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Streszczenie

Wprowadzenie. Celiakia jest zaburzeniem, ktére w istotny sposéb wptywa na rozwdj dziecka. Nieprzestrzeganie
diety eliminacyjnej prowadzi do cech niedozywienia. Poza tymi objawami rozpoznaje si¢ réwniez zaburzenia sto-
matologiczne: hipoplazj¢ szkliwa zebow statych oraz afty nawracajace na btonie sluzowej jamy ustne;j.

Cel pracy. Ocena stanu uzg¢bienia i blony sluzowej jamy ustnej u pacjentéw z celiakig.

Material i metody. Grupe badang stanowito 117 oséb w wieku 4-22 lat z rozpoznang celiakia. Grupa kontrolna
obejmowata 154 osoby w wieku 2-22 lat. U badanych okreslono srednig liczbe PUW, czgsto$¢ wystgpowania i na-
silenie hipoplazji szkliwa wg Aine i stan btony sluzowej jamy ustne;j.

Wyniki. Srednia liczba PUW w grupie 0s6b chorych wynosita 7,05, w grupie zdrowych — 8,08. Hipoplazje szkli-
wa z¢bow statych obserwowano znamiennie cze¢sciej u dzieci chorych — 30 0séb (25,64%) w poréwnaniu ze zdro-
wymi — 10 0séb (6,85%). Najczesciej wystepowalo uszkodzenie szkliwa I stopnia wg skali Aine. Zmiany na bto-
nie sluzowej jamy ustnej wystapity u 9 dzieci (7,69%) z rozpoznang chorobg trzewng. Wsrdéd dzieci zdrowych nie
stwierdzono tego typu zmian.

Whioski. Wobec wystepowania obecnie nietypowych postaci celiakii doktadne badanie stomatologiczne moze
odegra¢ duza role we wezesnym rozpoznaniu choroby. Przy podejrzeniu celiakii brane sg takie czynniki ryzyka,
jak: hipoplazja szkliwa i afty nawracajace na blonie Sluzowej jamy ustnej (Dent. Med. Probl. 2009, 2, 00-00).

Stowa kluczowe: celiakia, hipoplazja szkliwa, afty przewlekle 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.

Celiakia i glutenozalezna choroba trzewna to runkowana genetycznie choroba autoimmunolo-
synonimy okreslajgce zaburzenie, ktére ma wpltyw giczna, polegajaca na nietolerancji glutenu i za-
na funkcjonowanie calego organizmu. Jest to uwa- wartej w nim gliadyny oraz innych prolamin. Spo-
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s6b dziedziczenia jest wielogenowy z czgstszym
wystepowaniem antygenéw zgodnosci tkankowej
klasy I — HLA B8 oraz klasy Il - HLA DR3, HLA
DQ2. W wyniku nieprawidlowej reakcji immuno-
logicznej na gluten dochodzi do zaniku kosmkéw
w blonie Sluzowej jelita cienkiego oraz do poja-
wienia si¢ w surowicy krwi markeréw serologicz-
nych choroby (przeciwciat typu EMA, AGA,
ARA, tTG).

Objawy kliniczne celiakii s3 rézne w zalezno-
Sci od postaci choroby, a takze od wieku pacjenta.
W wieku niemowlgcym obserwuje si¢ najczesciej
klasyczng klinicznie jawng posta¢ celiakii.
U dziecka wystepuje zatrzymanie przyrostu masy
ciata, liczne stolce biegunkowe, hipotonia mig-
Sniowa, drazliwos¢ i apatia, opdZnienie rozwoju
psychoruchowego, zaburzenia zachowania. Wtor-
ne symptomy zaburzen wchlaniania w celiakii to
hipoproteinemia, hipokalcemia, niedokrwistos¢
z niedoboru zelaza, hipowitaminoza A, E, Ds, nie-
dobdr kwasu foliowego, wtdrna alergizacja na in-
ne pokarmy oraz wskutek zniszczenia kosmkow
jelitowych 1 braku laktazy wtdérna nietolerancja
laktozy [1, 2]. Posta¢ klinicznie jawna celiakii
ostatnio jest spotykana bardzo rzadko.

Obecnie czesciej wystepujg objawy celiakii
w wieku szkolnym i mlodziedczym. Cechg cha-
rakterystyczng sg stabo wyrazone objawy jelitowe,
dominuje natomiast zahamowanie wzrostu i przy-
rostu masy ciala, opéznienie rozwoju plciowego,
trudnosci w koncentracji, niedokrwistos¢ z niedo-
boru zelaza niepoddajaca si¢ leczeniu [3-7].

Ostatnio objawy choroby spotyka si¢ ujawnie-
nia u os6b dorostych, u ktérych celiakia czgsto
wystepuje w postaci pozajelitowych schorzen, np.
bezptodnosci, poronien, dermatitis herpetiformis.
Moze tez wystapi¢ zmniejszona gestos¢ mineralna
kosci (u 30-40% pacjentow), depresja, zaburzenia
watrobowe z nieprawidlowym poziomem enzy-
moéw watrobowych, kardiomiopatie, miocarditis,
w tym o podtozu autoimmunologicznym, lysienie
plackowate. Wsrdd objawdéw neurologicznych po-
jawiajg si¢ takie, jak: padaczka potyliczna ze
zwapnieniami Srédmézgowymi, ataksja mézdzko-
wa, przewlekta neuropatia, ataksja miokloniczna,
postepujaca leukodystrofia, demencja [8]. Oprocz
wymienionych zaburzen u pacjentéw z celiakig
moga wystapi¢ afty nawracajace na btonie Sluzo-
wej jamy ustnej — RAS (Recurrent Aphthous Sto-
matitis), nasilona prochnica, hipoplazja szkliwa,
zapalenia dzigsel, jezyk geograficzny [1, 9—15].

Wystgpowanie zaburzen mineralizacji szkliwa
zebow stalych oraz aft nawracajacych na btonie
Sluzowej jamy ustnej moze by¢ jedynym poczat-
kowym objawem celiakii [1, 9, 16-20]. Hipopla-
zja szkliwa u 0séb z choroba trzewng dotyczy ze-
béw statych — siekaczy 1 pierwszych trzonowcow.

Zaburzenie to wystgpuje symetrycznie na z¢bach
jednoimiennych.

Przyczyna niedorozwoju twardych tkanek ze-
béw siecznych i pierwszych trzonowcéw statych
u pacjentéw z celiakig jest miedzy innymi hipokal-
cemia, hipoproteinemia, niedobdr witamin A, E,
D; w poczatkowym okresie mineralizacji zawigz-
kéw tych zgbéw, tzn. w okresie okotoporodowym
i w pierwszym roku zycia dziecka. Niektérzy au-
torzy wskazujg takze na wystepowanie charaktery-
stycznych antygendw zgodnosci tkankowej
w ukladzie HLA, co moze ttumaczy¢ zaburzenia
rozwoju szkliwa u 0s6b z utajong postacig celiakii.
Czgstos¢ wystepowania hipoplazji szkliwa u oséb
z chorobg trzewng jest r6zna w badaniach wielu
autoréw i1 waha si¢ w przedziale od 3,7% wg No-
wowiejskiej i Kaczmarskiego [21] do 96% wg Ai-
ne i wsp. [22] i innych autoréw [19, 23-30].

Do grupy wysokiego ryzyka celiakii nalezy
zaliczy¢ réwniez pacjentéw, u ktérych wystepujg
afty nawracajgce na btonie sluzowej jamy ustnej —
zesp6t RAS (Recurrent Aphthous Stomatitis). Afty
nawracajgce w jamie ustnej moga by¢ u nie-
ktérych oséb z celiakig jedynym klinicznym obja-
wem choroby. Naciek komdrkowy w aftach u tych
pacjentéw immunohistiochemicznie przypomina
naciek w blonie Sluzowej jelita cienkiego [21,
31-33].

Celem pracy byta ocena stanu uzgbienia i bto-
ny Sluzowej jamy ustnej u pacjentéw z rozpozna-
ng celiakig ze szczegdlnym uwzglednieniem: in-
tensywnosci prochnicy w zgbach mlecznych i sta-
tych, wystepowania zaburzen rozwojowych
twardych tkanek zeb6w statych oraz obecnosci aft
nawracajgcych na btonie sluzowej jamy ustne;.

Material i metody

Materiatl kliniczny stanowito 271 oséb. Grupa
I — badana to 117 oséb w wieku 4-22 lat (49
chlopcéw i 68 dziewczat), pacjentéw Przyklinicz-
nych Poradni Gastroenterologicznych w Bytomiu,
Katowicach i Zabrzu. Wszystkie osoby miaty po-
twierdzone rozpoznanie celiakii wedtug obowig-
zujacych kryteriéw. Grupa II — kontrolna obejmo-
wata 154 zdrowe osoby w wieku 2-22 lat (70
chlopcow i 84 dziewczynki) zgtaszajace si¢ do ru-
tynowej kontroli stomatologicznej do Poradni Sto-
matologii Dzieciecej w Zabrzu i w Bytomiu Za-
ktadu Stomatologii Dziecigcej Katedry Stomatolo-
gii Wieku Rozwojowego SUM.

W ocenie stanu zdrowia jamy ustnej uwzgle-
dniono nastgpujgce wskazniki:

1) frekwencja i intensywnos¢ préchnicy w ze-
bach stalych i mlecznych wyrazong srednig liczbg
PUW, PUWp oraz puw i puwp,
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2) hipoplazja szkliwa z¢gb6w statych wg skali
Aine:

a) pojedyncze lub mnogie plamy kredowo-
z6lte lub brgzowe o wyraznej, lub zatartej granicy,
czes¢ szkliwa moze by¢ pozbawiona transparencji,

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

c) wyrazne uszkodzenie struktury szkliwa,
czes¢ powierzchni szkliwa chropowata z gleboki-
mi rowkami o r6znej szerokosci lub z duzymi pio-
nowymi zaglebieniami, silne zmatowienie o r6z-
nym zabarwieniu,

d) znaczne uszkodzenia struktury szkliwa,
zmieniony ksztatt z¢ba, szczyty guzkéw ostro

zakonczone lub/i brzegi sieczne nieréwno
zwezone i chropowate, tatwo zauwazalna cienka

warstwa szkliwa, zmiany te mogg by¢ silnie
przebarwione,

3) wystepowanie zmian chorobowych na bto-
nie Sluzowej jamy ustnej — obecnos¢ aft nawraca-
jacych.

W analizie statystycznej wynikéw uzyskanych
w badaniach klinicznych w grupie I i II wykorzy-
stano nastepujace testy: test U Manna Whitneya
(poziom istotnosci p < 0,05), test Chi- kwadrat
z poprawka Yatesa (poziom istotnosci p < 0,001).

Wyniki

Frekwencja prochnicy u dzieci chorych na ce-
liaki¢ wynosita 92,3%, u dzieci zdrowych nato-
miast byta wigksza — 98,6% (r6znica nie byla zna-
mienna). W uzebieniu stalym Srednia liczba PUW
w grupie I — u dzieci chorych wynosita 7,05,

w grupie II natomiast — dzieci zdrowych byta
wigksza — 8,08. Srednia liczba PUWp ksztattowa-
ta si¢ na poziomie odpowiednio: 11,33 w grupie
1112,39 w grupie II. W uzebieniu mlecznym sre-
dnia liczba puw takze byla mniejsza w grupie
11 wynosita 4,44 w poréwnaniu z grupg II — 5,86.
Srednia liczba puwp w grupie I osiggneta wartosé
10,39, a w grupie IT — 11,52 (tab. 1).

Analiza poszczegdlnych sktadowych wskazni-
ka préchnicy wykazata, ze pacjenci obu grup mie-
li poréwnywalng liczbe zebéw statych z aktywna
prochnicg — wartos¢ P w grupie I wynosita 4,19,
w grupie [I-3,35, doda¢ nalezy, iz w tej ostatniej
znamiennie wiecej byto ubytkéw wypetnionych —
W =4,38 w poréwnaniu z grupg I — dzieci chorych
na celiaki¢ — W = 2,47. Uzyskane wyniki wskazu-
ja na niedostateczng dbatos¢ rodzicow o stan uze-
bienia chorych dzieci. Wynika¢ to moze z checi
ograniczenia dzieciom i tak duzej liczby stresuja-
cych wizyt w gabinecie lekarskim. Srednia liczba
zebow usunigtych z powodu prochnicy — U w gru-
pie I wynosita 0,39 i byta podobna do wartosci
w grupie II, gdzie U = 0,35 (tab. 2).

Wartosci poszczegdlnych sktadowych — p, u,
w w grupie [ wskazuja na wystepowanie w zebach
mlecznych dzieci chorych na celiaki¢ duzej liczby
nieleczonych ubytkéw préchnicowych p = 3,94
w stosunku do bardzo niewielkiej liczby ubytkéw
wypetnionych w = 0,39. W grupie II wartos¢ p =
4,37 byta wyzsza niz w grupie I. Znamiennie wie-
cej bylo jednak ubytkéw wypetnionych w = 1,46.
Liczba z¢gb6éw usunigtych — u w grupie dzieci z ce-
liakiag wynosita 0,14, w grupie dzieci zdrowych
byta nizsza — u = 0,05, nie byta to jednak réznica
statystycznie znamienna (tab. 3).

W badaniu klinicznym uzebienia szczegdlng
uwage zwrécono na wystepowanie zaburzefi roz-

Tabela 1. Frekwencja préchnicy i srednia liczba PUW, PUW(P) oraz puw, puw(p) w grupie I i II (wartos¢ srednia + 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 os6b | Frekwencja PUW PUW(P) puw puw(p)
(Group) | badanych prochnicy (DMF) (DME(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]) | (x4,11[0,685]) | (% 11,37 [1,895])
1I 154 98,6% 8,08 12,39 5,86 11,52
(£5,820,502]) | (£10,56[0,945]) | (+3,711[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 istotnosci p < 0,05.
Significance level p < 0,05.
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Tabela 2. Srednie liczby zeb6w statych z préchnica (P), usunietych (U) i wypetnionych (W) w grupie 1 i II (warto$é $rednia + 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 oséb | P U w Pp Up Wp
(Group) | badanych D) M) F) D) 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]) | (+0,9410,088]) | (+3,45[0,324]) | (= 7,19 [0,674]) | (=4,82[0,452]) | (+4,91[0,459])
I 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 istotnosci p < 0,05.
Significance level p < 0,05.

Tabela 3. Srednie liczby zebéw mlecznych z préchnica (p), usunietych (u) i wypetnionych (w) w grupie i IT (wartos¢ srednia + 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 oséb | P U W Pp Up Wp
(Group) | badanych D) M) ) (D(S) M(S)) (F(S))
(Number of
persons)
1 117 3,94 0,14 0,39 8,97 0,69 0,72
(£3,72[0,620]) | (x0,591[0,099]) | (=0,96 [0,161]) | (x 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]) | (x0,2210,029]) | (1,88 [0,245]) | (x 12,34 [1,606])| (= 1,11 [0,144]) | (x 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 istotnosci p < 0,05.
Significance level p < 0,05.

wojowych twardych tkanek z¢gb6w statych. W gru-
pie I odsetek dzieci, u ktérych stwierdzono hipo-
plazje szkliwa wynosit 25,64%. Zaburzenie to wy-
stapito u 30 oséb i dotyczylo tgcznie 87 zebow.
Najczgsciej obserwowano uszkodzenie stopnia
I wg skali Aine — w 71 zebach u 23 oséb, nastep-
nie zaburzenia stopnia II — 7 zebéw u 5 0s6b, nie-
dorozwdj szkliwa stopnia III stwierdzono tylko
w 1 zgbie (u jednej osoby). Stopien IV hipoplaz;ji
szkliwa wykryto réwniez tylko u jednej pacjentki
—lecz az w 8 zgbach. W grupie kontrolnej — II czg-
stos¢ wystepowania zaburzen rozwojowych szkli-
wa zebow statych byla znamiennie nizsza. Hipo-
plazja szkliwa wystgpita tylko u 10 oséb, co stano-
witlo 6,85% badanych, tacznie w 27 zebach,
wszystkie te przypadki sklasyfikowano jako sto-
pieri I. R6znice miedzy grupg badang — I a grupg

kontrolng — II byty wysoce znamienne statystycz-
nie (tab. 4, ryc. 11 2).

Podczas badania klinicznego tylko u jednego
dziecka z grupy I zaobserwowano aft¢ na btonie
Sluzowej wargi dolnej. Podkresli¢ jednak nalezy, ze
9 0s6b sposrdd chorych na celiakie zgltaszato w wy-
wiadzie wystepowanie aft nawracajacych na bionie
Sluzowej jamy ustnej, co stanowito 7,69% wszyst-
kich badanych tej grupy. Wartos¢ ta byta znamien-
nie wyzsza niz w grupie kontrolnej, w ktérej zaden
z pacjentéw nie podawal tego typu dolegliwosci.

Dyskusja

W pismiennictwie wyniki badan dotyczacych
frekwencji oraz intensywnosci préchnicy u dzieci
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chorych na celiaki¢ sg rozbiezne. Lisiewicz-Dy-
duch i wsp. [34] stwierdzili u dzieci z chorobg
trzewng 100% frekwencj¢ prochnicy, u zdrowych
86,05%, a intensywnos¢ tej choroby wyrazona
wskaznikiem PUW wynosita 10,47. Byt to wynik
istotnie wyzszy od wartosci w grupie kontrolnej,
w ktérej PUW wynosito 5,44.

Badania prowadzone wsrdd dzieci przewlekle
chorych, w tym dzieci z chorobami metaboliczny-
mi, dowodzg jak bardzo wazna jest systematyczna
i kompleksowa opieka stomatologiczna, minimali-
zujaca mozliwos¢é wystapienia powiktain préchni-
cy i innych zaburzen stomatologicznych [35]. Ma-
jewska [36] uwaza, ze powstale w okresie rozwo-
jowym 7¢bow (odontogenezy) zmiany
w strukturze chemicznej i budowie anatomicznej
(hipoplazja szkliwa i z¢biny, zaburzenia minerali-
zacji) sa nie do wyr6éwnania nawet przy najbar-
dziej optymalnej diecie stosowanej w wieku doj-
rzatym. Wyniki badan epidemiologicznych nad
wspotwystepowaniem prochnicy i zaburzeri mine-
ralizacji szkliwa z¢gbéw mlecznych (u dzieci 4-5-
letnich) potwierdzajg wyzsza frekwencje i inten-
sywnos¢ préchnicy u dzieci z zaburzeniami mine-
ralizacji. Zg¢by ludzkie wyrzynajg si¢ w stanie
hipomineralizacji. Proces dojrzewania szkliwa za-
chodzi przez kilka lat po ich wyrznigciu. W okre-
sie dojrzewania szkliwa wystepuje obnizenie za-
wartosci substancji organicznych oraz zwieksze-
nie ilosci substancji mineralnych. Okres
dojrzewania twardych tkanek zgba zbiega sig¢
z okresem najwigkszej dynamiki przyrostu no-
wych ubytkéw préchnicowych (miedzy 7 a 12 ro-
kiem zycia), kiedy nastgpuje Srednio trzykrotny
przyrost nowych ubytkéw [37-39].

Marzec-Koronczewska [40] wykazata znacz-
nie nizszy odsetek 0séb z prochnicg zebéw mlecz-
nych i statych — 62% dzieci z rozpoznang celiakig
oraz 95% w grupie kontrolnej. Wedtug tej autorki
nizsza frekwencja préchnicy w grupie dzieci cho-
rych moze by¢ spowodowana wykluczeniem z ich
diety glutenu, ktéry zwigksza lepkos¢ i kleistos¢

Rye. 2. Hipoplazja szkliwa zgbow statych III, IV sto-
pien wg Aine

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

produktéw macznych. Scista dieta, kontrolowana
przez rodzicéw, powoduje réwniez ograniczenie
ilosci spozywanych stodyczy i brak nawyku pod-
jadania mig¢dzy positkami.

Niewiele jest publikacji dotyczacych czestosci
wystepowania i1 nasilenia prochnicy z¢béw mlecz-
nych u dzieci z celiakia. Badania przeprowadzone
przez Fetkowska-Mielnik i Kogut [41] nie wyka-
zaly znamiennych réznic migdzy dzie¢mi z celia-
kig a dzieémi zdrowymi, stwierdzono jednak niz-
szg frekwencj¢ prochnicy w grupie dzieci chorych
—58,4% (w grupie kontrolnej — 68,8%).

W badaniach wielu autoréw daje si¢ zauwazy¢
bardzo duze rozbieznosci dotyczace czgstosci wy-
stepowania hipoplazji szkliwa zgboéw statych
u 0s6b z chorobg trzewng. Marzec-Koronczewska
[40] nie stwierdzila ani jednego przypadku zabu-
rzefi mineralizacji szkliwa u pacjentéw z celiakia,
co ttumaczyta wezesnym jej wykryciem i szybkim
wiaczeniem 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% os6b, Ventura
1 Martelossi [42] u 32% pacjentéw, Aguirre i wsp.
[24] u 52,5%, Aine i wsp. [25] u 53% oraz Lisie-
wicz-Dyduch i1 wsp. [34] u 69,66% oséb. Nato-
miast Aine i wsp. w pracy z roku 1990 [22] stwier-
dzili je az u 96% pacjentéw. W obserwacjach Far-
makisa i wsp. [43] wykazano statystycznie wigcej
przypadkéw hipoplazji szkliwa zaréwno w zgbach
mlecznych, jak i stalych u pacjentéw z celiakia
w poréwnaniu z grupg kontrolng. W badaniach
wlasnych hipoplazja wystapita u 25,64% chorych
na celiaki¢ sposréd 117 oséb z tej grupy. Kogut
i Fetkowska-Mielnik [27] oceniali wystepowanie
niedorozwoju szkliwa w zebach mlecznych i nie
wykazali r6znic migdzy dzie¢mi z celiakig a dziec-
mi zdrowymi. Badaniem objete byty dzieci w wie-
ku 2-7 lat, w grupie dzieci chorych 27,3% miato
hipoplazje a w grupie kontrolnej 24,7%. Autorzy
ci uwazaja, ze celiakia nie jest przyczyng zaburzen
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rozwojowych budowy szkliwa zebéw mlecznych.
Bucci i wsp. [44] oceniali uzebienie stale i miesza-
ne oraz mleczne. Hipoplazja szkliwa ogodlnie
w grupie z celiakig wystapita u 20% pacjentéw
(w grupie kontrolnej u 5,6%), w uzgbieniu stalym
i w mieszanym u 24,5%, a w uzg¢bieniu mlecznym
u 5,6% badanych. Tak duze dysproporcje w wyni-
kach prac wielu autoréw dotyczacych zaburzen
rozwojowych szkliwa zgbodw mlecznych i statych
sq prawdopodobnie spowodowane rdéznicami
w obowigzujacych w poszczegdlnych krajach
schematach zywienia, a takze zmieniajacym si¢
obrazem choroby wraz z upowszechnieniem kar-
mienia dzieci piersig i p6Znym wprowadzeniem do
diety produktéw zawierajacych gluten [45].
Problem hipoplazji szkliwa zgbdw statych
u 0s6b z chorobg trzewng nie jest do konica wyja-
sniony. Pojawia si¢ pytanie, dlaczego zaburzenie
mineralizacji twardych tkanek zgba o cechach cha-
rakterystycznych dla celiakii, a wiec symetryczne
wystepowanie w jednoimiennych zebach siecz-
nych i trzonowych powstaje w okresie okotoporo-
dowym i w 1 roku zycia, skoro gluten wprowadza
si¢ do diety niemowlat po 10 m-cu zycia. Ciggle
otwarte pozostaje pytanie, co spowodowalo
w Szwecji tak duzy wzrost zachorowar na celiakig¢
w latach 80. 1 90. XX wieku? Jednym z powodéw
byty prawdopodobnie niewlasciwe zasady zywie-
nia niemowlat i wczesne wprowadzanie do ich
diety glutenu od razu w duzych ilosciach. Ventura
i Martelossi [42] uwazaja, ze defekty szkliwa po-
wstajg raczej na podlozu immunologicznym,
mniejsze znaczenie ma natomiast niedozywienie.

PiSsmiennictwo

Szeroko dyskutowanym problemem jest wy-
stgpowanie aft nawracajacych na bionie Sluzowe;j
jamy ustnej u os6b z celiakig. Wsréd chorych z po-
twierdzonym rozpoznaniem celiakii czestos¢ wy-
stepowania aft nawracajacych wedtug r6znych au-
torow wynosi 3,1-41% przypadkéw [18, 29, 45,
46]. W badaniach wiasnych wykazano, ze afty na-
wracajgce wystgpowaly u 7,69% badanych. Czgsé
autorow neguje mozliwos¢ istnienia zwigzku pato-
genetycznego miedzy wystepowaniem aft a entero-
patig glutenozalezng [20]. Zwraca si¢ uwage, ze
chorobie tej moga towarzyszy¢ inne zmiany na
btonie sluzowej jamy ustnej biednie rozpoznawane
jako afty. Wedtug Lihteenoja i wsp. [31] 22-29%
badanych z celiakig podawato dolegliwosci bélo-
we, palenie i pieczenie jezyka, sucho$¢ w jamie
ustnej, a 29,6% pacjentéw zglaszalo w wywiadzie
owrzodzenie na bionie sluzowej o nieaftowym cha-
rakterze. Tylko u okoto 5% pacjentéw z RAS
stwierdza si¢ cechy nietolerancji glutenu. Bucci
i wsp. [44] obserwowali afty u 33,3% pacjentéw
z celiakig oraz u 23,4% w grupie kontrolnej, bez
réznicy znamiennej statystycznie.

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji
mozna stwierdzié, ze:

1) wobec wystepowania wspoétczesnie niety-
powych postaci celiakii, doktadne badanie stoma-
tologiczne moze odegra¢ duzg rolg we wczesnym
rozpoznaniu choroby,

2) przy podejrzeniu celiakii sg istotne takie
czynniki ryzyka, jak hipoplazja szkliwa zgbow
statych i afty nawracajace na btonie sluzowej jamy
ustne;.

[1] Ryzko J., SOCHA J., SOoCHA P.: Wybrane zagadnienia gastroenterologii dziecigcej. Standardy Med. 2002, 4, 56-62.

[2] StacHA W., NIEDZIELA M.: Cigezka hipokalcemia z hipomagnezemia u 14-letniego chlopca — trudnosci w leczeniu
spowodowane utajong celiakig. Endokr. Diabetol. 2005, 11, 191-194.

[3] ALBRECHT P., RossIPAaL E., SULET J.: Celiakia sprzed lat — dzisiaj. Pediatr. Pol. 1993, 68, 11-16.

[4] Baczyk I., KrRawCzyNsKI M., Boruckl M.: Celiakia u progu XXI wieku. Pediatr. Prakt. 1999, 7, 5-13.

[5]1 Boynas S.G., MOORE P.A., SHEPHERD C.J., BENNETT C.R.: Anesthetic management of a patient with coeliac dise-
ase. Oral. Surg. Oral. Pathol. Oral. Radiol. Endod. 2005, 99, 8-10.

[6] GRzyBOWSKA-CHLEBOWCZYK U., WoS H., WIECEK S., KAJOR M. SZYMANSKA M., STASZEWSKA-KWAK A., PigT-
KOWSKA M., Golka D.: Wspolczesny obraz kliniczny celiakii u dzieci. Pol. Merk. Lek. 2005, 18, 49-53.

[7] RavikuMARA M., TutHILL D.P., JENKINS H.R.: The changing clinical presentation of coeliac disease. Arch. Dis.

Child. 2006, 91, 969-971.

[8] MustaLAHTI K.: Unusual manifestations of coeliac disease. Indian. J. Pediatr. 2006, 73, 711-716.
[9] RuUINER J.: Celiakia — postacie kliniczne, rozpoznawanie i leczenie. Klin. Pediatr. 1995, 3, 4-7.
[10] KarczEwskA K.: Celiakia u dorostych — aktualne trudnosci w rozpoznawaniu. Pediatr. Wspodtcz. 2004, 6,

405-409.

[11] KarczEwWSKA K.: Niedozywienie w celiakii. Standardy Med. 2004, 2, 227- 229.
[12] KArRCZEWSKA K.: Trudnosci i bledy w postepowaniu diagnostycznym i leczniczym w celiakii. Magazyn Lek.

Rodz. 2004, 9, 56-58.

[13] RUINER J., PROSZYNSKA K., STOLARCZYK K., SOCHA J.: Stezenie witamin A, E i 25 OH D;u dzieci chorych na ce-

liakig. Zyw. Cztow. Metab. 1991, 18, 260-267.

[14] Ziotkowski B.: Celiakia dorostych. Przew. Lek. 2005, 3, 125-130.
[15] BURDA-MUSZYNSKA B., ORALEWSKA B., CUKROWSKA B., ZIELINSKA-MICHAIKIEWICZ M., OLSZANIECKA M., STO-
LARCZYK A., SOCHA J.: Atypowa celiakia w grupach ryzyka u dzieci. Pediatr. Wspéicz. 2006, 8, 99-102.



Stan zdrowia jamy ustnej u pacjentéw z celiakia 175

[16] Hozyasz K.: Choroba trzewna — obraz kliniczny, diagnostyka serologiczna. Med. Rodz. 2000, 3, 25-31.

[17] KroBICKA B.: Wytyczne dotyczace diagnostyki i leczenia celiakii u dzieci — czg$¢ 1. Zalecenia North American
Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. Med. Prakt. Pediatr. 2005, 3, 23-25.

[18] BALLINGER A., HUGHES C., KUMAR P., HUTHINSOS 1., CLARK M.: Dental enamel defects in coeliac disease. Lancet
1994, 343, 230-231.

[19] MARTELOSSI S., ZANATTA E., DEL SANTO E., CLARICH P., RADOVICH P., VENTURA A.: Dental enamel defects and
screening for coeliac disease. Acta. Pediatr. 1996, 412, 47-48.

[20] SeDGHIZADEH P., SzULER C.E., ALLEN, BECH EM., KALMAR J.R.: Coeliac disease and recurrent aphthous stomati-
tis: A report and review of the literature. Oral. Surg. Oral. Med. Oral. Pathol. Oral. Radiol. Endod. 2002, 94,
474-478.

[21] Nowowieiska B., Kaczmarskl M.: Odlegta ocena stanu zdrowia dzieci z rozpoznang nietolerancjg glutenu.
Przegl. Pediatr. 1997, 1, 14-17.

[22] AINE L., MAKI M., CoLLIN P., KEYRILAINEN O.: Dental enamel defects in coeliac disease. J. Oral. Pathol. Med.
1990, 19, 241-245.

[23] WACINSKA-DRABINSKA M., JANICKA J., REMISZEWSKI A.: Przyczyny wystepowania zaburzen mineralizacji szkliwa
zeb6éw. Nowa. Stomat. 2002, 8, 3, 112-115.

[24] AGUIRRE J.M., RODRIGUEZ R., ORIBE D., VITORIA J.C.: Dental enamel defects in coeliac patient. Oral. Surg. Oral.
Med. Oral. Pathol. 1997, 84, 646—650.

[25] AINE L., MAKT M., REUNALA T.: Coeliac — type dental enamel defects in patient with dermatitis herpetiformis. Ac-
ta Derm. Venerol. 1992, 72, 25-27.

[26] KALACINSKA J., POSTEK-STEFANSKA L., PIETRASZEWSKA D.: Stan narzgdu zucia u 0s6b z celiakig — na podstawie
pisSmiennictwa i obserwacji wtasnych. Stomat. Wspét. 2004, 11, 4, 60-63.

[27] KoGur G., FETKOWSKA-MIELNIK K.: Wystgpowanie zaburzen rozwojowych budowy szkliwa zebéw mlecznych
u dzieci z celiakig. Czas Stomat. 1991, 44, 401-404.

[28] MAKI M., AINE L., LIPSANEN V., KoskIMIES S.: Dental enamel defects in first — degree relatives of coeliac disea-
se patients. Lancet 1991, 337, 763-764.

[29] MARIANI P., MazziLLl M.C., MARGUTTI G., LIONETTI P., TRIGLIONE P., PETRONZELLI F., FERRANTE E., BONAMICO
M.: Coeliac disease, enamel defects and HLA typing. Acta Pediatr. 1994, 83, 1272-1275.

[30] RassmussoN C.G., EricssoN M.A.: Coeliac disease and mineralisation disturbanses of permanent teeth. Internat.
J. Pediatr. Dent. 2001, 11, 179-183.

[31] LAHTEENOJA H., TOIVANEN A., VIANDER M., MAKI M., IRJALA K., RAIHAL, SYRJANEN S.: Oral mucosal changes in
coeliac patients on a gluten free diet. Eur. J. Oral. Sci. 1998, 106, 899-906.

[32] Nowak M., GOrRskA R., CZERNIUK M.: Wspdiczesne poglady na etiopatogenezg¢ aft nawracajacych. Stomat.
Wspét. 2000, 7, 5, 22-24.

[33] Nowak M., GOrRSKA R., DWILEWICZ-TROJACZEK J.: Wspélczesne poglady w diagnozowaniu aft nawracajacych
(RAS). Nowa Stomat. 2002, 8, 3, 143-145.

[34] LisiEwicz-DYDUCH J., TYRKIEL A., SZCZEPANSKA A., JAKUBCZYK E.: Ocena stanu uze¢bienia stalego u dzieci z glu-
tenozalezng chorobg trzewng — celiakia. Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1994, 6/7, 64-65.

[35] Rump Z., PRZYBYLSKA J.: Rola wspdtpracy pediatry ze stomatologiem w utrzymaniu zdrowia jamy ustnej przewle-
kle chorych: standardy postgpowania. Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1998, 2/3, 56-60.

[36] MAJEWSKA A.: Wadliwe zywienie u podstaw patologii tkanek jamy ustnej. Cze$é I. Zywienie a préchnica zeb6w.
Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1996, 2/3, 69-75.

[37] MaJEWSKA A.: Wadliwe Zywienie u podstaw patologii tkanek jamy ustnej. Czgs¢ II. Zywienie a prochnica zgbow.
Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1996/1997, 4/1, 43-47.

[38] MAJEWSKA A.: Wadliwe zywienie u podstaw patologii tkanek jamy ustnej. Czesc I11. Zywienie a préchnica zebow.
Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1996/1997, 4/1, 48-52.

[39] MAJEWSKA A.: Wadliwe zywienie u podstaw patologii tkanek jamy ustnej. Czes¢ IV. Zywienie a préchnica zeb6w.
Przegl. Stomat. Wieku Rozw. 1997, 2, 39-42.

[40] MARZEC-KORONCZEWSKA Z.: Stan narzadu zucia u dzieci z glutenozalezng chorobg trzewna. Czas Stomat. 1990,
43, 207-212.

[41] FeTkOWSA-MIELNIK K., KoGUT G.: Wystepowanie préchnicy zgbéw mlecznych u dzieci z celiakig i u ich zdro-
wych rowiesnikow. Czas Stomat. 1991, 44, 493-495.

[42] VENTURA A., MARTELOSSI S.: Dental enamel defects and coeliac disease. Arch. Dis. Child. 1997, 77, 91-95.

[43] FarmAKis E., Puntis J.W., TumBA K.J.: Enamel defects in children with coeliac disease. Eur. J. Paediatr. Dent.
2005, 9, 129-132.

[44] Bucct P., CARLIE F., SANGIANANTINI A., D’ ANGIO F., SANTARELLI A., Lo-Muzio L.: Oral aphthous ulcer and den-
tal enamel defects in children with coeliac disease. Acta Paediatr. 2006, 95, 203-207.

[45] Visakorpr J.K., MAKI M.: Changing clinical features of coeliac disease. Acta Pediatr 1994, 395, 10-13.

[46] BIEL K., LUGER T.A., BONSMANN G.: Long-standing oral apthae — a clue to the diagnosis of coeliac disease. Der-
matology 2000, 200, 340.



176 L. POSTEK-STEFANSKA et al.

Adres do korespondencji:

Justyna Kalaciiska

Zaktad Stomatologii Dziecigcej Katedry Stomatologii Wieku Rozwojowego SUM
pl. Traugutta 2

41-800 Zabrze

e-mail: swrzab@sum.edu.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 13.03.20009 r.
Po recenzji: 6.04.2009 r.
Zaakceptowano do druku: 4.05.2009 r.

Received: 13.03.2009 r.
Revised: 6.04.2009 r.
Accepted: 4.05.2009 r.



