
Streszczenie
Wprowadzenie. Celiakia oraz ciężkie alergie pokarmowe są zaburzeniami, które w istotny sposób wpływają na
rozwój dziecka. Nieprzestrzeganie diety eliminacyjnej prowadzi do rozwoju cech niedożywienia. Poza tymi obja−
wami rozpoznaje się również zaburzenia stomatologiczne: hipoplazję szkliwa oraz afty nawracające na błonie ślu−
zowej jamy ustnej.
Cel pracy. Ocena stanu uzębienia, przyzębia i błony śluzowej jamy ustnej u pacjentów z rozpoznaną celiakią
i ciężkimi alergiami pokarmowymi.
Materiał i metody. Grupę badaną stanowiło 108 osób w wieku 4–22 lat z rozpoznaną celiakią lub ciężką alergią
pokarmową. Grupę kontrolną stanowiło 100 zdrowych osób w wieku 2−22 lat. U wszystkich przeprowadzono
szczegółowy wywiad ogólny i stomatologiczny oraz badanie kliniczne.
Wyniki. Średnia liczba PUW w grupie dzieci chorych wynosiła 5,31, w grupie dzieci zdrowych – 7,7. Hipoplazję
szkliwa zębów stałych zaobserwowano u 20,4% dzieci chorych oraz u 7% dzieci zdrowych. Zmiany na błonie ślu−
zowej jamy ustnej wystąpiły w 18 przypadkach, co stanowiło 16,67% dzieci z rozpoznanymi zaburzeniami pokar−
mowymi. U dzieci zdrowych w żadnym przypadku nie stwierdzono tego typu zmian.
Wnioski. Hipoplazja szkliwa zębów stałych występuje znamiennie częściej w grupie dzieci chorych na celiakię
i ciężkie alergie pokarmowe niż u osób zdrowych. Częstość występowania aft nawracających na błonie śluzowej
u dzieci z chorobą trzewną jest również znamiennie większa niż w grupie kontrolnej. Intensywność próchnicy za−
równo w zębach mlecznych, jak i stałych jest znamiennie mniejsza u dzieci z celiakią i ciężkimi alergiami pokar−
mowymi niż u zdrowych. Mniejsza liczba ubytków wypełnionych w zębach stałych i mlecznych w grupie dzieci
chorych świadczy o niedostatecznej opiece stomatologicznej, jaką objęte są dzieci z celiakią i ciężkimi alergiami
pokarmowymi (Dent. Med. Probl. 2003, 40, 2, 331–337).
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Abstract
Background. Coeliac disease and severe alimentary allergies are disturbances, which in essential way affect
child’s development. Unkeeping of eliminating diet lead to malnutrition. Except this symptoms there are also sto−
matologic disorders: enamel’s hypoplasia and recurrent aphthous stomatitis.
Objectives. The aim of the study was to evaluate the state of dentition, parodontum and oral mucous membrane of
patients suffering from coeliac disease and severe alimentary allergies.
Material and Methods. Examined group consisted of 108 persons, 4−22 years old with diagnosis of coeliac dis−
ease or severe alimentary allergies. Control group contained 100 healthy persons, 2−22 years old. All patients we−
re subjected to detailed objective and clinical examination.
Results. A mean DMF number in examined group was 5.31 and in random group – 7.7. Enamel’s hypoplasies of
permanent teeth were noticed in 20.4% of patients from examined group and in 7% of children from random group.
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Celiakia – glutenozależna choroba trzewna
(zespół złego wchłaniania) oraz ciężkie alergie po−
karmowe są zaburzeniami, które w istotny sposób
wpływają na rozwój dziecka. W zależności od cza−
su rozpoznania choroby i jej obrazu wyróżnia się
kilka postaci klinicznych celiakii: celiakię kwitną−
cą, rozpoznawaną u małych dzieci, z typowymi
objawami nietolerancji glutenu; celiakię zaniedba−
ną, rozpoznaną późno lub nieprawidłowo leczoną;
celiakię utajoną oraz celiakię ujawniającą się
późno [1–7].

Najbardziej charakterystyczne objawy celiakii
u osób, które nie przestrzegają diety to: niedobór
masy ciała i wzrostu, opóźniony wiek kostny, oste−
oporoza, zmiany skórne, opóźnione pokwitanie
i drażliwość. Są to typowe objawy niedożywienia.
Wtórne symptomy zaburzeń trawienia i wchłania−
nia to hipoproteinemia, hipokalcemia, niedokrwi−
stość z niedoboru żelaza, hipowitaminoza A, E,
D3, niedobór kwasu foliowego, nietolerancja dwu−
cukrów, wtórna alergizacja na inne pokarmy
[8–11]. Podobny obraz choroby może ujawniać się
u osób z ciężkimi alergiami pokarmowymi. 

Oprócz wyżej przedstawionych zmian ogólno−
ustrojowych, piśmiennictwo podaje również czę−
ste zaburzenia stomatologiczne u pacjentów z roz−
poznaną celiakią. Są to hipoplazja szkliwa oraz
afty nawracające na błonie śluzowej jamy ustnej.
Według różnych autorów częstość występowania
zaburzeń rozwojowych szkliwa u dzieci z celiakią
zawiera się w przedziale 0–96% [12–20]. Są spo−
wodowane m.in. hipokalcemią, hipoproteinemią,
niedoborem witamin A, E, D3 w okresie rozwoju
zawiązków zębów w czasie włączenia do diety
glutenu lub innego czynnika alergizującego. Dla−
tego też zmiany te dotyczą przede wszystkim zę−
bów siecznych i pierwszych trzonowców stałych,
których początek mineralizacji przypada w okre−
sie okołoporodowym i w pierwszym roku życia
dziecka.

Celem pracy jest ocena stanu uzębienia, przy−
zębia i błony śluzowej jamy ustnej u dzieci z cięż−
kimi alergiami pokarmowymi oraz zespołem złego
wchłaniania.

Materiał i metody

Grupę I stanowiło 108 osób w wieku 4–22 lat,
(50 chłopców i 58 dziewcząt), pacjentów Poradni
Gastroenterologicznych w Bytomiu i Katowicach.
Wśród nich 75% miało rozpoznaną celiakię,
a 25% ciężką alergię pokarmową. Grupę kontrol−
ną (II) stanowiło 100 zdrowych pacjentów w wie−
ku 2−22 lat (47 chłopców i 53 dziewczynki), zgła−
szających się do rutynowej kontroli stomatolo−
gicznej w Poradniach Stomatologii Dziecięcej Ka−
tedry i Zakładu Stomatologii Wieku Rozwojowe−
go Śl. AM.

U badanych przeprowadzono szczegółowy
wywiad ogólny i stomatologiczny. Uwzględniono
w nim wiek, w którym rozpoznano chorobę pod−
stawową, jej przebieg, wprowadzenie diety elimi−
nacyjnej, jej przestrzeganie oraz występowanie
chorób towarzyszących. Wywiad stomatologiczny
obejmował pytania dotyczące czasu wyrzynania
się zębów mlecznych i stałych, zaburzenia rozwo−
jowe oraz przebyte urazy zębów. Zwrócono rów−
nież uwagę, czy stosowana była profilaktyka
próchnicy, w tym fluoryzacja egzo− i endogenna.

Badanie kliniczne przeprowadzono za pomocą
lusterka i zgłębnika w oświetleniu sztucznym.
W ocenie narządu żucia uwzględniono następują−
ce wskaźniki:

− higienę jamy ustnej – wskaźnikiem Plaque
Index według Sillness Löe,

− frekwencję próchnicy,
− intensywność próchnicy w zębach stałych

i mlecznych: średnią liczbą PUW i PUW−p oraz
puw i puw−p,

− stan przyzębia – wskaźnikiem Russella,
− zaburzenia rozwojowe twardych tkanek zę−

bów według skali Aine [13],
− zmiany chorobowe występujące na błonie

śluzowej jamy ustnej. 
Wyniki badań poddano analizie statystycznej

testem U Manna−Whitneya oraz testem Chi−kwa−
drat. Przyjęto poziom istotności p = 0,05.
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The changes in oral mucous membrane occured in 18 cases – 16.67% of children with identificated alimentary di−
sorders. In healthy children’s group this kind of disturbances were not observed in any case. 
Conclusions. Enamel’s hypoplasia of permanent teeth appearance significantmore frequent in group of children
with coeliac disease than in group of healthy children. Likewise the frequency of appearance of recurrent aphtho−
us stomatitis in group of sick children was significant major than in control group. Intensity of caries in permanent
and deciduous teeth is significant minor at children with coeliac disease and severe alimentary allergies than at he−
althy children. Less number of filling defects in permanent and deciduous teeth in examied group shows that the
stomatological care of children with coeliac disease and severe alimentary allergies is insufficient (Dent. Med.
Probl. 2003, 40, 2, 331–337).

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



Wyniki 
Z wywiadu ogólnego, przeprowadzonego z ro−

dzicami badanych dzieci wynika, że w pediatrycz−
nym postępowaniu diagnostycznym rozpoznano:
celiakię u 86 osób, alergię pokarmową u 20 osób,
refluks żołądkowo−jelitowy u 1 dziecka oraz mu−
kowiscydozę także u jednego. U 24 dzieci choro−
bę wykryto po ukończeniu 3 roku życia. Na pod−
stawie wywiadu rodzinnego ustalono, że celiakia
wystąpiła wśród najbliższych krewnych 18 bada−
nych. Dietę bezglutenową miały lub nadal mają
zaleconą 92 osoby, wielu pacjentów przyznało
jednak, że jej nie przestrzega. W 36 przypadkach
w pierwszych latach życia dieta nie zawierała rów−
nież mleka i jego przetworów.

Ze względu na to, że rodzice nie potrafili podać
czasu wyrzynania się zębów mlecznych i stałych,
niemożliwa była dokładna ocena tego procesu i wy−
krycie ewentualnych nieprawidłowości. W wywia−
dzie pytano również o profilaktykę próchnicy. Więk−
szość dzieci w wieku szkolnym zarówno w grupie
I, jak i II miało przeprowadzoną w szkole kontakto−
wą fluoryzację grupową. Tylko dwojgu dzieciom
z grupy I podawano tabletki fluorkowe – Zymafluor.

W badaniu klinicznym zewnątrzustnym
w żadnym przypadku nie odnotowano zaburzeń.
Frekwencja próchnicy zarówno u dzieci chorych,
jak i zdrowych, wynosiła 100% (tab. 1). W uzębie−
niu stałym średnia liczba PUW w grupie I – u dzie−
ci chorych wynosiła 5,31, w grupie II – dzieci
zdrowych była wyższa – 7,7. Średnia liczba PUW−p
kształtowała się na poziomie odpowiednio: 8,53
i 10,76. W uzębieniu mlecznym średnia liczba
puw także była niższa w grupie I i wynosiła 3,79
w porównaniu z grupą II – 5,31. Średnia liczba
puw−p w grupie I osiągnęła wartość 8,48, a w gru−
pie II – 9,31 (tab. 1).

Analiza poszczególnych składników wskaźni−
ka próchnicy (tab. 2) wykazała, że pacjenci oby−
dwu grup mieli porównywalną liczbę ubytków
próchnicowych – wartość P w zębach stałych wy−
nosiła 2,84 w grupie I i 2,93 w grupie II, ale w tej
ostatniej znacznie więcej było ubytków wypełnio−
nych (w = 3,98) w porównaniu z grupą I – dzieci
chorych (w = 2,11).

Wartości poszczególnych p, u, w w grupie I
wskazują na występowanie w zębach mlecznych
dużej liczby ubytków próchnicowych nieleczonych
p = 3,06 w stosunku do liczby ubytków wypełnio−
nych w = 0,57. W grupie II kontrolnej wartości te
były następujące: p = 3,54 oraz w = 1,72. Statys−
tycznie znamienne były różnice między wartościa−
mi PUW, PUW−p, puw, składowych W oraz w –
w obu grupach (test U Manna−Whitneya).

Analiza stanu higieny jamy ustnej wykazała,
że była ona podobna u dzieci obydwu grup. War−
tości wskaźnika Pl.I. wynosiły średnio 0,71 w gru−
pie I u dzieci chorych i 0,67 w grupie II u dzieci
zdrowych (tab. 3).

Stan przyzębia określony wskaźnikiem Rus−
sella u dzieci obydwu grup również był podobny
i wynosił odpowiednio 0,09 w grupie I i 0,02
w grupie II (tab. 3).

W badaniu klinicznym uzębienia szczególną
uwagę zwrócono na występowanie zaburzeń roz−
wojowych. W grupie I odsetek dzieci, u których
stwierdzono hipoplazję szkliwa wynosił 20,4%.
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Tabela 1. Frekwencja próchnicy i średnia liczba PUW, PUW−p oraz puw, puw−p w grupie I i II

Table 1. Frequency of caries and mean DMF, DMFs, dmf, dmfs number in group I and II

Grupa Frekwencja próchnicy  (%) PUW* PUW−p* puw* puwp
(Group) (Frequency of caries) DMF DMFs dmf dmfs

I 100 5,31 ± 4,9404 8,53 ± 10,1343 3,79 ± 3,3753 8,48 ± 9,5928

II 100 7,7 ± 5,8137 10,76 ± 10,9553 5,31 ± 3,1718 9,31 ± 8,9623

p = 0,0053 p = 0,0173 p = 0,1406

* Test U Manna−Whitneya.

Tabela 2. Średnie liczby zębów stałych i mlecznych
z próchnicą, usuniętych i wypełnionych w grupie I i II

Table 2. Mean numbers of permanent teeth and deciduo−
us teeth decayed, missing and filled in group I and II

Grupa I Grupa II
(Group I) (Grupa II)

P (D) 2,84 ± 2,9935 2,93 ± 3,3221

U (M) 0,29 ± 0,8553 0,33 ± 0,8679

W* (F) 2,11 ± 3,4833 3,98 ± 4,4116

Pp (Ds.) 3,84 ± 5,5078 3,49 ± 5,0912

Up (Ms) 1,67 ± 4,4489 1,63 ± 4,3398

Wp (Fs) 2,8 ± 4,8651 5,63 ± 7,0903

p (d) 3,06 ± 3,0516 3,54 ± 2,9722

u (m) 0,16 ± 0,6078 0,05 ± 0,2234

w* (f) 0,57 ± 1,0868 1,72 ± 2,0254

pp (ds.) 6,5 ± 8,0312 6,61 ± 8,4061

up (ms) 0,57 ± 3,0391 1,02 ± 2,3376

wp (fs) 0,26 ± 1,1172 2,38 ± 2,9701

* p < 0,05; test U Manna−Whitneya.



Zaburzenie to wystąpiło u 22 osób i dotyczyło
łącznie 74 zębów. Najczęściej obserwowano
uszkodzenia stopnia I – w 57 zębach u 15 osób,
następnie zaburzenia stopnia II – 9 zębów u 6
osób. Stopień IV hipoplazji szkliwa wykryto tylko
u 1 pacjentki – w 8 zębach. Wada szkliwa dotyczy−
ła 54 siekaczy, 15 zębów przedtrzonowych i 5
kłów. W grupie kontrolnej częstość występowania
zaburzeń rozwojowych szkliwa była znacząco niż−
sza. Hipoplazja szkliwa wystąpiła u 7 osób, co sta−
nowiło 7%, łącznie w 9 zębach siecznych, wszyst−
kie te przypadki sklasyfikowano jako stopień
I (tab. 4). Różnice między grupą badaną − I a gru−
pą kontrolną − II były znamienne statystycznie;
p = 0,005 (test Chi−kwadrat). 

Podczas badania klinicznego tylko u 1 dziecka
zaobserwowano aftę na błonie śluzowej wargi dol−
nej. Podkreślić jednak należy, że aż u 18 osób
w grupie I zgłaszano w wywiadzie występowanie
aft nawracających na błonie śluzowej jamy ustnej;
stanowiło to 16,67% badanych i wartość ta była
znamiennie wyższa niż w grupie II, gdzie żaden
z pacjentów nie podawał tego typu dolegliwości
(test Chi−kwadrat) (tab. 3). 

Omówienie 

Piśmiennictwo podaje bardzo zróżnicowane
wyniki dotyczące frekwencji oraz intensywności
próchnicy u dzieci chorych na celiakię [16, 18, 21,
22]. Lisiewicz−Dyduch et al. [18] stwierdzili u dzie−
ci z celiakią 100% frekwencję próchnicy, a inten−

sywność tej choroby wyrażona wskaźnikiem PUW
wynosiła 10,47. W grupie dzieci zdrowych odpo−
wiednie wartości kształtowały się na poziomie 80%
i PUW – 5,44. Marzec−Koronczewska [22] podaje
znacznie niższy odsetek próchnicy – 62% u dzieci
z rozpoznaną celiakią oraz 95% w grupie kontrol−
nej. Zaznaczyć należy, że Lisiewicz−Dyduch et al.
oceniali wyłącznie 12−latki, a Marzec−Koronczew−
ska grupę dzieci w wieku 2–12 lat. 

W przeciwieństwie do Lisiewicz−Dyduch et
al. z naszych badań wynika, że intensywność
próchnicy była wyższa u dzieci zdrowych – PUW
= 7,7 niż u dzieci chorych – PUW = 5,31. Jak po−
daje Marzec−Koronczewska [22], niższa intensyw−
ność próchnicy w grupie dzieci chorych może być
spowodowana wykluczeniem z diety glutenu, za−
wartego w produktach mącznych, zwiększającego
ich lepkość i kleistość. Ścisła dieta, kontrolowana
przez rodziców, powoduje również ograniczenie
ilości spożywanych słodyczy i brak nawyku jedze−
nia między posiłkami.

Na uwagę zasługują poszczególne wartości
wskaźnika PUW. Wprawdzie średnia liczba ubyt−
ków próchnicowych była porównywalna w oby−
dwóch grupach – 2,84 w grupie I i 2,93 w grupie
II, to jednak średnia liczba ubytków wypełnionych
– W była prawie dwukrotnie wyższa w grupie II –
u osób zdrowych. Świadczy to o bardziej inten−
sywnej opiece stomatologicznej wśród dzieci
zdrowych. Podobnie w uzębieniu mlecznym dzie−
ci zdrowe miały więcej ubytków wypełnionych –
w = 1,72 niż chore – w = 0,57. Podobne spostrze−
żenia poczynili inni autorzy [22, 23].
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Tabela 4. Częstość występowania i nasilenie niedorozwoju szkliwa zębów stałych w grupie I i II

Table 4. Frequency of occurance and intensity of enamel's defects of permanent teeth in group I and II

Niedorozwój szkliwa (Enamel defects)

Grupa liczba osób – o/% liczba zębów – z/% nasilenie wg Aine (intensity according to Aine)
(Group) (number of (number of teeth) I II III IV

subjects) o z o z o z o z

I 22 / 20,4% 74 15 57 6 9 0 0 1 8

II 7 / 7% 9 7 9 0 0 0 0 0 0

Tabela 3. Wskaźnik higieny jamy ustnej Plaque Index (Pl I), występowanie aft na błonie śluzowej jamy ustnej oraz
wskaźnik Russella – chorób przyzębia w grupie I i II

Table 3. Oral hygiene index Pl I , appearance of of aphthous stomatitis and Russell index of periodontal disease in group I and II

Grupa Wskaźnik higieny Wskaźnik Russella – Występowanie aft na bł. śluz. j. ustnej
(Group) jamy ustnej – PJI chorób przyzębia dane z wywiadu i badania klinicznego* (%)

(Oral hygiene – (Russell index of (Appearance of aphthous stomatitis
index PJI) periodontal disease) by objective and clinical examination*)

I 0,71 ± 9,7528 0,09 ± 0,1550 16,67

II 0,67± 0,3857 0,02 ± 0,0863 0,00

* p = 0,0001 (test Chi−kwadrat).

* p = 0,005 (test Chi−kwadrat).



Przedstawione w piśmiennictwie wyniki doty−
czące obecności defektów szkliwa u pacjentów
z celiakią zawierają się w bardzo szerokim
przedziale – 0–96% [12–14, 22, 24]. Ventura et al.
[24] podają częstość występowania wymienio−
nych zaburzeń rozwojowych na poziomie 32%,
Aguirre – 52,5% [12] i Aine et al. – 96% [13, 14],
a Marzec−Koronczewska [22] u dzieci ze Szczeci−
na z glutenozależną chorobą trzewną w żadnym
przypadku nie stwierdziła hipoplazji szkliwa.
Wszyscy autorzy zajmujący się tym zagadnieniem
sugerują, że przyczyną zaburzeń rozwojowych
szkliwa mogą być niedobory pokarmowe prowa−
dzące do nieprawidłowości w procesie mineraliza−
cji twardych tkanek zębów w czasie ich rozwoju.
Niektórzy wskazują także na występowanie cha−
rakterystycznych antygenów zgodności tkankowej
w układzie HLA, co może tłumaczyć występowa−
nie hipoplazji szkliwa u pacjentów z utajoną po−
stacią choroby, nieprzestrzegających diety bezglu−
tenowej [20]. Wydaje się jednak, że wczesne wy−
krycie choroby, w pierwszych 3 latach życia u ba−
danych przez nas dzieci (poza trzema przypadka−
mi), rutynowe wprowadzanie do diety produktów
zawierających gluten dopiero w 10 miesiącu ży−
cia, gdy zawiązki zębów stałych znajdują się na
dalszym etapie mineralizacji, miało wpływ na niż−
szy odsetek hipoplazji szkliwa w porównaniu z da−
nymi z piśmiennictwa [25–28].

Niedorozwój twardych tkanek zębów może
mieć różne podłoże. Podstawą rozpoznania hipo−
plazji szkliwa jako zaburzenia swoistego dla celia−
kii jest, jak podaje m.in. Aine [13, 14], symetrycz−
ne występowanie zmian na zębach jednoimiennych
w charakterystycznych grupach zębów: siekaczach
oraz pierwszych trzonowcach stałych. W bada−
niach autorzy stwierdzili symetrycznie umiejsco−
wione defekty szkliwa w zębach siecznych, kłach
i zębach przedtrzonowych, ale nie zaobserwowali
tych zaburzeń w budowie trzonowców. Stopień na−
silenia zmian był zróżnicowany: najwięcej było
przypadków z niedorozwojem I stopnia – 57 zę−
bów i z II stopnia – 9 zębów. Żadnej zmiany nie
oceniono jako stopień III; aż 8 zębów u jednej pa−
cjentki miało zaburzenia budowy IV stopnia. Agu−
irre et al. [12] podają występowanie hipoplazji
szkliwa o nasileniu I–IV stopnia, a Lisiewicz−Dy−
duch et al. [18] obserwowali tylko stopień I i II.

Ocena higieny wskaźnikiem Plaque Index wy−
kazała dobry jej stan w obu badanych przez
autorów grupach, co potwierdziło wcześniejsze
doniesienia Marzec−Koronczewskiej [22], że dzie−
ci z zespołem złego wchłaniania mają nawyk dba−
nia o zdrowie. Można to jednak tłumaczyć tym, że
dzieci zdrowe zgłaszały się do rutynowej kontroli,
a dzieci chore były wzywane do badań i specjalnie
się do nich przygotowywały. 

Oznaczony przez autorów wskaźnik Russella:
w grupie I – 0,09 i w grupie II – 0,02, świadczy
o dobrym stanie przyzębia u badanych dzieci. Ma−
rzec−Koronczewska [22] również nie stwierdziła
zmian w przyzębiu. Autorka nie obserwowała też
zmian na błonie śluzowej, co jednak jest sprzecz−
ne ze spostrzeżeniami autorów. Niektórzy autorzy
podają występowanie aft nawracających na błonie
śluzowej jamy ustnej jako jeden ze swoistych ob−
jawów celiakii [2, 17]. Lahteenoja et al. [17] zaob−
serwowali występowanie aft u 5 spośród 128 pa−
cjentów z chorobą trzewną oraz limfocytowego
zapalenia jamy ustnej u 85 badanych. Nasze spo−
strzeżenia potwierdziły częstsze występowanie aft
w grupie dzieci chorych – w 16,67% przypadków
w porównaniu z grupą kontrolną, gdzie nie stwier−
dzono żadnych zaburzeń dotyczących błony śluzo−
wej jamy ustnej.

Wnioski 

1. Hipoplazja szkliwa zębów stałych występu−
je znamiennie częściej w grupie dzieci chorych na
celiakię i ciężkie alergie pokarmowe niż u osób
zdrowych.

2. Częstość występowania aft nawracających
na błonie śluzowej u dzieci z chorobą trzewną jest
znamiennie większa niż w grupie kontrolnej.

3. Intensywność próchnicy zarówno w zębach
mlecznych, jak i stałych jest znamiennie mniejsza
u dzieci z celiakią i ciężkimi alergiami pokarmo−
wymi niż u zdrowych.

4. Mniejsza liczba ubytków wypełnionych za−
równo w zębach stałych, jak i mlecznych w grupie
I świadczy o niedostatecznej opiece stomatolo−
gicznej, jaką objęte są dzieci z celiakią i ciężkimi
alergiami pokarmowymi.
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