczne juz po spozyciu niewielkiej ilosci FODMAP. Uwaza sig, ze sa
one odpowiedzialne za wywotywanie lub zaostrzanie symptoméw w takich chorobach jak:
zespot jelita wrazliwego, celiakia, nietolerancja na pszenicg.
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