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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Zesp6t uzaleznienia od alkoholu jest definiowany jako szereg proceséw fizjologicznych, be-
hawioralnych i poznawczych, wéréd ktérych przyjmowanie substancji psychoaktywnej staje
sie czynno$cia dominujaca nad innymi rodzajami zachowan. W krajach Unii Europejskiej pro-
blem uzaleznienia od alkoholu dotyka rocznie okoto 5% mezczyzn i 1% kobiet. Dlugoletnia,
nadmierna konsumpcja alkoholu prowadzi do uszkodzetr w calym organizmie, w tym réwniez
w jamie ustnej. Obserwowane zmiany sg najczesciej skutkiem jednoczesnego oddzialywania
wielu czynnikdéw. Na ich powstanie sktadajg sie wtasciwo$ci chemiczne spozywanej substan-
cji, styl zycia wynikajacy z uzaleznienia, czeste wspétuzaleznienie od nikotyny czy wreszcie
wdrazane na réznych etapach choroby - leczenie farmakologiczne. Zmiany patologiczne moga
by¢ obserwowane w uzebieniu, strukturach przyzebia, na jezyku, na btonie §luzowej jamy ust-
nej, a takze w gruczotach $linowych. U oséb uzaleznionych stwierdza sie czeste wystepowanie
ubytkéw préchnicowych, chemicznych uszkodzeti szkliwa i zebiny oraz zmian zapalnych oko-
licy okotowierzchotkowej zebdw. Obecno$¢ tych zmian taczy sie najczesciej z niskim wskaz-
nikiem leczenia. Badania wskazujg réwniez, ze uzaleznienie od alkoholu moze prowadzié do
uszkodzenia struktur przyzebia (utraty przyczepu tacznotkankowego oraz powstania kieszeni
przyzebnych). Nastepstwem uzaleznienia od alkoholu moze by¢ takze sialoza, tj. obustronny,
bezbolesny, niezapalny i nienowotworowy obrzek gruczotéw $linowych. Alkohol jest réwniez
czynnikiem ryzyka rozwoju raka ptaskonabtonkowego jamy ustnej. Nowotwér ten najczedciej
lokalizuje sie na dnie jamy ustnej oraz bocznej powierzchni jezyka.

alkohol - zespdt uzaleznienia od alkoholu - jama ustna - przyzebie - bfona sluzowa

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-
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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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Uzaleznienie od alkoholu to silna, czesto trudna do prze-
zwyciezenia potrzeba przyjmowania alkoholu. Jego po-
nowne spozycie nawet po bardzo dtugim okresie abs-
tynencji wiaze sie z ryzykiem gwattownego nawrotu
choroby. Zespét uzaleznienia od alkoholu jest definiowany
jako szereg proceséw fizjologicznych, behawioralnych
i poznawczych, wérdd ktérych przyjmowanie substancji
psychoaktywnej (alkoholu) staje sie czynnoscia domi-
nujaca nad innymi rodzajami zachowari. W krajach Unii
Europejskiej problem uzaleznienia od alkoholu dotyka
rocznie okoto 5% mezczyzn i 1% kobiet [5]. W Polsce licz-
ba o0sdb uzaleznionych szacowana jest na okoto 800 000,
co stanowi blisko 2% populacji [54].

Dlugoletnia, nadmierna konsumpcja alkoholu prowadzi
do uszkodzen w calym organizmie. Indukowane alkoho-
lem zmiany sa obserwowane w uktadzie nerwowym, hor-
monalnym, immunologicznym, uktadzie krazenia, pokar-
mowym czy wreszcie moczowo-plciowym [3].

Negatywne nastepstwa uzaleznienia nie omijaja réwniez
jamy ustnej. Obserwowane w tym obszarze zmiany sa naj-
czedciej skutkiem jednoczesnego oddziatywania wielu
czynnikdw. Na ich powstanie sktada sie dziatanie etanolu
jako substancji chemicznej, styl zycia wynikajacy z uzalez-
nienia (nawyki zywieniowe, higieniczne), czeste wspdtuza-
leznienie od nikotyny czy wdrazane w réznych etapach
choroby leczenie farmakologiczne (m.in. leki psychotropo-
we, nasenne, uspokajajace). Zmiany patologiczne moga by¢
widoczne w uzebieniu, strukturach przyzebia, na jezyku,
blonie §luzowej jamy ustnej oraz w gruczotach slinowych.

STAN UZEBIENIA

Badania 0séb uzaleznionych od alkoholu wykazaty wiele
ubytkéw préchnicowych oraz zmian zapalnych okolicy

okotowierzchotkowej zebéw [13,20]. W znacznym stopniu
jest to spowodowane zlg higieng jamy ustnej i wynikaja-
cym z niej nagromadzeniem duzych ilo$ci plytki nazebne;.
Intensywny rozwdj préchnicy u oséb uzaleznionych od
alkoholu jest réwniez konsekwencja zmniejszonego wy-
dzielania $liny. Slina, w wyniku naturalnego przeptywu,
oczyszcza powierzchnie szkliwa, neutralizuje kwasne pH
plytki, zawiera takze zwiazki dzialajace bakteriobdjczo
i bakteriostatycznie. Zmniejszenie ilosci $liny jest wiec
réwnoznaczne z ograniczeniem jej roli w profilaktyce
préchnicy.

Kantroski i wsp., prowadzac doswiadczenia na zwierze-
tach, zaobserwowali takze tendencje do wzrostu liczby
kolonii bakterii Streptococcus mutans na skutek zastosowa-
nej ,,diety alkoholowe;j” [22]. Bakterie te naleza do grupy
kwasotwdrczych paciorkowcéw, ktére cechuje wysoka
aktywno$¢ préchnicotwdrcza. Zwigzane z przewlekta kon-
sumpcja alkoholu zmiany w ilo$ci, a przede wszystkim
w skladzie flory bakteryjnej jamy ustnej sa jednak bardzo
stabo udokumentowane i wymagaja dalszych badari [38].

Duza liczba ubytkéw préchnicowych taczy sie niestety
zniskim wskaznikiem leczenia. Nieleczona préchnica jest
wiec gtéwna przyczyna utraty zebéw (znaczacy odsetek
zebdéw utraconych z powodu préchnicy jest zaliczany do
nastepstw choroby alkoholowej) [6,13,15].

Czesto wystepujace u alkoholikéw wymioty, refluks oraz
spozywanie duzej ilo$ci kwasnych napojéw alkoholowych
powoduja chemiczne uszkodzenia szkliwa i zebiny po-
wstajace bez udziatu bakterii (erozje). Zmiany te tworza
sie cze$ciej w szczece niz w zuchwie, a gtéwne ich umiej-
scowienie to powierzchnie podniebienne gérnych zebéw
siecznych oraz powierzchnie okluzyjne zebéw trzono-
wych [1,8,25,30,60]. Manarte i wsp., prowadzgc badania
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u 0s6b z chorobg alkoholowa zaobserwowali gléwnie ero-
zje 1 stopnia (wg skali Ecllesa i Jenkinsa). Pojawiajace sie
w bardzo matym odsetku erozje 3 stopnia znajdowaly sie
wylacznie na powierzchniach podniebiennych zebéw [26].

STRUKTURY PRZYZEBIA

Choroba alkoholowa jest réwniez uznawana za czynnik
ryzyka periodontopatii. Dostepne w literaturze doniesie-
nia wskazujg przede wszystkim na wystepowanie zalez-
nosci miedzy uzaleznieniem od alkoholu a utrata przy-
czepu facznotkankowego (Clinical Attachment Level, CAL)
oraz glebokoécig kieszeni dzigstowych (Pocket Depth, PD).
Parametry te sa wykorzystywane do oceny uszkodzeti
struktur przyzebia, do ktérych dochodzi na skutek tocza-
cych sie przewlekle periodontopatii. W réznym stopniu
zaawansowane zapalenia przyzebia sa efektem zaburzeni
réwnowagi miedzy czynnikami patogennymi (drobno-
ustroje ptytki nazebnej) a mechanizmami obronnymi go-
spodarza. Przewlekta konsumpcja alkoholu moze oddzia-
tywad negatywnie zaréwno na jeden, jak i drugi element
tej réwnowagi [4,34,40,41,46,47].

,Styl zycia” 0séb uzaleznionych prowadzi najczesciej do
powaznych zaniedbarh w zakresie higieny jamy ustnej
oraz do niesktadania wizyt w gabinetach stomatologicz-
nych, dlatego u tych pacjentéw stwierdza sie duze ilo$ci
plytki nazebnej i kamienia nazebnego. Jako pierwsze
objawy toczacego sie stanu zapalnego pojawiaja sie za-
czerwienienie i krwawienie z dzigsel. Objaw krwawienia
moze dodatkowo nasilaé sie w wyniku niedoboréw zy-
wieniowych (m.in. deficyt witaminy K i C). W zaawan-
sowanym stadium choroby do objawéw tych dotacza
sie rozchwianie zebéw prowadzace w przyszto$ci do ich
utraty [6,20,24].

Alkohol modyfikuje réwniez mechanizmy odporno$ciowe
gospodarza. U 0séb uzaleznionych zaobserwowano obni-
zenie wytwarzania lizozymu, laktoferyny i immunoglobu-
liny A. Obecno$¢ tych substancji w §linie tworzy naturalng
bariere ochronnag, ktéra zabezpiecza organizm gospoda-
rza przed dziataniem bakterii i ich metabolitéw [56,58,59].
Uzyskane dotychczas wyniki badart wykazaty réwniez
uposledzenie funkcji neutrofiléw, makrofagéw oraz ko-
morek T. Wszystko to w konsekwencji zwieksza ryzyko
wystapienia zapaleri przyzebia. Jednocze$nie prowadzone
badania wskazujg, iz dlugotrwata, nadmierna konsumpcja
alkoholu prowadzi do wytworzenia tzw. stresu oksydacyj-
nego, podobnie jak to sie dzieje w watrobie (jego wystepo-
wanie potwierdza zaobserwowany u alkoholikéw wzrost
aktywnosci peroksydazy - najwazniejszego antyoksydan-
tu $liny) [55]. Podczas stresu oksydacyjnego dochodzi do
zwiekszonej podatnosci na uszkodzenia wywotane przez
wolne rodniki tlenowe (zwiazki powstajgce podczas meta-
bolizmu etanolu). Podczas tego procesu jest obserwowany
spadek stezenia glutationu oraz wzrost 8-hydroksydeok-
syguanozyny, interleukiny 6 (IL-6) i czynnika martwicy
nowotworéw (TNF-a). Do progresji periodontopatii przy-
czyniajg sie takze zaburzenia metabolizmu ko$ci. TNF-a
moze bezpo$rednio indukowaé resorpcje kosci wyrostka

zebodotowego [18,35]. Powyzsze zmiany wymagaja zatem
zwiekszonego postepowania profilaktyczno-leczniczego,
co zostato potwierdzone w badaniach wysokimi warto-
$ciami wskaznika CPITN (Community Periodontal Index
for Treatment Needs - Wskaznik Stanu i Periodontolo-
gicznych Potrzeb Leczniczych).

BtONA $LUZOWA JAMY USTNEJ

Btona $luzowa jamy ustnej jest obszarem, w ktérym tak-
ze moze doj$¢ do zmian bedgcych nastepstwem diugo-
trwatej konsumpcji alkoholu. Dotychczasowe badania
wykazaly przede wszystkim dysplazje i atrofie komérek
nabtonka (zwigzana ze zmniejszeniem rozmiaru komé-
rek warstwy podstawnej) wraz z nastepujaca po niej
hiperregeneracja. Mechanizm ten nie jest do korica po-
znany. Prawdopodobnie podtozem podwyzszonej ak-
tywno$ci proliferacyjnej jest cytotoksyczne dziatanie
etanolu. Brak objawéw klinicznych w obrebie btony $lu-
zowej jamy ustnej ,,alkoholika” nie jest réwnoznaczny
z brakiem zaburzen cytologicznych. Do zmian obser-
wowanych w komérkach btony $luzowej oraz komér-
kach bocznych krawedzi jezyka naleza m.in: karioliza
i pyknoza. Prowadzone badania wskazujg réwniez na
powiazanie tych zmian z poziomem enzymu gamma-glu-
tamylotransferazy. Alkohol moze dziataé réwniez na za-
sadzie ,,rozpuszczalnika”, niszczac warstwe fosfolipido-
wa blony komérkowej. Blona §luzowa staje sie woéwczas
bardziej przepuszczalna, a tym samym stwarza wieksze
mozliwo$ci do przenikania karcynogenéw. Wymienione
zmiany sg szczegblnie niebezpieczne z powodu mozli-
woéci zachodzenia na ich podtozu proceséw nowotwo-
rowych [2,14,16,19,37,38,46,50,57]. Aktywno$¢ alkoholu
powiazana z procesem karcynogenezy w jamie ustnej
jest obserwowana juz przy dziennym spozyciu wyno-
szacym 45 ml czystego alkoholu.

Alkohol stanowi czynnik ryzyka rozwoju raka ptaskona-
btonkowego jamy ustnej. Ryzyko to zostaje spotegowa-
ne w przypadku wspétistniejacego uzaleznienia od ty-
toniu (kilkunastokrotny wzrost ryzyka zachorowania)
[17,36,51]. Zmiany nowotworowe najczeéciej sa umiej-
scowione w dnie jamy ustnej oraz na bocznej powierzch-
ni jezyka. Karcynogenne dzialanie etanolu jest przede
wszystkim efektem oddziatywania zwigzkéw powstaja-
cychw wyniku jego metabolizmu. Poza gtéwnym szlakiem
metabolicznym przebiegajacym w watrobie, niewielkie
jego ilo$ci moga by¢ metabolizowane w komdrkach btony
$luzowej jamy ustnej. Znajdujaca sie w nich dehydroge-
naza aldehydowa wykazuje jednak mniejsza aktywno$é
enzymatyczng w poréwnaniu do dehydrogenazy alkoho-
lowej. Nastepstwem jest kumulowanie sie aldehydu octo-
wego w tkankach miekkich jamy ustnej. Aldehyd octowy
wykazuje dziatanie mutagenne i karcynogenne. Zaburza
procesy syntezy i naprawy DNA, powoduje mutacje punk-
towe w genach oraz obniza stezenie dzialajacego anty-
oksydacyjnie glutationu. Prowadzone badania wykazaly
réwniez wzrost ryzyka zachorowalnos$ci na nowotwory
wérdd alkoholikéw posiadajacych allel 1 genu kodujace-
go dehydrogenaze alkoholowg (ADH-1). Jego obecno$é
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warunkuje szybkg przemiane etanolu w aldehyd octowy
w przeciwienistwie do przemian katalizowanych przez
ADH-2 (dehydrogenaza alkoholowa kodowana przez allel
2). W procesy metaboliczne etanolu oprécz dehydroge-
nazy alkoholowej i aldehydowej moze by¢ zaangazowany
réwniez ukfad cytochroméw (CYP 1A2 i CYP 3A4) obec-
nych w parenchymie gruczotéw $linowych [53]. Dtugo-
trwate spozywanie alkoholu powoduje takze indukcje cy-
tochromu P-450 2E1 i zwiekszone wytwarzanie wolnych
rodnikéw tlenowych. Zwigzki te w analogiczny do watroby
sposéb tacza sie z gtéwnymi sktadnikami komérek, prowa-
dzac do ich uszkodzenia. Na toksyczne dziatanie napojéw
alkoholowych wplywaja takze zawarte w nich substancje
smakowe oraz konserwanty. Préby powiazania procesu no-
wotworowego z rodzajem napoju alkoholowego wskazujg
na wiekszy zwigzek z alkoholami wysokoprocentowymi.
Wyniki te wykazujg jednak pewne rozbieznosci. Do roz-
woju nowotworédw moze przyczyniaé sie réwniez zta hi-
giena jamy ustnej, niedobory zywieniowe oraz zaburzenia
odpornosci [10,21,29,31,32,33,44,45,49,52].

GRUCZOLY SLINOWE

Do stomatologicznych nastepstw uzaleznienia od alkoholu
naleza takze zmiany obserwowane w §liniankach. Termin
sialoza (sialosis) definiuje obustronny, bezbolesny, nieza-
palny i nienowotworowy obrzek linianek. Stan ten jest
opisywany przede wszystkim w gruczotach przyusznych,
w odniesieniu do mniejszych gruczotéw slinowych (podzu-
chwowych, podjezykowych, policzkowych) wyniki badat
nie sg jednoznaczne. Aby unikngé niewlasciwego lecze-
nia, stomatolog, ktéry moze byé w tym przypadku leka-
rzem pierwszego kontaktu, powinien odrézni¢ ten stan
od zmian o charakterze zapalnym, a przede wszystkim
nowotworowym. Ocena powinna by¢ zatem uzupetniona
o badania obrazowe (USG, TK). W$réd zaburzet mogacych
objawiac sie obrzekiem §linianek nalezy uwzglednié: sta-
ny zapalne o podlozu wirusowym lub bakteryjnym, me-
chaniczne niedrozno$ci przewodéw wyprowadzajacych,
obrzeki obserwowane u chorych na bulimie, zaburzenia
endokrynne, zespét Sjogrena lub zmiany nowotworowe.
Rozpoznanie podtoza alkoholowego sialozy nalezy uzu-
petié o diagnostyke ewentualnych uszkodzen watroby.

PismiennicTwo

Powiekszone u alkoholikéw gruczoty §linowe morfologicz-
nie wykazuja: obrzek komérek gruczotowych i zmiany wa-
kuolizacji cytoplazmy, kumulacje lipidéw w komérkach
(na skutek zaburzen metabolizmu tluszczéw), obnizenie
stezenia protein i glikoprotein, a w rezultacie degeneracje
komdrek i atrofie $linianek. W celu doktadniejszego po-
znania zachodzacej w komédrkach §linianek apoptozy oce-
nie poddawano réwniez poziom mediatoréw tego procesu
(cytokin, TNF-a). U szczuréw karmionych ,,dietg alkoholo-
wa”, wykazano wzrost ekspresji TNF-a wraz ze wzrostem
indukcji apoptozy komérek §linianek podjezykowych. Ob-
serwowana w przebiegu choroby alkoholowej sialoza pro-
wadzi do zmniejszonego wydzielania $liny, a tym samym do
zmniejszenia jej funkgji obronnej. Oprécz wiekszej liczby
ubytkéw préchnicowych cze$ciej rozwijaja sie takze stany
zapalne blony $luzowej (mucositis). Cze$ciej dochodzi réw-
niez do dysplazji nabtonka i wystepowania leukoplakii na
blonie §luzowej jamy ustnej [7,9,11,12,23,27,28,39,42,43,57].

Kserostomia moze sie réwniez pojawi¢ jako reakcja na
stres, a takze jako skutek uboczny dziatania lekéw psy-
chotropowych - w tym neuroleptykéw (mechanizm cho-
linolityczny), nasennych czy uspokajajacych. Srodki te
moga by¢ wlgczane na réznych etapach leczenia cho-
roby, w zalezno$ci od stanu psychofizycznego pacjenta.
W przypadku wspétistnienia padaczki alkoholowej lub
nadci$nienia, uczucie suchosci i pieczenia w jamie ust-
nej moga nasila¢ takze leki przeciwdrgawkowe oraz leki
stosowane w terapii nadci$nienia. Srodki te po dluzszym
(co najmniej 3-miesiecznym) okresie przyjmowania moga
by¢ réwniez przyczyng przerostu dzigset.

Procesy i stany patologiczne obserwowane w jamie ust-
nej uzaleznionych od alkoholu wskazuja jednoznacznie
na potrzebe wzmozonej opieki stomatologicznej. Nie-
zbedne sa dziatania zaréwno z zakresu profilaktyki (po-
prawa higieny jamy ustnej, wczesna diagnostyka zmian
na blonie $luzowej), jak réwniez leczenia zachowawcze-
go, periodontologicznego czy wreszcie protetycznego.
Jedynie kompleksowa opieka na wszystkich tych polach
moze zahamowa¢ progresje zaobserwowanych patologii
i przywrécié prawidtowe funkcjonowanie uktadu stoma-
tognatycznego.
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