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RESUMO

Objetivos: Realizar uma revisão da literatura
sobre os efeitos do consumo de etanol nas glândulas
salivares.

Fonte de dados: Foi realizada uma busca no banco
de dados Medline, utilizando as palavras alcohol/
ethanol, salivary glands.

Síntese dos dados: Tem sido observada na po-
pulação uma elevação no consumo de bebidas al-
coólicas pela população, ocasionando alterações em
diversos sistemas. Aumento de volume das glândulas
salivares e redução do fluxo salivar são freqüentes em
indivíduos alcoolistas. Como a saliva tem proprie-
dades protetoras, a redução do fluxo torna a boca mais
suscetível a injúrias, como as relacionadas à cárie
e à periodontite. Podem ser observadas alterações
morfológicas, como acúmulo de tecido adiposo,
hiperplasia dos ductos e redução da proporção de
células acinares. O consumo de etanol é responsável
ainda pela redução dos níveis de imunoglobulinas
presentes na saliva. A degradação do etanol gera
metabólitos tóxicos, como o acetaldeído, que podem
modificar a função das glândulas salivares. Existe a

ABSTRACT

Aims: To perform a literature review about alcohol
effects on salivary gland.

Source of data: Articles were retrieved from Medline
data base using the key-words alcohol/ethanol and salivary
glands.

Summary of findings: Increase in ethanol consumption
has been observed in people, and it causes alterations in
several systems. Enlargement of salivary glands and
salivary flow decrease have been observed in alcoholics. The
decreased salivary flow results in increased susceptibility
of injuries to the mouth, like those related to caries and
periodontitis, because saliva has protective properties.
Morphology alterations like adipocytes infiltration, ductal
hyperplasia and decrease in acinar cells ratio can be
observed. The ethanol consumption reduces salivary flow,
and immunoglobulins and antioxidants levels decrease in
saliva. Ethanol degradation generates toxic metabolites, like
acetaldehyde, that can modify the salivary gland function.
There is a possibility that saliva helps on acetaldehyde
distribution in the mouth, improving ethanol consumption
damage. In addition, other mechanisms are included in this
damage like decrease in prostaglandins, malnutrition,
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INTRODUÇÃO
Vem sendo observada uma elevação do

consumo de bebidas alcoólicas na população,
provocando alterações no organismo e, particu-
larmente, na boca. As glândulas salivares, tendo
a função de produzir a saliva, desempenham um
papel importante na manutenção do equilíbrio
do meio bucal. A saliva contribui com o tam-
ponamento do pH bucal, participa no processo
de desmineralização/remineralização dentária,
atua na digestão de carboidratos e tem ação
bactericida e antioxidante.1-3

O objetivo do presente trabalho é, através de
uma revisão de literatura, abordar as mudanças
dos aspectos morfológicos, funcionais e mole-
culares observados nas glândulas salivares em
decorrência da exposição ao etanol.

MÉTODOS
Para a captação dos artigos utilizou-se a base

de dados Medline, inserindo os termos alcohol
and salivary glands. O critério de seleção dos
artigos foi a especificidade em relação ao tema
estudado. Além disso, foram utilizados os artigos
citados nesses artigos e que se aplicavam aos
propósitos desta revisão.

REVISÃO
As glândulas salivares foram das primeiras

estruturas nas quais a influência do consumo de
etanol foi observada. Mandel and Baurmash
relataram três casos clínicos de pacientes que

consumiam habitualmente etanol e que apre-
sentavam sialose (aumento assintomático) das
glândulas parótidas.4

O aumento da parótida vem sendo relacio-
nado com alcoolismo crônico e com cirrose
hepática.5-11 A partir de uma análise morfológica
das glândulas parótida e submandibular de
alcoolistas, Scott et al. mostraram, por meio de
uma análise quantitativa computadorizada em
microscopia óptica, que o aumento de volume
acontece devido ao acúmulo de tecido adiposo,
ainda que esse mecanismo seja incerto.10 Além
disso, observaram uma diminuição na proporção
das células acinares das parótidas. Não foram
encontradas alterações na glândula subman-
dibular, indicando que esta glândula pode ser
mais resistente à ação do etanol. A deposição de
tecido adiposo substituindo o parênquima já
havia sido observada por Maier et al., bem como
gotículas lipídicas nos ductos estriados e ácinos
em glândulas parótidas de ratos.12 Contudo,
clinicamente observava-se atrofia dessas glân-
dulas. Carda et al. estudaram glândulas parótidas
com volume aumentado em indivíduos com
cirrose alcoólica, comparando-as com as de
indivíduos não-alcolistas.13 Foram feitas análises
descritivas por meio da microscopia óptica e
imunoistoquímica. As glândulas salivares dos
indivíduos alcoolistas apresentaram acúmulo de
grânulos basófilos e maior infiltração periductal
de linfócitos. Entretanto, os autores não men-
cionam se houve cegamento e não realizaram
nenhum tipo de análise estatística dos dados
nesse estudo.

possibilidade de a saliva redistribuir o acetaldeído
na boca, potencializando o dano produzido pelo
consumo de etanol. Além disso, outros mecanismos
podem estar presentes, como redução das prosta-
glandinas, desnutrição, alterações do sistema imune
e estresse oxidativo, este último envolvido na pa-
togênese de uma série de doenças crônico-degene-
rativas, entre elas o câncer.

Conclusões: Os pacientes alcoolistas devem
receber uma atenção especial em relação aos cuidados
bucais, pois suas condições locais e sistêmicas os
tornam mais suscetíveis a doenças da boca, como
cárie, periodontite e câncer.

DESCRITORES: GLÂNDULAS SALIVARES/patologia;
ETANOL; TRANSTORNOS RELACIONADOS AO USO DE
ÁLCOOL; MANIFESTAÇÕES BUCAIS; METANÁLISE.

immune system alterations and oxidative stress. Oxidative
stress may be involved in pathogenesis of several chronic-
degenerative diseases, like cancer.

Conclusions: The alcoholics must receive a special
attention in oral care because its local and systemic
conditions improve susceptibility to oral illnesses, such as
caries, periodontitis and cancer.

KEY WORDS: SALIVARY GLAND/pathology; ETHANOL;
ALCOHOL-RELATED DISORDERS ; MOUTH DISEASES; META-
ANALYSIS.
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Esses trabalhos mostram que, independente
da alteração percebida macroscopicamente, o
aspecto microscópico observado é o acúmulo de
tecido adiposo e gotículas lipídicas, o que permite
inferir que, frente ao consumo crônico de etanol,
as glândulas salivares apresentam uma menor
capacidade funcional. Carranza et al. estudaram
glândulas salivares menores e submandibulares
de humanos que foram a óbito por cirrose
alcoólica.14 Demonstraram quantitativamente,
por meio de análise de imagem, hiperplasia de
ductos estriados, hipertrofia e hiperplasia de
ácinos e aumento dos seus lumens, infiltração
gordurosa e aumento de ductos excretores
terminais em diferentes níveis. Mais uma vez
constata-se que, seja pelo contato através dos
ductos excretores, seja pela presença do etanol
e/ou seus metabólitos na corrente sanguínea, o
consumo de etanol modifica a morfologia das
glândulas salivares.

Segundo Segerberg-Konttinen e Dale, infil-
tração de tecido adiposo, presença de fibrose e
infiltrado inflamatório são características pró-
prias do envelhecimento nas glândulas sali-
vares.15,2 Isso permite especular que o consumo
crônico de etanol poderia acelerar o envelheci-
mento das mesmas. Considerando que as alte-
rações morfológicas poderiam ter um impacto
direto sobre o seu funcionamento, alguns tra-
balhos analisaram a influência do consumo de
etanol sobre o fluxo salivar, pois uma alteração
sobre o mesmo poderia modificar as proprie-
dades e funções salivares. Martin e Pangborn
mostraram um aumento de fluxo salivar da
glândula parótida frente a aplicações tópicas de
etanol, sendo este potencializado por concen-
trações mais elevadas.16 Abelson et al. também
detectaram esse aumento, porém em consu-
midores crônicos de álcool.9 Diante desses es-
tudos conclui-se que independente do tipo de
contato com o etanol, algum mecanismo provoca
modificações no fluxo salivar.

Por outro lado, Maier et al., em estudo com
ratos, encontraram uma diminuição do fluxo
salivar, diminuição da atividade da amilase e da
concentração de sódio e aumento da concen-
tração de potássio.12 Além disso, a quantidade de
proteínas e o peso líquido da parótida dimi-
nuíram com o consumo de etanol, sendo que a
submandibular novamente não foi afetada.
Enberg et al. mostraram uma diminuição do
fluxo salivar de humanos que consumiam etanol,
assim como de cálcio, sódio, potássio e fósforo
salivares.17 Essa diminuição da concentração da

maioria dos eletrólitos ocorre usualmente no
ducto estriado, onde o fluído passa de isotônico
para hipotônico. Uma vez que há queda do fluxo
salivar, pode-se inferir que essa troca iônica é
potencializada, o que explica a diferença na
concentração final de íons.

Proctor et al. submeteram ratos a injeções
intraperitoneais de etanol para avaliar o seu
efeito agudo.18 Avaliaram a síntese de proteínas
das glândulas salivares maiores pela sua mar-
cação com fenilalanina radioativa, mensurado-as
por espectrofotometria e fluorometria. Encon-
traram diminuição da síntese proteica nas três
glândulas. Ainda que nenhum tipo de proteína
tenha sido estudado especificamente, conclui-se
que a proteção conferida pela saliva, através de
mucinas, pela sua capacidade tampão, ou através
de imunoglobulinas nela presentes, encontra-se
comprometida. Dessa forma, o paciente que
consome etanol habitualmente necessita que seu
tratamento seja conduzido de forma diferen-
ciada, pois está predisposto à ocorrência de
infecções na mucosa bucal, lesões de cárie e
periodontite.

A cárie ocorre pela dissolução dos tecidos
dentários. Bactérias que compõem habitualmente
a microbiota bucal degradam carboidratos
fermentáveis, resultando na formação de ácidos
que provocam a redução do pH salivar. A saliva
atua no tamponamento dessas variações de pH
e na remineralização dos tecidos dentários.19

O indivíduo que se encontra desprovido das
propriedades protetoras da saliva, seja por
deficiência quantitativa ou qualitativa, poderia
estar mais suscetível à ocorrência de lesões de
cárie.20

A periodontite é uma doença inflamatória dos
tecidos de sustentação dos dentes. Ocorre pela
produção de toxinas de origem bacteriana que
causam a reabsorção do tecido ósseo alveolar,
dependendo da suscetibilidade individual.21

Indivíduos que habitualmente consomem etanol
poderiam ter maior risco de desenvolvimento
dessa doença pela alteração de seu sistema
imunológico, uma vez que na saliva existem
imunoglobulinas e enzimas antibacterianas.21

Além disso, o consumo crônico de etanol está
relacionado à menor atividade de células de
defesa, como macrófagos e neutrófilos.22,23

Ainda que alguns estudos mostrassem alte-
ração no fluxo salivar e na morfologia glandular
relacionadas com o consumo de etanol, nenhum
havia demonstrado os mecanismos que os ex-
plicassem. Em função disso, Wu Wang et al.
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avaliaram a síntese de prostaglandinas (PG) em
glândulas parótidas e submandibulares de ratos
na presença de etanol.24 As PG desempenham
importante papel no funcionamento das glân-
dulas salivares, estimulando a secreção salivar.
Amostras de tecido foram previamente incu-
badas com etanol e três tipos de PG foram
analisadas: PG2, PGF2 e 6ketoPGF1. Os resul-
tados mostraram diminuição estatisticamente
significativa na síntese de PG2 e PGF2 e di-
minuição não significativa da 6ketoPGF1, sen-
do esses efeitos observados somente frente as
maiores concentrações de etanol. Portanto, esse
trabalho sugere que a patogenia do dano pelo
etanol envolve uma menor expressão de PGs o
que, pelo menos em parte, explicaria a relação
entre consumo de etanol e redução do fluxo
salivar.

Wu Wang et al. aprofundaram seu estudo
a partir da análise dos receptores de PG em
glândulas submandibulares de ratos submetidos
ao consumo de etanol.25 Encontraram um au-
mento da expressão desses receptores, o que seria
um mecanismo adaptativo frente a um aporte
reduzido de PG, a fim de manter a homeostase
do mecanismo de secreção. Ainda assim, essa
tentativa de adaptação não é suficiente, logo,
pode-se concluir que a menor expressão das PG
é responsável pela redução do fluxo salivar.

Parte da preocupação com os efeitos do
consumo do etanol se justifica pelo conhecimento
do seu mecanismo de degradação. O acetaldeído
– primeiro metabólito do etanol – é uma subs-
tância com potencial mutagênico e carcinogênico.
Homann et al., em um estudo in vitro, incubaram
microorganismos salivares em concentrações
crescentes de etanol.26 Verificaram que o uso de
clorexidina diminuía a produção de acetaldeído,
devido ao seu potencial antimicrobiano. Diante
disso, parece que os microrganismos presen-
tes na saliva produzem acetaldeído a partir
da degradação do etanol. No mesmo estudo
laboratorial realizado in vivo, esses achados
foram confirmados, já que os indivíduos que
ingeriam etanol e faziam bochechos com clo-
rexidina produziam uma quantidade de ace-
taldeído significativamente menor. Reforçando
essa hipótese, Homann et al. verificaram uma
maior produção de acetaldeído na saliva dos
indivíduos com má higiene bucal.27 Isso permite
que o dano na boca pelo consumo de etanol
ocorra através de dois mecanismos: os micror-
ganismos produziriam acetaldeído a partir do
etanol; e o fluxo salivar diminuído, e sem o

adequado conteúdo de imunoglobulinas, não
inibiria o crescimento bacteriano nem exerceria
sua função de “lavagem” adequadamente.

O metabolismo do álcool é responsável ainda
pelo aumento da formação de radicais livres (RL),
elementos instáveis que reagem com moléculas
biológicas (lipídios, proteínas e DNA), gerando
danos como mutações ou até mesmo morte
celular. O organismo dispõe de mecanismos
antioxidantes capazes de neutralizar esses RL,
mas frente ao consumo de etanol estes en-
contram-se com sua atividade diminuída.28-34

O estado de desequilíbrio entre os radicais livres
formados e a capacidade antioxidante é co-
nhecido como estresse oxidativo, o qual está
envolvido na patogênese de uma série de doen-
ças crônico-degenerativas, entre elas o carcinoma
espinocelular oral (câncer de boca).

Os principais fatores de risco para o de-
senvolvimento do carcinoma espinocelular são o
 fumo e o álcool.35 Esses agentes provocam
alterações no DNA, tendo como alvo genes re-
guladores dos processos de proliferação e morte
celular.36 Atualmente, o estresse oxidativo é re-
conhecido como um dos mecanismos respon-
sáveis pela injúria ao DNA.37-39

Outros estudos identificaram o estresse oxi-
dativo como envolvido no dano das glândulas
salivares provocado pelo consumo de etanol.
Campos et al. avaliaram os efeitos do álcool
em parótidas e submandibulares de ratos.40 Na
glândula parótida, houve um aumento na pe-
roxidação de lipídios e na atividade das enzimas
antioxidantes, sendo essas alterações amenizadas
pela suplementação de atocoferol (vitamina E).
Observaram, ainda, um aumento de volume da
glândula parótida, sendo que a glândula
submandibular não apresentou alterações. O
aumento da atividade das enzimas antioxidantes
é um mecanismo de defesa frente ao aumento da
formação de radicais livres, embora muitas vezes
esse aumento não seja suficiente para evitar o
dano.

A redução do fluxo salivar poderia poten-
cializar o estresse oxidativo localmente na boca,
já que a saliva apresenta imunoglobulinas,
fatores de crescimento e antioxidantes que são
importantes na proteção e manutenção da mu-
cosa bucal.41,42 Além disso, diminui a ação de
“lavagem” das superfícies mucosas, deixando-as
mais expostas à ação de outros carcinógenos,
além do próprio acetaldeído, presentes na boca.
Vários autores mostraram aumento da prolife-
ração epitelial na mucosa de revestimento da
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boca frente ao consumo crônico de etanol.26,43,44

Segundo Maier et al., a proliferação celular nesse
tecido retornaria aos índice de normalidade pela
remoção das glândulas, o que reforça a hipótese
de que a redistribuição do etanol e/ou de seus
metabólitos pelas glândulas salivares seria a
causa dessa alteração no processo de renovação.12

CONCLUSÕES

O consumo de etanol é responsável por di-
versas alterações nas glândulas salivares, tanto
na sua fisiologia quanto no seu aspecto clíni-
co. Além disso, as alterações provocadas nas
glândulas salivares parecem contribuir com as
observadas na mucosa bucal, à medida em que o
fluxo salivar reduzido pode diminuir a ação
protetora da saliva e ao mesmo tempo redis-
tribuir na cavidade bucal o acetaldeído, meta-
bólito tóxico produzido pela degradação do
etanol. Deve-se encarar o paciente alcoolista
como um indivíduo com potenciais alterações
locais e sistêmicas. São recomendadas visitas
periódicas ao dentista e rigoroso controle de
placa, uma vez que este paciente está predisposto
à instalação de doenças decorrentes do acúmulo
desta, como cárie e periodontite, e até mesmo ao
câncer de boca.
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