
Celiakia i glutenozależna choroba trzewna to
synonimy określające zaburzenie, które ma wpływ
na funkcjonowanie całego organizmu. Jest to uwa−

runkowana genetycznie choroba autoimmunolo−
giczna, polegająca na nietolerancji glutenu i za−
wartej w nim gliadyny oraz innych prolamin. Spo−
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Streszczenie
Wprowadzenie. Celiakia jest zaburzeniem, które w istotny sposób wpływa na rozwój dziecka. Nieprzestrzeganie
diety eliminacyjnej prowadzi do cech niedożywienia. Poza tymi objawami rozpoznaje się również zaburzenia sto−
matologiczne: hipoplazję szkliwa zębów stałych oraz afty nawracające na błonie śluzowej jamy ustnej.
Cel pracy. Ocena stanu uzębienia i błony śluzowej jamy ustnej u pacjentów z celiakią.
Materiał i metody. Grupę badaną stanowiło 117 osób w wieku 4–22 lat z rozpoznaną celiakią. Grupa kontrolna
obejmowała 154 osoby w wieku 2–22 lat. U badanych określono średnią liczbę PUW, częstość występowania i na−
silenie hipoplazji szkliwa wg Aine i stan błony śluzowej jamy ustnej.
Wyniki. Średnia liczba PUW w grupie osób chorych wynosiła 7,05, w grupie zdrowych – 8,08. Hipoplazję szkli−
wa zębów stałych obserwowano znamiennie częściej u dzieci chorych – 30 osób (25,64%) w porównaniu ze zdro−
wymi – 10 osób (6,85%). Najczęściej występowało uszkodzenie szkliwa I stopnia wg skali Aine. Zmiany na bło−
nie śluzowej jamy ustnej wystąpiły u 9 dzieci (7,69%) z rozpoznaną chorobą trzewną. Wśród dzieci zdrowych nie
stwierdzono tego typu zmian.
Wnioski. Wobec występowania obecnie nietypowych postaci celiakii dokładne badanie stomatologiczne może
odegrać dużą rolę we wczesnym rozpoznaniu choroby. Przy podejrzeniu celiakii brane są takie czynniki ryzyka,
jak: hipoplazja szkliwa i afty nawracające na błonie śluzowej jamy ustnej (Dent. Med. Probl. 2009, 2, 00–00).

Słowa kluczowe: celiakia, hipoplazja szkliwa, afty przewlekłe nawrotowe.

Abstract
Background. Coeliac disease is a disease which significantly influences child’s development. Unkeeping the eli−
minating diet can lead to malnutrition. Except this symptoms some stomatological disorders can be observed such
as: enamel’s hypoplasia and recurrent aphthous stomatitis (RAS).
Objectives. The aim of the study was to evaluate the state of: dentition and oral mucous membrane of the patients
suffering from coeliac disease.
Matherial and Methods. 117 people at the age 4–22 with coeliac disease were examined. The control group con−
sisted of 154 at the age 2–22. All were fully interviewed as far as the general medical and dental history of the pa−
tients were concerned.
Results. The mean DMF number in the group of sick children was 7.05 and in the group of healthy children – 8.08.
Enamel’s hypoplasia of permanent teeth was observed in 25.64% of sick children and in 6.85% of healthy children.
The changes on the oral mucous membrane were present in 9 cases, which is 7.69% of the kids with recognised
coeliac disease.
Conclusions. In the praesence of the atypical form of coeliac disease, close stomatological examination can be ve−
ry important in early diagnostic of this disease. Hypoplasia enameli and recurrent aphthous stomatitis are real risk
factors to suspect coeliac disease (Dent. Med. Probl. 2009, 2, 00–00).

Key words: coeliac disease, hypoplasia of enamel, recurrent aphthous stomatitis.



sób dziedziczenia jest wielogenowy z częstszym
występowaniem antygenów zgodności tkankowej
klasy I – HLA B8 oraz klasy II – HLA DR3, HLA
DQ2. W wyniku nieprawidłowej reakcji immuno−
logicznej na gluten dochodzi do zaniku kosmków
w błonie śluzowej jelita cienkiego oraz do poja−
wienia się w surowicy krwi markerów serologicz−
nych choroby (przeciwciał typu EMA, AGA,
ARA, tTG).

Objawy kliniczne celiakii są różne w zależno−
ści od postaci choroby, a także od wieku pacjenta.
W wieku niemowlęcym obserwuje się najczęściej
klasyczną klinicznie jawną postać celiakii.
U dziecka występuje zatrzymanie przyrostu masy
ciała, liczne stolce biegunkowe, hipotonia mię−
śniowa, drażliwość i apatia, opóźnienie rozwoju
psychoruchowego, zaburzenia zachowania. Wtór−
ne symptomy zaburzeń wchłaniania w celiakii to
hipoproteinemia, hipokalcemia, niedokrwistość
z niedoboru żelaza, hipowitaminoza A, E, D3, nie−
dobór kwasu foliowego, wtórna alergizacja na in−
ne pokarmy oraz wskutek zniszczenia kosmków
jelitowych i braku laktazy wtórna nietolerancja
laktozy [1, 2]. Postać klinicznie jawna celiakii
ostatnio jest spotykana bardzo rzadko.

Obecnie częściej występują objawy celiakii
w wieku szkolnym i młodzieńczym. Cechą cha−
rakterystyczną są słabo wyrażone objawy jelitowe,
dominuje natomiast zahamowanie wzrostu i przy−
rostu masy ciała, opóźnienie rozwoju płciowego,
trudności w koncentracji, niedokrwistość z niedo−
boru żelaza niepoddająca się leczeniu [3–7].

Ostatnio objawy choroby spotyka się ujawnie−
nia u osób dorosłych, u których celiakia często
występuje w postaci pozajelitowych schorzeń, np.
bezpłodności, poronień, dermatitis herpetiformis.
Może też wystąpić zmniejszona gęstość mineralna
kości (u 30−40% pacjentów), depresja, zaburzenia
wątrobowe z nieprawidłowym poziomem enzy−
mów wątrobowych, kardiomiopatie, miocarditis,
w tym o podłożu autoimmunologicznym, łysienie
plackowate. Wśród objawów neurologicznych po−
jawiają się takie, jak: padaczka potyliczna ze
zwapnieniami śródmózgowymi, ataksja móżdżko−
wa, przewlekła neuropatia, ataksja miokloniczna,
postępująca leukodystrofia, demencja [8]. Oprócz
wymienionych zaburzeń u pacjentów z celiakią
mogą wystąpić afty nawracające na błonie śluzo−
wej jamy ustnej – RAS (Recurrent Aphthous Sto−
matitis), nasilona próchnica, hipoplazja szkliwa,
zapalenia dziąseł, język geograficzny [1, 9–15].

Występowanie zaburzeń mineralizacji szkliwa
zębów stałych oraz aft nawracających na błonie
śluzowej jamy ustnej może być jedynym począt−
kowym objawem celiakii [1, 9, 16–20]. Hipopla−
zja szkliwa u osób z chorobą trzewną dotyczy zę−
bów stałych – siekaczy i pierwszych trzonowców.

Zaburzenie to występuje symetrycznie na zębach
jednoimiennych.

Przyczyną niedorozwoju twardych tkanek zę−
bów siecznych i pierwszych trzonowców stałych
u pacjentów z celiakią jest między innymi hipokal−
cemia, hipoproteinemia, niedobór witamin A, E,
D3 w początkowym okresie mineralizacji zawiąz−
ków tych zębów, tzn. w okresie okołoporodowym
i w pierwszym roku życia dziecka. Niektórzy au−
torzy wskazują także na występowanie charaktery−
stycznych antygenów zgodności tkankowej
w układzie HLA, co może tłumaczyć zaburzenia
rozwoju szkliwa u osób z utajoną postacią celiakii.
Częstość występowania hipoplazji szkliwa u osób
z chorobą trzewną jest różna w badaniach wielu
autorów i waha się w przedziale od 3,7% wg No−
wowiejskiej i Kaczmarskiego [21] do 96% wg Ai−
ne i wsp. [22] i innych autorów [19, 23–30].

Do grupy wysokiego ryzyka celiakii należy
zaliczyć również pacjentów, u których występują
afty nawracające na błonie śluzowej jamy ustnej –
zespół RAS (Recurrent Aphthous Stomatitis). Afty
nawracające w jamie ustnej mogą być u nie−
których osób z celiakią jedynym klinicznym obja−
wem choroby. Naciek komórkowy w aftach u tych
pacjentów immunohistiochemicznie przypomina
naciek w błonie śluzowej jelita cienkiego [21,
31–33].

Celem pracy była ocena stanu uzębienia i bło−
ny śluzowej jamy ustnej u pacjentów z rozpozna−
ną celiakią ze szczególnym uwzględnieniem: in−
tensywności próchnicy w zębach mlecznych i sta−
łych, występowania zaburzeń rozwojowych
twardych tkanek zębów stałych oraz obecności aft
nawracających na błonie śluzowej jamy ustnej.

Materiał i metody

Materiał kliniczny stanowiło 271 osób. Grupa
I – badana to 117 osób w wieku 4−22 lat (49
chłopców i 68 dziewcząt), pacjentów Przyklinicz−
nych Poradni Gastroenterologicznych w Bytomiu,
Katowicach i Zabrzu. Wszystkie osoby miały po−
twierdzone rozpoznanie celiakii według obowią−
zujących kryteriów. Grupa II – kontrolna obejmo−
wała 154 zdrowe osoby w wieku 2−22 lat (70
chłopców i 84 dziewczynki) zgłaszające się do ru−
tynowej kontroli stomatologicznej do Poradni Sto−
matologii Dziecięcej w Zabrzu i w Bytomiu Za−
kładu Stomatologii Dziecięcej Katedry Stomatolo−
gii Wieku Rozwojowego SUM.

W ocenie stanu zdrowia jamy ustnej uwzglę−
dniono następujące wskaźniki:

1) frekwencja i intensywność próchnicy w zę−
bach stałych i mlecznych wyrażoną średnią liczbą
PUW, PUWp oraz puw i puwp,
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2) hipoplazja szkliwa zębów stałych wg skali
Aine:

a) pojedyncze lub mnogie plamy kredowo−
żółte lub brązowe o wyraźnej, lub zatartej granicy,
część szkliwa może być pozbawiona transparencji,

b) drobne uszkodzenia struktury szkliwa, po−
wierzchnia szkliwa chropowata z poziomymi row−
kami lub dołkami, zaburzenia barwy i transparen−
cji szkliwa,

c) wyraźne uszkodzenie struktury szkliwa,
część powierzchni szkliwa chropowata z głęboki−
mi rowkami o różnej szerokości lub z dużymi pio−
nowymi zagłębieniami, silne zmatowienie o róż−
nym zabarwieniu,

d) znaczne uszkodzenia struktury szkliwa,
zmieniony kształt zęba, szczyty guzków ostro

zakończone lub/i brzegi sieczne nierówno
zwężone i chropowate, łatwo zauważalna cienka

warstwa szkliwa, zmiany te mogą być silnie
przebarwione,

3) występowanie zmian chorobowych na bło−
nie śluzowej jamy ustnej – obecność aft nawraca−
jących.

W analizie statystycznej wyników uzyskanych
w badaniach klinicznych w grupie I i II wykorzy−
stano następujące testy: test U Manna Whitneya
(poziom istotności p ≤ 0,05), test Chi− kwadrat
z poprawką Yatesa (poziom istotności p ≤ 0,001).

Wyniki

Frekwencja próchnicy u dzieci chorych na ce−
liakię wynosiła 92,3%, u dzieci zdrowych nato−
miast była większa – 98,6% (różnica nie była zna−
mienna). W uzębieniu stałym średnia liczba PUW
w grupie I – u dzieci chorych wynosiła 7,05,

w grupie II natomiast – dzieci zdrowych była
większa – 8,08. Średnia liczba PUWp kształtowa−
ła się na poziomie odpowiednio: 11,33 w grupie
I i 12,39 w grupie II. W uzębieniu mlecznym śre−
dnia liczba puw także była mniejsza w grupie
I i wynosiła 4,44 w porównaniu z grupą II – 5,86.
Średnia liczba puwp w grupie I osiągnęła wartość
10,39, a w grupie II – 11,52 (tab. 1).

Analiza poszczególnych składowych wskaźni−
ka próchnicy wykazała, że pacjenci obu grup mie−
li porównywalną liczbę zębów stałych z aktywną
próchnicą – wartość P w grupie I wynosiła 4,19,
w grupie II–3,35, dodać należy, iż w tej ostatniej
znamiennie więcej było ubytków wypełnionych –
W = 4,38 w porównaniu z grupą I – dzieci chorych
na celiakię – W = 2,47. Uzyskane wyniki wskazu−
ją na niedostateczną dbałość rodziców o stan uzę−
bienia chorych dzieci. Wynikać to może z chęci
ograniczenia dzieciom i tak dużej liczby stresują−
cych wizyt w gabinecie lekarskim. Średnia liczba
zębów usuniętych z powodu próchnicy – U w gru−
pie I wynosiła 0,39 i była podobna do wartości
w grupie II, gdzie U = 0,35 (tab. 2).

Wartości poszczególnych składowych – p, u,
w w grupie I wskazują na występowanie w zębach
mlecznych dzieci chorych na celiakię dużej liczby
nieleczonych ubytków próchnicowych p = 3,94
w stosunku do bardzo niewielkiej liczby ubytków
wypełnionych w = 0,39. W grupie II wartość p =
4,37 była wyższa niż w grupie I. Znamiennie wię−
cej było jednak ubytków wypełnionych w = 1,46.
Liczba zębów usuniętych – u w grupie dzieci z ce−
liakią wynosiła 0,14, w grupie dzieci zdrowych
była niższa – u = 0,05, nie była to jednak różnica
statystycznie znamienna (tab. 3).

W badaniu klinicznym uzębienia szczególną
uwagę zwrócono na występowanie zaburzeń roz−
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Tabela 1. Frekwencja próchnicy i średnia liczba PUW, PUW(P) oraz puw, puw(p) w grupie I i II (wartość średnia ± odchy−
lenie standardowe [SEM])

Table 1. Frequency of caries and mean DMF, DMF (S) and dmf, dmf(s) number in I and II group (mean value ± standard
deviation [SEM])

Grupa Liczba osób Frekwencja PUW PUW(P) puw puw(p)
(Group) badanych próchnicy (DMF) (DMF(S)) (dmf) (dmf(s))

(Number of (Frequency 
persons) of caries)

I 117 92,3% 7,05 11,33 4,44 10,39
(± 6,04 [0,566]) (± 11,77 [1,108]) (± 4,11 [0,685]) (± 11,37 [1,895])

II 154 98,6% 8,08 12,39 5,86 11,52
(± 5,82 [0,502]) (± 10,56 [0,945]) (± 3,71 [0,483]) (± 12,09 [1,574])

p = 0,1179 p = 0,1853 p = 0,0372 p = 0,4265

Test Manna Whitneya.
Mann Whitney test.

Poziom istotności p ≤ 0,05.
Significance level p ≤ 0,05.



wojowych twardych tkanek zębów stałych. W gru−
pie I odsetek dzieci, u których stwierdzono hipo−
plazję szkliwa wynosił 25,64%. Zaburzenie to wy−
stąpiło u 30 osób i dotyczyło łącznie 87 zębów.
Najczęściej obserwowano uszkodzenie stopnia
I wg skali Aine – w 71 zębach u 23 osób, następ−
nie zaburzenia stopnia II – 7 zębów u 5 osób, nie−
dorozwój szkliwa stopnia III stwierdzono tylko
w 1 zębie (u jednej osoby). Stopień IV hipoplazji
szkliwa wykryto również tylko u jednej pacjentki
– lecz aż w 8 zębach. W grupie kontrolnej – II czę−
stość występowania zaburzeń rozwojowych szkli−
wa zębów stałych była znamiennie niższa. Hipo−
plazja szkliwa wystąpiła tylko u 10 osób, co stano−
wiło 6,85% badanych, łącznie w 27 zębach,
wszystkie te przypadki sklasyfikowano jako sto−
pień I. Różnice między grupą badaną – I a grupą

kontrolną – II były wysoce znamienne statystycz−
nie (tab. 4, ryc. 1 i 2).

Podczas badania klinicznego tylko u jednego
dziecka z grupy I zaobserwowano aftę na błonie
śluzowej wargi dolnej. Podkreślić jednak należy, że
9 osób spośród chorych na celiakię zgłaszało w wy−
wiadzie występowanie aft nawracających na błonie
śluzowej jamy ustnej, co stanowiło 7,69% wszyst−
kich badanych tej grupy. Wartość ta była znamien−
nie wyższa niż w grupie kontrolnej, w której żaden
z pacjentów nie podawał tego typu dolegliwości.

Dyskusja

W piśmiennictwie wyniki badań dotyczących
frekwencji oraz intensywności próchnicy u dzieci
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Tabela 2. Średnie liczby zębów stałych z próchnicą (P), usuniętych (U) i wypełnionych (W) w grupie I i II (wartość średnia ± odchylenie
standardowe [SEM])

Table 2. Mean number of permanent teeth with caries (D), extracted (M) and fillings (F) in I and II group (mean value ± standard devia−
tion [SEM])

Grupa Liczba osób P U W Pp Up Wp
(Group) badanych (D) (M) (F) (D(S)) (M(S)) (F(S))

(Number of
persons)

I 117 4,19 0,39 2,47 5,93 1,97 3,34
(± 4,37 [0,409]) (± 0,94 [0,088]) (± 3,45 [0,324]) (± 7,19 [0,674]) (± 4,82 [0,452]) (± 4,91 [0,459])

II 154 3,35 0,35 4,38 4,29 1,76 6,04
(± 3,63 [0,325]) (± 0,85 [0,075]) (± 4,56 [0,408]) (± 5,12 [0,458]) (± 4,27 [0,382]) (± 6,66 [0,596])

p = 0,1474 p = 0,8755 p = 0,0002 p = 0,1426 p = 0,8798 p = 0,0002

Test Manna Whitneya.
Mann Whitney test.

Poziom istotności p ≤ 0,05.
Significance level p ≤ 0,05.

Tabela 3. Średnie liczby zębów mlecznych z próchnicą (p), usuniętych (u) i wypełnionych (w) w grupie I i II (wartość średnia ± odchyle−
nie standardowe[SEM])

Table 3. Mean number of deciduous teeth with caries (D), extracted (M) and fillings (F) in I and II group (mean value ± standard deviation
[SEM])

Grupa Liczba osób P U W Pp Up Wp
(Group) badanych (D) (M) (F) (D(S)) (M(S)) (F(S))

(Number of
persons)

I 117 3,94 0,14 0,39 8,97 0,69 0,72
(± 3,72 [0,620]) (± 0,59 [0,099]) (± 0,96 [0,161]) (± 10,29 [1,715]) (± 2,96 [0,494]) (± 2,30 [0,383])

II 154 4,37 0,05 1,46 9,17 0,25 2,07
(± 3,92 [0,511]) (± 0,22 [0,029]) (± 1,88 [0,245]) (± 12,34 [1,606]) (± 1,11 [0,144]) (± 2,80 [0,364])

p = 0,5862 p = 0,8740 p = 0,0010 p = 0,7291 p = 0,8740 p = 0,0015

Test Manna Whitneya.
Mann Whitney test.

Poziom istotności p ≤ 0,05.
Significance level p ≤ 0,05.
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chorych na celiakię są rozbieżne. Lisiewicz−Dy−
duch i wsp. [34] stwierdzili u dzieci z chorobą
trzewną 100% frekwencję próchnicy, u zdrowych
86,05%, a intensywność tej choroby wyrażona
wskaźnikiem PUW wynosiła 10,47. Był to wynik
istotnie wyższy od wartości w grupie kontrolnej,
w której PUW wynosiło 5,44.

Badania prowadzone wśród dzieci przewlekle
chorych, w tym dzieci z chorobami metaboliczny−
mi, dowodzą jak bardzo ważna jest systematyczna
i kompleksowa opieka stomatologiczna, minimali−
zująca możliwość wystąpienia powikłań próchni−
cy i innych zaburzeń stomatologicznych [35]. Ma−
jewska [36] uważa, że powstałe w okresie rozwo−
jowym zębów (odontogenezy) zmiany
w strukturze chemicznej i budowie anatomicznej
(hipoplazja szkliwa i zębiny, zaburzenia minerali−
zacji) są nie do wyrównania nawet przy najbar−
dziej optymalnej diecie stosowanej w wieku doj−
rzałym. Wyniki badań epidemiologicznych nad
współwystępowaniem próchnicy i zaburzeń mine−
ralizacji szkliwa zębów mlecznych (u dzieci 4–5−
letnich) potwierdzają wyższą frekwencję i inten−
sywność próchnicy u dzieci z zaburzeniami mine−
ralizacji. Zęby ludzkie wyrzynają się w stanie
hipomineralizacji. Proces dojrzewania szkliwa za−
chodzi przez kilka lat po ich wyrznięciu. W okre−
sie dojrzewania szkliwa występuje obniżenie za−
wartości substancji organicznych oraz zwiększe−
nie ilości substancji mineralnych. Okres
dojrzewania twardych tkanek zęba zbiega się
z okresem największej dynamiki przyrostu no−
wych ubytków próchnicowych (między 7 a 12 ro−
kiem życia), kiedy następuje średnio trzykrotny
przyrost nowych ubytków [37–39].

Marzec−Koronczewska [40] wykazała znacz−
nie niższy odsetek osób z próchnicą zębów mlecz−
nych i stałych – 62% dzieci z rozpoznaną celiakią
oraz 95% w grupie kontrolnej. Według tej autorki
niższa frekwencja próchnicy w grupie dzieci cho−
rych może być spowodowana wykluczeniem z ich
diety glutenu, który zwiększa lepkość i kleistość

produktów mącznych. Ścisła dieta, kontrolowana
przez rodziców, powoduje również ograniczenie
ilości spożywanych słodyczy i brak nawyku pod−
jadania między posiłkami.

Niewiele jest publikacji dotyczących częstości
występowania i nasilenia próchnicy zębów mlecz−
nych u dzieci z celiakią. Badania przeprowadzone
przez Fetkowską−Mielnik i Kogut [41] nie wyka−
zały znamiennych różnic między dziećmi z celia−
kią a dziećmi zdrowymi, stwierdzono jednak niż−
szą frekwencję próchnicy w grupie dzieci chorych
– 58,4% (w grupie kontrolnej – 68,8%).

W badaniach wielu autorów daje się zauważyć
bardzo duże rozbieżności dotyczące częstości wy−
stępowania hipoplazji szkliwa zębów stałych
u osób z chorobą trzewną. Marzec−Koronczewska
[40] nie stwierdziła ani jednego przypadku zabu−
rzeń mineralizacji szkliwa u pacjentów z celiakią,
co tłumaczyła wczesnym jej wykryciem i szybkim
włączeniem diety bezglutenowej. Nowowiejska
i Kaczmarski [21] w grupie 54 chorych ujawnili 2
osoby z niedorozwojem szkliwa. Defekty szkliwa
charakterystyczne dla choroby trzewnej Mariani
i wsp. [29] stwierdzili u 14,8% osób, Ventura
i Martelossi [42] u 32% pacjentów, Aguirre i wsp.
[24] u 52,5%, Aine i wsp. [25] u 53% oraz Lisie−
wicz−Dyduch i wsp. [34] u 69,66% osób. Nato−
miast Aine i wsp. w pracy z roku 1990 [22] stwier−
dzili je aż u 96% pacjentów. W obserwacjach Far−
makisa i wsp. [43] wykazano statystycznie więcej
przypadków hipoplazji szkliwa zarówno w zębach
mlecznych, jak i stałych u pacjentów z celiakią
w porównaniu z grupą kontrolną. W badaniach
własnych hipoplazja wystąpiła u 25,64% chorych
na celiakię spośród 117 osób z tej grupy. Kogut
i Fetkowska−Mielnik [27] oceniali występowanie
niedorozwoju szkliwa w zębach mlecznych i nie
wykazali różnic między dziećmi z celiakią a dzieć−
mi zdrowymi. Badaniem objęte były dzieci w wie−
ku 2–7 lat, w grupie dzieci chorych 27,3% miało
hipoplazję a w grupie kontrolnej 24,7%. Autorzy
ci uważają, że celiakia nie jest przyczyną zaburzeń
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Ryc. 2. Hipoplazja szkliwa zębów stałych III, IV sto−
pień wg Aine

Fig. 2. Enamel hypoplasia of permanent teeth III, IV
degree according to Aine



rozwojowych budowy szkliwa zębów mlecznych.
Bucci i wsp. [44] oceniali uzębienie stałe i miesza−
ne oraz mleczne. Hipoplazja szkliwa ogólnie
w grupie z celiakią wystąpiła u 20% pacjentów
(w grupie kontrolnej u 5,6%), w uzębieniu stałym
i w mieszanym u 24,5%, a w uzębieniu mlecznym
u 5,6% badanych. Tak duże dysproporcje w wyni−
kach prac wielu autorów dotyczących zaburzeń
rozwojowych szkliwa zębów mlecznych i stałych
są prawdopodobnie spowodowane różnicami
w obowiązujących w poszczególnych krajach
schematach żywienia, a także zmieniającym się
obrazem choroby wraz z upowszechnieniem kar−
mienia dzieci piersią i późnym wprowadzeniem do
diety produktów zawierających gluten [45].

Problem hipoplazji szkliwa zębów stałych
u osób z chorobą trzewną nie jest do końca wyja−
śniony. Pojawia się pytanie, dlaczego zaburzenie
mineralizacji twardych tkanek zęba o cechach cha−
rakterystycznych dla celiakii, a więc symetryczne
występowanie w jednoimiennych zębach siecz−
nych i trzonowych powstaje w okresie okołoporo−
dowym i w 1 roku życia, skoro gluten wprowadza
się do diety niemowląt po 10 m−cu życia. Ciągle
otwarte pozostaje pytanie, co spowodowało
w Szwecji tak duży wzrost zachorowań na celiakię
w latach 80. i 90. XX wieku? Jednym z powodów
były prawdopodobnie niewłaściwe zasady żywie−
nia niemowląt i wczesne wprowadzanie do ich
diety glutenu od razu w dużych ilościach. Ventura
i Martelossi [42] uważają, że defekty szkliwa po−
wstają raczej na podłożu immunologicznym,
mniejsze znaczenie ma natomiast niedożywienie.

Szeroko dyskutowanym problemem jest wy−
stępowanie aft nawracających na błonie śluzowej
jamy ustnej u osób z celiakią. Wśród chorych z po−
twierdzonym rozpoznaniem celiakii częstość wy−
stępowania aft nawracających według różnych au−
torów wynosi 3,1–41% przypadków [18, 29, 45,
46]. W badaniach własnych wykazano, że afty na−
wracające występowały u 7,69% badanych. Część
autorów neguje możliwość istnienia związku pato−
genetycznego między występowaniem aft a entero−
patią glutenozależną [20]. Zwraca się uwagę, że
chorobie tej mogą towarzyszyć inne zmiany na
błonie śluzowej jamy ustnej błędnie rozpoznawane
jako afty. Według Lähteenoja i wsp. [31] 22–29%
badanych z celiakią podawało dolegliwości bólo−
we, palenie i pieczenie języka, suchość w jamie
ustnej, a 29,6% pacjentów zgłaszało w wywiadzie
owrzodzenie na błonie śluzowej o nieaftowym cha−
rakterze. Tylko u około 5% pacjentów z RAS
stwierdza się cechy nietolerancji glutenu. Bucci
i wsp. [44] obserwowali afty u 33,3% pacjentów
z celiakią oraz u 23,4% w grupie kontrolnej, bez
różnicy znamiennej statystycznie.

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji
można stwierdzić, że:

1) wobec występowania współcześnie niety−
powych postaci celiakii, dokładne badanie stoma−
tologiczne może odegrać dużą rolę we wczesnym
rozpoznaniu choroby,

2) przy podejrzeniu celiakii są istotne takie
czynniki ryzyka, jak hipoplazja szkliwa zębów
stałych i afty nawracające na błonie śluzowej jamy
ustnej.
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