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OBJETIVO

El problema de la halitosis es poco abarcado a lo largo de la carrera de
Cirujano Dentista, sin embargo, puede ser una herramienta de diagnéstico
tanto de enfermedades locales como sistémicas. El propésito de este trabajo
es presentar los conocimientos basicos que debe tener en mente el
odontologo para la deteccion y eliminacién del mal aliento, asi como dar a
conocer los avances de {a tecnologia para la medicion de la halitosis.
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INTRODUCCION

La halitosis es un problema que aqueja a [a mayoria de la poblacién mundial.
A pesar de ser una condicion tan frecuente, el odontblogo, que es el
profesional mas directamente ligado con este problema, no tiene las bases
para diagnosficar y tratar la halitosis, entonces, la persona que sufre mal
aliento, se ve obligada a buscar solucién en la variedad de productos
comerciales, que prometen eliminar el mal aliento, pero que en |la mayoria de
los casos solo Jo enmascaran.

Es importante sefialar que la halitosis implica, para alguien que la padece, un
obstaculo social y laboral, asi como el detrimente de la autoestima y
seguridad personal, al grado de que puede llevar a pensar en el suicidio, ya
que muchas veces las personas tienden a sobrestimar su mal aliento, pero
no se queda aqui el problema, pues aunque en la mayoria de los casos de
halitosis, se deben a factores locales de la cavidad bucal y frecuentemente a
una higiene deficiente, desde el punto de vista médico, puede ser una sefial
de alarma importantisima para la sospecha de trastornos sistémicos,
infecciones, mal uso o abuso de farmacos, etcétera; por lo tanto, resulta
necesario que el odontdlogo conozca las patologias que tienen
repercusiones en el aliento, para poder asi remitir con el especialista
indicado, segin sea el origen, teniendo para esto que hacer uso de la
olfacién, como parte de su rutina de inspeccidn clinica.

La halitosis esta rodeada de mitos y creencias populares, incluso a lo largo
de los cinco afios de estudio de la carrera de Cirujano Dentista, es un tema
poco o nada mencionado, por lo tanto e! Cirujano Dentista debe estar
consciente de su responsabilidad de ahondar en el tema y prepararse de

forma independiente, para asi poder educar al paciente y conduciro a

soluciones reaies.
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CAPITULO |
BOSQUEJO HISTORICO

Debido a la aparicién de malestares bucales, el hombre tuvo la necesidad de
encontrar solucién a éstos problemas.

En la antigledad ya era preocupante el olor desagradable gue se emanaba

por la boca, lo que propicid el estudio de este padecimiento para encontrar
sus causas asi como su eliminacién.

Desde antes de Jesucristo, hay referencias a cerca de! mal aliento y su
desaprobacion social, que hasta nuestros dias son evidentes. Pero también
durante siglos se le consideré como una ayuda valiosa para el diagnéstico de
las enfermedades.

Hipocrates fue quien dié crédito al enunciado, "El olfato es una verdadera
gula de diagnéstico” (Prinz, 1930). En la Historia Natural, Plinio "el Joven"
(23-79 D.C.) escribid, "El aliento del hombre es contaminado por la mala
calidad de un afimento, el mal estado de los dientes, el estar callado mucho
tiempo y por la edad".®

En documentos de la medicina indigena mexicana, como el Cédice Badiano,
la obra de Sahagdn y los libros del Doctor Hernandez, narran [as técnicas de
limpieza dental, asi como las plantas especificas para combatir "e! aliento
fétido".




Para los pueblos precortesianos la higiene bucal era signo de cultura y
refinamiento, incluso cuenta la Crénica Mexicayoti ¢ que Moquihuixtli, rey de
Tlatelolco, desprecié a su consorte, la princesa Chalchiuhnenetzin,
precisamente por su mal aliento. Dicen los cronistas indigenas que la guerra
entre Tiatelolco y Tenochtilan de 1473 se debié a las dificultades
surgidas entre Moquihuixtli y Axayacatl por el mal trato que aquét dio a su
esposa Chalchiuhnenetzin, gran sefiora de Tenochtitlan, a quien "le hedian
grandemente los dientes”, por lo que fue repudiada por su consorte. La
traduccion directa del nahuatl reza: "Chalchiuhnenetzin, muy apestosa de
dientes era la mujer noble, por su casa nunca con ella holgaba Mogquihuixti,

rey’. Para vengar esta afrenta el hermano de la princesa, el rey de
Tenochtitlan, Axayacatl, hizo la guerra a Moquihuixtli, quien perdié el reino e

incluso la vida.

En el Codice Badiano se encuentra un procedimiento para limpiar los
dientes. En el capitulo V, textualmente dice, "Materia para limpiar los dientes,
dentifrico, curacién de encias inflamadas y purulentas.” Si bien fue escrito a
mediados del siglo XVI, aqui revela la importancia que se daba a la higiene
bucal.

Sahagun, informa que los indigenas conocian el uso del cepillo dental,
empleaban para tal objeto la raiz de una planta llamada tlatlauhcapatli. Esta
planta, por poseer propiedades astringentes, era utilizada también para curar
dlceras de la boca. '

Segun el doctor Hemnandez,51 con datos recogidos en el siglo XVi: "De
tlaxécotl encontré cinco especies en este Nuevo Mundo. Muelen primero la
tierra aluminosa y la echan en grandes vasijas de barro terminadas en punta.




Perfectamente condensado se vende en el comercio: blanco brillante,
transparente y de sabor acre y astringente”. En ta misma obra de Hernandez
se encuentran diez referencias a la higiene bucal, y ocho relativas a la
halitosis, en las que los médicos y curanderos indigenas recomiendan
plantas, semilias y minerales para limpiar los dientes, blanquearlos,
afirmarlos y eliminar el mal olor del aliento, entre otras se citan:

"Del abaca... de fruto oloroso que perfuma el aliento por varias horas y tiene
sabor agradable” {vol. |, libro Ill, cap. CCi, p.153).

"Del atzcuinpatii o mata perros. Mezclado el polovo con agua... corrige el
aliento fetido. El cocimiento de las espigas, agregandole alumbre, afirma
extraordinariamente los dientes” (vol. 11, libro X, cap. XLVII, p.12).

“De la paranychia o quimichpatli. Se administra contra... exceso de saliva... y
mal olor de, fa boca * (vol. Il, libro XV, cap. XXXIX, p. 95).

"Del pipitzatli. Es oloroso y algo acre. Su cocimiento quita la fetidez de la
boca" {vol. |, libro VI, cap. CXIX, cap. 316).

En el Libellus de Martin de la Cruz. se indica que los antiguos mexicanos
sabian emplear frutas olorosas que perfumaban el aliento, plantas que
quitaban el mal olor de la boca, e inciuso se recomendaba fumigar las
habitaciones, quemando la hierba yauhtli "que quita el mal olor que proviene
det aliento fétido de los enfermos”. En el mismo Cédice de la Cruz-Badiano
se encuentra otra receta: "Medicina para quitar el malo y fétido aliento de la
boca™. Se recomienda: "Un cocimiento hecho de raiz y hojas de la hierba que
flaman tlatlancuaye, con tierra roja, tierra blanca, hierbas tlemamatiatzin y
tianextia xiuhlontli; todo eso en agua con miel, quita ef mal aliento. Debe

beberse también moderadamente el liquido bien colado, antes de comer”,

[«H]



También el chicle era empleado por los indigenas en tiempos de Sahagun,
quien hace la siguiente observacion; "Las mujeres mascan el tzictli porque no
les hieda la boca que ya tienen, no se sienta... los hombres también mascan
al tzictli para echar el reuma y también para limpiar los dientes; empero
haciéndolo en secreto”.

Finalmente Francisco Ximénez,’™ afiade a los datos del protomédico
Hernandez esta receta, “el coyolli tiene un fruto de corazén duro que los
naturales acostumbraban flevar a la boca y que es astringente ¥ quita el olor
malo de la boca".

Asi es como a lo largo de muchos siglos, persiste la inquietud del mal ofor y
fue hasta el siglo XIX cuando retoman el problema varios investigadores y
dan otro enfoque al padecimiento, como por ejemplo:

Queicett y Gray, 1845, dicen que un olor muy particular es el de la diabetes
mellitus, ya que se percibe un aliento a fruta que después va decayendo a
manzana, sidra y acetona. Al igual, la uremia puede producir un ofor
amoniacal en el aliento, enunciado que sostiene Ferris en 1927 y Thoma en
1942, Ademas dicen que en casos de hemorragia intestinal y cirrosis, el olor

es similar al de la sangre, pero se percibe por el aliento.

Laycock, (1857 y 1865), dice que enfermedades de ios bronquios y los
pulmones como es la bronquitis cronica, bronquiectasias, abscesos
pulmonares y necrosis pulmonar, producen mal olor en la cavidad bucal.



En 1874 se describe un caso clinico de un paciente que tenia un aliento
fetido, el cual sdlo ocurrfa durante crisis emocionales. Por otro fado Hawe y
Lederer encuentran que la constipacién puede ser considerada una causa de
fetor ex ore, siendo en 1942 contradecidos por Crohn y Drosd, afirmando gue
hoy en dia la constipacion no es considerada una causa de fetor ex ore.

Cathell observé en 1895, que * Los olores del estdbmago no pasan a través
del eséfago a la boca, excepto durante la deglucién y la eruccién, "

En 1896 Allen menciona "Mas del 80%, de todos los casos de aliento fetido,
son originados por el estancamiento prolongado de residuos de alimentos
entre los dientes”. Por otro lado Bayer en 1899 y coincidiendo mas adelante
con Lederer en 1908, "El mal olor es mas desagradable en la mujer que
sufre dismenorrea o dolores menstruales. En cada caso, el olor hace
recordar sangre coagutada”. El olor puede notarse durante la menstruacion,
apareciendo enh compaiiia de sintomas como irritabilidad y fatiga. Aunque

muchas mujeres pasan desapercibido el aliento.

Un estudio realizado por Stallard en el afto de 1927, encontré que el sdlo
hecho de masticar cebolla y tragarla, el olor a ésta permanece por mas de
dieciséis horas. Indicando con esto que las sustancias odoriferas retenidas
en la boca, probablemente quedan entre los dientes. El mismo encontrd gue
en las personas edéntulas que ingieren cebolla macerada, permanece el
olor, aunque en menor grado. Por lo tanto llegd a la conclusion de que no
sdlo los dientes retienen el otor de la cebolla sino también influyen los tejidos

blandos asi como la lengua.




Prinz  (1930) enuncié "Laringitis crénica, faringitis y varios tipos de
infecciones como las encontradas en fas criptas tonsilares y en las mismas
tonsilas, son causantes de halitosis”. Considera que las adenoides, estan
implicadas con el aliento de la boca, la infeccién cronica de los senos
maxilares y congestién de la nariz, produciendo invariablemente olores
ofensivos en la boca y la nariz.

Para Ghartzell, 1931, la lengua es la principal fuente de un ma! aliento.
Kemler (1932), observé fetor ex ore en un paciente de cuarenta afios con
granutomicosis y adenocides atrofiados, observando también que otros
causantes son: la presencia de cuerpos extrafios como algodén y gasas,

entre otros, en la nasofaringe; asi como las infecciones como sinusitis.

En 1933, Grapp, afirma que el fetor ex ore se debe a la falta de masticacion,
ya que debido a la descamacion de células orales, se construye una capa en
las criptas de la lengua, con las mismas células descamadas, quedando esto
como una zona de retencién de alimentos; y tambien asegura que se ve
aumentada la intensidad del olor, debido la dieta blanda como puede ser la
leche. Aceptando muchos autores que es importante el cepillado de la lengua
para evitar la acumulacion de células descamadas y material potrido. El
mismo Grapp, encontrd en pacientes que padecian rinitis, sinusitis cronica y
tonsilitis ta presencia de fetor ex ore. Ademas de que "el olor que se emana
por la cavidad oral puede provenir de la gingiva, dientes o lengua y puede
ser por el estancamiento salival".

Brening, Sulser y Fosdick describieron en 1939, un método para medir la

intensidad de los olores del aliento, usando el crioscopio y el osmoscopio.



Demostraron que la intensidad del aliento y los olores incrementan con fa
edad, progresando mas rapido en la mujer que en el hombre, aunque es muy
~ poca la diferencia. Encontraron que el afiento de las personas con edad
avanzada es pesado, purgante, un tanto acido, de mucha intensidad y
desagradable. Men cionaron que la intensidad de! aliento y los olores
incrementan dependiendo el tiempo que haya transcurrido después de haber
comido. Dicen que el olor a "hambre", se debe "al resultado de ia
putrefaccion de la saliva y residuos de alimentos, ocurriendo durante la
noche. Recomiendan el cepillado de dientes asi como el uso de dentrificos y
enjuagues con agua, para la reduccion de olores en un 30%, reduciendo el
olor de la manana hasta en un 66%. Usaron el OSMOSCOopIo como una prueba
importante ante la presencia de enfermedades periodontales, gingivitis y
caries las cuales producen mal olor de aliento. Concluyen que existen
factores sistémicos, asociados con el cambio de metabolismo del individuo
los que pueden producir el mal aliento.

Crohn y Drosd en 1942, como resultado de muchas investigaciones llegaron
a la afirmacion de que “la sangre es un medio de transporte, en donde puede
haber sustancias aromaticas, las cuales en caso de transfusién de sangre,
pueden ser transferidas a ofro individuo, asi como la madre puede
transmitio por medio de la circulaciodn interplacentaria al feto. Y sugieren
que una digestion incompleta de grasas, implica en muchos casos la
presencia de un mal aliento; que son el resultado de radicales de los acidos
grasos volatiles. Dicen que con la restriccion de grasas, se puede curar |a

halitosis.
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Los estados de deshidratacion, para Everett 1942, son un factor importante
para la presencia del mal olor, pues explica que el descenso del flujo salival
reduce la accién limpiadora de la cavidad oral. Lo mismo ocurre en el
sindrome deSjGgren por la xerostomia.

Fosdick 1943; Berg y Fosdick 1946:; Berg, Burril y Fosdick 1946; Berg, Burril

y Fosdick 1947; Mostraron que:

1) La saliva de individuos con enfermedad periodonta! generaba una
putrefaccidn mas rapida que la saliva de bocas sanas.

2) Infeccion de Vincent es protagonista de un olor caracteristico, parecido al
del metal.

3) Gingivitis crénica, caries y sangre, se asocian a un mal aliento,
agregando el estancamiento salival especialmente en la encia inflamada,
asi como el sangrado de la misma, factores que contribuyen al mal olor.
Pues la sangre es un buen medio de cultivo para el crecimiento de
organismos proteoliticos, que con su reproduccion, causan mal olor.

Dummett (1944) y Miller {1946), enunciaron que "un olor anormal del aliento,
puede ser un indicio importante del diagnéstico”, hicieron una fista de las
condiciones que pueden alterar el aliento; separaron clores eliminados por la
boca por factores locales o por factores sistémicos.

Fox y Kesel (1945), consideran que el fetar ex ore, es producido por un
cambio en {a microbiota bucal {incremento en el w-estreptococo).

En 1946 Burket afirma que Ia retencion y putrefaccion de alimentos en la
cavidad bucal, puede ser causa local de fetor ex ore. Asf también la retencion
de alimentos en ciertas areas en periodo de tiempo suficiente hacen que se
realice la accion bacteriana cuyos productos alteran el aliento.

1"



Aplicar una profilaxis mediante un procedimiento mecanico de limpieza a ia
lengua, como demuestran Morris y Read (1949), reduce los malos olores
del aliento en gran cantidad. También para sus mediciones usan el
osmoscopio. Y muestran que un antiséptico bucal remueve el olor de la
mafiana, combinando procedimientos mecanicos Y agentes quimicos para
romper la formacién de masa en la lengua. Aunque Everett 1942; Laraw,
Berg y Fosdick 1943; Berg, Burrill y Fosdick 1947, aseguran que el aliento
matutino puede ser marcado y acentuado por varios factores sistémicos.

De 1949 a ia fecha se siguen realizando investigaciones en busca de las
causas, tratamientos y métodos de medicion de la halitosis.
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CAPITULO Il

MECANISMOS DE PRODUCCION DEL MAL ALIENTO
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CAPITULO I

MECANISMOS DE PRODUCCION DEL MAL ALIENTO

SALIVA

La saliva juega un papel muy importante en la produccién de halitosis, por lo
tanto es necesario definir sus caracteristicas y condiciones normales para
enternder su participacién en la formacién del mal aliento.

La saliva es el liquido secretado por 3 pares de glandulas mayores:
pardtidas, sublinguales y submandibulares, ademas de la secrecion de las
pequenas glandulas bucales que se encuentran distribuidas en toda la
mucosa de |a cavidad bucal.

Es factible recoger por separado el liquido segregado por cada una de estas
glandulas, habiéndose observado que las propiedades de la saliva varian
segun la glandula de donde procede. Asi, las glandulas pardtidas tienen
exclusivamente células serosas; las sublinguales y las menores contienen
principalmente células de secrecién mucosa y ia submandibulares son de
tipo mixto, aunque la mayor parte de sus unidades secretorias son de la
variedad serosa.

A la mezcla del liquido secretado por las glandulas salivares mayores y
menores, con residuos bacterianos, celulares y de alimentos se le conoce

como salfiva entera. >

La secrecién diaria de saliva es de 800 a 1500m! diarios.

14



El pH salival, en condiciones normales, varia de ligeramente acido (6.4)
antes de la secrecion, a ligeramente alcalino (7.4) en {a cavidad bucal.

La saliva con el tiempo o al calentarse pierde CO2 volviéndose alcalina y
turbia debido al depésito de sales de calcio.

La concentracion de bicarbonato varia con [a elevacién de la velocidad del

flujo salival, causando una elevacion del pH ¥ un aumento de la capacidad de
“buffer”,

Composicion. Son muchos los factores que pueden causar variacion en la
composicion de la saliva: estimulo del flujo salival, naturaleza de! mismo,
duracion, hora del dia, ritmos bioldgicos, composicion del plasma, factores
genéticos, dieta habitual, etc. Pero se puede afirmar que la saliva es, en su
mayor proporcién 99.5% de agua y 0.5% de sélidos organicos e inorganicos.
Ademas de los alimentos ingeridos, los componentes organicos principales
son proteinas en forma de glucoproteinas. También hay albamina sérica,
vitaminas, gammaglobulinas y carbohidratos, desechos celulares y
bacterianos, leucocitos, urea, acido drico, creatinina. Muchos de estos
provienen de la sangre, que por difusidén pasan a través de las glandulas
salivales. Los componentes inorganicos mas importantes son: calcio fésforo,
sodio, potasio y magnesio e indicios de otros elementos. En el tabla 1, se
enlistan los elementos organicos e inorganicos, asi como sus valores
promedio.

15




Valores Promedio

Parotida Submandibular Plasma
Electrolitos (mE/L)*
Potasio {K+) 20 17 4
Sodio (Na+) 23 : 21 140
Cloro (Cl-) 23 20 105
Bicarbonato (HCO3) 20 18 27
Calcio 2 4 5
Magnesio 02 02 2
Fésforo 6 5 2
Orgénicos (mg/100ml)**
Proteina ® 221 132 7000
Lipidos ¢ 8 8 600
Carbohidratos % 31 15
Sulfalo t 3 4

* Datos tomados de Mendel (1988)

**Los valores provienen de parétida estimulada por acido citrico y salivas
submandibular y sublingual.

‘Datos tomados de Slomiany y col. (1982)

“Datos tomados de Levine y col. (1978)

La saliva contiene ademas bioxido de carbono, Oxigeno y nitrégeno en
solucion. El sulfocianuro se forma en el cuerpo cuando aparecen cianuros o
nitritos organicos, ya sea como resultado de su administracion, o como
productos intermedios del proceso normal del metabolismo. La saliva de los
fumadores contiene mas sulfocianuro que los de los no fumadores, debido a
que del humo se absorben pequefias contidades de CNH. Las vias de
eliminacion del sulfocianuro son la saliva, la orina y el jugo gastrico. El
cianuro y el suifocianuro presentes en la saliva contribuyen a la formacion de
compueslos volatiles en la dentro de la cavidad bucal, los cuales son

responsables en gran parte del mal aliento.
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La secrecién serosa, proveniente de la pardtida principalmente, contiene la
enzima ptialina ¢ alfa amilasa, en una concentracién 4 veces mayor que en la
secrecion de las ofras glandulas, mientras que el contenido de calcio en la
saliva parotidea es 50% menor que en la saliva procedente de las otras
glandulas. Asimismo, la saliva de las glandulas menores muestra una
ausencia de bicarbonatos, bajo contenido de fosfatos y altas cifras de
magnesio. La secrecidén mucosa, contiene mucina cuya funcidén es la
lubricacién.?

La fraccidn mas grande en peso molecular en la saliva es el componente
proteinico; gran parte de éste son glucoproteinas, pero también se
encuentran proteinas del plasma, anticuerpos y enzimas.

MUCINA. Las mucinas son glucoproteinas de alto peso molecular y que
contienen mas del 40% de carbohidratos. El péptido principal de las mucinas
contiene un gran ndmero de cadenas laterales de carbohidratos que varian
de tamano, composicién y peso (Tabak, 1982). En un estudio realizado por
Levine y col. 1987, se identificaron 2 mucinas quimicamente diferentes en la
saliva submandibular y sublingual del ser humano, a las que se llamd
glucoproteina-mucina 1 (MG1) y glucoproteina-mucina 2 (MG2).%

En general las propiedades viscoeldsticas de las mucinas ayudan a la
formacion del bolo alimenticio para una masticacion y deglucion eficaces.
Ademas, la MG1 funciona en la interfase de tejidos duros y blandos como
barrera de permeabilidad y proteccion contra las agresiones del entomo v la
desecacion.
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Varios estudios muestran que la adhesién bacteriana a la superficie dental,
esta mediada por mucinas salivales, que cubren la superficie dental como
parte de la pelicula adherida al esmalte (integumento).

PROTEINAS Y GLUCOPROTEINAS. Comprenden fosfoproteinas basicas y
glucoproteinas basicas que se caracterizan por su contenide de aminoacido,
de 75 a 85% de prolina , glutamina y glicina (Bennick, 1987). Las
fosfoproteinas ricas en prolina y las glucoproteinas tienen una funcién en la
modulacion de la microbiota bucal; la base peptidica de estas moléculas
media la adhesion del Actinomyces viscosus a la superficie del esmalte y la
porcion de carbohidratos de las glucoproteinan funciona para mediar la

adhesion y eliminacion de estreptococos (Bergey y col, 1986; Gibbons y Hay,
1986).%

HISTATINAS. Son péptidos basicos pequefios caracterizados por gran
contenido de histidina. Estas moléculas inhiben la precipitacién de sales de
fosfato de calcio, ademdas muestran actividades bactericidad y fungicidas, ya
que pueden impedir el crecimiento de Candida albicans de un estado
vegetativo no inferccioso a una modalidad germinativa infecciosa (Pollock y
col., 1984, Oppenheim y col., 1988). Por ultimo estos péptidos ayudan a
mantener un pH relativamente neutral en la cavidad bucal.

ESTATERINA. Es un fosfopéptido rico en tirosina, esta molécula fija calcio,

tiene gran afinidad por la hidroxiapatita y desempefia una funcién en la
desmineralizacion (Schlesinger y Hay, 1977).
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CISTATINAS. Son moléculas de inhibidores de tiolproteasa. En la saliva se
encuentran siete cistatinas que difieren por su peso molecular, carga y grado
de fosforilacion (Al-Hashimi y col., 1988). Se combinan con las mucinas y
desempefian una funcién en los procesos de remineralizacion,
desmineralizacion y evitan el crecimiento y actividad de la tiolproteasa de los
patégenos bucales.?

ALFA-AMILASA. Es la enzima mas abundante de la saliva, se divide en
grupos glucosilados o no glucosilados. Cada grupo contiene varias
isoenzimas que difieren en la base en sus propiedades de carga. Durante
mucho tiempo se pensé que la funcién principal de esta metaloenzima que
requier calcio, era preparacion de almidones para la digestion mediante la
hidrolizacion de enlaces alfa 1,4 originando maltosa, maltotriosa y O dextrina.
La maltosa y la maltoriosa se hidrolizan a glucosa por accién de la maltosa,
mientras que la dextrina se hidrofiza a glucosa por la alfa dextrinosa. La
malta contiene una enzima distinta lamada beta-amilasa, que hidroliza el
almidon hasta maltosa por eliminacion secuncial de fragmentos de
disacaridos a partir de los extremos no reductores (Stryer, Lubert).

Recientemente se han descrito funciones adicioneles para esta molecula. Su
habilidad de obstaculizar el crecimiento de Neisseria gonorrhoeae, su
presencia en la pelicula adherida al esmalte y su capacidad de fijar el
Streptococo sanguis indican una funcion en la colonizacion bacteriana.
(Goldman)

LISOZIMA. Esta proteina lisa las paredes celulares de las bacterias gram +.
También mata las bacterias insensibles a su actividad muramidasa, al activar
enzimas bactenanas endégenas (Pollock y col., 1987).
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PEROXIDASA. Se ha demostrado que el sistema lactoperoxidasa-tiocinato
de la safiva es antibacteriano para ciertas cepas de Lactobacillus Yy
Strptococcus. l.a enzima cataliza la oxidacién del tiocinato (SCN ) por
{HOOD), lo cual genera formas reactivas oxidadas de tiocinato {Mansson —
Rahemtulia y col., 1988). La peroxidasa salival también neutrafiza los efectos
nocivos del peréxido de hidrégenc que producen gran nimero de
microorganismos bucales.

FIBRONECTINA. Es una glucoproteina de peso molecular alto que se
encuentra en superficies celulares, membranas basales, matrices
extracelulares y tejido conjuntive, asi como en gran variedad de liquidos
corporales que incluyen suero y saliva. £n las superficies celulares epiteliales
impide la adhesion de patégenos, ademéas, al combinarse con las moléculas
salivales {por ejemplo la alfa-amilasa) puede evitar la colonizacién epitelial de
bacterias gramnegativas como Escheria coli (Hasty y Simpson, 1987).

Los anticuerpos que se encuentran en la saliva se derivan de las glandulas
salivales y del fluido crevicular. Aunque estan presentes la IgG y la IgM, la
inmunoglobulina predominante en la safiva es la 1gA.

tgA. Esta compuesta de un dimero, un componente secretorio y una cadena
J. La cadena J conecta dos moléculas de IgA en un dimero, mientras que el
componente secretorio estabiliza la molécula y disminuye su susceptibilidad

de ser atacada por acidos o proteasas en !a cavidad bucal.

LEUCOCITOS. Ademas de las células epiteliales descamadas, la saliva
contiene todas las formas de leucocitos, de las cuales las células principales
son leucocitos polimorfonucleares. La cantidad de leucocitos varia segin las
personas y la hora del dia, y aumentan en la gingivitis.
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Los leucocitos alcanzan la cavidad bucal por migracién a través del
revestimiento del epitelio del intersticio dentogingival.
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MECANISMOS DE PRODUCCION DEL MAL ALIENTO

OXIGENO. En general se sabe que el mal aliento se genera con mayor
rapidez en ausencia de oxigeno. Kleinber y Westbay, realizaron un estudio
en saliva con y sin sedimento_para valorar la pérdida de oxigeno. En sus
resultados, la muestra inoculada con sedimento mostré una pérdida casi total
de oxigeno en pocos minutos.” Lo que demostré que la saliva es una gran
fuente de sustratos oxidados, los cuales son rapidamente utilizados por las
bacterias generando, un ambiente favorable para la formacion de odorigenos
volatiles.

Entonces con la cantidad apropiada de sustratos oxidables y la utilizacién de
éstos por las bacterias, que incluyen tanto grampositivos {strptococcus y
actinomycies)™ como gramnegativos (haemophilus y neisseria), se hace
posible la deplecion de oxigeno creando condiciones favorables para la
formacion de voldtiles, incluso en una atmésfera rica en oxigeno.

Existen importantes diferencias entre los dos grupos bacterianos. En primer
lugar los grampositivos utilizan el oxigeno durante su fermentacion de
carbohidratos, mientras que los gramnegativos utilizan el oxigenc durante la
degradacion de aminoacidos.

Algunos estudios han mostrado que la pérdida de oxigeno, en cierta medida
se debe a la hidrélisis de péptidos y proteinas. Estos amino4cidos presentes
en la saliva son hidrolizados por enzimas como la proteasa y la peptidasa, de

lo que resulta la pérdida de oxigeno y por consiguente la formacion de mat
olor.
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Se ha observado que la degradacién de proteinas salivales ocumre en
proporciones variables.* Segun estudios realizados por Kleinberg y col., en
ciertos individuos el proceso de hidrélisis proteica es extremadamente
rapido,” lo que los hace mas susceptibles a sufrir de mal aliento.

Otros factores que intervienen en la velocidad y grado de eliminacion de
oxigeno son: el grosor de la placa dentobacteriana y los sitios inaccesibles al
fiujo salival.

El grosor de ta placa dentobacteriana varia dependiendo de la localizacion en
la cavidad bucal, por ejemplo, el dorso de la lengua y los cuellos de los
dientes son sitios de mayor acumulacion bacteriana. En estos sitios donde la
placa dentobacteriana es mas gruesa, resulta mas facil para las bacterias
crear un ambiente de anaerobiosis, en el que llevan a cabo los procesos de
degradacién proteica. Stralfors safalé que las bacterias que se encuentran
en la parte mas externa de la placa, utilizan el oxigeno que se encuentra en
el estrato mas intimo. Ademas, Stralfors determiné que e! grosor minimo de
la placa, para la formacién de estos nucleos de anaerobiosis, puede ser
desde 0.32mm hasta 0.20mm. En tal caso no se requiere de muchos dias de
falta de higiene para que en la placa se formen estos nucleos, incluso en las
zonas mas expuestas, '™

Por otro lado, los niveles de oxigeno presente en la placa dentobacteriana
varian segin la localizacion de esta, ya que los sitios de menor acceso al
flujo salival reciben menor cantidad de oxigeno, lo que favorece ia
anaerobiosis. Por lo tanto, las zonas interproximales, donde generaimente la
placa es mas espesa y el flujo salival es muy pobre, resultan ser los sitios
donde se genera mas rapidamente el mal olor.
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pH SALIVAL. El pH también es un factor importante en la produccién de
hatitosis.**? En general se puede decir que un pH, 4cido reduce 6 inhibe Ia
formacién del olor, mientras que un p H alcalino 6 cercano a la neutralidad
favorece este proceso.*

La disminucién del pH se puede observar rapidamente en presencia de
azlcares y otros carbohidratos fermentables.’*'s® Estos sustratos provienen
de la dieta y las glucoproteinas salivares.” El principal efecto de Ia glucosa
en los organismos generadores de olor, es alterar el metabolismo del
triptofano, lo que inhibe Ia formacién de productos finales odorigenos.

En contraste, el aumento del pH se da cuando esta presente la urea,”* que
regularmente se encuentra en bajos niveles en la saliva, ademas del fiuido
crevicular en cantidad un poco mayor cuando existe inflamacion,

El pH puede caer por debajo de la neutralidad en presencia de glucosa y se
eleva cerca de o sobre la neutratidad cuando se elimina el azicar, resulta
entonces un factor clave en la varacion del mal aliento. McNamara y
colaboradores, refieren que el valor del pH el cual evita la formacion del mal
olor esta por debajo del valor de 6.5.

El pH acido previene la formacién de productos finales cdorigenos del
metabolismo por inactivacién de las enzimas requeridas para la degradacion
de aminoacidos. %
Existen mecanismos tanto fisicos como bioquimicos para favorecer el
regreso del pH a la neutralidad.
Los medios fisicos son la remocién de productos finales, sean acidos o
alcalinos, con la eliminacion de la placa'™ y la autoclisis salival.?® Los
mecanismas bioguimicos incluyen los sistemas “buffer” salivales y el proceso
metabélico descrito por Gale.®
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Este proceso consiste en dos vias metabolicas, una para llevar el pH de la
acidez a la neutralidad, y otro para llevario de la alcalinidad a la neutralidad.

La primera consiste en la descarboxilacién de ciertos aminoacidos como
omitina, lisina, histidina, glutamato y fibrosina. Esto permite la formacién de
aminos y bioxido de carbono, los cuales desplazaran e! pH hacia Ia
neutralidad.

La segunda consiste en la desaminacién de los aminocidos ™'
principalmente serina, glutamina y aspargina.'™ Lo que permite la formacion
de acidos y amonia que desplazan el pH hacia la neutralidad.

El pH puede considerarse un termostato, en el que el mal aliento se presenta

cerca de la neutralidad o por arriba de ella y desaparece cuando el pH llega a
ser suficientemente Acido.
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MICROORGANISMOS.

La formacion del mal aliento tiene como principios la putrefaccion bacteriana,
la degradacion de proteinas y los aminoacidos resultantes de
microorganismos.

La mucosa de |a boca es a menudo estéril en el momento del nacimiento,
aunque puede contaminarse durante el paso a través del conducto vaginal.

De 4 a 12 horas después del nacimiento se establecen esfreptococos
viidans como los miembros mas prominentes de la flora residente,
pemmaneciendo como tales durante toda la vida, probablemente provienen
del aparato respiratorio de la madre. Durante los primeros meses de vida, se
van afiadiendo estafilococos aerobios y anaerobios, diplococos
gramnegativos (neiserias, Bronhamella), difteroides, y ocasionaimente,
lactobacilos. Cuando comienza la denticién se establecen espiroquetas
anaerobias, bacteroides (especialmente B. Melaninogenicus), especies de
Fusobacterium, especies de Rothia y Capnocytophaga, asi como algunos
vibriones anaerobios y lactobacilos. En los adultos se encuentran
regulammente, especies de Actinomyces en el tejido de las amigdalas, asi
como en encia, y también pueden estar presentes varios protozoarios. Las
levaduras también se pueden encontrar en boca,®

Aunque se ha demostrado ampliamente que fos microorganismos son
esenciales en la produccién de halitosis, ninguno en particular ha sido
sefialado como el principal productor de olor. Gran variedad de
microorganismos residentes en la saliva, placa dental, intersticio

dentogingival y lengua tienen un enorme potencial para la produccién de ofor.

26




Berg y Fosdick estudiaron 17 sepas de microorganismos, aisladas de saliva,
y observaron que cada una producia diferente olor, especialmente las tipo
gramnegativo, al ser inoculadas en saliva estéril.

Practicamente todos los microorganismos presentes en la cavidad bucal,
participan en la putrefaccién de proteinas salivares. Ademas, una microfiora
combinada, en presencia de saliva, produce una putrefaccion mas rapida que
cualquier especie por separado.

McNamara y col, ralizaron un estudio con 14 microorganismos comunes de la
microbiota bucal, tomados de muestras de placa dentobacteriana del
intersticic dentogingival y raspados de la lengua y mucosa yugal. En los sitios
de minimo o nulo estancamiento salival los grampositivos de encontraban en
mayor nitmero que los gramnegativos de 10 a 100 veces y no se cbservaba
olor desagradable, mientras que en las areas de estancamiento salival el
nimero de gramnegativos era 10 veces mayor con la consecuente
produccioén de olor,

La disponibilidad de la saliva como nutriente microbiano depende de la
concentracion de microorganismos que compiten por los sustratos libres. En
ausencia de nutrientes exégenos, los microorganismos compiten por los
sustratos provenientes de la saliva y células descamadas. Las secreciones
salivales contribuyen aproximadamente, con solo 1mg por ciento de glucosa
libre y 15mg por ciento de carbohidratos metabolizados en forma de
glucoproteinas. Lo que aproximadamente representa 0.5mg de carbohidratos
por 3 mi de saliva, que es el volumen estimado como presente en la boca. En
comparacion, la concentracion de proteinas generalmente es 20 veces
mayor,
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Al presentarse la escasez de carbohidratos libres, el crecimiento y
supervivencia de las especies dependientes de ellos se torna dificil, es
entonces cuando la poblacién de gramnegativos comienza a ser dominante,
ya que éstos satisfacen sus requerimientos energéticos a partir de proteinas.
El metabolismo de los carbohidratos endégenos produce variaciones en el
pPH de 0.5 unidades tendiendo a la neutralidad, medio en el cual la
putrefaccién sucede rapidamente. las secreciones submandibular y
parotidea resultan un medio poco favorable para el crecimiento bacteriano.
Algunos microorganismos como lactobacilos, difteroides y estreptococos beta
hemoliticos tienden a perecer y las especies sobrevivientes no muestran un
crecimiento significativo en estas secreciones.

Ha sido generalmente aceptado que los aminoacidos son el principal sustrato
precursor para la produccion de olor, por o tanto es necesaria su obtencion a
través de fa hidrélisis de proteinas. La actividad proteolitica en la boca esta
asociada con las bacterias, basicamente Staphilococci, B. subtiis, B. proteus,
B. sprogenes, B. histolyticum, Clostridia, B.pyocyaneus, Colon bacilli
B.melaninogenicus, B. sporogenes y T.mucosum. Los andlisis quimicos de
saliva en putrefaccion indican que la proteolisis puede preceder u ocurrir
paralelamente con la degradacién de aminoacidos. Los productos resultantes
son metabolizados via oxidacion, reduccién, deaminacion, descarboxilacion,
desulfuracién y demetiolacion para obtener indol, escatol, tiramina,
cadaverina, putrecina, mercaptanos, sulfuros y otros compuestos.
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COMPUESTOS VOLATILES

La descomposicion de proteinas da origen a productos odorigenos como
son el amonio, los suffidos o sulfuros, el indol y el &acido lactico. Las
investigaciones reportan que practicamente todos los microorganismos
habitantes de la cavidad oral intervienen de alguna forma en la degradacion
proteica salival. ™'

Las proteinas y los aminoacidos con contenido de azufre presentes en fa
saliva como son la cisteina, cistina y metionina, favorecen la formacion de
dos de los volatiles mas abundantes en el mal aliento, los hidrosulfuros vy el
metilmercaptano.'®

Los compuestos volatiles intmamente relacionados con la halitosis son los
hidrosulfuros, el metilmercaptano y el dimetil sulfuro. Desde hace varios afios
se ha estudiado la relacién entre los compuestos volatiles de azufre (CVA) y
el mal olor bucal. Rosenberg y colaboradores, demostraron que los niveles
de CVA, cuantificados con un monitor de compuestos sulfuricos, mostraban
una relacibn muy directa con la presencia de mal aliento, medido

organolépticamente.*®

Tonzetich y Johnson demostraron que los elementos celulares de la saliva
{células descamadas y leucocitos), son la principal fuente de los grupos tiol y
disulfuro utilizados en la produccidn de hidrosulfuros.

Los hidrosulfuros provienen de tioles como la cisteina, y el metilimercaptano
se origina de la metionina. Sin embargo, se ha observado que los

hidrosulfuros pueden ser convertidos a metilmercaptanos en la cavidad oral.
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Segun Kleinberg otros aminoacidos que contribuyen al mal aliento son la
ornitina y el triptéfano.

-2

QOrganoieptic Score

© ©
@

r
»
L,
h
o

2%
7
////

.

R

H,»3%S Formation (%
<

o

FORMACION DE H, S DESPUES DE 4 Y 24 HORAS POR MEDICION ORGANOLEPTICA.
{Tormado de Kleinberg y col.™ 1992).

La cadaverina y la putrecina son dos diaminas a las que se ha comprobado
tienen efectos en el incremento de halitosis. Se sabe que la cadaverina es un
componente de 1a placa dental humana y que es un producto maioliente de la
putrefaccién bacteriana de la carne y el pescado. La produccion microbiana
de la cadaverina se atribuye a la descarboxilacién de la lisina.
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Goldberg y colaboradores, publicaron un estudio en 52 pacientes, entre los
11 y 63 aflos de edad, en el cual se comprobd la participacion de la
cadaverina en la formacién de! mal aliento y la posibilidad de que la
produccidén de cadaverina se lleva a cabo de manera independiente a ia
produccion de CVS. En cuanto a la putrecina, no se observd correlacién
alguna con ningtn mal olor bucal,
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CAPITULO |
ORIGEN DE LA HALITOSIS

CONCEPTO DE HALITOSIS

Halitosis es un término médico que en general denota un aliento
desagradable. Esta palabra se deriva del latin “halitus” (aliento) y del sufijo
griego “osis” que significa aumento de volumen.

El aliento ofensivo también es llamado mal aliento, aliento fétido, Fetor Ex
Ore o bromopnea (del griego bromos = fetidez ¥ pnoé = respiracién, o sea
respiracion fétida).

Crohn y Drosd (1942 sugieren que el térming “fetor ex ore" debe ser usado
Unicamente para olores de origen bucal y halitosis para olores provenientes
de desdrdenes del metabolismo.2

Toda la sinonimia que se utiliza para referirse al mal aliento puede ser valida,
sin embargo en esta revision se dara uso del término halitosis.

La halitosis es una entidad clinica que deriva de un proceso cronico o
transitoric seguin su etiologia, misma que puede ser local o sistémica:
fisiolégica o patolégica. La importancia de comprender lo que significa |a
halitosis es darle el valor que tiene como signo y/o sintoma de enfermedad.

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA. La etiologia de la halitosis es multifactorial,
por lo tanto requiere una clasificacién precisa, ya que cada enfermedad
relacionada con este problema produce un olor distinto, lo que ofrece una
ayuda para la diferenciacion de la etiologia.
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La halitosis puede ser dividida en las siguientes categorias, segun su

etiologia:

FACTORES SISTEMICOS

PATOLOGICOS

NO PATOLOGICOS

PATOLOGICOS

Estancamiento
salival
Tabaquismo
Uso de
aparatos
protésicos
Intervenciones
quinirgicas

Caries
Enfermedades
periodontales
Infecciones
abscesos

Cancer oral
Xerostomia
Ulceras traumaticas

Edad

Menstruacion

Ingesta de sustancias
odorigenas

Ayuno

Aparato respiratorio
Trastomos renales
Trastomos hepaticos
Discrasias

sanguineas

Trastomos
gastrointestinales
Trastornos
endocrinos




FACTORES LOCALES NO PATOLOGICOS

La gran mayoria de las causas de halitosis pueden ser ligadas a la cavidad
oral. En general el olor de la cavidad bucal no es estitico ya que se ve
afectado por diversos factores como la hora dei dia, 1a edad, el hambre, etc.
El mal sabor de boca acompaiia frecuentemente a la halitosis.

Estancamiento Salival. Existen varios sitios dentro de la cavidad oral donde
la saliva se estanca rapidamente como el intersticio dentogingival, espacios
interdentales, la placa dental, los pliegues tonsilares y criptas papilares de la
lengua. El proceso de estancamiento salival favorece el desamollo de los
organismos gramnegativos con la consecuente produccién de olor putrido.
Es asi como el mal aliento se produce con rapidez por microorganismos

localizados en areas donde el estancamientos salival es comin.Z

El olor del afiento es mas intenso en la mafiana que en el resto del dia, esto
puede deberse a la acumulacion y putrefaccién de restos de epitelio y
alimento. Ademdas, la falta de movimiento del carrillo y lengua, asi como &l
descenso de) metabolismo basal durante el suefio, conduce a la reduccién
en el flujo salival inhibiendo la autoclisis.

Mala Higiene. Una buena higiene dental (que incluye uso de cepillo e hilo},
ayuda a evitar el mal aliento. Desafortunadamente, la mayoria de las
personas no llevan a cabo adecuadamente su limpieza. Deberia tomar
alrededor de 3 minutos el realizar una limpieza completa de la cavidad oral,
sin embargo, 1o mas comun es gue la gente lo haga en el corto lapso de 30 a
45 segundos. Esto trae como consecuencia que queden zonas olvidadas
donde las bacterias tienen oportunidad de adherirse y proliferar creando
compuestos volatiles de sutfuro.®
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Tabaquismo. El exceso en el fumar, especialmente cigarros, no solo
produce un aliento fétido, también propicia el engrosamiento del cubrimietno
papilar lingual, lo cual facifita el secuestro de restos de alimento asi como de
particulas del tabaco.™'

Aparatos Protésicos. El empleo de protesis muchas veces va acompainado
de halitosis. Esto resulta en primer aspecto de la porosidad del material con
que esté realizada la prétesis y en segundo lugar , de las posibles
retenciones que la misma genere. Aunado a esto es comun la falta de
informacién al paciente sobre los cuidados que debe tener.

Procedimientos Quinirgicos. Es normal que {a cirugia bucal 6 las
extracciones den fugar a mal aliento. Esto se debe al sangrado ligero, falta
de masticacion normal, ingesta de alimentos blandos y aumento de la flora
bacteriana oral. La descomposicion de la sangre por las bacterias da lugar a
un olor muy desagradable.




FACTORES LOCALES PATOLOGICOS

Caries. Como ya se sabe la caries es un proceso de desmineralizacién de
los tejidos dentales. Esto se atribuye al efecto de los productos acidos de la
fermentacién bacteriana, que primero desmineralizan el esmalte y después
intervienen en la descomposicién de la dentina y el cemento por la digestion
bacteriana de la matriz proteinica. En este proceso participan diferentes
microorganismos entre los cuales destaca la actividad de estreptococos (S.
Mutans, peptoestreptococos) en relacidn con actinomicetos.

La formacién de cavidades en los dientes y la liberacién de los productos
terminales de la actividad bacteriana confieren al aliento un olor
caracteristico.

Gingivitis y Periodontitis. En todo proceso inflamatorio, se observa
infiltracién de tejido conective con cantidades variables de linfocitos,
monocitos y plasmocitos. En particular, debajo del epitelio del surco se
observan leucocitos polimorfonucleares, lo que resulta, como ya se ha

mencionado, una excelente fuente de compuestos volatiles de sulfuro. 2

Por ofro lado, la presencia de hiperplasias gingivales, recesiones y la
consistencia fiicida de la encia favorece la formacion de sitios inaccesibles al
flujo salival y a la higiene, lo que da lugar a la formacién de nichos
anaerobios de gran actividad bacteriana.

Dentro de los diferentes tipos de gingivitis, la gingivitis ulceronecrozante
aguda (GUNA) es la que tiene mayor repercusion en el aliento por las
maltiples zonas de necrosis.”
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Las enfermedades periodontales frecuentemente involucran un mal aliento
patoldgico que es causado principalmente por los compuestos volatiles de
sulfuro (CVS). Tonzetich demostrd que la concentracion de CVS en el aire
bucal, se incrementa en relacibn con la profundidad de Ilas
bolsasperiodontales. En otro estudio, Tonzetich y Yaegaki, utilizando et
método de cromatografia de gases, probaron que el incremento en la
concentacion de CVS era mayor en pacientes con bolsas de 4 mm o mas.

VSC ng/ 10ml Air
Ratio of CH,SH/H,8

H,S CH,SH CH; SH/H, S

COMPARACION DE COMPUESTOS VOLATILES DE SULFURO EN BOLSAS
PERIODONTALES MAYORES DE 4 mm (Tomado de Yaegaki K y col."® 1392)

Numerosos factores pueden contribuir al incremento de lo acfiviad
microbiana en los sujetos con periodontitis. En pacientes con periodontitis
activa se observa que la saliva contiene una mayor proporcién de células

epiteliales desintegradas.




De igua) manera, el numero de leucocitos destruidos dentro de la cavidad
bucal se incrementa. Los leucocitos y las células epiteliales exfoliadas se
incorporan a la placa dental, quedan atrapados en el dorso de la lengua, y se
acumulan en las areas de dificil acceso a la limpieza mecanica o fisioldgica.
Por otro lado, siempre existen hemorragias asociadas a la periodontifis. La
sangre y las células proveen sustratos esenciales para la produccién de olor.

Otros estudios microbiologicos ya han demostrado que los microorganismos
patoldgicos periodontales contribuyen a incrementar la produccion de CVS,
en particular de metilmercaptano, en la cavidad oral. Yaegaki y Sanada
mencionan que la concentracién de CVS y los valores de metilmercaptano e
hidrosulfuro, incrementan en proporcién al indice de sangrado. Ademas
sugieren que otros componentes sanguineos, como los leucocitos,
provenientes de las bolsas periodontales, paricipan acelerando la
produccién de CVS.

Los CVS incrementan la permeabilidad de la mucosa bucal y la solubilidad
del colageno, ademas disminuyen la sintesis protéica. Por lo tanto puede
considerarse un factor mas, dentro de la patogénesis de la enfermedad
periodontal.

Infecciones y Abscesos. En la cavidad bucal esiste una gran variedad de
situaciones que son fuentes de infeccién y que pueden generar halitosis.
Eilas incluyen: 1)abscesos periodontales y periapicales; 2) infecciones
hempéticas; 3) infecciones micdticas (candidiasis) y 4) osteomielitis.
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1)

2)

3)

4)

Abscesos: Es un proceso supurativo agudo ¢ cronico. El drea de
supuracidn se compone de una zona central de leucocitos
plimorfonucleares en desintegracion, rodeados de leucocitos viables y
algunos linfocitos. Hay dilatacion de vasos sanguineos del ligamento
periodontal y los espacios medulares presentan infiltrade celular
inflamatorio. Todo genera gran cantidad de productos terminales
odorigenos.'®

Infecciones Herpéticas: La vesicula herpética es una ampolia intraepitelial
llena de liguido. El tejido conectivo subyacente tiene infiltrado celular
inflamatorio. Cuando las vesiculas se rompen, la superficie del tejido se
cubre de un exudado integrado por fibrina, leucocites polimorfonucleares
y celulas degeneradas. Ademas el dolor que producen estas lesiones
dificulta la higiene.

Candidiasis: Es una infeccion causada por un hongo levaduriforme
{Candida albicans), habitante comin de la cavidad bucal y aparato
gastrointestinal de personas sanas. Las lesiones bucales se caracterizan
por la presencia de placas blancas, blandas y levemente elevadas que
aparecen con mayor frecuencia en mucosa vestibular y lengua. Estas
placas que se componen de masas enmarafiadas de hifas, producen un
olor dulce ¢ frutal. La candidiasis se puede presentar en cualquiera de
sus formas, que son: pseudomembranosa, eritematosa y queilitis angular.
Osteomielitis: Inflamacidn det hueso y médula ésea. De estas lesiones se
obtienen cultivos de diferentes microorganismos, aunque los mas
comunes son Staphylococcus aureus, Staphylococcus albus, varios
estreptococos © gérmenes mixtos. Los especios medulares estan
ocupados por un exudado inflamatori que puede o no haberse
transformado en pus. Las células inflamatorias son, principalmente,
feucocitos polimorfonucleares y neutréfilos.'*
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Xerostomia. La xerostomia es la disminucién o pérdida de la funcion de las
glandulas salivares. Lo que frae como consecuencia el incremento de caries,
infecciones y la deshidratacion y atrofia de la mucosa. Todo esto convierte a
la xerostomia en uno de los factores mas importantes para la halitosis. %

La sequedad bucal se puede dar como manifestacién secundaria a la atrofia
o disfuncién de las glandulas salivares, enfermedades sistémicas (como el
sindrome de Sjbgren vy diabetes), respiracién bucal, trastomos
neuromusculares (pardlisis del nervio facial), deshidratacién, deficiencias
vitaminicas, menopausia, trastornos emocionales, quimioterapia, radioterapia
6 administracién de farmacos.

Mas de 400 diferentes medicamentos han sido sefalados como causantes
de hiposalivasién. De todos ellos, los mas comunes son anticolinérgicos
(atropina, difenoxilato), anfihipertensivos, antipsicéticos, antidepresivos,
agentes anti-Parkinson, benzodiazepinas, antihistaminicos y diuréticos. Casi
el 74% de los medicamentos utilizados en pacientes de edad avanzada
provocan xerostomia. 2

Ulceras traumaticas. Es una lesién de la mucosa bucal causada por alguna
agresion fisica mecanica o quimica. Estas ulceras son dolorosas y de forma
imegular, estan cubiertas por una delicada membrana necrética gris y
rodeada por un halo infiamatorio. La presencia de un foco necrético asi como
de inflamacion dentro de ia cavidad bucal, acentia el proceso de
putrefaccion afectando asi la calidad e intensidad del aliento. '
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FACTORES SISTEMICOS NO PATOLOGICOS

Edad. Se ha observado que en cada etapa de vida se presenta un olor
caracteristico del aliento y que la intensidad del olor del aire espirado
aumenta con la edad. La halitosis es un problema relativamente frecuente en
la poblacién infantil, que generalmente se atribuye a una higiene deficiente
de la cavidad bucal. Sin embargo, puede ser el aviso de algin trastorno
organico, por ejemplo, los nifios entre 2 y 5 afios de edad despiden un olor
ligeramente fétido, debido a que en {as criptas tonsilares se afojan facilmente
bacterias y alimento. En la adolescencia el aliento es mas perceptible sin
llegar a ser desagradable.

Al llegar a la madurez el aliento se intensifica ¥ puede ser ofensivo, en esta
etapa es comin tanto en hombres como mujeres sufran aliento matinal.
Ademas se incrementa 1a incidancia de problemas periodontates.

En los ancianos el olor del aliento se hace fuerte ¥ agtio, con frecuencia es
desagradable incluso en individuos que mantienen su boca en buenas
condiciones higiénicas.

Menstruacion, Existen reportes en la literatura de que algunos fenémenos
fisioldgicos como la menstruacién, pueden alterar la calidad de! aliento,
volviéndose més desagradable en pacientes con dismenorrea o célicos.®

Seglin Swenson, algunos pacientes con dismenorrea presentan un aliento
que recuerda sangre en descomposicidon o coagulada. Hart observd que
muchas mujeres de vida sexual frustrada o insatisfecha, experimentan
intenso sabor desagradable en la boca, lo que regularmente acompana a la
halitosis.*
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Ingesta de sustancias odorigenas. Los metabolitos resultantes de la
digestion de ciertos alimentos, que son excretados a través de los pulmones
pueden causar halitosis.

Los vegetarianos tienen menor tendencia a presentar halitosis, que las
personas cuya dieta incluye grandes cantidades de carne. Esto se debe a
que en los vegetales es mucho menor la cantidad de subproductos
resultantes de la degradacién protéica. Ademas la carne contiene grasas, por
lo que los acidos grasos volatiles producidos en el sistema gastrointestinal
son absorbidos y disueltos en la sangre excretandose a través del aliento.®

Sustancias como ef ajo, cebolla, berros, alcohol, etcétera, llegan al aliento
porque son absorbidos en el sistema circulatorio y permanecen ahi hasta ser
ventilados por los pulmones. Silverstein encontré que el olor caracteristico de
estas sustancias, aparecia rapidamente en el aliento después de frotar ajoen
las plantas de los pies. Blakenberg y Richarda, y Crohn y Drosd, introdujeron
sustancias que contenian ajo por yeyunostomia o colostomias, aunque estos
segmentos del tubo digestivo estan completamente separados del estémago,
las sustancias olorosas aparecieron en el aliento al cabo de poco tiempo,
persistiendo por varias horas. Estos investigadores estudiaron ademas, la
importancia del contenido gastrico para la produccion de olores anormales
del aliento. Encontraron que, salvo en caso de eructos o vomito, no se
notaba en el aliento el olor de! contenido gastrico, con la posible excepcion
del alcohol.

El exceso en la ingesta de alcohol induce alteraciones en la microbiota bucal
como la proliferacién de microorganismos fermentadores capaces de

producir halitosis.?
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Crohn 'y Drosd observaron que el estrefiimiento producido
experimentalmente, con pequeiias dosis de opio hasta por 10 dias, no daba
lugar a ningun olor anormal del aliento.

Ayuno. Se puede llegar a experimentar un “aliento de hambre® durante la
sensacion de hambre. Esta aliento puede deberse a la putrefaccién de los
jugos pancreaticos en el estémago durante el periodo de hambre, el olor no
se elimina con el cepillado.

En condiciones normales el cuerpo utiliza practicamente todos ios dias solo
carbohidratos, y grasas en menor grado como fuente de energia, en tanto
se encuentren disponibles. Sin embargo, cuando la cantidad de
carbohidiratos almacenados se agota y las grasas comienzan a consumirse
los aminoacidos de la sangre comienzan a ser oxidados y diseminados con
rapidez para liberar energia. A partir de entonces las proteinas tisulares se
descomponen rapidamente hasta 125g al dia y las funciones celulares se
deterioran de modo precipitado. Una vez agotadas las reservas protéicas, la
velocidad de la gluconeogénesis disminuye. La menor disponibilidad de
glucosa, inicia una serie de cambios que conducen a la cetosis, lo que
significa sintesis muy aumentada de cuerpos ceténicos, principalmente
acidos acetoacético e hidroxibutirico.




FACTORES SISTEMICOS PATOLOGICOS

La halitosis relacionada con enfermedades sistémicas es mas intensa y
tiene cualidades distintas, las cuales frecuentemente estan vinculadas a la
causa principal.

Considerada primeramente como una preocupacién social, la halitosis debe
flegar a ser reconocida como un indicador de enfermedad.

Para lograr el mejor entendimiento de los mecanismos por los que las
enfermedades sistémicas afectan el aliento, se expondra su fisiopatologia en
las siguientes categorias: trastornos del aparato respiratorio; frastornos
renales, trastormos hepaticos, discrasias sanguineas; trastornos
gastrointestinales y trastomos endécrinos.

Trastornos del aparato respiratorio. La cabeza y el cuello forman una
regiobn compleja anatémicamente, que comprende la nariz, los sencs
paranasales, los cidos y las mastoides, la cavidad bucal, la faringe y la
laringe. Las funciones de esta regidn son el intercambio y ia fittracion del aire,
el ingreso y separacion de los alimentos so6lidos y liquidos de la corriente de
aire que penetra en el arbol traquecbronquial, la emisién de la voz, y los
sentidos del gusto, el olfato, y la audicién. El epitelio ciliado respiratorio
tapiza las partes que intervienen en el intercambio y la filtracion del aire; la
cavidad bucal, la lengua y la orofaringe estdn constituidas por células
epiteliales. La vecindad de estas estructuras a la cavidad bucal, exige la
posibilidad de que se diagnostiquen enfermedades, referentes a estas
estructuras, por medio del aliento. Especialmente en enfermedades donde
haya la posibilidad de que aparezca obstruccion de las vias respiratorias, ya

sea anatomica, patologica o por introduccion de cuerpos extrafos. ¥
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Sinusitis. El edema del epitelio de revestimiento puede obstruir totatmente el
drenaje del seno. En los estadios de infeccién secundaria, bacteriana o
micética, una secrecién de caracter purulento sustituye a la secrecion

acuosa. El acimulo de pus a veces se denomina empiema nasal, '

Tuberculosis. Los bacilos tuberculosos, en las secreciones respiratorias,
forman los nicleos de las gotitas de liquidos expulsadas al toser, estornudar
o hablar. Las gotitas se evaporan a poca distancia de la boca vy,
seguidamente, los bacilos desecados persisten en el aire largo tiempo. ¥

A medida que se destruye el parénquima pulmonar y se invaden los
bronquios, aparece un cuadro de tos con esputo tefiido con sangre o
hemoptisis y derrame pleural.'®*

Empiema. Es una manifestacién de infeccién prolongada y necrosis
pulmonar. Las manifestaciones clinicas se parecen a las de otras infecciones
pulmonares anaerobias, entre ellas e esputo fétido, purulento y
sanguinolento.*’

Los microorganismos que se aislan son: estreptococos aerobios y
anaerobios, y staphylococos aureus Gram negativos.

Absceso nasal, faringeo y pulmonar. Los anaerobios orales aspirados, dan
lugar a esputo putrido, necrosis tisular y cavitacion pulmonar. La evolucion
clinica de un absceso anaerobio polimicrobiano es indolente en tres cuartas
partes de los pacientes, se asemeja a una tuberculosis pulmonar, tos, fiebre,
sudoracion nocturna y esputo tefiido de sangre durante varias semanas. Los
pacientes con abscesos anaerobios suelen ser propensos a la aspiracion de

contenido orofaringeo y a padecer enfermedades periodontales®



Carcinoma nasal, faringeo y pulmonar. Las lesiones cancerosas dentro del
tracto respiratorio, generan focos de necrosis que producen un olor
semejante a la camne en descomposicién. Ya se mencioné en el cancer oral
los efectos de |la quimioterapia y radioterapia en relacién con la halitosis 4"

Bronquiectasia. Infeccion crénica necrotizante de los bronquios
bronquiolos, que conduce o se asocia a la dilatacién anormal de estas
estructuras. Las vias respiratorias dilatadas, con frecuencia contienen
cimulos de material purulento espeso, mientras que las vias respiratorias
mas periféricas, a menudo estan ocluidas por secreciones u obliteradas y
sustituidas por tejido fibroso. Aunque las obstrucciones, también pueden
deberse a: tumores y cuerpos extrafios.'®*

Clinicamente hay tos, fiebre y expectoracion de una copiosa cantidad de
esputo purulento maloliente.

Neumonitis. Es una inflamacién del parénquima pulmonar mediada
inmunolégicamente, afecta paredes alveolares y vias respiratorias
terminales, secundaria a la inhalacién repetida por el huésped susceptible de
diversos polvos, *

Trastornos renales. Los efectos de la insuficiencia renal en los liquidos
corporales, dependen en gran parte de la ingesta de agua y alimentos.
Suponiendo que el paciente continda ingifiendo cantidades moderadas de
agua y alimento tras una interrupcién completa de la funcion rena!, los
efectos mas importantes serian:
1) Edema generalizado, por retencién de agua y sal.
2) Acidosis, por incapacidad renal para eliminar los compuestos Acidos
derivados del metabolismo normal.
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3) Concentracién elevada de productos nitrogenados no proteicos,
fundamentalmente urea, creatinina y 4acido Urico, ya gue es imposible
eliminar los metabalitos finales de las proteinas.

4} Concentracién elevada de otros productos como fenoles, bases de
guanidina, sulfatos, fosfatos y potasio. Esta situacién recibe el nombre de
uremia por altas concentraciones de urea, que aparecen en los liquidos
corporales.*

El "fetor urémico”, un olor urinifero del aliento, deriva de la disociacién de la

urea a amoniaco en la saliva y a menudo se asocia con una desagradable

sensacion del gusto. Se pueden producir uiceraciones de la mucosa, que dan
lugar a pérdidas de sangre en cualquier punto de la mucosa del aparato

gastrointestinal, lamada gastroenteritis urémica 4’

Trastornos hepéticos. Incremento de los niveles sanguineos de amoniaco
(NH3). Si hay un exceso de sustancias nitrogenadas en el intestino,
(procedentes de hemorragia o de proteinas de la dieta), 1a diseminacién
bacteriana de los aminoacidos, dara lugar a fa formacién de cantidades
excesivas de amoniaco. Si disminuye la motilidad intestinal, con el siguiente
estrefiimiento, la produccién bacteriana de amoniaco aumentard, como
consecuencia de la prolongacién del tiempo disponible para la degradacién
intraluminal de las proteinas y de los aminodcidos.*’

Los trastornos hepaticos producen un aliento dulzén, rancio, feculento, que
semeja el olor a cadaver fresco, conocido como "fetor hepaticus". Este
aliento generalmente precede al coma hepatico.

Cirrosis. Degeneracion fibrotica del tejido hepatico. Los principales
mecanismos causantes de las manifestaciones avanzadas de la enfermedad
son: 1)insuficiencia de los hepatocitos e 2)hipertension portal.
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Las células hepaticas participan activamente en gran variedad de procesos
funcionales, 1a necrosis hepatica puede desencadenar un desequilibrio
fisiologico grave, como son los trastornos sanguineos ya que se produce
menos protrombina y fibrinégeno. Esto acompanado de la secrecion de bilis,
disminuye la absorcion de vitamina K (liposcluble), por lo tanto la sangre se
coagulara menos y apareceran sintomas como epistaxis, hemorragia por la
encia y hemorragia menstrual.

En un estudio realizado por Bagan y col. en la Universidad de Valencia, se
analizaron las alteraciones bucodentales en pacientes con cirrosis hepética,
los hallazgos obtenidos mostraron un niimero significativamente mayor de
dientes cariados y ausentes; mayor flujo de saliva parotidea estimulada;
disminucion del sodio y elevacion del potasio, las proteinas totales y la IgA
en saliva. Se puede pensar entonces, que los cambios en ia composicion
salival, favoreceran la produccion de halitosis.>*

El aliento del paciente con cirrosis hepatica, se puede describir como un olor
a huevo putrido.

Alteraciones vesiculares. La alteracion mas comin es la formacién de
piedras vesiculares que obliteran los conductos biliares, impidiendo que las
sales biliares lleguen al intestino para la emuisificacion - de las grasas,
dando lugar a que los acidos grasos, monoglicéridos y otros lipidos se
absorban en la sangre y a través de ella lleguen al aliento.

Discrasias sanguineas. Las alteraciones de los elementos figurados de la
sangre pueden tener repercucion en el aliento. Dos de los trastornos
sanguineos mas representativos son ia leucopenia y la feucemia.
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Leucopenia. También conocida como agranulocitosis, se refiere a la falta de
produccién de glébulos blancos, dejando al cuerpo sin proteccién contra las
bacterias y otros agentes que pueden invadir los tejidos.

Normalmente el cuerpo se encuentra en simbiosis con muchas bacterias, ya
que todas las membranas mucosas del cuerpo estan expuestas
constantemente a éstas.

En la boca residen gran variedad de espiroquetas, neumococos Y
estreptococos, al igual que en el tracto respiratorio. Por lo tanto, la
disminucién en e ndmero de glébulos blancos, da lugar a la inmediata
invasién de los tejidos por las bacterias residentes. Dentro de los dos dias
siguientes al cese de la produccidn de los glébulos blancos en ia médula
dsea, aparecen Clceras en la boca y colon, ademds se desarrollan
infecciones severas del tracto respiratorio. Las bacterias de las dlceras
invaden rapidamente los tejidos circundantes y la sangre.

Leucemia. Proliferacién clonal de células hematopoyéticas inmaduras, estas
células se acumulan en la médula Osea, circulan por la sangre y pueden
infiltrar otros tejidos tales como los ganglios linfaticos, el higado, el bazo, la

piel, las mucosas, las visceras y el sistema nervioso central.

En la leucemia aguda, la hemorragia constituye un problema importante,
particuiarmente en el entomo de una infeccidbn o una coagulopatia,
{ocalizandose tipicamente en 1a mucosa bucal (sobre todo en la encia) y
digestiva.
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La leucemia al igual que su tratamiento provocan una ruptura de las barreras
mucosas, y suelen producirse infecciones sistémicas por microorganismos
que colonizan la piel, la garganta y el tubo digestivo. Los puntos habituales
de infeccion en los pacientes con leucemia aguda son la piel, la mucosa,
tejidos perirrectales pulmén y vias urinarias.

Puede haber hiperuricemia debido al metabolismo acelerado de las células
con mayor liberacion de purinas y, en raras ocasiones, se produce acidosis
lactica en los pacientes con una gran carga de células leucémicas.

La leucemia asi como las demas discrasias sanguineas, pueden conferir al
aliento un olor a sangre en desconposicién.”'

Trastornos gastrointestinales. Aunque resulta controversial el hecho de
que, los trastomos gastrointestinales o hemorragias a cualquier nivel det
tracto gastrointestinal, producen halitosis, debido a que este tracto se
encuentra sellado por valvulas (cardias y piloro). Es cierto que cuando se
presenta una disfuncién en el cierre de estas vélvulas, (como se observa en
el reflujo esofagal, la estenosis pildrica o la hernia hiatal), existe la
posibilidad de que los olores gastrointestinales escapen y leguen a [a
cavidad oral.>'

La aparicion espontanea y de contenido gastrico o esofagico en la boca,
consiste en un liquido mucosa insipide o en alimentos digeridos que dejan un
sabor amargo o acido.*

Otras entidades patolégicas como el sindrome de malabsorcion, carcinoma
gastrico, y las infecciones entéricas, también contribuyen a la presencia de
halitosis.®
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Trastornos enddécrinos.

Sindrome de Sjogren. Las caracteristicas tipicas de esta enfermedad son
sequedad de la boca y ojos, como resultade de la hipofuncion de las
glandulas salivales y lagrimales. Esto suele originar sensaciones de dolor y
ardor de la mucosa bucal. Ademas, esta sequedad afecta diversas glandulas
secretorias de la nariz, laringe, faringe y 4rbol traqueobronquial
(bucofaringolaringitis seca).'®

Mas alla del problema inicial de la sequedad pueden existir otros sintomas
evidentes:

Hidisminucién de la agudeza de! gusto la cual puede o no estar relacionada a
la alteracion del olfato.

2)sequedad general de la superficie de los dientes, asi como de sus
estructuras de sostén y de la encia. En esta condicién hay mayor posibilidad
de caries y enfermedad periodontal. Estas enfermedades son atribuibles en
su mayor parte, a una concentracién aumentada de las bacterias orales,
secundarias a una disminucion de las funciones de las glandulas salivales y
por lo tanto con niveles de saliva disminuidos y posible halitosis. %

Diabetes. La diabetes es el mejor ejemplo de una enfermedad sistémica que
produce un aliento muy caracteristico. Aunque en los pacientes controlados
no se percibe este aliento, el olor a fruta (manzana), dulzon o ceténico puede
dar la pauta de una acidosis diabética o de coma hiperglucémico, cuando el
cuerpo se ve obligado a obtener su energia de las grasas en lugar de los
carbohidratos, debido a la incapacidad de las células para utitizar la glucosa;
el nivel de acido acetoacético (acido B-hidroxibutirico un derivado del acido
acetoacetico) se incrementa de 1mEq/It hasta 10mEq/It, el resultado es una
acidosis.*®

52




Los cuerpos cetdnicos se acumulan en la sangre y son excretados a través
del sistema respiratorio

Cuadro de algunas enfermedades sistémicas capaces de producir
halitosis.

ENFERMEDAD CARACTERISTICAS DE LOS OLORES

¢ Diabetes mellitus 0 Coma diabético |Acetona, fruta (poco detectable en

pacientes controlados)

Enfermedad hepatica Duice, rancio, feculento "amina", olor af
cadaver fresco conocido como “Fetor
Hepatico"

Fiebre reumatica (Estreptococo 8-]Acido, dulce.

hemolitico)
Absceso pulmonar, tuberculosis, | Fétido, putrefacto.
bronquiectasias.
Discrasias sanguineas Sangre en descomposicion.
Cirrosis hepatica. Sangre putrefacta.
Enfermedades renales. Amonio, urea.

Desordenes gastrointestinales y
neuropsiquicos. Pitrido, a cadaver en descomposicion.
Deshidratacién, macroglobulinemia,
aumento de las glandulas salivales, Olor fétido a sangre coagulada.

sindrome de Sjégren.
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CAPITULO IV

DIAGNOSTICO Y MEDICION DE LA HALITOSIS

DIAGNOSTICO

Desde la antigiledad hasta nuestros dias, e aliento se ha empleado como

método para la deteccién de distintas enfermedades.®

Antes que tratar el mal aliento, hay que diagnosticarlo adecuadamente. En
vista de los muchos factores etiolégicos que contribuyen al mal aliento, es
esencial realizar una buena histonia meédica y dental; pues como ya se
explicé anteriormente, la halitosis, presenta posibles ramificaciones
sistémicas, sin embargo, las mas de las veces la causan factores locales
{bucales). Debido a que las diferentes enfermedades producen distintos
olores, esto resulta también de gran valor para e diagnéstico. 2

Cuando se investiga un problema de halitosis, la historia clinica debe
contener preguntas tales como duracién, relacion con la hora del dia, habitos
bucales, dieta, estrés, signos y sintomas relacionados con la higiene bucal y
medicamentos, estas preguntas y la revisién de las condiciones sistémicas

de! paciente, revelara si es necesario un examen fisico.”

Una caracteristica clinica importante de la halitosis, es que la persona que la
sufre no estad consciente de ello. Howe, en 1871 afirma que "pocas de las
personas afectadas, detectan la causa de su aislamiento™.*? No es posible
que una persona detecte el mal olor de su alienta, debido a que, el cuerpo se
acostumbra a sus olores y resulta imposible distinguirlos.
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La gente cree poder distinguir su aliento colocando las manos en forma de
copa, cubriendo nariz y boca para oler el aire espirado, otros colocan un vaso
cubnendo la boca entonces exhalan y luego olfatean el contenido, asi como
también existe quien saca su lengua hasta alcanzar la nariz y asi poder
percibir el olor.®




MEDICION

Idealmente, e! dentista debera tener un parametro cualitativo y cuantitativo
con que medir el mal aliento. Esto sirve para varios propésitos:

1) Provee al dentista, como nivel inicial, contra el cual pueda juzgar
cualquier mejoria subsecuente.

2)imprime hacia el paciente, que la apreciacién del dentista no sélo es

ambigia, sino que estd basada en una medida objetiva y cientifica.'® Es por

esto, que existen varios métodos de medicidénh asi como instrumentos. Para

facilitar la apreciacion de estos métodos, los hemos clasificado dentro de tres

grupos:

i Método organoléptico.
il Métodos Analiticos.
. Métodos microbioldgicos.

I Método organcléptico.

Un método organoléptico es una evaluacién sensorial que se ocupa de la
medicion y cuantificacién de las caracteristicas de un producto, ingrediente o
modelo, los cuales son percibidos por los sentidos humanos.

Es complejo el uso de pruebas sensoriales para establecer los atributos que
contribuyen a la calidad de un estudio. Insume tiempo, trabajo y esta sujeto a
error debido a la variabilidad del juicio humano; sin embargo, no existen
instrumentos mecéanicos o eléctricos que puedan duplicar o sustituir el
dictamen humano.'%®
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En el caso de la medicion de la halitosis, el 6rgano encargado de percibir el
mal olor es la nariz del ser humano.

Los "instrumentos” principales para efectuar la evaluacion sensorial son ios
organos sensores, en el caso de halitosis es la nariz, y la capacidad
integradora de los jueces.

Se llama juez al individuo que esta dispuesto a participar en una prueba para
evaluar un producto, valiéndose de la capacidad perceptiva de uno o varios
de sus sentidos.

El tipo de juez para evaluar diferencias, intensidades y calidades de
muestras es un juez analitico u objetivo.

La persona que actie como juez debe recibir un entrenamiento, acerca del
método que seguird para efectuar su evaluacion y sobre las caracteristicas
de importancia a evaluar.

Cada juez tiene una bolsa con un orificic a una distancia de
aproximadamente 5 cm de la nariz (dentro de la bolsa esta e! aire de la boca)
¢ también se puede tomar la muestra en un tubo de vidrio estéril de 1 5/16 de
pulgada de largo y 1 pulgada de diametro se exhala el aliento e
inmediatamente se tapa.™’

Los resultados son dados por cada juez con un escala de 0 a 3, en donde:

0 = Sin olor (existe un olor caracteristico de 1a boca sin ninguna percepcion,
cayendo dentro del limite aceptable).

1 = Olor bajo (poca intensidad de!l olor de la boca con predominancia
aceptable en los olores caracteristicos).




2 = Moderado pero mas intenso que 1 {mederado pero de una intensidad
mayor, por arriba del rango de ser aceptable).
3 = Ofor alto tet otor de ta boca es intenso por Io- tantor inaceptable) 2

No importa que tan confiable o exacto un instrumento pueda ser, no podra
reemptazar al mejor instrumento de- diagndstico “fa nariz det ser humans" '2
Aunque la nariz no es apta para medir niveles cuantitativos (poer eso la
necesidad de un instrumento), es irremplazable para la identificacion det tipo
de olor involucrado.
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CUBICULO DE EVALUACION ORGANOLEPTICA.
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il. Métodos Analiticos

La enorme mayoria de los problemas analiticos reales comienzan con una
compleja mezcla a partir de la cual es necesario aislar, identificar y cuantificar
uno o mas componentes. La pregunta por contestar puede ser de carécter
cualitativo ("¢ Cual es el componente?”) o cuantitativo ("; En qué cantidad se
encuentra ese componente?’). Para dar respuesta a estas preguntas nos
valemos de instrumentos como son: %

1.- Cromatégrafo de gases.

2.- Espectrometria de masas.

3.- Detector de ionizacidn de flama.
4.- Monitor del mat aliento,

1.- Cromatografia de gases.

La caracteristica que distingue a ia cromatografia de la mayoria de los
métodos fisicos y quimicos de separacién, es que se ponen en contacto dos
fases mutuamente inmiscibles. Una fase es estacionaria y la otra mévil. Una
muestra que se introduce en la fase mévil, es transportada a lo largo de la
columna (colector}), que contiene una fase estacionaria distribuida. Las
especies de la muestra experimentan interacciones repetidas {repartos),
entre la fase movil y la fase estacionaria. Cuando ambas fases se han
escogido en forma apropiada, los componentes de la muestra se separan
gradualmente en bandas en la fase mévil. 7




Al final de! proceso los componentes separados emergen en orden creciente
de interaccién con la fase estacionaria. El componente menos retardado
emerge primero, €l retenido mas fuertemente eluye al ditimo. El reparto entre
ias fases aprovecha las diferencias entre las propiedades fisicas y/o quimicas
de los componentes de la muestra,

La cromatografia de gases, es la técnica a elegir para la separacion de
compuestos organicos e inorganicos térmicamente estables y volatiles. La
cromatografia gas-liquido, lleva a cabo ia separacién por medio del reparto
de los componentes de una mezcla quimica, entre una fase gaseosa que
fluye {(mdvil) y una fase liquida estacionarna sujeta a un soporte sélido.

La disponibilidad de detectores versatiles y especificos y la posibilidad de
acoplar el cromatégrafo de gases a un espectdmetro de masas, 0 a un
detector de ionizacion de flama, amplian adan mas la utlidad de ia
cromatografia de gases.*®

Un cromatégrafo de gases consiste en varios modulos basicos ensamblados
para: 1)proporcionar un gasto o flujo constante del gas transportador (fase
movil), 2}permitir [a introduccion de vapores de la muestra en la corriente de
gas que fluye, 3)contener la longitud apropiada de fase estacionaria,
4)mantener fa coloumna a la temperatura apropiada (0 la secuencia del
programa de temperatura), S)detectar los componentes de la muestra
conforme eluyen de la columna, y 6)proveer una sefial legible proporcional
en magnitud a la cantidad de cada componente.*

61




Entrata del gas portador
Septo do
orade_ | |
sifcana —_—]
P SN\
m l —N Computadora
Hormo del \ Detector o ragistrador
inyector Homo del
detector
T~ Columna

Homo de la columna

DIAGRAMA DE UN CROMATOGRAFO DE GASES.(Tomado de Harris Daniel® 1992).

En la figura se presenta el esquema de un cromatografo de gases. Una
muestra de liquido volatil se inyecta a través de un septo de goma (un disco
delgado) en un puerto de inyeccién caliente, recubierto de vidrio o metal,
donde se vaporiza la muestra. Las muestras gaseosas pueden inyectarse
con una jeringa de cierre hermético, o a fravés de una valvula de muestreo
de gases. La muestra es arrastrada répidamente hacia la columna, por un
gas portador inerte (que suele ser He, N2 0 H2 ), que actla como fase mdvil.
Después de pasar por la columna que contiene la fase estacionaria, los
solutos separados fluyen por un detector, cuya respuesta se visualiza en un
registrador o una computadora. El detector se mantiene a mayor temperatura
que la columna, de modo que en ésta todos los solutos estan en fase

9356053.46
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Los solutos que salen def cromatdgrafo de gases, pueden colectarse para su
identificacién o enviarse directamente a un detector de ionizacién de fiama, o
a un espectrdometro de masas, para el andlisis inmediato de cada pico
cromatografico."”’
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ANALISIS DE COMPUESTOS VOLATILES DE SULFURO POR CROMATOGRAFIA DE
GASES, CON LA ADAPTACION DEL DETECTOR FOTOMETRICO DE FLAMA. (Tomado
de Schmidt NF** 1978)
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La forma para colectar la muestra es la siguiente: 1) el sujeto debe estar
instruido para deglutir, tomar un profundo aliento a través de la boca y no
exhalar el aliento por la nariz durante un minuto, 2} €n un tubo de teflon 2 a
2.5 pulgadas de largo y 0.12 cm de didmetro, cerrando parcialmente la boca,
se introduce en la boca y se exhala, teniendo precaucién de prevenir la
contaminacién por saliva mientras se obfiene la muestra, 3) se coloca el tubo
en el aparato en la columna y se obfienen resultados. Se realizardn réplicas
de medicion aproximadamente en un intervalo de 3 minutos.'*!

2.-Espectrometria de masas.

La espectrometria de masas, aporta informacion cualitativa y cuantitativa a
cerca de la composicion atdmica y molecular de materiales organicos e
inorganicos.

Un espectrometro de masas es un equipo que produce particulas cargadas
eléctricamente, constituidas por iones completos, asi como iones
fragmentarios procedentes de una molécula onginal, capaz de separarios
con su relacion de masa a carga. El espectro de masas es un registro de los
numeros relativos de los diferentes tipos de iones, que resulta ser

caracteristico para cada tipo de compuesto."”’
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SISTEMA DE INYRODUCCION DE MUESTRAS DE UN ESPECTROMETRO DE MASAS.
{Tomado de Willard Daniel y col.177 1988).

Las principales ventajas de la espectrometria de masas como instrumento
analitico, se encuentran en su sensibilidad acentuada sobre las de ofras
técnicas analiticas y en su especificidad para la identificacién de compuestos
desconocidos, o para confirmar la presencia de compuestos conjeturados en
una preparacion.

Los requisitos relativos a las cantidades de muestras sélidas o liquidas,
varian desde unos cuantos miligramos hasta menos de nanogramos, con tal
que produzcan una cantidad suficiente de material presente en estado
gaseoso, a la temperatura y presidon existentes en la camara de ionizacion
del instrumento. La especificidad de la técnica se debe a los patrones de
fragmentacién caracteristicos, los cuales aportan informacién acerca del

peso y de la estructura molecular.'”
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COMPONENTES DE UN ESPECTROMETRO DE MASAS. (Tomado de Willard Daniel y
col." 1988).

La construccion de un sistema tipico de espectrometria de masas y los
principios de los que depende, son tres funciones basicas: 1) producir iones
gaseosos a partir de una muestra; 2)separar esos iones de acuerdo con su
masa (estrictamente de acuerdo con su relacion masa -carga) y 3)
determinar la abundancia relativa de cada ion o fragmento. En la figura se
presenta un diagrama de bloques de los componentes que constituyen un
espectrometro de masas. Las partes esenciales son: 1) el sistema de
introduccién de las muestras, 2) la fuente idnica, 3) e! sistema de aceleracion
de iones y el analizador masico, 4) el sistema de coleccién de iones, 5) el
sistema de manejo de datos y 6) el sistema de vacio.""*®




La operaci6n del espectrometro requiere de una ruta libre de colisiones para
los iones producidos. Para alcanzar esto, fa presién dentro det espectrometro
debe ser inferior a 10 © torr. Las muestras volatiles y gaseosas se hacen
pasar desde el sistema de introduccién hasta la camara de ionizacion a
través de un orificio de infiltracién. Una vez formados, los iones son
separados en arreglos discretos de masa-energia, con base en tres
propiedades que pueden determinarse con relativa facilidad: energia,
cantidad de movimiento (fmpetu) y velocidad. La determinacién de dos de
esas propiedades, permite medir la relacién de masa-carga de cada
particula."”’

Para manejar los diferentes tipos de muestras asi como a los estandares
requeridos, el sistema de introduccion de muestras generalmente agrupa
varios dispositivos de introduccién,

La introduccion de muestras gaseosas implica la simple transferencia de la
muestra, desde un contenedor de volumen conocido (alrededor de 3 mi)
acoplado a un mandmetro de mercurio. Posteriormente la muestra se
expande en un depésito de reserva (de 3-5 L), ubicado inmediatamente
antes que el orificio de infittracién.'”?
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3.-Detector de ionizacién de flama.

" Esguema de un detector de iz
cide 8¢ fams. [Cortexia de Varian
Associates, Palo alto, Calif.}

Se presenta un diagrama esquematico del detector de ionizacion de flama. El
eluato de la columna se mezcla con H2 y aire, y se quema en una flama
dentro del detector. Los atomos de carbono de compuestos organicos (con
la notable excepcién de los carbonos carbonilicos y carboxilo) pueden

producir radicales CH, los cuales a su vez producen icnes CHO* en la flama

oxhidrica %

Sélo aproximadamente 1 de cada 10 ° atomos de carbono produce un ion.
Sin embargo, esta produccion es estable y es estrictamente proporcional al
namero de atomos de carbono, susceptibles de producirios que penetran en
la lama. El detector de ionizacién de fiama no es sensible a compuestos
inorganicos.®
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El CHO" que se produce en la flama lleva corriente al colector catddico
colocado encima de la flama. La corriente que fluye entre el anodo (situado
en la base de la flama) y él colector catédico se mide ¥ se transmite como
sefial 2 un registrador. En la ausencia de solutos organicos, la corriente es
casi nula y la respuesta del detector a compuestos organico es directamente
proporcional, a la masa del soluto en un intervalo de 7 érdenes de magnitud.

4.-Monitor del maj) aliento.

Este instrumento contiene una bomba que succiona aire desde un popote de
plastico desechable, colocado dentro de la boca del paciente. La muestra de
aire de la boca, pasa entonces por un sensor que registra el nivel de
sulfuros, usuaimente asociados con el mal aliento. Las ventajas de un
instrumento asi, son que 1) no requiere sillén dental o personal calificado, 2)
no hay invasién ni posibilidad de infeccién cruzada, 3) toma menos de un
minuto para realizarse y 4) los resultados estan disponibles de manera

instantanea, 128132

. Métodos Microbiolégicos

En ocasiones la halitosis puede estar relacionada, a un elevado nivel de
colonizacién microbiana de la lengua, mucosa bucal, pobre salivacion. Para
este caso se aplica un examen microbiologico "Prueba-Bucal”, que provee
una determinacion cuantitativa del nivel de actividad microbiana en la
cavidad oral. El examen involucra un enjuague bucal con una muestra de
leche esterilizada, seguido de expectorar en un tubo de prueba, que contiene
un indicador de oxidacion-reduccion (azul de metileno). A mayor nivel de
microorganismos, mas rapido es el cambio de color azul {condicién
aerdbica), a blanco (condicién anaerdbica) al fondo del tubo de prueba. ™2
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Un portatubos especial permite al dentista y paciente seguir el cambio de
color en funcién del tiempo transcurrido.

En adicién de correlacionar con conteos microbianos, e "Prueba-Bucal"
exhibe correlaciones significantes con placa e indices gingivales.

En el caso especifico de enfermedad periodontal, existe un método
denominado BANA-Test. Teniendo entendido que tres de las bacterias
asociadas con la periodontitis son Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola y Bacteroides forsythus, son fas que mas producen sulfuro de
hidrégeno. La presencia de estos microosganismos en la placa dental, puede
ser demostrado por medioc de la hidrolizacién del substrato sintético, de
tripsina N-benzoil-DL-arginina-2-naftilamina (BANA).™

Si no se encuentran resultados positivos, en las pruebas de medicién de la

halitosis, es posible que el paciente sufra de! mal aliento imaginario, en estos
casos el consejo del psic6logo puede ser sugerido.
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CAPITULO V

TRATAMIENTO DE LA HALITOSIS
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CAPITULOV
TRATAMIENTO DE LA HALITOSIS

El cirujano dentista debe conocer todos los elementos con que cuanta para
ayudar a un paciente con problema de halitosis. En el caso de la halitosis
debida a causas sistémicas, se debe remitir al paciente a un examen médico
y la prioridad es dar atencion a la patologia causante. Es comin que los
pacientes con enfermedades sistémicas tiendan a descuidar su higiene
bucal, lo que contribuye a incrementar la intensidad y calidad del olor bucal.
La mejor forma de ayudarlos es orientandolos y estimulandolos a mejorar su
higiene bucal.

Es bien sabido que la principal herramienta para el control de la halitosis es
la buena higiene. El odontélogo debe tratar los tejidos blandos, y eliminar
factores locales que favorezcan la acumulacién de restos alimenticios. Por
ejemplo la erradicacion de bolsas periodontales, restauracion de las lesiones
cariosas y correccion de espacios interdentales, extraccién de los dientes no
restaurables y la eliminacién de cualquier defecto que pueda minimizar la
acumulacion y putrefaccion de restos alimenticios, estancamiento salival, y
descomposicién de proteinas.'® Se ha observado que la profilaxis total de
las estructuras bucales, puede eliminar el olor bucal desagradable por al
menos dos horas,*
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early morning 60 min. after
brushing

EFECTO DEL CEPILLADO DE DIENTES Y LENGUA EN LAS CONCENTRACIONES DE
COMPUESTOS SULFURICOS VOLATILES EN EL AIRE DE LA BOCA. DESIGNACION
DE PICOS DE 1,H2S 2, CH3SH; 3, (CH3)2S. EMPLEANDO CROMATOGRAFIA DE
GASES Y DETECTOR FOTOMETRICO DE FLAMA.™™ (Tonzentich 1977)

Debe ensefiarse al paciente un método eficaz de higiene bucal, que
garantice la limpieza de espacios interdentarios. No es suficiente el cepillado
con dentifrico, es necesario el uso del hilo dental y ofros aditamentos de
limpieza como los cepillos interproximales, enhebradores, etcétera, para
cada caso en particular, ademas de la utilizacion de algin enjuague bucal,
en especial con antimicrobianos.
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Pitts y col."™ (1981), en su estudio sobre enjuagues antisépticos bucales,
demostraron que éstos resultan altamente efectivos, en la reduccién de
odorigenos de la lengua e intersticio dentogingival, asi como en la
eliminacién del mal aliento por lo menos durante dos horas. También
demostraron- que el hecho de enjuagarse con agua comiente, aunque
mecanicamente se expulsan algunos anaerobios y restos alimenticios, no

produce ningdn efecto ni cambios favorables en el olor, incluso a solo 15
minutos después del tratamiento.

"REDUCTION OF BAD BREATH

—_—0
0% water rinse
50
H202(0.75%1 rinse
100 1 : _.,Er-——!"—"_——T ] )
rinse 0 30 60 120min

REDUCCION DEL MAL ALIENTO CON EL USO DE DOS ENJUAGUES BUCALES.
(Tomado de Kaizu T y col.” 1978)
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Puesto que el mal olor resulta de la conversion de los sustratos proteinicos, a
gases malofientes debido a ciertos microorganismos, se puede observar que
los productos para la higiene bucal, disminuyen considerablemente la
halitosis a través de diversos mecanismos: (1) inactivacion o remocién de
bacterias, (2) remocién o desnaturalizacién de sustratos proteinicos, (3)
reaccién con los gases odorigenos para formar productos no volatiles y no
olorosos © la remocidn fisica de estos gases, (4) enmascarando el ma! olor.
Estos efectos pueden variar dependiendo de los ingredientes del enjuague
bucal utilizado. Generalmente los enjuagues bucales contienen alcoho! y
aceites esenciales.''’ Los aceites esenciales, son al mismo tiempo,
antisépticos y aromaticos y para que su efecto permanezca, es necesario
que los ingredientes activos estén fisicamente presentes en la boca. Sin
embargo, los enjuagues comerciales no deben ser utilizados
permanentemente, debide a que , por su contenido de alcohol, tienden a
resecar las mucosas, alterando el delicado equilibrio de la microbiota bucal.
Se ha estudiado 1a aplicacién tdpica de antibidticos como la aureomicina y la
vancomicina, para el tratamiento de halitosis.®® Estos antibitticos son
eficaces en la reduccion de la inflamacion gingival y por lo tanto de ia
halitosis, pero su uso debe ser vigilado estrictamente por un profesional.
Aunque la vancomicina es un potente bactencida, Gtil para prevenir la
formacién de placa, no debe utilizarse indiscriminadamente, ya que su uso
prolongado puede producir pérdida del ocido y dafios en higado y rifién. Asi
también e! uso prolongado de aureomicina, sin una correcta supervision,
puede generar candidiasis, glositis y xerostomia.

Las priotesis se pueden limpiar eficazmente con cepillos especiales y
cualquier dentifrico o sencillamente agua y jabon, después de cada comida.
Si esto no es posible se lavara con agua comente.
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Salvo en casos especiales, las dentaduras artificiales deben quitarse por la
noche, asi se permite el descanso de los tejidos de soporte, se elimina la
posibilidad de que sean desalojadas accidentalmente durante el suefio y se
contribuye a evitar la halitosis. Durante la noche las prétesis se sumergen en
agua, a la que se agreguen unas gotas de colutorio antiséptico.

Muchas personas con halitosis recurren a utilizar productos comerciales
como pastillas de menta, chicles, aerosoles bucales, etc., para solucionar su
problema. Las pastillas incrementan el flujo salival, ayudando asi a la
remocion de restos de alimentos y evitando el estancamiento y putrefaccién
salival Las gomas de mascar también favorecen la autodlisis bucal debido a
la serie de movimientos que implica la masticacién y que incluye la accion de
lengua, carrillos, labios, misculos e incremento del flujo salival. Sin embargo,
estos productos fungen como “paliatives” ya que no solucionan el problema

de halitosis y solo enmascaran el olor del aliento por cortos periodos de
tiempo.

Las personas que presentan severo mal aliento matutino, debido 2 los altos
niveles de compuestos volatiles que se acumulan durante el sueiio, pueden
ser controlados con ¢l cepillado de estructuras dentales y de lengua después
de cada comida y antes de dormir. De hecho la lengua es uno de los
principales reservorios de compuestos volatiles y de microorganismos, por
€50 es necesario que su limpieza se incluya en la rutina de higiene bucal.

Cuando todos los factores locales predisponentes de halitosis han sido
eliminados y el tratamiento fracasa, en un periodo relativamente corto, se
puede sospechar de la presencia de desdrdenes sistémicos. Entonces es
necesario la aplicacibn de exdmenes de laboratorio como quimica
sanguinea, examen general de orina, asi comao la consulta de un médico.
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Aquellos pacientes en los que la halitosis se debe a la xerostomia es (il el
uso de sustitutos salivales. También podria considerarse el cambio de
medicamentos que estén causando la xerostomia, siempre y cuando no se
vea comprometida la salud del paciente. Ademas se estan realizando
investigaciones sobre el uso de la pilocarpina, la cual ha demostrado ser
efectiva para el incremento del fiujo salival en pacientes con xerostomia e
_incluso en pacientes con sindrome de Sjogren's cuando todavia conservan
algunos restos glandulares.

El establecimiento de un estado 6ptimo de salud bucal, asl como a rutina de
higiene adecuada, previos a la iniciacion de quimioterapia y radioterapia,
ayudan a controlar el mal olor.

Si fa halitosis se debe a la administracién sistémica de medicamentos es
necesario consultar al médico responsable del tratamiento, aunque incluso
en estos casos, la halitosis puede minimizarse con medidas higiénicas. En
general la halitosis causado por factores locales patolégicos y no patolégicos,
cede una vez que dicha condicién patoldgica es solucionada y se establece
una higiene satisfactoria. Sin embargo, la halitosis debida a factores
sistémicos patoldgicos es mas intensa y persistente mientras no sea
controlada |la enfermedad sistémica. La halitosis originada de factores
sistémicos no patoldgicos, generalmente es transitoria y cede al corregir la
causa, por ejemplo mejorar los habitos alimenticios, reducir la ingestidén de
grasas en pacientes con disfuncién vesicular, evitar los condimentos y
aquellos alimentos cuyos efectos en el aliento son bien conocidos y procurar
fa ingestion de frutas y vegetales crudos, asi come el beber mayores
cantidades de agua natural.
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Es un hecho que la halitosis es una condicién que afecta a millones de
personas en diferentes paises, desafortunadamente los profesionales de la
satud e investigadores han subestimado su valor como un indicador de salud,
no solo bucal, sino también sistémica.

Tonzentich fue el mas reconocido de los pocos investigadores que se
interesaron en el estudio de la halitosis, principalmente de los compuestos
volatiles de azufre causantes dei mal aliento. Se puede observar que,
practicamente en tedos los estudios posteriores, incluso en los trabajos mas
recientes, aparecen referencias de dicho autor.

Las investigaciones que han arrojado mas informacién sobre halitosis han
sido realizadas en muestras de saliva, ya que cualquier variacidon en su
composicion, afecta directamente la calidad del aliento. Esta influencia de la
saliva sobre el aliento puede ser tanto benéfica como perjudicial, por
eiemplo: 1) el pH alcalino favorece el mal aliento y el pH acido lo inhibe; 2)
provee oxigeno evitando la anaerobiosis, pero también proporciona a los
microorganismos los sustratos alimenticios necesarios para la produccion de
odorigenos voldtiles; 3) la accibn mecanica que ejerce durante la autoclisis
elimina restos alimenticios y celulares, pero al incrementarse |a velocidad del
flujo salival, se pierde la capacidad de “buffer”. En fin, puede considerarse al
mismo tiempo héroe o villano.
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También ha sido plenamente comprobado, que la microbiota bucal
(especificamente las especies gramnegativas), es responsable en gran
medida de fa halitosis, al llevase a cabo la degradacion protéica, ya que en
éste proceso bioquimico se liberan sulfuros, tioles, aminas, que resultan
altamente volatiles y que confieren al aliento un olor caracteristico y
desagradable. Por lo tanto, toda condicién que favorezca la provisién de
aminoacidos con contenido de azufre y la proliferacion de microorganismos,
como en el caso de: 1) gingivitis y periodontitis, en donde se incrementa el
numero de leucocitos; 2) la presencia de prétesis dentales que facilitan la
formacion de nichos de anaerobiosis inaccesibles a la limpieza dando lugara
la proliferacién de microorganismos gramnegativos; 3) el estancamiento
salival, 4) higiene deficiente; 5) sequedad bucal; 6) engrosamiento de la
cubierta lingual, etcétera, tendran un efecto adverso sobre la calidad e
intensidad del aliento.

Pero mas alla de las condiciones locales que causan la halitosis, y que
pueden ser resueltas por el cirujano dentista, la verdadera importancia de la
halitosis estd en que el odontélogo tenga la capacidad de distinguia como
un indicador de enfermedades sistémicas, pues aunque la solucidn de estas
patologias no corresponda al campo odontoldgico, es posible sospechar de
su existencia si se saben diferenciar los olores caracteristicos en el aliento.
De ahi la importancia de Ia inspeccion clinica realizada directamente por el
profesional, pues aunque los métodos analiticos para la medicion de la
halitosis, dan un dato objetive y numérico de la cantidad de compuestos
volatiles, no perciben la calidad del aliento, siendo necesaria la valoracién
organoléptica.
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En caso de sospechar de alguna enfermedad sistémica, sera necesario pedir
al paciente que se practique exdmenes de laboratorio, basicamente quimica
sanguinea y examen general de orina, ya que cualquier alteracion en el
nimero de los elementos figurados de la sangre o en los valores normales
de urea, se reflejan en e! aliento. Si se confirma la sospecha se debe remitir
al especialista correspondiente.

Ya sea que la halitosis se deba a factores locales o sistémicos, el

implementar un nuevo régimen de higiene bucal especifico para cada
paciente, puede disminuir o eliminar la halitosis.
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