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RESUMEN

La halitosis es un trastorno capaz de condicionar la calidad de vida, particularmente en lo que atañe a las
relaciones sociales. Mediante una atenta revisión de la literatura se han puesto de relieve las hipótesis etiológi-
cas, tanto orales como extraorales, de la halitosis y el correspondiente enfoque diagnóstico-terapéutico por
parte del odontólogo y del higienista dental.
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SUMMARY

Halitosis is a problem that may affect the quality of life, social relations in particular. Through a careful literature
review, aetiological hypotheses, both oral and extraoral, on halitosis are highlighted as well as the dianostic and
therapeutic approach that should be adopted by the dentist and the dental hygienist.
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INTRODUCCIÓN

Con los términos halitosis,  foetor ex ore o, más
generalmente, mal aliento, se indica el olor desagra-
dable del aire emitido por la cavidad oral, un trastor-
no que puede afectar a individuos de uno u otro sexo
y de todas las edades.

La halitosis puede manifestarse transitoriamente
como característica parafisiológica correlacionada
con algunos momentos o situaciones de la vida dia-
ria o bien ser persistente y/o patológica y estar pro-
vocada por afecciones bucales o sistémicas (1) (ta-
bla 1).

Aunque hasta la fecha no se dispone de datos acer-
ca de la prevalencia real de la halitosis, debido prin-
cipalmente a la dificultad que entraña su evaluación
objetiva, varios estudios han intentado evaluar dicha
prevalencia en grupos representativos de la pobla-
ción general (1, 2).

Un estudio realizado en el Japón por Miyazaki y cola-
boradores ha puesto de relieve que el 25% de la po-
blación examinada presentaba un olor desagradable
del aliento (3); en los Estados Unidos, el 24% de los
sujetos de más de 60 años de edad declara haber
sido objeto de observaciones desagradables acerca
de su aliento (1, 2, 4), y en el Canadá el 1% de la
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población adulta se preocupa por los efectos que el
mal aliento puede causar en la propia vida de rela-
ción (5).

Una investigación sueca (6) sobre la presencia de
enfermedad periodontal en jóvenes adultos (30-40
años) residentes en el área de Estocolmo ha detec-
tado que el 2,4% de dichos sujetos exhalaba un alien-
to desagradable.

En un cuestionario cumplimentado por 4.800 indivi-
duos escogidos como representativos de la pobla-
ción francesa, el 22% ha respondido que padece
halitosis. Se trata, con todo, de una prevalencia po-
siblemente sobrestimada (4).

Según una investigación llevada a cabo por la Aso-
ciación Dental Estadounidense (ADA) en 1995, el

4% de los odontólogos estadounidenses visita cada
semana a seis o más pacientes con halitosis crónica
(1, 4, 7), si bien la entidad de este problema en los
Estados Unidos no está lo suficientemente documen-
tada (4).

Tal y como se indica en la tabla 1, la halitosis puede
clasificarse en:

— Halitosis verdadera, que puede dividirse en hali-
tosis fisiológica y halitosis patológica, cuando el
observador percibe un olor desagradable;

— Pseudohalitosis, cuando el mal olor es acusado
por el paciente pero no es perceptible por parte
del observador;

— Halitofobia, cuando, una vez eliminadas las cau-
sas y solucionado el problema, el paciente per-
siste en considerarse aquejado de halitosis.

TABLA 1.- CLASIFICACIÓN Y DESCRIPCIÓN DE LA HALITOSIS.
ADAPTADA DE: SANZ M. ROLDAN S. HERRERA D. FUNDAMENTALS OF BREATH MALODOUR. J. CONTEMP

DENT PRACT 2001;4(2):1-17.

1. Halitosis verdadera Percepción de un olor desagradable, con intensidad superior a los niveles
socialmente aceptables.

1a. Halitosis fisiológica 1. Originada por los procesos putrefactivos de la cavidad oral. Ausencia de
enfermedades específicas o de condiciones patológicas que puedan causar
halitosis.

2. Originada principalmente por el dorso posterior de la lengua.
3. Halitosis temporal debida a factores dietéticos.

1b. Halitosis patológica
I. Oral 1. Debida a enfermedades, condiciones patológicas o alteraciones de los teji-

dos bucales.
2. Debida a modificación del cubrimiento lingual por condiciones patológicas.

II. Extraoral 1. Con origen en las regiones nasales, paranasales y/o laríngeas.
2. Con origen en las vías aéreas o en el aparato digestivo superior.
3. Con origen en desórdenes sistémicos con olores transportados por vía he-

mática y emitidos por vía aérea (diabetes, cirrosis hepática, uremia...).

2. Pseudohalitosis 1. Halitosis no evidente, pero evidenciada por el paciente.
2. Mal olor no percibido por otros, si bien acusado por el paciente.

3. Halitofobia Tras el tratamiento de la halitosis verdadera o de la pseudohalitosis, el paciente
sigue creyéndose aquejado de halitosis.
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Una distinción adicional, extremadamente útil para
los odontólogos y los higienistas dentales, es la que
distingue la halitosis con arreglo a la sede en la que
se generan los compuestos volátiles responsables del
mal olor: así se distinguirá una halitosis de origen
oral y otra de origen extraoral.

HALITOSIS DE ORIGEN ORAL

Las causas más frecuentes de halitosis pueden re-
conducirse a trastornos y eventos fisiológicos, para-
fisiológicos o patológicos de origen oral: en efecto,
tal y como demuestra la bibliografía, en el 80-90%
de los pacientes con mal aliento el olor se origina en
la boca (1, 2, 4, 5, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16,
17, 18, 19, 20). Experimentos in vitro han demos-
trado que muchas bacterias orales presentes en la
saliva, en la placa y en las fisuras del dorso de la
lengua (2, 4, 8, 13, 15, 18, 21, 22, 23) pueden
producir gases que contribuyen a la compleja mez-
cla de moléculas olorosas detectadas en el aire es-
pirado (4).

In vivo, los mismos microorganismos degradan los
péptidos que contienen azufre y los aminoácidos
contenidos en la saliva, en el fluido crevicular, en el
suero, en los restos de comida, en las células epite-
liales exfoliadas y en las células corpusculares de la
sangre (1, 4, 11, 22, 24), produciendo:

— Compuestos volátiles de sulfuro (CVS), particu-
larmente sulfuro de hidrógeno, metilmercaptano
y sulfuro de dimetilo (1, 2, 4, 9, 10, 13, 14, 15,
18, 21, 22, 24, 25, 26);

— Ácidos grasos de cadena corta como el ácido
butírico, el ácido valérico, el ácido isovalérico y el
ácido propiónico;

— Compuestos diamínicos, poliamínicos e indóli-
cos como el escatol, la metilamina, la putrescina
y la cadaverina (1, 4, 12, 18, 21, 26).

Estos gases, que se volatilizan en el medio ambiente
oral, son recogidos y transportados fuera de la boca
durante los actos espiratorios y la fonación, dando
lugar al fœtor ex ore (1).

El sulfuro de hidrógeno y el metilmercaptano consti-
tuyen aproximadamente el 90% de los compuestos

volátiles de sulfuro detectables en el aire espirado, y
son los responsables  principales de la producción
de mal olor (4, 9, 11).

El sulfuro de hidrógeno lo produce principalmente el
tercio posterior de la lengua, mientras que el metil-
mercaptano y el sulfuro de dimetilo los generan prin-
cipalmente los tejidos periodontales (15, 28, 29).

Sin embargo, resulta difícil identificar todas las sus-
tancias malolientes implicadas, debido al gran nú-
mero de compuestos producidos por las bacterias
orales: en un estudio realizado sobre muestras de
saliva y cubrimiento lingual incubadas durante 24
horas se han aislado más de 85 compuestos voláti-
les orgánicos pertenecientes a siete grupos quími-
cos (4) (tabla 2).

Incubando muestras de cubrimiento lingual con ca-
seína también se ha evaluado el aumento de algu-
nos compuestos y la aparición de nuevos; dicho ex-
perimento ha sugerido que la producción de
compuestos malolientes es dinámica y cambia como
respuesta a las fuentes nutritivas.

Un estudio de Kleinberg y colaboradores (25) ha
puesto de relieve que los sustratos que más favore-

TABLA 2.- LISTA DE COMPUESTOS
VOLÁTILES ORGÁNICOS PRODUCIDOS A

PARTIR DE SALIVA Y CUBRIMIENTO LINGUAL.
ADAPTADA DE: LOESCHE WJ, KAZOR C.

MICROBIOLOGY AND TREATMENT OF HALITOSIS.
PERIODONTOL 2000; 28: 256-79.

1. Compuestos sulfurados: H2S, CH3SH.
2. Ácidos grasos de cadena corta: Propiónico,

butírico, valérico.
3. Poliaminas: Cadaverina, putrescina.
4. Alcohol.
5. Compuestos fenólicos: Indol, escatol, piridina
6. Compuestos alcalinos: 2-metilpropano
7. Cetonas.
8. Compuestos que contienen nitrógeno: Urea,

amoniaco.
Compuestos desconocidos n=34
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cen la generación de mal olor son el triptófano, la
ornitina y los aminoácidos que contienen azufre. Pero
el descubrimiento más interesante realizado por
Kleinberg fue que la producción de moléculas malo-
lientes se veía inhibida por el ambiente ácido que se
creaba al añadir azúcar al sustrato (1, 4). Los autores
explicaron este dato por la rapidez con que la gluco-
sa es fermentada por la flora sacarolítica (como es-
treptococos y actinomicetos), que constituye la po-
blación dominante de los microorganismos salivales
(4). En efecto, dicha fermentación rebaja los niveles
de pH, inhibiendo la actividad metabólica de nume-
rosos microorganismos proteolíticos (4, 25). Ade-
más, la disponibilidad de glucosa en exceso deter-
mina, en algunas especies bacterianas que pueden
fermentar tanto péptidos como hidratos de carbono
(Fusobacterium nucleatum y Prevotella intermedia),
el uso preferencial de estos últimos en caso de que
ambos sustratos estén disponibles en abundancia.
Por ejemplo, la enzima similar a la tripsina del
Stomatococcus mucilaginosus, especie presente en
la lengua, es reprimida por la glucosa, lo que sugiere
que in vivo, en ausencia de glucosa o sacarosa, esta
enzima se expresa plenamente, por lo que es capaz
de degradar los péptidos salivales responsables de la
producción de compuestos malolientes (4).

Existen varias vías metabólicas bacterianas capaces
de dar origen a CVS a nivel bucal: entre ellas se se-

ñalan principalmente las reacciones reductoras de
los sulfatos y el catabolismo de los aminoácidos que
contienen azufre (metionina, cisteína, cistina, triptó-
fano, lisina), derivados de la actividad proteolítica de
la microbiota oral (1, 2, 25). El metabolismo bacte-
riano de estos sustratos se realiza en condiciones de
anaerobiosis, y se ve favorecido por condiciones de
basicidad (pH=7,2) del medio ambiente oral.

No existe un agente etiológico concreto entre las
más de trescientas bacterias orales que pueden cau-
sar halitosis (30); sin embargo, las bacterias princi-
palmente implicadas en la producción de mal olor
son gramnegativas, como es el caso de Fusobacte-
rium, Veillonella, T. denticola, P. gingivalis, Bacte-
roides, Centipeda, Selenomonas, Klebsiella pneu-
moniae y Peptostreptococcus, mientras que la
contribución de bacterias grampositivas es menor
(31) (tabla 3).

Las diferentes especies de Eubacterium (gram-
positivas anaerobias), Selenomonas, Centipeda,
Bacteroides y Peptostreptococcus (gramnegativas
anaerobias) se han revelado particularmente activas
por su capacidad de producir sulfuro de hidrógeno a
partir de la cisteína, mientras que algunas especies
de Fusobacterium, Bacteroides, Porphyromonas
(gramnegativas anaerobias) y Eubacterium pueden
producir metilmercaptano a partir de la metionina (1).

TABLA 3.- MICROORGANISMOS MÁS ACTIVOS EN LA PRODUCCIÓN DE CVS IN VITRO.
 ADAPTADA DE: LOESCHE WJ, KAZOR C. MICROBIOLOGY AND TREATMENT OF HALITOSIS.

PERIODONTOL 2000; 28: 256-79.

H2S a partir de cisteína CH3SH a partir de metionina
• Peptostreptococcus anærobius • Fusobacterium nucleatum
• Micron prevotii • Fusobacterium periodonticum
• Eubacterium limosum • Eubacterium
• Bacteroides spp • Bacteroides spp
• Centipeda periodontii
• Selenomonas artemidis

H2S a partir de suero CH3SH a partir de suero
• Prevotella intermedia • Treponema denticola
• Prevotella loescheii • Porphyromonas gingivalis
• Porphyromonas gingivalis
• Treponema denticola
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En conclusión, las bacterias gramnegativas anaero-
bias parecen ser las mayores responsables de la pro-
ducción de CVS, que liberan por putrefacción de
compuestos peptídicos sulfurados (2, 14, 17, 25) (ta-
bla 4).

Cubrimiento lingual

La superficie dorsal de la lengua está revestida de
una mucosa especializada, diferenciada en extro-
flexiones epitelio-conectivas que constituyen las pa-
pilas gustativas filiformes y fungiformes.

Dichas extroflexiones tienen la principal función de
incrementar la superficie disponible para favorecer el
contacto responsable de la sensibilidad gustativa y
propioceptiva (1) (figs. 1 y 2).

Las poblaciones bacterianas que colonizan la len-
gua, junto con las células superficiales exfoliadas
y los restos alimenticios, forman un cubrimiento
cuyo espesor varía en las diferentes zonas del dor-
so lingual, según los períodos del día y conforme

a la mayor o menor actividad funcional, así como
con arreglo al nivel de la higiene oral individual (1)
(fig. 3).

La acumulación de placa es mayor en el tercio pos-
terior de la lengua, ya que éste, diferentemente de
los dos tercios anteriores, que están en constante
fricción con los dientes (32) y con el paladar duro,
entra en contacto con el paladar blando, el cual, al
carecer de arrugas palatinas, no puede desarrollar
una acción eficaz de limpieza (30) (fig. 4).

TABLA 4.- VÍAS METABÓLICAS DE
PRODUCCIÓN DE LOS COMPUESTOS

VOLÁTILES SULFURADOS QUE
GENERAN HALITOSIS.

PROTEÍNAS de la SALIVA
(celulares, bacterianas, alimentarias)

HIDRÓLISIS

METIONINA CISTEÍNA CISTINA

CATABOLISMO PUTREFACTIVO BACTERIANO

H2S CH3SH

SULFURO
METILMERCAPTANODE HIDRÓGENO

Fig. 1. Lengua (www.pavatools.it).

Fig. 2. Mucosa de la lengua (www.pavatools.it)
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Como confirman varios autores (4, 21, 28, 33, 34,
35), la mayor producción de CVS se genera a partir
del dorso de la lengua, especialmente desde su ter-
cio posterior, y ello tanto en sujetos con buena salud
oral como en los aquejados de gingivitis y periodon-
titis (1, 4). En cambio, la contribución de la placa
subgingival a la génesis del mal olor es menos rele-
vante: en efecto, el área del dorso lingual está mu-
cho más expuesta a la atmósfera gaseosa presente
en la cavidad oral que la placa, confinada en bolsas
que se caracterizan por su escaso intercambio ga-
seoso (PO2= 2%) (4).

Por otro lado, resulta patente que la disponibilidad
de restos alimenticios y de nutrientes contenidos en

la saliva se ve enormemente facilitada por la flora
retenida en la superficie lingual, a diferencia de cuan-
to acontece con la presente en las bolsas periodon-
tales. En efecto, la microflora lingual se ve humidifi-
cada por más de un litro de saliva diario, mientras
que sólo 1 mg de fluido crevicular humidifica toda la
placa subgingival.

Estas consideraciones pueden explicar por qué, si
bien un tercio de los pacientes con periodontopatía
presentan halitosis, ésta guarda relación con la pre-
sencia de placa en el dorso lingual y no con la enfer-
medad periodontal en sí (32).

En efecto, al medir los niveles de CVS en pacientes
con periodontopatía se ha detectado que dichos
niveles superaban significativamente (4 veces) los
de los sujetos sanos, pero también se ha compro-
bado que su cantidad de cubrimiento lingual era
seis veces más consistente que la de los sujetos
sanos (90 mg y 14 mg respectivamente). Estos 90
mg superaban en peso toda la cantidad de placa
presente en las bolsas gingivales, ya que asumien-
do que una bolsa de 6 mm contenga aproximada-
mente 1 mg de placa, se necesitarían 90 bolsas
periodontales para obtener un número equivalente
de bacterias (28).

Microflora de la lengua

Aunque, tal y como queda afirmado, las bacterias
que colonizan la lengua son las mayores responsa-
bles de la producción de mal olor, muy poco es lo
que se sabe acerca de la composición de la pobla-
ción bacteriana de la lengua (4).

En efecto, debido a las complejas técnicas de identi-
ficación y crecimiento in vitro y a la posibilidad de
recoger sólo porcentajes bajos de microorganismos,
la mayor parte de las bacterias presentes en el dorso
lingual están aún pendientes de identificación (35).

Hasta el año 2000, bacterias como Veillonella
parvula, Streptococcus intermedius, Actinomyces
odontolyticus y Clostridium innocuum constituían
el 74% de los microorganismos identificados, pero
sólo resultaba posible cultivar el 22% de las bacterias
presentes en muestras de cubrimiento lingual (4).Fig. 4. Cubrimiento lingual.

Fig. 3. Concentración de CVS en el aire espirado en función del tiempo
y de diferentes actividades diarias (Rosemberg y McCulloch 1992).
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Una investigación recientemente publicada por Kazor
y colaboradores en el Journal of Clinical Micro-
biology (35) arroja nuevos datos: dichos investiga-
dores han empleado técnicas de secuenciación ge-
nética con vistas a identificar las bacterias presentes
en el dorso lingual en pacientes con halitosis y sin
ella. El descubrimiento más notable ha sido que el
mal aliento está asociado a la falta de tres cepas
muy extendidas en las bocas de quienes no padecen
halitosis; por el contrario, en la cavidad oral de pa-
cientes con fœtor ex ore prolifera una cantidad de
bacterias desconocidas hasta la fecha.

En total, han salido a la luz noventa y dos especies
bacterianas distintas, de las que sólo treinta y ocho
ya se conocían. Además, veintinueve especies se han
revelado características de la lengua, toda vez que
nunca se habían aislado hasta ahora en muestras de
placa y fluido crevicular tanto en sujetos sanos como
en pacientes con periodontitis o gingivitis ulcerativa
necrosante aguda (GUNA).

Las bacterias “buenas”, presentes en ausencia de hali-
tosis, son Streptococcus salivaris, Rothia mucilla-
ginosa y algunas especies aún no identificadas de
Eubacterium; en concreto, Streptococcus salivaris
resulta ser la especie predominante en sujetos sin ha-
litosis y típicamente ausente en sujetos con halitosis.

Las especies recientemente identificadas, que se
añaden a las ya conocidas y más asociadas a la ha-
litosis, son, en cambio, Atopobium parvulum,
Eubacterium sulci, Solobacterium moorei, junto con
algunas cepas de Dialister y Streptococcus aún pen-
dientes de identificación (35).

Estos resultados, amén de brindar nuevas ocasiones
de investigación e identificación de las especies bac-
terianas implicadas en la producción de mal olor,
confirman la extraordinaria biodiversidad de la cavi-
dad oral, que se revela como un hábitat riquísimo,
con más de 600 especies conocidas y muchas otras
aún por identificar.

Saliva

La saliva desempeña funciones tan variadas como
contrapuestas entre los mecanismos de desarrollo de

la halitosis: por un lado, desarrolla una acción protec-
tora al inhibir el crecimiento de los microorganismos
anaerobios mediante la aportación de oxígeno a las
biopelículas bucales (56), actuando como solvente de
los compuestos volátiles y facilitando el alejamiento
mecánico de los restos alimenticios y de los detritus
celulares; por otro lado, transporta al interior de di-
chas biopelículas los nutrientes que, metabolizados
por la microbiota oral, generan el mal olor (1, 30, 36).

Por consiguiente, cuando el flujo salival resulta abun-
dante se da una mayor aportación de oxígeno a los
tejidos orales y un mayor alejamiento mecánico de
los restos alimenticios y de los detritus celulares;
cuando, por el contrario, la cantidad de saliva resulta
escasa, prevalecen las condiciones que favorecen el
desarrollo del mal aliento. Con todo, los datos de
algunos estudios clínicos (33, 37) no han detectado
niveles mayores de halitosis en pacientes con xeros-
tomía. Una explicación plausible es que la produc-
ción de compuestos malolientes tenga su origen prin-
cipalmente en un ambiente alcalino, mientras que la
saliva de pacientes aquejados de xerostomía es con
frecuencia ácida (8).

Las consideraciones anteriormente apuntadas sobre
la función de la saliva explican los niveles variables
de halitosis, de origen oral y susceptible de conside-
rarse fisiológica o parafisiológica, que pueden mani-
festarse en todos los sujetos en buenas condiciones
de salud oral al despertar y tras períodos de fonación
prolongada.

Efectivamente, al despertar, la concentración oral de
gases sulfurados volátiles resulta mayor debido a la
disminución del flujo salival durante el sueño, con la
consiguiente reducción del equilibrio bioquímico y
de la actividad de autolimpieza bucal y el correspon-
diente incremento de la actividad putrefactiva bacte-
riana (1, 38). Factores adicionales que agravan este
trastorno son la respiración oral —o predominante-
mente oral— y la frecuente reducción de la hume-
dad atmosférica en los ambientes domésticos, más
acentuada en los meses de invierno debido al fun-
cionamiento de las instalaciones de calefacción.

También resulta importante la frecuencia de las co-
midas, ya que antes y después de éstas se estimula
el aumento del flujo salival, y los movimientos mas-
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ticatorios y la fricción del bolo alimenticio permiten
el alejamiento y la autolimpieza de los sustratos ali-
menticios.

Cabe recordar también que si no se realizan las conve-
nientes maniobras de higiene oral, se incrementará,
debido a la mayor disposición de nutrientes proteicos
que contienen aminoácidos sulfurados, el metabolis-
mo bacteriano. Por consiguiente, durante el período
de ayuno sucesivo a la comida se acentúa la volatili-
zación de los compuestos que generan halitosis (1).

Fuentes alimentarias

Como queda dicho, la cavidad oral está colonizada
por más de 600 especies bacterianas (35), muchas
de las cuales están capacitadas para degradar pro-
teínas, péptidos y aminoácidos. Cada una de dichas
especies ha desarrollado una estrategia diferente con
el fin de sobrevivir en un medio ambiente tan com-
petitivo como el oral, ya que si todas las bacterias
utilizaran los mismos nutrientes sólo sobrevivirían las
más eficaces. La complejidad de la microbiota oral
se debe, pues, tanto a la disponibilidad de nutrientes
extremadamente diferentes como a la capacidad de
muchos microorganismos de degradar incluso sus-
tratos presentes en pequeñas cantidades (1). La pre-
sencia de sustratos alimenticios abundantes deter-
mina, por lo tanto, el aumento de las poblaciones
bacterianas capaces de metabolizar dichos sustra-
tos: por ejemplo, una ingestión elevada de alimentos
proteicos que contengan aminoácidos sulfurados,
como es el caso de las carnes, los huevos, la leche y
los productos queseros, puede proporcionar en ma-
yor medida las fuentes y los sustratos principales para
el metabolismo bacteriano putrefactivo (1, 27).

Sentado esto, resulta fácilmente comprensible la se-
cuencia de eventos que determina la producción
continua de compuestos volátiles de sulfuro, ácidos
grasos y poliaminas:  la presencia constante de res-
tos abundantes de nutrientes en pacientes con higie-
ne oral escasa provoca la multiplicación de las bac-
terias, con la consiguiente respuesta inflamatoria. El
sangrado concomitante proporciona a su vez un rico
sustrato para las especies bacterianas implicadas en
la producción de mal olor; contemporáneamente,
esta alteración del ecosistema bucal genera una nue-

va respuesta inflamatoria, que siguiendo un círculo
vicioso aporta a su vez nuevos nutrientes a las pobla-
ciones bacterianas.

Gingivitis y periodontitis

La detección de microorganismos periodontales
gramnegativos anaerobios en las biopelículas lingua-
les de sujetos aquejados de halitosis —por ejemplo,
Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis,
Bacteroides forsythus, Prevotella y Selenomonas—,
y la demostración de su  actividad como producto-
res de CVS hacen razonable concebir la halitosis
como uno de los síntomas asociados a las gingivitis
y a las periodontitis (1).

No obstante, las pruebas actuales acerca del papel
predominante de la enfermedad periodontal en la
génesis de la halitosis resultan equívocas: tal y como
se ha visto en relación con el cubrimiento lingual,
muchos autores (4, 21, 28, 33, 35) están convenci-
dos de que la mayor producción de mal olor se ori-
gina en el dorso de la lengua.

Aunque varios estudios han detectado niveles más
elevados de CVS en pacientes con enfermedad pe-
riodontal y, en algunos casos, han correlacionado
tales niveles con la presencia de bolsas de más de 3
o 4 mm (16, 24, 34, 47), no se ha tomado en consi-
deración la presencia de cubrimiento lingual, que,
como queda dicho, en los sujetos con periodonto-
patía resulta seis veces más consistente que en los
sujetos sin ella (28).

No cabe duda, sin embargo, de que las condiciones
que propician la producción de mal olor pueden in-
crementarse en pacientes con enfermedad periodon-
tal, sujetos en los que aumenta, de hecho, la pobla-
ción microbiana gramnegativa y se da una mayor
presencia de sustratos proteicos procedentes del
sangrado gingival y del fluido crevicular (18).

Efecto de los CVS en el periodonto

El sulfuro de hidrógeno y el metilmercaptano, princi-
pales compuestos volátiles de sulfuro responsables
de la producción de mal olor, también podrían des-
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empeñar un importante papel en la patogénesis de
la enfermedad periodontal.

Al exponer la mucosa sublingual a estos dos com-
puestos, se ha detectado un aumento de la permeabi-
lidad tisular del 75% y del 103% respectivamente. Esta
mayor permeabilidad podría facilitar la penetración
de antígenos bacterianos como los lipopolisacáridos
(LPS), induciendo una respuesta inflamatoria.

Los CVS también pueden provocar destrucción tisu-
lar debido a su toxicidad para con las células epite-
liales, así como alterar la síntesis y el metabolismo
proteicos. Johnson et al., citados por Morita y cola-
boradores (24), pusieron de relieve que la exposición
de cultivos de fibroblastos a metilmercaptano y sul-
furo de hidrógeno provocaba una reducción del 39%
en la síntesis de colágeno y un incremento del 62%
en la destrucción de las proteínas recién sintetiza-
das, así como disminución de la síntesis de ADN y
alteración del metabolismo de las proteínas coláge-
nas. Efectivamente, ambos compuestos reaccionan
con las proteínas a través de los grupos tioles (-SH)
y, en combinación con el colágeno tipo I, alteran la
funcionalidad de éste.

El metilmercaptano estimula además la producción de
interleuquina-1, una citoquina proinflamatoria que in-
duce a los fibroblastos a secretar las prostaglandinas
E2, responsables de la destrucción periodontal (24).

En síntesis, los compuestos volátiles de sulfuro res-
ponsables de la halitosis podrían desempeñar una
función patógena favorecedora de la aparición de la
patología periodontal (1). En efecto, al incrementar
la permeabilidad de la mucosa (27), pueden pene-
trar en los tejidos orales y causar lesiones patológi-
cas (24, 27, 39), modificando el metabolismo celu-
lar, la síntesis y la degradación del colágeno. También
estimulan los CVS la producción de citoquinas pro-
inflamatorias como la IL-1, responsables de la in-
ducción de fenómenos de reabsorción ósea media-
da por las prostaglandinas E2 (1, 18, 27).

Condiciones patológicas orales

Todas las situaciones en las que tiene lugar una va-
riación del ecosistema bucal, con incremento o se-

lección de las especies bacterianas que pueden pro-
ducir compuestos malolientes, constituyen una cau-
sa común de halitosis acentuada (1, 26). Los pa-
cientes aquejados de gingivitis, periodontitis,
infecciones odontógenas y no odontógenas de los
tejidos blandos —tanto agudas como crónicas—, es-
tomatitis ulcerativas o bullosas —análogamente, tan-
to agudas como crónicas—, candidiasis agudas, eri-
tema oral multiforme, gingivoestomatitis herpéticas
y gingivitis ulcerativa necrosante aguda, suelen pre-
sentar una halitosis persistente de intensidad varia-
ble (1, 2, 13, 14, 17, 40, 41).

En los pacientes que padecen neoplasias malignas
vegetantes y/o ulceradas de la cavidad oral, la halito-
sis se debe principalmente a la retención de restos
alimenticios y a la presencia de tejido necrótico, con
la consiguiente acentuación del metabolismo protei-
co bacteriano: de ello se deduce que la condición
patológica conocida como “lengua fisurada o escro-
tal” —sobre todo en las formas que presentan fisu-
ras particularmente profundas— es determinante en
la génesis de la halitosis, ya que con mucha facilidad
los restos alimenticios que quedan retenidos en los
pliegues tienden a fermentar, produciendo compues-
tos volátiles.

Además, durante el período postoperatorio sucesivo
a intervenciones quirúrgicas intrabucales, todos los
pacientes pueden presentar halitosis acentuada si no
se adoptan medidas adecuadas de limpieza de las
heridas y de control de la superinfección de éstas
por parte de los microorganismos de las biopelículas
bucales (1).

Higiene oral y factores iatrógenos que
favorecen la acumulación de placa

Una higiene oral escasa, al igual que todas las situa-
ciones iatrógenas que favorecen el estancamiento y
la retención de la placa bacteriana y de restos orgá-
nicos y alimenticios —como es el caso de restaura-
ciones incongruentes sin respeto del punto de con-
tacto o del perfil anatómico de los elementos
dentales, o con las superficies de los materiales de
restauración no adecuadamente alisadas—, consti-
tuyen por lo tanto factores que favorecen la apari-
ción de halitosis (1, 4, 13, 17, 29, 41).
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Un análisis separado lo merece la consideración del
papel de las prótesis parciales o totales removibles.
En un estudio realizado por Goldberg y colaborado-
res (42), en una muestra de sujetos portadores de
prótesis total removible se detectó la presencia de
microorganismos pertenecientes a la familia
Enterobacteriaceae en el ecosistema bucal; tales for-
mas microbianas no se corresponden con la flora
común de la cavidad oral, pero presentan una gran
afinidad de unión con el material acrílico de los apa-
ratos protésicos. Se trata de bacterias que pueden
provocar la reducción de compuestos malolientes
en el cultivo in vitro: de ahí la hipótesis de que pue-
dan ser corresponsables de la génesis de la “halitosis
de origen protésico” (1, 43).

Por regla general, el olor generado por las prótesis,
especialmente cuando también se mantienen colo-
cadas por la noche, es dulce pero desagradable (42),
y resulta fácilmente identificable al introducirlas en
una bolsa de plástico cerrada durante unos minu-
tos (8).
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