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Особенности 
стоматологического статуса 
больных хроническим 
алкоголизмом 

Официальные статистические данные последних 
лет наглядно демонстрируют значительную для 
нашей страны проблему  – рост злоупотребления 
алкоголем. Распространенность употребления 
алкоголя в  России превышает средние европей-
ские показатели на 50%. По данным Госкомстата, 
начиная с 1998 года отмечается значительное 
увеличение всех параметров, характеризующих 
тяжесть алкогольной ситуации в  России [4]. Растет 
потребление алкоголя, первичная заболеваемость 
алкоголизмом, частота выявления алкогольных 
психозов, а также смертность от отравления алко-
голем и  от других причин, связанных с его употре-
блением [19]. В условиях растущего потребления 
алкоголя населением врачи всех специальностей 
все чаще сталкиваются в  своей повседневной прак-
тике с алкоголь обусловленными расстройствами 
здоровья. Не является исключением и  стоматоло-
гическая патология. Все пациенты с алкогольной 
поливисцеропатией имеют в  анамнезе травмы 
и  раны челюстно-лицевой области и  многие годы 
не обращаются за медицинской помощью к  сто-
матологам [1, 18]. Отсутствие в  среднем 14 зубов 
встречается у подавляющего большинства паци-
ентов, злоупотребляющих алкоголем, и  является 
маркером алкоголизма [4].

Все изменения в  полости рта у больных с алко-
гольной поливисцеропатией ассоциированы с поли-
органными изменениями и  степенью их тяжести 
[2, 10]. При декомпенсации функций внутренних 
органов, связанных с действием алкоголя, отмеча-
ются более тяжелые изменения стоматологического 
статуса, чем у пациентов с компенсированной или 
субкомпенсированной функцией. Так, увеличива-
ется число отсутствующих зубов (19,6±1,9 против 
10,4±2,3), растут показатели пародонтального 
индекса (4,7±0,1 против 4,1±0,7), повышаются 
значения КПУ (20,3±1,3 против 12,4±1,8) [4, 8].

Резюме

Представлен обзор данных отечественной и  зарубежной 
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Исследование Мамсуровой Т.С. (2011) выявило 
у пациентов, злоупотреблявших алкоголем, низкий 
гигиенический статус полости рта (2,8±0,2). 
Соблюдают индивидуальную гигиену полости рта 
и  чистят зубы с использованием пасты только 7% 
больных, злоупотребляющих алкоголем.

Одним из характерных признаков поражения 
полости рта при алкогольной  поливисцеро-
патии является некариозное разрушение твердых 
тканей зубов [3, 10, 16]. У лиц, злоупотребляющих 
алкоголем, наиболее распространена эрозия эмали 
зубов (35,5%), что в  свою очередь увеличивает 
частоту пульпита [4]. Патологическая стертость 
зубов определяется в  43% случаев [6]. Данные 
изменения являются отражением постоянного 
химического воздействия алкоголя на зубы и  нару-
шением минерального баланса вследствие син-
дрома мальабсорбции [6, 9].

Заболевания пародонта у больных 
хроническим алкоголизмом

Пародонтит  преимущественно диагностиру-
ется при поражении сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем у больных алкоголизмом [5, 11, 15]. 
Согласно анамнестическим данным и  результатам 
осмотра, именно с пародонтитом в  большей сте-
пени, чем с осложнением кариеса связана потеря 
зубов при алкоголизме [8]. В генезе этих нару-
шений, по-видимому, лежат три фактора: акти-
вация пародонтопатогенных микроорганизмов 
при снижении слюноотделения, потеря костной 
ткани челюстей вследствие отрицательного вли-
яния алкоголя на метаболизм кальция (снижение 
всасывания и  повышение выведения) и  гипоксия 
как следствие вентиляционных и  гемодинамиче-
ских нарушений при токсических повреждениях 
дыхательной и  сердечно-сосудистой систем [6].

В результате проведенного эпидемиологиче-
ского исследования [7] выявлена высокая частота 
заболеваний пародонта у больных хроническим 
алкоголизмом  – 97,10%, при 73,14% у людей, 
которые не злоупотребляют алкоголем. По интен-
сивности поражения пародонта только в  2,72% 
заболеваний хроническим алкоголизмом выявлены 
начальные изменения (пародонтальный индекс  – 
ПИ=0,1-1,4), в  29,71% лиц ПИ составил 1,5-3,9 
и  в 65,04% обследованных ПИ находился в  пре-
делах от 4,0 до 8,0. Общее число пораженных сек-
стантов (по индексу СРІТN) составляет в  среднем 
5,56. С возрастом и  длительностью хронического 
алкоголизма частота и  интенсивность поражений 
пародонта возрастает (определена прямая сильная 
корреляционная связь, г=0,8 при р<0,05 и  г=0,95 
при р<0,001) [7].

Помимо пародонтопатогенной микрофлоры 
и  снижения локальных защитных механизмов, 
последнее время большое внимание в  патоге-
незе заболеваний пародонта отводят изменениям 
костной ткани [6, 8]. С другой стороны, известно, 
что алкоголизм является существенным фактором 
потери минеральной плотности кости (МПК) [4]. 
Определено наличие обратной сильной корреляции 
между потерей МПК периферического скелета 
и  степенью тяжести поражения пародонта (г=-0,9, 
р<0,05), т.е. чем больше потеря МПК, тем тяжелее 
поражения пародонта. При этом у больных хро-
ническим алкоголизмом обнаружено значительно 
большая потеря МПК, (-2,7)±0,7 против (-1,7)±0,6 
у пациентов, не злоупотребляющих алкоголем, 
р<0,001. По данным ортопантомографии, у паци-
ентов с хроническим алкоголизмом достоверно 
чаще отмечается большая степень резорбции. Так, 
степень резорбции до 2/3 длины корня отмечена 
у  74,4% больных [6].

При катаральном гингивите у больных хро-
ническим алкоголизмом при проведении реопа-
родонтографии (РПГ) выявлено нарушение эла-
стичности сосудов, реографический индекс (Рi) 
понижался  [7]. При проведении контактной био-
микроскопии наблюдаются расширения венозных 
браншев, закругляющие углы петель капилляров. 
Эластичность сосудов значительно снижается  – 
индекс эластичности (ІЕ) (76,86±0,42%). Угол 
капиллярных петель закругляется, диаметр капил-
ляров увеличивается, резистентность капилляров 
десен уменьшается, кровенаполнение замедляется. 
По мере нарастания тяжести пародонтита (средняя 
и  тяжелая степень) на фоне хронического алкого-
лизма цифровые показатели РПГ подтверждают 
глубокие необратимые изменения в  сосудах паро-
донта. Биомикроскопически эти явления прояв-
ляются аневризматичным расширением микросо-
судов, замедленным кровенаполнением, агрегацией 
эритроцитов. На фоне этого отмечается значи-
тельное снижение резистентности капилляров 
десен [7]. 

При пародонтозе легкой степени тяжести 
у  больных хроническим алкоголизмом в  сосудах 
преобладают процессы дистрофии и  склероза, 
о  чем свидетельствуют цифровые показатели РПГ: 
Рi=0,06±0,01 Ом, показатель тонуса сосудов (ПТС) 
24,3±0,21%, индекс периферического сопротив-
ления (ИПС) 115,10±0,28%, ІЕ=75,90±0,23%. Эти 
данные подтверждаются и  при контактной биоми-
кроскопии(графии): преимущественно на бледном 
фоне наблюдаются продленные и  выгнутые 
с  закругляющими углами петель капилляры, коли-
чество их значительно меньше, чем при процессах, 
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где преобладает воспаление, кровенаполнение 
замедленное, прерывистое [7].

Сопоставление показателей ультразвуковой 
эхостереометрии показывает, что ее величины 
при разных заболеваниях пародонта характеризу-
ются определенной закономерностью. Изменения 
в  кости у больных хроническим алкоголизмом 
имеют более выраженный характер. При тяжелой 
степени пародонтита у больных хроническим алко-
голизмом эхосигнал проходит при 19-21 мкс против 
17-18 мкс у людей без фоновой патологии [7].

В исследовании Немеш О.М. (1997) впервые изу-
чена интенсивность окисления перекиси липидов 
(ПОЛ) у больных с заболеваниями пародонта на 
фоне хронического алкоголизма и  исследованы 
показатели антиоксидантной системы (АОС) 
в  слюне этих больных, определена концентрация 
сиаловой и  аскорбиновой кислот и  проанализиро-
вана динамика этих показателей в  слюне в  зави-
симости от возраста и  длительности заболевания. 
При изучении интенсивности ПОЛ у больных с 
воспалительными процессами в  пародонте и  хро-
ническим алкоголизмом автором выделены две 
группы: лица с низким содержимым малонового 
диальдегида (МДА) в  крови  – 88,16±2,82, и  лица с 
высоким его содержанием  – 125,40±7,91. В группе 
с низким содержимым МДА в  крови активность 
супероксиддисмутазы (СОД) в  слюне и  соотно-
шения супероксиддисмутазы и  каталазы выше, чем 
в  группе с высоким содержанием МДА. Содер-
жание сиаловой кислоты в  слюне колеблется в  воз-
растных группах и  в зависимости от длительности 
хронического алкоголизма. В молодом возрасте 
(20-29 лет) в  обеих группах у лиц, которые упо-
требляют алкоголь 1-5 лет, выявляется высокое 
содержание сиаловых кислот, что свидетельствует 
о быстрой деструкции тканей пародонта. В воз-
расте 30-39 лет концентрация сиаловых кислот 
в  слюне несколько уменьшается, но в  дальнейшем 
с увеличением стажа употребления алкоголя воз-
растает. Концентраций аскорбиновой кислоты 
в  слюне при высоком содержании МДА в  крови 
в  два раза выше, чем у практически здоровых 
лиц. Активность СОД и  каталазы у здоровых лиц 
значительно ниже, чем у больных алкоголизмом. 
Содержание аскорбиновой кислоты более высокое 
в  слюне здоровых лиц во всех возрастных группах 
по сравнению с больными алкоголизмом [7]. 

Морфологические изменения слюнных желез 
у больных хроническим алкоголизмом

К признакам, свидетельствующим о хрониче-
ской алкогольной интоксикации, относятся вос-
палительно-дистрофические изменения тканей 

полости рта и  слюнных желез [6]. Более чем у двух 
третей больных диагностируются гипертрофия 
и  снижение функции околоушных слюнных желез, 
соответственно в  76,5% и  65,5% случаев. Практи-
чески у всех пациентов отмечается незначительное 
выделение прозрачной, густой слюны, с резким 
ферментативным запахом. Указанные поражения 
у пациентов, не злоупотребляющих алкоголем, 
встречаются в  2-3 раза реже (р<0,001).

Значительные изменения наблюдаются 
в  слюнных железах: язычной, подчелюстных 
и  особенно в  околоушных [6, 22]. В данных 
железах отмечается выраженная гиперплазия аци-
нусов, расширение протоков, зернистая и  жировая 
дистрофия эпителия протоков. Выявлена гетеро-
генная экспрессия цитокератина 7-го типа в  про-
токовом эпителии с отсутствием ее в  ацинарных 
клетках. Единичные ядра эпителия ацинусов 
имеют некоторые черты атипии и  полиморфизма. 
В некоторых случаях выявляют небольшой отек 
и  фиброз стромы, что важно отметить, без вос-
палительной реакции. Другой важной особенно-
стью при алкогольном сиалозе является отсут-
ствие гиперплазии протоков и  ацинусов в  малых 
слюнных железах слизистой губ и  твердого неба, 
но отмечается выраженная лимфоидная инфиль-
трация стромы желез. При этом в  железах твердого 
неба лимфоциты экспрессируют преимущественно 
Т-клеточные маркеры (85% от всех лимфоцитов), 
в  то время как в  губных железах иммунофенотип 
Т-лимфоцитов имеют только 40% клеточного 
инфильтрата. Важным дифференциально-диа-
гностическим признаком алкогольного сиалоза с 
синдромом Шегрена является отсутствие в  строме 
малых слюнных желез твердого неба и  слизистой 
губ плазматических клеток [6]. 

Патология слизистой оболочки рта у больных 
хроническим алкоголизмом

Для хронического употребления алкоголя или его 
суррогатов характерными симптомами поражения 
слизистой оболочки и  мягких тканей полости рта 
являются рецидивирующий  афтозный  стоматит 
и  травматические язвы,  лейкоплакия, откло-
нение язычка, атрофия грибовидных и  ните-
видных сосочков языка, гипертрофия языка [10, 12, 
14, 20]. Лейкоплакия отмечена у 73% пациентов, 
рецидивирующий афтозный стоматит  – в  67,5% 
случаев. В большинстве случаев наблюдается лейко-
плакия на слизистой оболочке щек, губ и  в  области 
угла рта (48%); реже  – возвышающаяся форма 
(18%) и  в единичных случаях  – веррукозная форма 
лейкоплакии (7%) [10]. Афты возникают чаще на 
слизистой оболочке щеки (32,5%), губ (14%) и  на 
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передней и  боковой поверхности языка. Как пра-
вило, афты размером 0,5-3 см, круглой или овальной 
формы, с четко очерченными мягкими краями, 
которые окружены тонким гиперемированным 
ободком, дно афт покрыто некротической пленкой, 
легко кровоточит при травмировании [6, 12].

Распространенность  и специфичность сим-
птомов поражения слизистой оболочки и  мягких 
тканей  полости  рта практически не зависят 
от вида  органного  поражения, хотя значи-
тельно чаще встречаются у больных с алко-
гольной болезнью печени и  поливисцеропатией 
[11, 13, 17].

При гистологическом исследовании слизистых 
языка, альвеолярного отростка верхней и  нижней 
челюсти, верхней и  нижней губы больных хро-
ническим алкоголизмом выявляют изъязвления 
многослойного плоского эпителия (12,0% слу-
чаев), гиперплазию базального слоя (23,0%), 
паракератоз (65,4%), дисплазию1-й и  2-й степени 
(54,2% случаев), атрофию эпителия с умеренно 
выраженной лимфо-макрофагальной инфильтра-
цией собственной пластинки слизистой (76,5% 
случаев) [6]. В 23,7% наблюдений в  различных 
отделах слизистой определяют очаговые некрозы, 
сопровождающиеся скудной воспалительной реак-
цией по периферии очагов [6, 12]. Редко отмечается 
дисплазия 3-й степени в  многослойном плоском 
эпителии боковой поверхности языка. При этом, 
помимо нарушения стратификации и  большого 
количества митозов, определяется значительно 
выраженный койлоцитоз. Данные наблюдения под-
тверждают мнение о том, что алкоголь усиливает 
действие канцерогенов, особенно при сочетании с 
табакокурением [21].

Известно, что морфологические изменения при 
хронической алкогольной интоксикации развива-
ются преимущественно на боковой поверхности 
языка, но при этом не выявляются изменения 
на слизистой щеки. На слизистой оболочке щек 
определяется лишь акантоз и  незначительно выра-
женной паракератоз с койлоцитозом, признаки дис-
плазии не отмечаются. Вместе с тем, при исследо-
вании слизистой оболочки твердого и  мягкого неба 
отмечают умеренно выраженный отек с расшире-
нием межклеточного пространства и  фокусами 
зернистой дистрофии эпителиальных клеток [6].

По морфологическим изменениям слизистой 
языка и  полости рта можно установить длитель-
ность употребления алкоголя. Так, например, дока-
зано, что лейкоплакия, дисплазия 1-й степени, а 
также гиперплазия базального слоя эпителия раз-
виваются только при длительном приеме алко-
гольных напитков, более 12 месяцев [6].

Заключение
Таким образом, у пациентов, злоупотребля-

ющих алкоголем, отмечается большой спектр сто-
матологических заболеваний, наиболее типичными 
среди которых являлись гипертрофия и  снижение 
функции околоушных слюнных желез, высокие 
значения КПУ, наличие некариозных разрушений 
твердых тканей зубов, кариес. У  всех пациентов 
диагностируют хронический генерализованный 
пародонтит с высокими значениями пародонталь-
ного индекса, большой степенью потери мине-
ральной плотности кости. Выявлен комплекс мор-
фологических изменений тканей ротовой полости, 
характерный для длительного злоупотребления 
алкоголем, проявляющийся гистологическими 
изменениями слизистой боковой поверхности 
языка при нормальной слизистой щек. Характер-
ными симптомами поражения слизистой оболочки 
и  мягких тканей полости рта являются рециди-
вирующий афтозный стоматит и  травматические 
язвы, лейкоплакия, атрофия грибовидных и  ните-
видных сосочков языка и  гипертрофия языка.
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