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Summary
Alcohol dependence syndrome is defined as a cluster of physiological, behavioural and cogni-
tive phenomena in which the use of a psychoactive substance takes on a much higher priority 
for a given individual than other behaviours that once had greater value. In European Union 
the problem of the addiction affects about 5% of men and 1% of women each year. Long la-
sting alcohol abuse is detrimental to the whole body, including the oral cavity. The observa-
ble changes are usually caused by a convergent impact of a number of factors. The changes 
differ depending on the chemical features of the consumed substance, the life style adopted 
– as a consequence of the addiction, simultaneous addiction to nicotine, and finally on the 
medical treatment applied at different stages of the disease. Pathological changes may occur 
in all structures in oral cavity (teeth, periodontium, tongue, mucose membrane and salivary 
glands). Individuals addicted to alcohol revealed high percentage of carious losses and che-

Streszczenie
Zespół uzależnienia od alkoholu jest definiowany jako szereg procesów fizjologicznych, be-
hawioralnych i poznawczych, wśród których przyjmowanie substancji psychoaktywnej staje 
się czynnością dominującą nad innymi rodzajami zachowań. W krajach Unii Europejskiej pro-
blem uzależnienia od alkoholu dotyka rocznie około 5% mężczyzn i 1% kobiet. Długoletnia, 
nadmierna konsumpcja alkoholu prowadzi do uszkodzeń w całym organizmie, w tym również 
w jamie ustnej. Obserwowane zmiany są najczęściej skutkiem jednoczesnego oddziaływania 
wielu czynników. Na ich powstanie składają się właściwości chemiczne spożywanej substan-
cji, styl życia wynikający z uzależnienia, częste współuzależnienie od nikotyny czy wreszcie 
wdrażane na różnych etapach choroby − leczenie farmakologiczne. Zmiany patologiczne mogą 
być obserwowane w uzębieniu, strukturach przyzębia, na języku, na błonie śluzowej jamy ust-
nej, a także w gruczołach ślinowych. U osób uzależnionych stwierdza się częste występowanie 
ubytków próchnicowych, chemicznych uszkodzeń szkliwa i zębiny oraz zmian zapalnych oko-
licy okołowierzchołkowej zębów. Obecność tych zmian łączy się najczęściej z niskim wskaź-
nikiem leczenia. Badania wskazują również, że uzależnienie od alkoholu może prowadzić do 
uszkodzenia struktur przyzębia (utraty przyczepu łącznotkankowego oraz powstania kieszeni 
przyzębnych). Następstwem uzależnienia od alkoholu może być także sialoza, tj. obustronny, 
bezbolesny, niezapalny i nienowotworowy obrzęk gruczołów ślinowych. Alkohol jest również 
czynnikiem ryzyka rozwoju raka płaskonabłonkowego jamy ustnej. Nowotwór ten najczęściej 
lokalizuje się na dnie jamy ustnej oraz bocznej powierzchni języka.
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Uzależnienie od alkoholu to silna, często trudna do prze-
zwyciężenia potrzeba przyjmowania alkoholu. Jego po-
nowne spożycie nawet po bardzo długim okresie abs-
tynencji wiąże się z  ryzykiem gwałtownego nawrotu 
choroby. Zespół uzależnienia od alkoholu jest definiowany 
jako szereg procesów fizjologicznych, behawioralnych 
i poznawczych, wśród których przyjmowanie substancji 
psychoaktywnej (alkoholu) staje się czynnością domi-
nującą nad innymi rodzajami zachowań. W krajach Unii 
Europejskiej problem uzależnienia od alkoholu dotyka 
rocznie około 5% mężczyzn i 1% kobiet [5]. W Polsce licz-
ba osób uzależnionych szacowana jest na około 800 000, 
co stanowi blisko 2% populacji [54].

Długoletnia, nadmierna konsumpcja alkoholu prowadzi 
do uszkodzeń w całym organizmie. Indukowane alkoho-
lem zmiany są obserwowane w układzie nerwowym, hor-
monalnym, immunologicznym, układzie krążenia, pokar-
mowym czy wreszcie moczowo-płciowym [3].

Negatywne następstwa uzależnienia nie omijają również 
jamy ustnej. Obserwowane w tym obszarze zmiany są naj-
częściej skutkiem jednoczesnego oddziaływania wielu 
czynników. Na ich powstanie składa się działanie etanolu 
jako substancji chemicznej, styl życia wynikający z uzależ-
nienia (nawyki żywieniowe, higieniczne), częste współuza-
leżnienie od nikotyny czy wdrażane w różnych etapach 
choroby leczenie farmakologiczne (m.in. leki psychotropo-
we, nasenne, uspokajające). Zmiany patologiczne mogą być 
widoczne w uzębieniu, strukturach przyzębia, na języku, 
błonie śluzowej jamy ustnej oraz w gruczołach ślinowych. 

Stan uzębienia

Badania osób uzależnionych od alkoholu wykazały wiele 
ubytków próchnicowych oraz zmian zapalnych okolicy 

okołowierzchołkowej zębów [13,20]. W znacznym stopniu 
jest to spowodowane złą higieną jamy ustnej i wynikają-
cym z niej nagromadzeniem dużych ilości płytki nazębnej. 
Intensywny rozwój próchnicy u osób uzależnionych od 
alkoholu jest również konsekwencją zmniejszonego wy-
dzielania śliny. Ślina, w wyniku naturalnego przepływu, 
oczyszcza powierzchnię szkliwa, neutralizuje kwaśne pH 
płytki, zawiera także związki działające bakteriobójczo 
i bakteriostatycznie. Zmniejszenie ilości śliny jest więc 
równoznaczne z ograniczeniem jej roli w profilaktyce 
próchnicy.

Kantroski i wsp., prowadząc doświadczenia na zwierzę-
tach, zaobserwowali także tendencję do wzrostu liczby 
kolonii bakterii Streptococcus mutans na skutek zastosowa-
nej „diety alkoholowej” [22]. Bakterie te należą do grupy 
kwasotwórczych paciorkowców, które cechuje wysoka 
aktywność próchnicotwórcza. Związane z przewlekłą kon-
sumpcją alkoholu zmiany w ilości, a przede wszystkim 
w składzie flory bakteryjnej jamy ustnej są jednak bardzo 
słabo udokumentowane i wymagają dalszych badań [38]. 

Duża liczba ubytków próchnicowych łączy się niestety 
z niskim wskaźnikiem leczenia. Nieleczona próchnica jest 
więc główną przyczyną utraty zębów (znaczący odsetek 
zębów utraconych z powodu próchnicy jest zaliczany do 
następstw choroby alkoholowej) [6,13,15]. 

Często występujące u alkoholików wymioty, refluks oraz 
spożywanie dużej ilości kwaśnych napojów alkoholowych 
powodują chemiczne uszkodzenia szkliwa i zębiny po-
wstające bez udziału bakterii (erozje). Zmiany te tworzą 
się częściej w szczęce niż w żuchwie, a główne ich umiej-
scowienie to powierzchnie podniebienne górnych zębów 
siecznych oraz powierzchnie okluzyjne zębów trzono-
wych [1,8,25,30,60]. Manarte i wsp., prowadząc badania 

Full-text PDF:

Word count:
Tables:

Figures:
References:

http://www.phmd.pl/fulltxt.php?ICID=1109192

1651
–
–
60

mical damage enamel and dentine and inflammatory changes of the periapical area of teeth. 
Presence of these changes is linked unfortunately with low indicator of treatment. There is 
independence between alcohol addiction and damage of periodontium (clinical attachment 
level and pocket depth). Results of alcohol abuse may be also double-sided, painless, nonin-
flammatory and non-malignant swelling on salivary glands (sialosis). Alcohol is said to be 
the risk factor for development of flat-epithelial cancer of the oral cavity. The most frequent 
localization of cancerous changes is the bottom of the oral cavity and the side of the tongue.
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u osób z chorobą alkoholową zaobserwowali głównie ero-
zje 1 stopnia (wg skali Ecllesa i Jenkinsa). Pojawiające się 
w bardzo małym odsetku erozje 3 stopnia znajdowały się 
wyłącznie na powierzchniach podniebiennych zębów [26].

Struktury przyzębia

Choroba alkoholowa jest również uznawana za czynnik 
ryzyka periodontopatii. Dostępne w literaturze doniesie-
nia wskazują przede wszystkim na występowanie zależ-
ności między uzależnieniem od alkoholu a utratą przy-
czepu łącznotkankowego (Clinical Attachment Level, CAL) 
oraz głębokością kieszeni dziąsłowych (Pocket Depth, PD). 
Parametry te są wykorzystywane do oceny uszkodzeń 
struktur przyzębia, do których dochodzi na skutek toczą-
cych się przewlekle periodontopatii. W różnym stopniu 
zaawansowane zapalenia przyzębia są efektem zaburzeń 
równowagi między czynnikami patogennymi (drobno-
ustroje płytki nazębnej) a mechanizmami obronnymi go-
spodarza. Przewlekła konsumpcja alkoholu może oddzia-
ływać negatywnie zarówno na jeden, jak i drugi element 
tej równowagi [4,34,40,41,46,47].

„Styl życia” osób uzależnionych prowadzi najczęściej do 
poważnych zaniedbań w zakresie higieny jamy ustnej 
oraz do nieskładania wizyt w gabinetach stomatologicz-
nych, dlatego u tych pacjentów stwierdza się duże ilości 
płytki nazębnej i kamienia nazębnego. Jako pierwsze 
objawy toczącego się stanu zapalnego pojawiają się za-
czerwienienie i krwawienie z dziąseł. Objaw krwawienia 
może dodatkowo nasilać się w wyniku niedoborów ży-
wieniowych (m.in. deficyt witaminy K i C). W zaawan-
sowanym stadium choroby do objawów tych dołącza 
się rozchwianie zębów prowadzące w przyszłości do ich 
utraty [6,20,24]. 

Alkohol modyfikuje również mechanizmy odpornościowe 
gospodarza. U osób uzależnionych zaobserwowano obni-
żenie wytwarzania lizozymu, laktoferyny i immunoglobu-
liny A. Obecność tych substancji w ślinie tworzy naturalną 
barierę ochronną, która zabezpiecza organizm gospoda-
rza przed działaniem bakterii i ich metabolitów [56,58,59]. 
Uzyskane dotychczas wyniki badań wykazały również 
upośledzenie funkcji neutrofilów, makrofagów oraz ko-
mórek T. Wszystko to w konsekwencji zwiększa ryzyko 
wystąpienia zapaleń przyzębia. Jednocześnie prowadzone 
badania wskazują, iż długotrwała, nadmierna konsumpcja 
alkoholu prowadzi do wytworzenia tzw. stresu oksydacyj-
nego, podobnie jak to się dzieje w wątrobie (jego występo-
wanie potwierdza zaobserwowany u alkoholików wzrost 
aktywności peroksydazy − najważniejszego antyoksydan-
tu śliny) [55]. Podczas stresu oksydacyjnego dochodzi do 
zwiększonej podatności na uszkodzenia wywołane przez 
wolne rodniki tlenowe (związki powstające podczas meta-
bolizmu etanolu). Podczas tego procesu jest obserwowany 
spadek stężenia glutationu oraz wzrost 8-hydroksydeok-
syguanozyny, interleukiny 6 (IL-6) i czynnika martwicy 
nowotworów (TNF-α). Do progresji periodontopatii przy-
czyniają się także zaburzenia metabolizmu kości. TNF-α 
może bezpośrednio indukować resorpcję kości wyrostka 

zębodołowego [18,35]. Powyższe zmiany wymagają zatem 
zwiększonego postępowania profilaktyczno-leczniczego, 
co zostało potwierdzone w badaniach wysokimi warto-
ściami wskaźnika CPITN (Community Periodontal Index 
for Treatment Needs – Wskaźnik Stanu i Periodontolo-
gicznych Potrzeb Leczniczych). 

błona śluzowa jamy uStnej

Błona śluzowa jamy ustnej jest obszarem, w którym tak-
że może dojść do zmian będących następstwem długo-
trwałej konsumpcji alkoholu. Dotychczasowe badania 
wykazały przede wszystkim dysplazję i atrofię komórek 
nabłonka (związaną ze zmniejszeniem rozmiaru komó-
rek warstwy podstawnej) wraz z następującą po niej 
hiperregeneracją. Mechanizm ten nie jest do końca po-
znany. Prawdopodobnie podłożem podwyższonej ak-
tywności proliferacyjnej jest cytotoksyczne działanie 
etanolu. Brak objawów klinicznych w obrębie błony ślu-
zowej jamy ustnej „alkoholika” nie jest równoznaczny 
z brakiem zaburzeń cytologicznych. Do zmian obser-
wowanych w komórkach błony śluzowej oraz komór-
kach bocznych krawędzi języka należą m.in: karioliza 
i pyknoza. Prowadzone badania wskazują również na 
powiązanie tych zmian z poziomem enzymu gamma-glu-
tamylotransferazy. Alkohol może działać również na za-
sadzie „rozpuszczalnika”, niszcząc warstwę fosfolipido-
wą błony komórkowej. Błona śluzowa staje się wówczas 
bardziej przepuszczalna, a tym samym stwarza większe 
możliwości do przenikania karcynogenów. Wymienione 
zmiany są szczególnie niebezpieczne z powodu możli-
wości zachodzenia na ich podłożu procesów nowotwo-
rowych [2,14,16,19,37,38,46,50,57]. Aktywność alkoholu 
powiązana z procesem karcynogenezy w jamie ustnej 
jest obserwowana już przy dziennym spożyciu wyno-
szącym 45 ml czystego alkoholu. 

Alkohol stanowi czynnik ryzyka rozwoju raka płaskona-
błonkowego jamy ustnej. Ryzyko to zostaje spotęgowa-
ne w przypadku współistniejącego uzależnienia od ty-
toniu (kilkunastokrotny wzrost ryzyka zachorowania) 
[17,36,51]. Zmiany nowotworowe najczęściej są umiej-
scowione w dnie jamy ustnej oraz na bocznej powierzch-
ni języka. Karcynogenne działanie etanolu jest przede 
wszystkim efektem oddziaływania związków powstają-
cych w wyniku jego metabolizmu. Poza głównym szlakiem 
metabolicznym przebiegającym w wątrobie, niewielkie 
jego ilości mogą być metabolizowane w komórkach błony 
śluzowej jamy ustnej. Znajdująca się w nich dehydroge-
naza aldehydowa wykazuje jednak mniejszą aktywność 
enzymatyczną w porównaniu do dehydrogenazy alkoho-
lowej. Następstwem jest kumulowanie się aldehydu octo-
wego w tkankach miękkich jamy ustnej. Aldehyd octowy 
wykazuje działanie mutagenne i karcynogenne. Zaburza 
procesy syntezy i naprawy DNA, powoduje mutacje punk-
towe w genach oraz obniża stężenie działającego anty-
oksydacyjnie glutationu. Prowadzone badania wykazały 
również wzrost ryzyka zachorowalności na nowotwory 
wśród alkoholików posiadających allel 1 genu kodujące-
go dehydrogenazę alkoholową (ADH-1). Jego obecność 
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warunkuje szybką przemianę etanolu w aldehyd octowy 
w przeciwieństwie do przemian katalizowanych przez 
ADH-2 (dehydrogenaza alkoholowa kodowana przez allel 
2). W procesy metaboliczne etanolu oprócz dehydroge-
nazy alkoholowej i aldehydowej może być zaangażowany 
również układ cytochromów (CYP 1A2 i CYP 3A4) obec-
nych w parenchymie gruczołów ślinowych [53]. Długo-
trwałe spożywanie alkoholu powoduje także indukcję cy-
tochromu P-450 2E1 i zwiększone wytwarzanie wolnych 
rodników tlenowych. Związki te w analogiczny do wątroby 
sposób łączą się z głównymi składnikami komórek, prowa-
dząc do ich uszkodzenia. Na toksyczne działanie napojów 
alkoholowych wpływają także zawarte w nich substancje 
smakowe oraz konserwanty. Próby powiązania procesu no-
wotworowego z rodzajem napoju alkoholowego wskazują 
na większy związek z alkoholami wysokoprocentowymi. 
Wyniki te wykazują jednak pewne rozbieżności. Do roz-
woju nowotworów może przyczyniać się również zła hi-
giena jamy ustnej, niedobory żywieniowe oraz zaburzenia 
odporności [10,21,29,31,32,33,44,45,49,52]. 

Gruczoły ślinowe

Do stomatologicznych następstw uzależnienia od alkoholu 
należą także zmiany obserwowane w śliniankach. Termin 
sialoza (sialosis) definiuje obustronny, bezbolesny, nieza-
palny i nienowotworowy obrzęk ślinianek. Stan ten jest 
opisywany przede wszystkim w gruczołach przyusznych, 
w odniesieniu do mniejszych gruczołów ślinowych (podżu-
chwowych, podjęzykowych, policzkowych) wyniki badań 
nie są jednoznaczne. Aby uniknąć niewłaściwego lecze-
nia, stomatolog, który może być w tym przypadku leka-
rzem pierwszego kontaktu, powinien odróżnić ten stan 
od zmian o charakterze zapalnym, a przede wszystkim 
nowotworowym. Ocena powinna być zatem uzupełniona 
o badania obrazowe (USG, TK). Wśród zaburzeń mogących 
objawiać się obrzękiem ślinianek należy uwzględnić: sta-
ny zapalne o podłożu wirusowym lub bakteryjnym, me-
chaniczne niedrożności przewodów wyprowadzających, 
obrzęki obserwowane u chorych na bulimię, zaburzenia 
endokrynne, zespół Sjögrena lub zmiany nowotworowe. 
Rozpoznanie podłoża alkoholowego sialozy należy uzu-
pełnić o diagnostykę ewentualnych uszkodzeń wątroby. 

Powiększone u alkoholików gruczoły ślinowe morfologicz-
nie wykazują: obrzęk komórek gruczołowych i zmiany wa-
kuolizacji cytoplazmy, kumulacje lipidów w komórkach 
(na skutek zaburzeń metabolizmu tłuszczów), obniżenie 
stężenia protein i glikoprotein, a w rezultacie degenerację 
komórek i atrofię ślinianek. W celu dokładniejszego po-
znania zachodzącej w komórkach ślinianek apoptozy oce-
nie poddawano również poziom mediatorów tego procesu 
(cytokin, TNF-α). U szczurów karmionych „dietą alkoholo-
wą”, wykazano wzrost ekspresji TNF-α wraz ze wzrostem 
indukcji apoptozy komórek ślinianek podjęzykowych. Ob-
serwowana w przebiegu choroby alkoholowej sialoza pro-
wadzi do zmniejszonego wydzielania śliny, a tym samym do 
zmniejszenia jej funkcji obronnej. Oprócz większej liczby 
ubytków próchnicowych częściej rozwijają się także stany 
zapalne błony śluzowej (mucositis). Częściej dochodzi rów-
nież do dysplazji nabłonka i występowania leukoplakii na 
błonie śluzowej jamy ustnej [7,9,11,12,23,27,28,39,42,43,57]. 

Kserostomia może się również pojawić jako reakcja na 
stres, a także jako skutek uboczny działania leków psy-
chotropowych − w tym neuroleptyków (mechanizm cho-
linolityczny), nasennych czy uspokajających. Środki te 
mogą być włączane na różnych etapach leczenia cho-
roby, w zależności od stanu psychofizycznego pacjenta. 
W przypadku współistnienia padaczki alkoholowej lub 
nadciśnienia, uczucie suchości i pieczenia w jamie ust-
nej mogą nasilać także leki przeciwdrgawkowe oraz leki 
stosowane w terapii nadciśnienia. Środki te po dłuższym 
(co najmniej 3-miesięcznym) okresie przyjmowania mogą 
być również przyczyną przerostu dziąseł.

Procesy i stany patologiczne obserwowane w jamie ust-
nej uzależnionych od alkoholu wskazują jednoznacznie 
na potrzebę wzmożonej opieki stomatologicznej. Nie-
zbędne są działania zarówno z zakresu profilaktyki (po-
prawa higieny jamy ustnej, wczesna diagnostyka zmian 
na błonie śluzowej), jak również leczenia zachowawcze-
go, periodontologicznego czy wreszcie protetycznego. 
Jedynie kompleksowa opieka na wszystkich tych polach 
może zahamować progresję zaobserwowanych patologii 
i przywrócić prawidłowe funkcjonowanie układu stoma-
tognatycznego.
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