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Resumo

A periodontite ¢ uma doenca cronica, de elevada prevaléncia a nivel mundial, caracterizada
pela progressiva destruigdo do periodonto. A interacdo entre as bactérias
periodontopatogénicas, predominantemente gram-negativas, € o sistema imunitario do
hospedeiro ¢ a principal responsavel pelo desenvolvimento de periodontite. Além de
comprometer a capacidade funcional e estética do doente, esta patologia, ¢ um dos principais
fatores etiologicos da halitose, visto aumentar a concentragdo de bactérias presentes na

cavidade oral.

Halitose é um termo utilizado para a designacio de mau halito. E uma condicdo de etiologia
multifatorial, com origem predominantemente intraoral. Em casos mais graves, esta condi¢ao
pode influenciar de forma negativa as relagdes sociais. A metabolizacdo bacteriana de
aminoacidos resulta na formacao e libertagdo de compostos sulfurosos volateis (CSV), os
principais responsaveis pela halitose. O tratamento requer a realizacdo de um diagnostico
preciso, no qual deve ser tida em consideracdo a avaliacdo intra e extraoral, a historia clinica

e os habitos do doente, de forma a adequar o tratamento a causa de halitose diagnosticada.

O tratamento periodontal visa a eliminacao de bactérias periodontopatogénicas. Sendo estas,
as principais responsaveis pelo desenvolvimento da halitose, o tratamento periodontal, pode
ser considerado um método eficaz na reducdo e eliminagdo da halitose, em doentes com

periodontite.

A seguinte dissertacdo foi realizada com o objetivo de verificar o efeito do tratamento
periodontal na halitose. A pesquisa efetuada foi realizada nas bases de dados PubMed,
Google Scholar e Cochrane, inserindo as seguintes palavras-chave: Halitose, Periodontite,

Tratamento Periodontal.

Palavras-Chave: Halitose, Periodontite, Tratamento Periodontal.






Abstract

Periodontitis is a chronic disease, of high prevalence worldwide, characterized by the
progressive destruction of the periodontium. The interaction between the predominantly
gram-negative periodontopathogenic bacteria and the host immune system is the main
responsible for the development of periodontitis. Besides compromising the functional and
aesthetic capacity of the patient, this pathology is one of the main etiological factors of

halitosis, since it increases the concentration of bacteria present in the oral cavity.

Halitosis is a term used for the designation of bad breath. It is a multifactorial etiology
condition, with a predominantly intraoral origin. In more serious cases, this condition can
negatively influence social relations. The bacterial metabolization of amino acids results in
the formation and release of volatile sulphurous compounds (VSC), the mainly responsible
for halitosis. The treatment requires a precise diagnosis, in which the intra and extraoral
evaluation, clinical history and habits of the patient must be taken into consideration in order

to adapt the treatment to the cause of halitosis diagnosed.

The periodontal treatment aims at the elimination of periodontopathogenic bacteria. As these
are the main responsible for the development of halitosis, periodontal treatment can be
considered an effective method in reducing and eliminating halitosis in patients with

periodontitis.

The following dissertation was carried out in order to verify the effect of periodontal
treatment on halitosis. The search was performed in PubMed, Google Scholar and Cochrane

databases, entering the following keywords: Halitosis, Periodontitis, Periodontal Treatment.

Keywords: Halitosis, Periodontitis, Periodontal Treatment.
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I.

Introdugdo

INTRODUCAO

As doengas cronicas sdo, atualmente, uma das principais causas de morte e incapacidade a
nivel mundial. Segundo a Organizagdo Mundial de Saude (OMS), estima-se que no ano de
2020, estas constituam cerca de 60% do total de doengas existentes no mundo (Petersen &

Ogawa, 2012).

A periodontite ¢ uma das patologias mais prevalentes no mundo, afetando mais de 65% da
populagdo e constitui um determinante na perda dentaria precoce. A perda de dentes
compromete a capacidade funcional, a normal mastigacdo e a alimentacdo do doente.
Segundo o Inquérito Mundial de Saude, cerca de 30% da populacao mundial idosa (entre os
65 e os 75 anos) apresenta edentulismo. Existem diferentes manifestacdes clinicas da doenca
periodontal, nomeadamente a gengivite, que consiste na inflamagdo gengival resultante da
acumulagdo de bactérias na margem gengival, e a periodontite, um processo inflamatério
cronico, de etiologia multifatorial, que se traduz na destruicdo dos tecidos periodontais de
suporte (o cemento radicular, o osso alveolar, o ligamento periodontal e a gengiva). Embora
estas situacdes descritas sejam as mais comuns, existem outros quadros clinicos, mais
agudos, como a gengivite e periodontite necrosantes (Darveau, 2010; Dye, 2012; Petersen &

Ogawa, 2012; Tonetti, et al., 2017).

Esta patologia compromete o doente funcional e esteticamente, alterando a sua qualidade de
vida e fomentando, em casos mais extremos, desigualdade social. Para além das implicagdes
econdmicas que o tratamento periodontal implica, esta patologia tem também repercussoes
na saude geral do doente, manifestando-se a nivel sistémico. As bactérias e produtos
bacterianos com origem nos biofilmes orais, juntamente com os mediadores inflamatorios
libertados pelo periodonto inflamado, sdo disseminados através da corrente sanguinea,
podendo potenciar diversas doencas sistémicas como a diabetes mellitus, aterosclerose,
artrite reumatoide ou infegdes pulmonares (Tonetti, et. al., 2017; Caton, et al., 2018;

Papapanou, et al., 2018; Steffens & Marcantonio, 2018).

Na periodontite, com o aumento do nimero de microorganismos existentes, verifica-se um
aumento da concentragdo de compostos sulfurosos volateis, os principais gases responsaveis
pela halitose. A halitose ¢ uma condi¢dao caracterizada pela alteragao do halito, de forma
desagradavel, sendo muitas vezes desencadeada pela periodontite e pelo sarro lingual. E uma

patologia comum, que pode afetar qualquer pessoa e que, em estados mais graves, pode
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diminuir a autoconfianga e as interagdes sociais do doente (Porter & Scully, 2006; Amorim,

etal., 2011; Monfort & Jané, 2014; Deutscher, et al., 2018; Ye, et al., 2019).

Classificada em trés grupos, halitose fisiologica, halitose patologica e pseudo-
halitose/halitofobia, a halitose ¢ uma condi¢do de etiologia multifatorial. As suas principais
causas tém origem intraoral, no entanto, pode também ter origem em causas extraorais ou em
habitos alimentares, tabagicos, entre outros. O seu diagnostico, realizado durante o exame

clinico, deve ser rigoroso (Laleman, et al., 2014; Kapoor, et al., 2016; Bicak, 2018).

Esta dissertagdo, tem como objectivo realizar uma revisao da literatura sobre o efeito do
tratamento periodontal na halitose. Iremos abordar a definicdo e fatores etioldgicos da
periodontite, tratamento periodontal, halitose, tratamento da halitose e por fim o efeito do

tratamento periodontal na halitose.
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II.

Desenvolvimento

DESENVOLVIMENTO

1. Doenca Periodontal

1.1. Periodonto

A palavra periodonto deriva do latim perio (“em redor”) e odonto (“dente”), e corresponde

a um conjunto de estruturas: gengiva, ligamento periodontal, osso alveolar e cemento

radicular. Tem como fungdo a inser¢do e estabilizacdo do dente no tecido dsseo e a

manuteng¢do da integridade da mucosa mastigatdria da cavidade oral (Lang & Lindhe, 2015;

Reddy, 2017).

1.1.1 Gengiva

A gengiva ¢ a por¢ao da mucosa mastigatoria que cobre o processo alveolar e a porcao

cervical dos dentes. E constituida por uma camada epitelial e uma camada de tecido

conjuntivo, subjacente. Macroscopicamente, a gengiva estd dividida em trés compartimentos:

II.

III.

Gengiva Livre: compreende o tecido gengival vestibular e palatino/lingual
dos dentes. Estende-se desde a margem gengival até ao sulco gengival livre,
ao nivel da juncao amelo-cimentaria (JAC) e possui uma superficie baga e
consisténcia firme. Apresenta uma forma arredondada e constitui o sulco
gengival, que, apos erupgdo total do dente, atinge uma profundidade de
aproximadamente 1.5 a 2 mm;

Gengiva Interdentaria: o seu formato ¢ determinado pelos pontos de
contato existentes entre dentes adjacentes, pela largura das superficies
proximais dos mesmos e pela JAC. No setor anterior, apresenta forma
piramidal e, no setor posterior, uma forma mais plana;

Gengiva Aderida: apresenta consisténcia firme, com depressoes, designadas
por “stippling”. Esta aderida ao osso alveolar subjacente e ao cemento pelas
fibras de tecido conjuntivo. E delimitada coronalmente pelo sulco gengival e
apicalmente pela linha muco-gengival (LMG).

(Lang & Lindhe, 2015; Reddy, 2017)
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1.1.2 Ligamento Periodontal

O ligamento periodontal (LPD) ¢ constituido por tecido conjuntivo vascularizado, rico em
células como osteoblastos, osteoclastos, fibroblastos, cementoblastos, células epiteliais e
fibras nervosas. Envolve as raizes dos dentes € une o cemento radicular a lamina dura, através
de fibras de colagénio. Estas fibras dividem-se em quatro grupos, de acordo com a sua
organizacao: fibras da crista alveolar, fibras horizontais, fibras obliquas e fibras apicais (Lang

& Lindhe, 2015; Reddy, 2017).

O LPD situa-se entre a raiz do dente e a lamina dura, tendo uma largura de aproximadamente
0.25mm. E responsavel pela distribuicio e reabsorcdo de forcas, provenientes da fungdo
mastigatdria e contactos dentarios, sendo essencial para a mobilidade fisiologica dos dentes

(Lang & Lindhe, 2015; Reddy, 2017).

1.1.3 Cemento

7

O cemento ¢ um tecido mineralizado e altamente especializado. Cobre as superficies
radiculares, pequenas por¢des da coroa dentaria e, por vezes, o canal radicular. Ao contrario
do osso alveolar, o cemento ndo apresenta fibras nervosas nem vasos linfaticos e nao sofre
nenhum processo de remodelacdo ou reabsor¢do fisioldgica. O seu conteudo mineral ¢
constituido principalmente por hidroxiapatite (65%), contendo também fibrilhas de colagénio
incorporadas na matriz organica. Apresenta diversas fun¢des, nomeadamente, a inser¢ao de
fibras do ligamento periodontal a raiz do dente e reparagdao da superficie radicular apds
qualquer lesdo. Estdo descritos quatro tipos de cementos: o cemento afibrilhar acelular, o
cemento acelular de fibras extrinsecas, o cemento celular estratificado misto e o cemento

celular de fibras intrinsecas (Lang & Lindhe, 2015; Reddy, 2017).
1.1.4 Osso alveolar

O osso alveolar compreende as porgdes Osseas da maxila e mandibula que formam e
suportam as raizes dentarias. E constituido pelas células do foliculo dentario, responsaveis
por produzir a lamina dura, e por células independentes do foliculo dentério, que produzem
0 osso alveolar. A sua formacdo inicia-se aquando da erupcdo dentaria (Lang & Lindhe,

2015; Reddy, 2017).

Radiograficamente, ¢ possivel identificar dois tipos de osso alveolar: a lamina dura, que

consiste na por¢ao do processo alveolar que cobre o alvéolo, e o osso trabeculado, que
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Desenvolvimento

constitui a por¢ao do processo alveolar que apresenta uma configuracdo em malha (Lang &

Lindhe, 2015).
1.2 Classificacao das Doencas Periodontais

Em 2018, num workshop conjunto entre a Academia Americana de Periodontologia e a
Federacao Europeia de Periodontologia, foi desenvolvida uma nova classificacdo das

doengas e condigdes periodontais e peri-implantares. Foi realizada a seguinte categorizagao:

I.  Doengas ¢ alteragdes Periodontais
a. Saude Periodontal, Doencas e Alteragdes Gengivais
1. Saude Periodontal e Satide Gengival
1. Saunde gengival clinica num periodonto intacto
2. Sautde gengival clinica num periodonto reduzido
a. Paciente periodontal estavel
b. Paciente ndo periodontal
ii. Gengivite induzida por Biofilme
1. Associada apenas com o biofilme
a. Gengivite em periodonto integro
b. Gengivite em periodonto reduzido
c. Gengivite em periodonto reduzido tratado
periodontalmente
2. Mediada por fatores de risco sistémicos ou locais
a. Fatores de risco sistémicos
1. Tabagismo
ii. Hiperglicémia
iii.  Fatores nutricionais
iv. Agentes farmacoldgicos
v. Hormonas esteroides sexuais
vi. Condigdes hematoldgicas
b. Fatores de risco locais
1. Fatores de retencao de biofilme dentario
ii. Boca seca
3. Aumento de volume gengival induzido por faArmacos

iii.  Doengas gengivais ndo induzidas pelo Biofilme

17



b. Periodontite

3
4
5
6.
7
8

Halitose e o Tratamento Periodontal

Desordens Genéticas e de desenvolvimento
a. Fibromatose gengival hereditaria
Infegdes Especificas
a. Origem bacteriana
b. Origem viral
c. Origem fungica
Condi¢des Inflamatorias e Imunitarias
Processos Reacionais
Neoplasias
Doengas Endocrinas, Nutricionais e Metabolicas
Lesdes Traumaticas

Pigmentacao Gengival

1. Doengas Periodontais Necrosantes

l.
2.
3.

Gengivite Necrosante
Periodontite Necrosante

Estomatite Necrosante

ii. Periodontite como manifestacdo de doencas sistémicas

l.

AN

7.

Desordens genéticas

Doengas associadas a desordens imunolégicas
Doencas que afetam a mucosa oral e o tecido gengival
Doengas que afetam o tecido conjuntivo

Desordens metabolicas e enddcrinas

Doengas de imunodeficiéncia adquirida

Doengas inflamatorias

iii. Periodontite

l.

2.

Estagio
a. [
b. 1I
c. I
d. IV

Extensao e distribuicao
a. Localizada

b. Generalizada
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c. Distribuigdo molar-incisivo

3. Grau
a. A
b. B
c. C

c. Outras condi¢gdes que afetam o periodonto
1. Doengas ou condigdes sistémicas que afetam os tecidos de suporte
do periodonto
1. Neoplasias
2. Outras desordens que podem afetar os tecidos periodontais
1. Abcessos periodontais e lesdes endo-perio
1. Abcessos periodontais
a. Abcesso periodontal em paciente com periodontite
b. Abcesso periodontal em paciente sem periodontite
2. Lesoes endo-Perio
a. Lesao endo-perio com dano radicular
b. Lesao endo-perio em paciente com periodontite
c. Lesao endo-perio em paciente sem periodontite
iii. Deformidades e alteracdes muco-gengivais
1. Condicdo mucogengival na presenga de recessdes
gengivais
2. Condicdo mucogengival na auséncia de recessoes
gengivais
iv. Forcas oclusais traumaticas
1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario
3. Forgas ortodonticas
v. Fatores relacionados com o dente e com a protese
1. Fatores locais relacionados ao dente que podem modificar
ou predispor a doengas gengivais induzidas por
biofilme/periodontite
a. Anatomia dentaria
b. Fraturas radiculares

c. Reabsor¢ao cervical e dilaceragdao cementaria
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d. Proximidade radicular
e. Erupcdo passiva alterada
2. Fatores locais relacionados com a proteses dentarias

a. Margens de restauragdes posicionadas no espago
dos tecidos aderidos supradsseos

b. Procedimentos clinicos relacionados a confe¢ao de
restauracoes indiretas

c. Reacdes de hipersensibilidade/toxicidade aos

materiais dentarios

(Caton, et al., 2018; Papapanou, et al., 2018; Steffens & Marcantonio, 2018)

1.3 Periodontite

A periodontite ¢ uma doenca inflamatoria cronica, de origem multifatorial, caracterizada pela

destruicao progressiva do periodonto. Os principais efeitos sdo: perda de insercao clinica

(PIC), perda 6ssea alveolar, formagao de bolsas periodontais, hemorragia gengival, recessdes

gengivais e halitose (Figura 1) (Darveau, 2010; Tonetti, et. al., 2017: Papapanou, et al., 2018).

Epitélio

genpival

Mivel bssenp o

sauddvel

Epitélio .
do suleo Superficie
Epitélio dentiria
juncional = Fluido
Epitélio oral crevicular

Figura 1. Efeitos da Periodontite. Tecido periodontal saudavel (lado esquerdo), contendo niveis normais de
tecido conjuntivo e osso alveolar, que suportam a raiz. Tecido afetado pela periodontite (lado direito),
acumulacdo de placa bacteriana na superficie do dente e da raiz, provocando uma destrui¢ao do tecido
periodontal e do osso alveolar (adaptado de Darveau, 2010).
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A prevaléncia da doenca periodontal pode ser avaliada através do Indice Periodontal
Comunitario (IPC). Este, foi introduzido pela OMS como um método através do qual
diferentes paises podem determinar o estado da doenga e planear programas de intervengao
e controlo eficazes. A nivel global, esta patologia tem uma prevaléncia superior a 65% da
populagdao. Em Portugal, a prevaléncia ¢ de 59.9%, sendo que 22.2% ¢ referente a uma fase
moderada e 24% a uma fase severa. Conclui-se também que a periodontite localizada atinge
23.2% e a generalizada 36.7% da populacao portuguesa (Petersen & Ogawa, 2012; Bansal,
et al., 2015; Botelho, et al., 2019).

Pode ser diagnosticada através da avaliacao periodontal e da identificacdo de diversos fatores
de risco do individuo. A prevenc¢ao desta patologia passa pela adogdao de um estilo de vida
mais sauddvel e principalmente, pela execucdo de uma higiene oral regrada e eficaz. O
diagnostico precoce, seguido do tratamento periodontal inicialmente ndo cirurgico € numa
fase mais avangada da doenca cirargico, pode melhorar a qualidade de vida do doente, na

medida em que existe preservagao dos dentes e da fungdo mastigatoria (Tonetti, et. al., 2017).
Clinicamente, a periodontite ¢ caraterizada pela:

1. Perda de inser¢do em duas ou mais localizagdes interproximais, nao
adjacentes;
2. Perda de inser¢ao de 3mm ou mais, na face vestibular ou lingual/palatina em
pelo menos 2 dentes, com excegdo das seguintes situagoes:
e Recessdo gengival de origem traumatica;
e (arie dentaria que atinja a area cervical do dente;
e Perda de inser¢do na face distal de um segundo molar e associado;
a0 mau posicionamento ou extracdo de terceiro molar;
e Lesdo endo-perio com drenagem através do periodonto marginal;
e Fratura radicular vertical.

(Caton, et al., 2018; Papapanou, et al., 2018; Steffens & Marcantonio, 2018)

Consoante a severidade e grau de progressao, a periodontite ¢ classificada em diferentes
estadios (I, II, III e IV) e graus (A — progressao lenta, B — progressao moderada, C —
progressao rapida). O estadio avalia diversos aspetos como a perda de insercao clinica, a
quantidade e percentagem de perda Ossea, a profundidade de sondagem, a extensdo de

defeitos dsseos angulares e envolvimentos de furca, a mobilidade dentéria e a perda dentaria.
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Para todos os estadios, deve ser classificada a extensao da doenca. Pode ser classificada como

localizada (< 30% dos dentes envolvidos) ou generalizada (> 30 dos dentes envolvidos) ou

ainda de acordo com a distribuigao Molar-Incisivo (Tabela 1). O grau, para além de avaliar

aspetos relacionados com o risco de progressao da periodontite e o estado geral de saude,

associa outros fatores modificadores de grau, como o tabagismo e o nivel do controlo

metabolico da diabetes (Tabela 2) (Caton, et al., 2018; Papapanou, et al., 2018; Steffens &

Marcantonio, 2018).

Tabela 1. Classificagdo da periodontite segundo o estadio (adaptado de Papapanou, et al., 2018).

ESTADIO DA

PERIODONTITE

ESTADIO I

ESTADIO II

ESTADIO III

ESTADIO IV

Severidade

PIC no local de
maior perda

1 a2 mm

3 a4 mm

>5mm

>5mm

Perda Ossea
Radiografica

Terco Coronario (<
15%)

Terco Coronario
(15% a 33%)

Extensdo até ao ter¢o
médio ou apical da raiz

Extensdo até ao tergo
médio ou apical da raiz

Perda dentaria

Sem perda dentaria
devida a periodontite

Perda dentaria devida a periodontite < 4

dentes

Perda dentaria devida a
periodontite > 5 dentes

Complexidade

Local

Profundidade de
sondagem <4 mm e
perda ossea
maioritariamente
horizontal

Profundidade de
sondagem < 5
mm e perda 6ssea
maioritariamente
horizontal

Em adicdo ao Estadio
II: profundidade de
sondagem > 6 mm,

perda dssea vertical > 3
mm, envolvimento de
furca classe [l ou Ill e
defeito de crista
moderado

Em adigdo ao Estadio III:
necessidade de reabilitagdo
complexa devido a
disfungdo mastigatoria,
trauma oclusal secundario
(mobilidade dentaria grau >
2), defeito de crista severo,
colapso de mordida, menos
de 20 dentes presentes

Extensao e
Distribuicio

Adicionar ao
estadio

Para cada estadio, a extensdo ¢ descrita como localizada (< 30% dos dentes envolvidos),
generalizada ou de padrdo molar/incisivo)
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Tabela 2. Classificagdo da periodontite segundo o grau (adaptado de Papapanou, et al., 2018).

GRAU A: TAXA PROGRESSAO

GRAU B: TAXA

GRAU C: TAXA

GRAU DA PERIODONTITE LENTA PROGRESSAO PROGRESSAO
MODERADA RAPIDA
. . Dad lati Ca
Evidéncia ‘a os e ,a 1Vos Evidéncia de .
. a perda dssea .. <2 mm em mais de
direta de ., auséncia de perda >2 mm em 5 anos
rogressao radiografica ou ha mais de 5 anos > anos
= A PIC
Critérios % Perda dssea/
Primarios Idade <0,25 0,25 até 1 >1
Evidéncia
indireta de . . . ,
- Depositos de Depoésitos de O nivel de
Progressao Fenotipo do biofilme com biofilme compativeis | destruicdo excede
caso baixos niveis de com o niveis de os depositos de
destruicdo destruicdo biofilme
Fumador < 10 Fumador > 10
Tabaco Nao Fumador u.ma of ) u. -
cigarros/dia cigarro/dia
Modificadores | Fatores de
. licémi
de Grau Risco Normoglicémico HbAlc < 7% em HbAlc > 7% em
. ou sem
Diabetes . L. doentes com doentes com
diagnostico de . .
. diabetes diabetes
diabetes

1.3.1 Patogénese

A doenca periodontal ¢ originada pela interagdo entre bactérias periodontopatogénicas,

predominantemente gram-negativas, € o sistema imunitario do hospedeiro. Existe também

influéncia de fatores ambientais e da suscetibilidade genética do proprio individuo (Slots,

2013).

Existem até¢ a data aproximadamente 600 espécies bacterianas identificadas no microbioma

oral. As espécies mais comuns num periodonto saudavel sdo as Veillonela Parvula, a

Actinomyces Odontolyticus e os Streptococcus. Na doenga periodontal, existe maior
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prevaléncia da Porphyromonas Gingivalis, Treponema Denticola, Tannerella Forsythia,
Fusobacterium, Prevotella e Campylobacter (Pérez-Chaparro, et al., 2014; Guerra et al.,

2018).

A periodontite ¢ estabelecida quando deixa de existir um equilibrio entre o biofilme
microbiano e o hospedeiro. O biofilme, ou placa bacteriana, surge quando ocorre aumento
da concentragdo de bactérias, associadas a uma matriz de polissacaridos constituida por
componentes organicos e inorganicos. A inflamag¢ao recorrente da acumulagao de biofilme
supragengival, predominantemente aerobio, resulta na gengivite, nesta fase reversivel.
Quando a inflamagao progride para as restantes estruturas do periodonto, o biofilme passa a

ser maioritariamente anaerdbio, estabelecendo-se a periodontite (Kinane, et al., 2017).
A formagao do biofilme compreende as seguintes etapas:

1. Formagao da pelicula aderida;
Adesdo reversivel;
Adesao irreversivel — colonizagdo primadria;

Co-adesao — colonizagao secundaria;

wok N

Multiplicag@o de bactérias aderidas.

Como consequéncia da colonizagdo do sulco gengival, sdo produzidos antigénios
periodontais e outros produtos bacterianos, como os lipoposalissacaridos (LPS —
endotoxinas) e os peptidoglicanos. Estes, encontram-se na membrana externa das bactérias
gram-negativas e difundem-se pelo epitélio gengival, onde, ap6s reconhecimento pelos
recetores das células do hospedeiro, originam uma resposta inflamatoria. Como resultado,
ocorre aumento da permeabilidade vascular (edema), vasodilatacdo, aumento do fluxo
sanguineo (rubor e calor), dor e a ativacao de diversas células de defesa do organismo, como
anticorpos, mondcitos, cé¢lulas polimorfonucleadas, células endoteliais e fibroblastos (Marsh,

et al., 2011; Scannapieco, 2013; Wade, 2013; Aruni, et al., 2015).

As células de defesa, apds ativacdo, promovem a libertacdo de prostaglandinas E2 (PGE2) e
citoquinas, nomeadamente a interleucina 1 (IL-1, IL-1a, e IL-1p), a interleucina 6 (IL-6) € o
fator de necrose tumoral o (TNF-a). Estes mediadores inflamatorios, vao estimular os
osteoclastos, responsaveis pela reabsorcdo oOssea, ¢ induzir a producdo de enzimas
proteoliticas. Por sua vez, também as enzimas proteoliticas, particularmente as

metaloproteinases, irdo promover a destrui¢ao de tecidos periodontais e a diminui¢dao das
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fibras de colagénio do tecido conjuntivo. Fatores ambientais, fatores genéticos e fatores
adquiridos, desempenham um papel importante no decorrer deste processo (Yucel-lindberg

& Bage, 2013).
1.3.2 Fatores de Risco da Periodontite

A doenca periodontal ¢ uma doenca de origem multifatorial. Apesar de estar associada a uma
higiene oral deficiente, o crescimento excessivo de biofilme ¢ insuficiente para o seu
desenvolvimento. Existem diversos fatores de risco que alteram a suscetibilidade ou
resisténcia dos doentes periodontais, sendo divididos em dois grupos: os modificaveis, tais
como, tabaco, diabetes mellitus, obesidade, osteoporose, virus da imunodeficiéncia humana
(HIV), dieta e fatores psicossociais, € os nado modificaveis, como a idade, sexo, raga/etnia e

polimorfismos genéticos (Petersen & Ogawa, 2012; Bouchard, et al., 2017).

Conhecer e controlar os fatores de risco para a doenca periodontal ¢ essencial para a sua
prevengdo e tratamento e, embora determinados fatores de risco nao sejam modificaveis, a
sua identificagdo ¢ fundamental para determinar qual o plano de tratamento a seguir (Dye,

2012; Genco & Borgnakke, 2013; AlJehani, 2014).
1.3.2.1 Modificaveis
e Tabaco

Os fumadores apresentam um risco aumentado de desenvolver doenca periodontal e lesdes
da mucosa oral. A associacao entre agentes patogénicos P. Gingivalis, Treponema Denticola
e T. Forsythia e o tabagismo leva a um aumento do risco de desenvolvimento e progressao
da doenca periodontal. Diversos estudos relatam que, perante um efeito dose-resposta do
consumo de tabaco e a doenga periodontal, as taxas de prevaléncia e gravidade da doenca
aumentaram face ao niumero de cigarros consumidos e duracdo do consumo. O mesmo se
observa em charutos, cigarrilhas, tabaco sem fumo e tabaco de mascar. Fumar diminui a
resposta imunitaria do organismo, aumentando a prevaléncia da doenca periodontal. Estudos
demonstraram que o tabagismo ¢ responsavel por mais de metade dos casos de periodontite
nos adultos americanos (Tomar & Asma, 2000). Também no tratamento periodontal, nao
cirirgico e cirargico, o tabaco surge como um efeito causal, comprometendo todo o
tratamento realizado. Assim, ¢ fundamental que se promova a cessagdo tabagica, durante o

tratamento periodontal, para evitar que a doenga evolua para estadios mais graves (Tomar &
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Asma, 2000; Dye, 2012; Petersen & Ogawa, 2012; Genco & Borgnakke, 2013; AlJehani,
2014; Bouchard, et al., 2017).

e Diabetes Mellitus

A diabetes mellitus ¢ uma alteragdo metabolica caracterizada por hiperglicemia. O
metabolismo anormal da glicose resulta em defeitos na acdo e producao de insulina. Esta
patologia pode causar a morte ou provocar diversos tipos de morbilidade associada as suas
principais complicacdes a nivel cardiovascular e renal. E uma patologia que tem uma
prevaléncia de 8% na populacao americana, € que aumenta apds os 45 anos, estando presente

em 27% dos idosos acima dos 65 anos (Genco & Borgnakke, 2013; Lang & Lindhe, 2015).

Diversos estudos demostram que a diabetes tipo 1 e tipo 2, ndo diagnosticadas ou mal
controladas, aumentam a suscetibilidade para o desenvolvimento da doenga periodontal, e
para a sua rapida progressdo e agravamento. Por outro lado, doentes com a diabetes
controlada podem manter um estado de satide periodontal e responder favoravelmente ao
tratamento periodontal. Existe também evidéncia cientifica que sustenta que o tratamento
periodontal pode melhorar o controlo glicémico em doentes com diabetes tipo 2, levando a
uma diminuigdo significativa do nivel de hemoglobina glicolisada (HbA1) entre valores de
0.4% ¢ 0.7% (Genco & Borgnakke, 2013; AlJehani, 2014; Lang & Lindhe, 2015; Tonetti, et
al., 2017).

e Obesidade

O excesso de peso e a obesidade tém diversos efeitos adversos na saude geral e estdo
associados ao desenvolvimento de doengas cronicas, tais como doengas cardiovasculares,
diabetes, cancro, doencas hepaticas, doencas renais e doenga periodontal. A nivel mundial,
estima-se que a prevaléncia da obesidade tenha triplicado desde os anos 80, afetando
atualmente 36% da populacdo adulta e cerca de 18% das criancas e adolescentes. A
associacao entre a obesidade e a doenga periodontal deve-se ao aumento da libertacao de
citoquinas pro-inflamatérias produzidas pelo tecido adiposo. A gordura visceral, esta
associada ao aumento do TNF-a e a IL-6 que, como referido anteriormente, tem um efeito a
nivel da formacao dos osteoclastos e da resposta do hospedeiro, induzindo a destruigdo de
osso alveolar e de tecido conjuntivo (Genco & Borgnakke, 2013; Lang & Lindhe, 2015;
Tonetti, et. al., 2017).
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e (Osteoporose

A osteoporose ¢ um disturbio sistémico caracterizado pela perda de densidade dssea. Esta
patologia apresenta uma prevaléncia de 13 a 18% em mulheres e de 3 a 6% nos homens. Esta
discrepancia deve-se essencialmente a menopausa, que esta associada a uma reducao da
produgdo de estrogénios, resultando numa maior reabsor¢do Ossea. Esta reabsorcao dssea
observa-se também a nivel dos maxilares, aumentando o risco de perda de estrutura
periodontal e, posteriormente de pecas dentarias (Genco & Borgnakke, 2013; Lindhe, et al.,

2014; Lang & Lindhe, 2015).

e HIV

O HIV ¢ uma patologia que compromete o sistema imunitario e afeta cerca de 34 milhdes de
pessoas no mundo. Esta, ¢ a doenca que provoca mais desigualdades no acesso a cuidados de
saude, oportunidades econdémicas e, também, na protecao dos direitos humanos do Mundo.
Sao varias as formas de transmissao desta doencga, destacando-se a transmissao através de
relagdes sexuais € uso e partilha de drogas injetaveis, a transmissao hereditaria de mae para
filho e, ainda, a transmissdo via sanguinea em ambientes de prestagao de cuidados de saude

(Petersen & Ogawa, 2012).

O doente com HIV, sendo imunodeprimido, apresenta maior suscetibilidade para o
desenvolvimento da doenca periodontal. Por esta razdo, nestes doentes, verifica-se maior
nivel de perda de inser¢ao dos tecidos periodontais e aumento de recessao gengival (Petersen

& Ogawa, 2012; Ryder, et al., 2012).

e Dieta

A maioria das doencas cronicas, como as doengas cardiovasculares, diabetes, cancro,
obesidade e doencas do foro dentario, estdo relacionadas com a dieta. Uma dieta rica em
acidos gordos saturados e agucares extrinsecos nao lacteos e pobre em gorduras
polinsaturadas, fibras e vitaminas A, C e E, aumenta a propensio do doente ao
desenvolvimento da doenga periodontal. Também a deficiéncia grave de vitamina C e a
desnutri¢dao, podem resultar no desenvolvimento da doenga periodontal. A falta de dentes,
em idades avangadas pode também debilitar o estado nutricional dos doentes, com doenca

periodontal pré estabelecida (Petersen & Ogawa, 2012; Tonetti, et. al., 2017).
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e Stress

Os fatores psicossociais estao relacionados com as doencas cardiovasculares, diabetes e
outras doengas cronicas. O stress provoca a alteracao das defesas do hospedeiro, tendo um
efeito imunossupressor, devido a libertagdo de noradrenalina. Promove também o aumento
de cortisol e diminui¢do de citoquinas, que originam a libertacdo de um neuropéptido,
estando este envolvido em diversos processos inflamatorios. Também como resultado do
stress, podem desencadear-se comportamentos prejudiciais como uma deficiente higiene
oral, menor frequéncia de consultas dentarias e alteracdes dos habitos alimentares.
Consequentemente, com a alteracao da resposta imunoldgica associada a comportamentos de
risco, pode promover-se o inicio e progressao da doenca periodontal (Petersen & Ogawa,

2012; Genco & Borgnakke, 2013; AlJehani, 2014; Lang & Lindhe, 2015).
1.3.2.2 Nao Modificaveis
e Idade

A idade apresenta relagdo direta com a severidade da doencga periodontal, bem como com o
nivel de perda dssea. A idade, por si sO, ndo ¢ um fator de risco para a doenga periodontal,
mas sim o efeito cumulativo da exposicao a fatores de risco e danos periodontais ja

estabelecidos, ao longo dos anos (Dye, 2012; AlJehani, 2014; Lindhe, et al., 2014).

e Sexo

Esta vastamente descrito na literatura que o sexo mais afetado pela periodontite, e com maior
gravidade ¢ o sexo masculino. Apos andlise dos dados recolhidos através do National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES) de 2009/2010, observou-se que o sexo
masculino apresenta uma prevaléncia superior a 50%. Em relacao a severidade da doenca, os
homens apresentam mais 33% de periodontite leve, 28% de periodontite moderada e 180%
de periodontite grave em relacao as mulheres. Também ja foi estudado que poderiam existir
diferencas entre os dois sexos que pudessem explicar o maior risco de DP no sexo masculino,
no entanto, ndo parece existir qualquer diferenga, sendo assim descrito como um resultado

do estilo de vida (Genco & Borgnakke, 2013; Lindhe, et al., 2014).
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e Raca/Etnia

O risco de desenvolver periodontite ¢ também influenciado pelas diferentes racgas e etnias.
Tomemos como exemplo a populagdo americana, onde os individuos afro-americanos e
latino-americanos, apresentam uma maior prevaléncia desta patologia. Estas diferencas
podem ser justificadas pelos comportamentos e estatuto socioecondomico, que ¢

desfavorecido nestas populacdes (Dye, 2012; Lindhe, et al., 2014).

e Polimorfismos Genéticos

Polimorfismos genéticos sao modificacdes nos genes que podem despoletar a alteracao de
uma proteina ou da sua expressdo, originando alteracdes na resposta imunitdria do
hospedeiro. Os fatores genéticos possuem extrema importancia na suscetibilidade individual
para o aparecimento e desenvolvimento da doenca periodontal uma vez que, a transmissao
da mesma, entre membros da mesma familia, varia entre 40% a 50% (Genco & Borgnakke,

2013; AlJehani, 2014).
1.3.3 Tratamento

O tratamento periodontal visa o restabelecimento da satide periodontal através da eliminacao
da placa bacteriana, de organismos periodontopatogénicos ¢ da diminui¢cdo de fatores de
risco, que possam potenciar a doenca. O doente tem um papel fundamental no sucesso do
tratamento, devendo realizar uma higiene oral adequada e regrada com o objectivo de
eliminar qualquer depdsito de placa bacteriana supragengival (Hallmon & Rees, 2003;

Weinspach, et al., 2013; Lang & Lindhe, 2015; Graziani, et al., 2017).
Os objetivos do tratamento periodontal sao:

1. Reducao ou resolucdo da inflamagao gengival: obter uma percentagem de hemorragia
a sondagem < 25%;

2. Reducao da profundidade de sondagem: auséncia de bolsas periodontais > Smm;

3. Eliminacao de furcas em dentes multirradiculares (o envolvimento da furca ndo deve
exceder 2-3 mm na dire¢do horizontal);

4. Auséncia de dor;

5. Estética e fungoes satisfatorias.

(Lang & Lindhe, 2015)
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Uma boa historia clinica e um correto diagndstico periodontal devem preceder o tratamento
e sdo a base para um bom plano de tratamento. Na historia clinica deve ser tido em conta:
qual a principal queixa e expectativas do doente, historia médica e medicagdo, historia
familiar, historia dentdria, habitos de higiene oral e outros hadbitos, como o tabagismo e
consumo de drogas. Ao realizar o diagnostico periodontal, deve fazer-se um status
radiografico e um periodontograma, no qual sdo avaliados os seguintes parametros clinicos:
indice de placa (IP), indice gengival (IG), profundidade de sondagem (PS), hemorragia a
sondagem (HS), supuragdo, margem gengival, lesdes de furca, mobilidade dentaria, defeitos
mucogengivais, restauragdes debordantes, migragao dentaria, impactagdo alimentar e o nivel
de insercao (Lang & Lindhe, 2015; Needleman, 2016; Graziani, et al., 2017; Tonetti, et. al.,
2017).

O tratamento periodontal apresenta quatro fases distintas:

1. Fase Sistémica: tem como principal objetivo eliminar ou diminuir a influéncia das
condigdes sistémicas nos resultados do tratamento e proteger o doente e os
profissionais de saude contra riscos infeciosos. Nesta fase deve ainda ser realizada
uma consulta com o objectivo de promover um estilo de vida saudavel, que deve

incluir uma consulta de cessacao tabagica;

2. Fase Inicial/Causal/Higiénica: tem o objectivo de eliminar e prevenir a recorréncia
dos depositos de placa bacteriana nas superficies dentarias supra e subgengivais e
qualquer fator de reten¢do. O doente deve ser também motivado e ensinado a realizar
um Otimo controlo da placa bacteriana. E nesta fase que se realiza o tratamento
periodontal ndo cirtrgico, que engloba:

1. Instru¢des de higiene oral: o doente deve ser instruido acerca da
técnica de escovagem mais adequada a sua situacao. Deve também ser
promovida a higiene interdentaria através do uso de fio dentario,
escovilhdes e escovas interdentarias (Figura 2). Em determinadas
situagdes pode ser recomendada a utilizagdo de escova de dentes

elétrica;
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Figura 2. Higienizag8o interproximal: A — Fio dentario; B — Escovilhdo (adaptado de Graziani, et al., 2017).

2.

® N kW

Controlo quimico: pode ser realizado através de bochechos com
clorohexidina, hipoclorito de sédio, cloreto de cetilpiridinio ou através
de dentifricos que contenham fluoreto de estanho, triclosan ou
clorohexidina;

Remocao de caries ativas;

Eliminacao dos fatores locais de retengdo de placa;

Tratamentos endododnticos;

Exodontia de dentes irrecuperaveis;

Reabilitagdo protética provisoria;

Remogado dos depositos de placa bacteriana e de tartaro através da
realizagdo de destartarizagdo, seguida de alisamentos radiculares
(DAR). A destartarizagdo consiste na remoc¢do dos depositos
mineralizados (calculo) supragengivais. Os alisamentos radiculares,
visam a remoc¢ao do calculo infragengival e cemento infetado, de
forma a restabelecer a compatibilidade bioldgica periodontal, na
superficie das raizes. Esta abordagem terapéutica, considerada o gold
standart na terapia periodontal, pode ser realizada com recurso a
diferentes tipos de instrumentos: os manuais (curetas), oS
ultrassonicos (destartarizador), ou ainda com recurso a laser. Os
instrumentos manuais (curetas) permitem obter uma superficie
radicular mais lisa e removem significativamente mais célculo,
comparativamente aos instrumentos mecanicos (destartarizador). No
entanto, estes possuem como desvantagem o facto de a sua efetividade

depender da sensibilidade técnica do operador e a sua constante

31



Halitose e o Tratamento Periodontal

necessidade de afiagdo, de forma a que seja mantida a sua eficacia
clinica, sem que causem danos na superficie radicular. Os
instrumentos mecanicos, como referido anteriormente, removem
menos calculo e deixam uma superficie radicular mais rugosa, porém,
possuem a vantagem de serem menos traumadticos para os tecidos
moles e de removerem menos estrutura radicular. Para além disso,
estes apresentam uma menor sensibilidade a técnica do operador e
requerem um menor tempo de tratamento. Este tratamento pode ser
executado através de duas técnicas: a convencional, sendo realizado o
tratamento de apenas um quadrante por sessdo/semana, perfazendo o
total de 4 sessoes, € a full-mouth-desinfection (FMD), realizada em
uma ou duas secgdes num periodo de 24 horas. A existéncia de bolsas
muito profundas, de fissuras e concavidades radiculares e de
restauragdes desadaptadas, pode prejudicar a cicatrizagdo e eficacia do
tratamento periodontal ndo cirurgico. A instrumentagao subgengival,
realizada em conjunto com o controlo de placa supragengival pelo
paciente, proporciona efeitos benéficos significativos em termos de
redu¢do da profundidade das bolsas e ganho de inser¢ao clinica, em
locais com profundidade de soldagem superior a 4 mm. Em bolsas
com profundidade de sondagem de 5-6 mm, ¢ possivel obter uma
redu¢do de 1.29 mm, e de 2.2 mm em bolsas mais profundas,
permitindo o ganho de 0.5-2 mm de inser¢do clinica. O tratamento,
pode também originar uma melhoria significativa dos marcadores
inflamatoérios sistémicos e do metabolismo glicose/lipidico, sugerindo
um possivel papel benéfico a nivel sistémico, nomeadamente em
individuos com comorbilidades médicas. A auséncia de um controlo
adequado de placa supragengival pelo paciente, compromete todo o

tratamento periodontal realizado (Figura 3).
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L1

Figura 3. A/B — Bolsa periodontal de 10 mm; C — Exsudado apds compressdo; D — Instrumentagdo com
ultrassons; E — Instrumentag@o com curetas; F/G — Trés meses apds tratamento (adaptado de Graziani, et al.,
2017).

Quando finalizado o tratamento periodontal ndo cirargico, deve ser realizada, apos
seis a oito semanas, a reavaliacdo periodontal, na qual é realizada a avaliacdo dos
resultados do tratamento periodontal inicial e da necessidade adicional de tratamento.

Nesta fase, o doente pode apresentar:

e Presencga de bolsas periodontais + IP e IG > 20%, sendo nesta situagado
necessario realizar motivagao da higiene oral;

e Presencga de bolsas periodontais > Smm + HS ou supuracao + IP e IG
<20%, sendo possivel a realiza¢do da cirurgia periodontal;

e Auséncia de bolsas periodontais + IP e IG < 20%, que permite que o

paciente passe para a fase tratamento periodontal de suporte.

3. Fase Corretiva: no caso de, ap6s o tratamento periodontal ndo cirargico, ainda
existirem bolsas profundas com hemorragia ou supuracdo, torna-se necessario
recorrer a uma terapéutica mais invasiva, como o tratamento periodontal cirurgico.
Este, tem como principais objetivos: criar um acesso mais eficaz para a realizagao de
DAR pelo clinico, estabelecer uma morfologia gengival que facilite o controlo de

placa pelo doente e regenerar os tecidos periodontais perdidos. Como referido
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anteriormente, o tratamento periodontal cirirgico deve ser sempre precedido pelo

tratamento periodontal ndo cirurgico, com o objectivo de diminuir a inflamacao dos

tecidos e facilitar a cirurgia, na medida em que, havera menor hemorragia, maior

previsibilidade da posi¢ado final das margens, menor quantidade de célculo e presenga

de tecidos menos friaveis. O sucesso da cirurgia periodontal vai depender dos habitos

do paciente, como a higiene oral e o tabagismo e, da anatomia dos defeitos 6sseos.

Estes, podem ser classificados em intradsseos, supradsseos e defeitos de furca.

Existem diversos tipos de cirurgias periodontais, que visam o tratamento de bolsas

periodontais:

1.

Cirurgia Ressectiva: tem como principais objetivos a reducao de
bolsas periodontais, a remocao de tartaro residual e a obtengdo de uma
arquitetura Ossea positiva, que permita um bom controlo de placa
bacteriana a longo prazo. Baseia-se nas técnicas de osteoplastia
(remodelacao Ossea alveolar), procurando reconstituir a anatomia
fisiologica, sem remover o osso de suporte, € de osteotomia
(eliminag¢dao do osso de suporte) que visa a eliminacdo de defeitos
osseos e remodelacao do osso alveolar. Também a gengivectomia, o
retalho de reposicionamento apical e a cirurgia radicular fazem parte
das técnicas ressectivas. O tratamento de defeitos de furca é um
exemplo de cirurgia radicular, onde se recorre a técnicas como a
amputagdo, tuneliza¢ao ou hemissecao de raizes;

Cirurgia Regenerativa: principalmente utilizada na regeneracdo de
defeitos intradsseos profundos, visa a regeneracao de tecidos perdidos
ou lesados, de forma a que a arquitetura e fungdo destes sejam
restaurados. Podem ser regenerados: o cemento, o ligamento
periodontal e o osso alveolar. Exemplos deste tipo de técnicas sdo:
enxertos (autdgeno, alégeno, xenoenxerto € material alopléstico) e a
regeneragdo tecidular guiada. Em defeitos intradsseos profundos, a
regeneragdo com recurso a derivados da matriz de esmalte permite um
ganho adicional de insercdo clinica de 1.1 mm e uma redugdo
adicional da bolsa de 0.9 mm, enquanto que a regeneracao tecidular
guiada promove um ganho de 1.22 mm de inser¢ao clinica e uma

reducdo de 1.21 mm na profundidade de sondagem (Figura 4);
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Figura 4. Regeneracdo tecidular guiada com xenograft e membrana de colagénio. A/B — Visdo pré-operatoria; C —
Exposicao dos defeitos; D-F — Aplicacdo do enxerto + membrana; G/H — Doze meses apos cirurgia regenerativa
(adaptado de Graziani, et al., 2017).

4. Fase de Tratamento Periodontal de Suporte (TPS): tem como objectivo prevenir
a recidiva da doenga periodontal. Pode ser limitada através de um 6timo controlo de
placa bacteriana pelo paciente e através de consultas de manutengdo periddicas. Esta
fase deve ser adaptada individualmente a cada paciente e, normalmente, consiste na
remotivagao para uma boa higiene oral, no alisamento radicular de bolsas residuais e
no controlo e eliminacao de fatores causais ¢ de risco.
(Teeuw, et al., 2010; Lang & Lindhe, 2015; Needleman, 2016; Graziani, et al., 2017; Tonetti,
et. al., 2017)

Por vezes, o uso unico da terapia mecanica pode nao ser totalmente efetivo na eliminagado de
bactérias, visto estas se poderem encontrar em locais de dificil acesso, ou mesmo inacessiveis
aos instrumentos periodontais. Assim, podemos recorrer a antimicrobianos de uso topico ou
a terapia antimicrobiana sistémica adjuvante ao tratamento periodontal, com o objectivo de
eliminar ou inibir o crescimento de microorganismos. Atualmente, sdo frequentemente
utilizados a azitromicina, a doxiciclina e a associagdo entre amoxicilina ¢ metronidazol.
Adicionalmente ao tratamento periodontal ndo cirurgico, a combinagao entre amoxicilina e

metronidazol permite uma redugdo adicional da profundidade de sondagem de 0.58 mm e
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um ganho de inser¢dao de 0.42 mm. No entanto, a administra¢ao de antibidticos, pode estar
associada a efeitos adversos significativos e ao aumento da resisténcia bacteriana, merecendo

uma utilizagdo cuidadosa (Figura 5) (Assem, et al., 2017; Graziani, et al., 2017).

Figura 5. A — Bolsa periodontal com exsudado; B . DAR + aplicagdo subgengival de antibidticos; C — Trés
meses apos tratamento (adaptado de Graziani, et al., 2017).

2. Halitose

A halitose, do latim “fetor oris”, é vulgarmente designada por mau halito. E caracterizada
pela alteragao do halito, de forma desagradavel, percetivel pelo doente € por quem o rodeia.
E considerada a terceira causa mais frequente de visitas ao consultorio dentario, a seguir a
carie dentaria e a doenca periodontal (Scully & Greenman, 2012). Apresenta etiologia
multifatorial e carece de um diagndstico preciso ¢ de um plano de tratamento
multidisciplinar. Estima-se que esta condi¢do apresente uma prevaléncia entre os 25 e 50%
da populacao mundial (Amorim, et al., 2011; Arora & Sharma, 2012; Scully & Greenman,
2012; Aylike1 & Colak, 2013; Tseng, 2014; Bicak, 2018).

2.1. Classificacao

A halitose ¢ classificada em dois grupos: a halitose verdadeira, que se divide em halitose
fisiologica ou halitose patologica, € a pseudo-halitose e a halitofobia (Figura 6) (Yaegaki &

Coil, 2000; Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).
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FISIOLOGICA

— HALITOSE VERDADEIRA
‘ ‘ INTRAORAL
HALITOSE [ PATOLOGICA {

EXTRAORAL

— ‘ PSEUDO HALITOSE E HALITOFOBIA ‘

Figura 6. Classificacdo da halitose (adaptado de Bicak, 2018).

2.1.1. Halitose Fisiologica

A halitose fisioldgica (ou mau odor transitorio) possui diversos fatores etiologicos como
maus habitos de higiene, a dieta do doente, a xerostomia e o mau halito matinal. O alho e a
cebola sdo dois exemplos de alimentos que podem provocar este tipo de halitose. Possuem
um elevado teor de enxofre que entra na corrente sanguinea, através do trato gastrointestinal,
e que provocam um odor caracteristico no ar expirado. O mau halito matinal resulta do
aumento da atividade metabolica microbiana durante o sono, sendo ainda agravado pela
redugdo fisioldgica do fluxo salivar e pela auséncia da limpeza fisioldgica realizada através

do movimento da musculatura oral e facial (Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).

O tratamento da halitose fisiologica passa pela execu¢do de uma higiene oral adequada e por
evitar a ingestao de bebidas alcoolicas e habitos tabagicos, uma vez que estes promovem uma
diminui¢do do fluxo salivar, que ¢ um dos fatores que contribui para este tipo de halitose

(Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).
2.1.2. Halitose Patolégica

Na halitose patologica, o mau odor estd associado a uma patologia. Esta, pode ter origem na
cavidade oral ou fora da cavidade oral. Patologias como a cérie dentaria, xerostomia,
periodontite, gengivite, leucemia, doengas renais, hepaticas e endocrinas podem estar na

origem deste tipo de halitose (Tabela 3) (Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).
2.1.3. Pseudo-Halitose e Halitofobia

A pseudo-halitose carateriza-se pela sensagdo de mau halito por parte do doente, que nao ¢

percecionada por outras pessoas (Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).
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Por outro lado, a halitofobia caracteriza-se pelo medo que o doente tem que o seu halito seja
considerado desagradavel para outras pessoas. Esta, também pode estar presente quando,
mesmo apos sucesso do tratamento da halitose, o doente acredita que ainda ter mau halito.
Estas situagcdes podem influenciar a vida social dos doentes e, em casos mais extremos levar
a casos de depressao ou ansiedade. Desta forma, ¢ de extrema importancia explicar ao doente
o que ¢ a halitose, motivar e instruir acerca da higiene oral, explicar os resultados obtidos
através dos exames de diagndstico e, em casos mais graves, encaminhar para um psicologo

clinico (Patil, et al., 2012; Bicak, 2018).

2.2.Etiologia

A halitose ¢ uma condi¢ao que possui diversas etiologias. Pode ter origem intraoral em 90%
dos casos, extraoral em 9% dos casos, ou outras causas em 1% casos (Aylikc1 & Colak, 2013;

Tangerman & winkel, 2013; Tseng, 2014; Bicak, 2018).

O sarro lingual e as doengas periodontais sdo as principais causas intraorais da halitose. A
zona posterior do dorso da lingua apresenta uma morfologia papilada e fissurada que favorece
a acumulacao de células epiteliais descamativas, leucocitos, residuos alimentares, bactérias
e consequentemente biofilme (Bicak, 2018). A existéncia de lesdes cariosas, impactagao
alimentar, diminui¢do do fluxo salivar e a utiliza¢ao de proteses acrilicas, sdo também fatores
orais associadas a halitose. A saliva, devido as suas propriedades antibacterianas, fungdes de
limpeza e lubrificacdo da mucosa oral, elimina inimeras bactérias que intervém no processo
de desenvolvimento da halitose. Além disso, um elevado fluxo salivar, proporciona elevadas
concentragdes de oxigénio, dificultando a metabolizacdo dos aminodcidos pelas bactérias
responsaveis pela produgdo do mau odor oral (Patil, et al., 2012; Aylike1 & Colak, 2013;
Bicak, 2018; Newman, et al., 2018).

As causas extraorais estdo associadas a infegoes, inflamagdes e a lesOes existentes no trato
respiratorio e gastrointestinal. As infegdes no trato respiratorio superior, principalmente na
cavidade nasal e nos seios paranasais, representam os fatores extraorais mais frequentes.
Estas patologias, levam a acumulagdo de bactérias no trato respiratorio, devido a deficiente
capacidade de limpeza por parte do epitélio, que quando obstruido, contribui para a
respiragdo oral noturna, levando a diminuigao do fluxo salivar (Campisi, et al., 2011; Aylikc1

& Colak, 2013; Bicak, 2018; Newman, et al., 2018).
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A Helicobacteria Pilori, responsavel pelo desenvolvimento de gastrite cronica, utiliza a
cavidade oral como reservatorio. Pode ser encontrada na placa bacteriana, na saliva e na
lingua. Algumas patologias renais, hepaticas e endocrinas também podem ser causa de
halitose. Elevados niveis de ureia no sangue provocam halito urémico, pela producao de
trimetilamina e demitilamina. Também alguns tipos de patologia hepatica levam a producao
de CSV, nomeadamente, o sulfureto de hidrogénio, o sulfureto de dimetilo, o
metilmercaptano e o etanotiol. Doengas endocrinas, como a diabetes ndo controlada, também
podem provocar halito cetonico, provocado por disturbios metabdlicos (Campisi, et al., 2011;
Aylikc1 & Colak, 2013; Lopez, et al., 2014; Tseng, 2014; Bicak, 2018; Newman, et al.,
2018;).

Adicionalmente as causas intra e extraorais, existem outros fatores que também podem estar
implicados na alteragdo do halito, nomeadamente alimentos picantes, alcool, tabaco e certos
medicamentos, como os bifosfonatos, anfetaminas, dissulfiram, dimetil sulfoxido,

fenotiazinas, nitratos e os nitritos (Aylikc1 & Colak, 2013; Lopéz, et al., 2014; Tseng, 2014).

Nao existe nenhum microorganismo especifico que seja causador da halitose. Esta patologia
resulta de interagdes entre diversas bactérias. As principais responsaveis, sao algumas
bactérias gram-negativas, nomeadamente: Treonema Denticola, Porphyromanas Gingivalis,
Porphyrominas  Endodontalis,  Prevotella  Intermedia,  Bacteroides  Loescheii,
Enterobacteriaceae, Tannerella Forsythensis, Centipeda Periodontii, Eikenella Corrodens e

a Fusobacterium Nucleatum (Saini, et al., 2010; Amou, et al., 2014).

Os compostos sulfurosos volateis, nomeadamente o sulfureto de hidrogénio, o
metilmercaptano e o sulfureto de dimetilo, sdo produzidos por microorganismos,
responsaveis pela metabolizacdo de aminoacidos como o enxofre, a cisteina, a metionina e a
cistina. Os CSV sao os principais causadores do mau haélito e do aumento da destrui¢ao dos
tecidos periodontais, representando cerca de 90% dos casos de halitose. A formagdo dos CSV
depende de diversos fatores, nomeadamente, a populacdo bacteriana, o pH, os substratos
dissolvidos na saliva e fluido crevicular, o oxigénio e a dieta do doente (Lopez, et al., 2014;

Bicak, 2018).

De seguida, na tabela 3, apresentamos um resumo das principais causas de halitose.
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Tabela 3. Principais causas da halitose (adaptado de Aylikci1 & Colak, 2013).

CAUSAS ORAIS

CAUSAS EXTRAORAIS

Halitose e o Tratamento Periodontal

OUTRAS CAUSAS

Ma higiene oral
Impactagdo alimentar
Sarro lingual

Bolsas periodontais

GUN

Gengivite
Periodontite

Pericoronarite

Ulceras orais

Xerostomia
Cancro oral
Proteses dentarias
Alveolite seca

Fistulas associada a dentes

Doengas respiratorias
Sinusite
Amigdalite

Bronquiectasias

Doengas gastrointestinais e
hepaéticas

Bolsa faringea

Diverticulo Zenker

Abcesso subfrénico

Estenose pildrica e obstrugao
duodenal

Refluxo gastroesofagico
Infegoes
Doenga hepatica
Doencga renal
Doenga enddcrina
Leucemia
Cetoacidose diabética

Menstruacao
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Alimentos volateis
Alho
Cebola

Alimentos condimentados

Drogas

Alcool
Tabaco

Nitritos e nitratos
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2.3.Diagnéstico

A realizagao de um correto diagnostico ¢ de extrema importancia no quadro evolutivo da
halitose. E fundamental que o plano de tratamento seja elaborado de forma minuciosa.
Diversos fatores devem ser considerados para um correto diagnostico, como patologias
psicoldgicas, habitos de higiene, alimentares ¢ medicamentosos, que alteram o fluxo salivar.
Deve também ser realizada uma avaliagdo extra e intraoral, na qual devem ser considerados
diversos parametros, como o sarro lingual, a existéncia ou nao de doenca periodontal e o

fluxo salivar (Monfort & Jané, 2014).

O diagnostico da halitose pode ser realizado através de técnicas diretas, como o método
organolético, monitor de sulfuretos e cromatografia gasosa, ou de técnicas indiretas. Existem
alguns cuidados prévios a realizacao do diagndstico da halitose: (Yaegaki & Coil, 2000;

Bicak, 2018):

e Evitar comidas picantes e alimentos como cebola e alho (24 a 48 horas antes do
exame);

e (essar os habitos tabagicos (4 a 12 horas antes do exame);

e Realizar higiene oral 12 horas antes, no caso de o exame ser realizado de manha,
ou 4 horas antes, se for realizado a tarde;

e Evitar beber 4gua durante a hora antecedente ao diagnostico;

e Evitar a utilizagdo de perfumes e desodorizantes nas 24 horas prévias a
realizag¢dao do diagnostico;

e Nao tomar antibidticos nas 4 semanas anteriores ao exame, uma vez que estes

podem provocar alteragdes na microflora oral.
2.3.1. Técnicas Diretas
2.3.1.1.Método Organolético

O teste organolético ¢ considerado o exame gold standart no diagnoéstico da halitose, uma
vez que, apenas o olfato do ser humano ¢ capaz de detetar diferentes odores misturados,
sejam eles CSV ou compostos organicos. E um exame prético e barato, pois nio requer
qualquer material necessario para a sua execucao. Apresenta como desvantagem o facto de
o examinador necessitar de realizar uma calibragdo prévia a avaliacdo (Greenman, et al.,

2014; Aydin, et al., 2016).

41



Halitose e o Tratamento Periodontal

A avaliagdo organolética consiste em trés testes. No primeiro € pedido ao doente que encerre
a boca durante 60 segundos, de forma a acumular gases odoriferos. De seguida, a uma
distancia de aproximadamente 15 centimetros, o examinador pede ao doente para expirar,
avaliando o odor através da sua capacidade olfativa. No segundo teste (count-to-twenty),
mantendo a mesma distancia, de 15 centimetros, ¢ pedido ao doente para contar até vinte, de
forma a avaliar o odor libertado. O terceiro teste ¢ realizado com recurso ao fio dentario.
Neste, o fio dentario deve ser passado nos espagos interproximais dos dentes 16, 26, 36 e 46
e, posteriormente deve ser feita a avaliagdo do odor. Em todos os testes, os resultados sao
apresentados consoante o seu grau (Rosenberg, et al., 1991; Yaegaki & Coil, 2000; Aylikci
& Colak, 2013):

e (QGrau 1 —sem odor;

e (Grau 2 — odor quase impercetivel;
e Grau 3 — odor moderado;

e (Grau 4 — odor forte;

e (Grau 5 — odor muito desagradavel.
Sao considerados portadores de halitose individuos que apresentem valores > 2.
2.3.1.2. Monitor de Sulfuretos
e Halimeter®

O Halimeter® ¢ um monitor de sulfuretos portatil, capaz de avaliar o mau odor oral.
Apresenta um sensor voltamétrico que emite um sinal elétrico quando exposto a compostos,
como o sulfureto de hidrogénio e o metilmercaptano, para os quais apresenta alta e baixa
sensibilidade, respetivamente. Tem a capacidade de analisar o conteudo total de CSV da
respiragdo, em partes por bilido (ppb). E de facil utiliza¢do e dispensa qualquer tipo de
calibragdo por parte do operador. E relativamente barato, e é considerado menos embaragoso
para os doentes, comparativamente ao método organolético. A desvantagem desta técnica ¢
a existéncia de resultados falsos positivos, dado que o monitor ndo diferencia os varios tipos
de sulfuretos. Exemplos destes sdo a acetona, o etanol € o metanol, que sdo medidos pelo

Halimeter®, e que ndo contribuem para a halitose (Patil, et al., 2012; Laleman, et al., 2014).

Para permitir a leitura de CSV, o doente deve manter a boca fechada durante 1 a 2 minutos

antes da primeira amostra. Posteriormente, ¢ colocada uma canula sobre o dorso da lingua
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até a marca de referéncia, a cerca de quatro centimetros. Este procedimento deve ser realizado
cuidadosamente de forma a ndo colocar a abertura em contacto com qualquer parte da mucosa
oral. O doente deve respirar pelo nariz, de modo a permitir o leitor medir a quantidade de
compostos sulfurosos volateis totais existentes na cavidade oral e converter o valor para ppb.
Sdo realizadas trés leituras, sendo o resultado final obtido através da média aritmética dos
trés valores medidos. Segundo o fabricante, doentes com valores entre 80 a 140 ppb sao

indicativos de auséncia de halitose (Laleman, et al., 2014; Monfort & Jané, 2014).
e Breathtron®

E um monitor de sulfuretos, criado em 1996, constituido por um sensor semicondutor, a base
de uma membrana espessa de 6xido de zinco, sensivel aos CSV. Apresenta um filtro de gel
de silica, capaz de reter outros compostos organicos volateis nao desejaveis, como as cetonas
e o alcool, principais responsaveis pelos resultados incorretos do Halimeter®. E um teste de
facil execugao, fiavel e relativamente barato. Outra vantagem ¢ o facto de os doentes nao se
sentirem embaracados com este exame, em relacdo a avaliagao organolética (Laleman, et al.,

2014).

Realiza-se através da inser¢do de um bucal na cavidade oral, de forma a que o doente feche
a boca e respire pelo nariz. A aspiragao do ar deve ser realizada em 40 a 60 ml por minuto.
Valores superiores a 250 ppb, segundo o fabricante, indicam a existéncia de halitose

(Laleman, et al., 2014).
2.3.1.3. Cromatografia Gasosa
e OralChroma®

A cromatografia gasosa ¢ uma técnica de alta sensibilidade, considerada ideal para
quantificar e diferenciar os CSV presentes na cavidade oral. O OralChroma® ¢ um aparelho
portatil, criado em 2003, capaz de distinguir os trés compostos sulfurosos mais responsaveis
pela halitose, o sulfureto de hidrogénio, o metilmercaptano e o sulfureto de dimetilo. Esta
equipado com um sensor de géas semicondutor de oxido de indio e, ao contrario dos
cromatdgrafos de gas padrdo, ndo apresenta um gas transportador, utilizando o proprio ar
como veiculo dos compostos para a colunas cromatograficas. E um teste que executa
medicoes altamente objetivas, reprodutiveis e fidveis, mesmo quando estdo presentes

concentracdoes de gas extremamente baixas. No entanto, € um teste relativamente caro,
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necessitando de substituicdo do sensor e da coluna de dois em dois anos e que requer
calibracao do equipamento. Embora distinga os diferentes gases de enxofre, ndo consegue

detetar outros compostos (Patil, et al., 2012; Laleman, et al., 2014).

A recolha da amostra realiza-se através de aspiragao de 0.5 ml de saliva do paciente, apos
este ter permanecido 30 segundos de boca fechada. A amostra deve ser inserida no
OralChroma® e, apds 8 minutos, sdo apresentadas as concentragdes detetadas dos trés

compostos no ecrd do computador (Laleman, et al., 2014).
2.3.2. Técnicas Indiretas
e Benzoyl-DL-arginine naphthylamide (BANA)

E um teste que avalia a atividade proteolitica das bactérias anaerdbias. Permite a dete¢do, no
dorso da lingua ou nos espagos dentarios interproximais, das principais bactérias associadas
a halitose, como P. Gengivalis, B. Forsythus e T. Denticola. A amostra ¢ recolhida por
esfregaco das principais zonas de acumulacdo de bactérias, sendo posteriormente colocada
numa tira do teste BANA ¢ levada a incubadora durante 5 minutos a 55° C. A alteracdo da
cor da tira do teste para azul, representa a presenca destas bactérias na amostra. A intensidade
adquirida pela tira de teste ¢ diretamente proporcional a concentracdo bacteriana da amostra

(Patil, et al., 2012; Laleman, et al., 2014).
o Teste de detecao de aminas

Os gases responsaveis pela halitose resultam da degradagdo de proteinas em aminodcidos,
pelas bactérias, que posteriormente sdo metabolizados em aminas e poliaminas. Este, ¢ um
método rapido e barato capaz de detectar aminodcidos e aminas de baixo peso molecular

presentes na saliva (Patil, et al., 2012; Laleman, et al., 2014).
o Teste de B-Galactosidase

A B-Galactosidase ¢ uma das principais enzimas responsaveis pela eliminacao das cadeias
laterais de hidratos de carbono das glicoproteinas, tornando-as mais suscetiveis a degradagao
proteolitica pelas bactérias, que origina CSV (principais responsaveis pelo desenvolvimento
da halitose). Através da utilizacdo de um substrato cromogénico, ¢ possivel quantificar a

atividade da B-Galactosidase na saliva (Patil, et al., 2012; Laleman, et al., 2014).
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2.4. Tratamento e Prevencio

Apos a determinagdo da etiologia da halitose, € realizado o tratamento diferenciado (Aylikc1

& Colak, 2013).
A realizagdo do tratamento da halitose apresenta diversos objetivos, destacando-se:

e Reducao do nimero de bactérias que metabolizam os CSV;
e Reducdo o numero de substratos proteicos que permitem que as bactérias
metabolizem os CSV;

e Neutralizagao os CSV.

O tratamento inicial consiste no tratamento de caries ativas, de dentes com patologia
periapical e no tratamento periodontal. Deve também ser evitado o consumo de tabaco, de
bebidas alcoolicas, de farmacos dispensaveis e de alimentos propicios ao desenvolvimento

da halitose (Patil, et al., 2012; Monfort & Jané, 2014).

Posteriormente, ¢ realizado o controlo da halitose através de métodos mecanicos e quimicos.
Os métodos mecanicos consistem na remoc¢ao de placa bacteriana, reduzindo de forma direta
a concentracao dos compostos sulfurosos volateis. Dos métodos existentes, a raspagem ou
escovagem lingual, € o que apresenta resultados mais eficazes e duradouros, reduzindo os
microorganismos e nutrientes disponiveis para estes. Pode ser realizada com recurso a uma
escova dentifrica ou a um raspador lingual. Também a escovagem dentaria, a higienizagao
interproximal e a autolimpeza do sarro lingual, através da saliva, sio métodos importantes na
remoc¢ao do biofilme acumulado (Aylikc1 & Colak, 2013; Monfort & Jané, 2014; Bicak,
2018).

r

Embora o controlo mecanico seja essencial no tratamento da halitose, por vezes, ndo ¢
suficiente, sendo necessario recorrer a utilizacao de agentes quimicos. O controlo quimico ¢
realizado através de antimicrobianos que podem ser encontrados em diversas formulagdes,
nomeadamente, em pastas dentifricas, colutdrios ou pastilhas elasticas. Os principais agentes

antimicrobianos sao (Bollen & Beikler, 2012; Monfort & Jané, 2014; Bicak, 2018):

e Clorohexidina — habitualmente utilizada em forma de colutério, em concentragdes de
0.12% e 0.2%, devido a sua atividade antimicrobiana. E a molécula mais eficiente na

reducdo do biofilme, a longo prazo, reduzindo os CSV em 43%. Apresenta uma
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substantividade de 12 horas. No entanto, devido aos seus efeitos adversos, como a
alteragdo do paladar, pigmentacdo dentaria e irritacdo da mucosa, este composto €
usado em baixas concentragdes (0.05%) ou concomitantemente com outros
antimicrobianos;

e Triclosan — ¢ um agente antimicrobiano de largo espectro, sendo considerado eficaz
contra a maioria das bactérias orais, numa concentracao de 0.3%. Quando combinado
com sais de zinco, apresenta maior substantividade e atividade antisséptica;

e Sais de zinco (lactato, citrato e sulfato de zinco) — estdo disponiveis em colutdrios,
pastas dentifricas e pastilhas elasticas. Apresentam um mecanismo de a¢do que induz
a alteracdo do metabolismo das enzimas bacterianas, através da sua oxidacdo e pela
neutralizacdo dos CSV. Tal como a clorohexidina, possuem como efeitos adversos a
pigmentacao dentaria e a alteragdo do paladar;

e Probidticos — consiste na utilizagdo de organismos vivos, em quantidades controladas,
que previnem e tratam a halitose. A administracdo de bactérias ndo patogénicas, como
o Lactobacillus salivarius, o Streptococcus salivarius € a Weissella cibaria, previne
o restabelecimento de bactérias ndo desejaveis, limitando o desenvolvimento de odor
oral desagradavel durante um periodo de tempo prolongado;

e Oleos essenciais — apresentam efeitos significativos na redugdo dos CSV. Sio
exemplos o timol, mentol e o eucaliptol. Podem ser encontrados nos colutorios e
pastas dentifricas;

e Agentes oxidantes — permite a oxidagdo de enzimas bacterianas e aminoacidos, sendo

o dioxido de cloro um exemplo destes.

De forma a minimizar o desenvolvimento desta condi¢do e evitar a necessidade de recorrer
ao tratamento, ¢ fundamental adotar alguns comportamentos especificos, tais como

(Salvador, et al., 2011):

e Preservar a saude oral;

e Realizar uma adequada higiene oral, incluindo a utiliza¢do de fio dentario e a
limpeza da lingua;

e Beber agua regularmente;

e Ter habitos alimentares equilibrados;

e Evitar o consumo excessivo de alimentos de odores intensos;

e Realizar refeicdes com um intervalo de trés a quatro horas;
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e Evitar consumir bebidas alcodlicas;
e Evitar fumar;

e Controlar o stress.

Descartada a hipdtese de halitose intraoral, no caso de causa extraoral, ¢ fundamental
reencaminhar o doente para uma equipa multidisciplinar, como por exemplo
otorrinolaringologista, gastroenterologista, endocrinologista ou psiquiatra, de forma a

diagnosticar e proceder ao tratamento mais indicado.

3. Inter-relacio entre o Tratamento Periodontal e a Halitose

A periodontite, como referido anteriormente, consiste num processo inflamatdrio cronico e
representa um dos principais fatores causadores de halitose. Esta, ¢ a segunda causa oral mais
prevalente da halitose, logo apds o sarro lingual (Silveira, et al., 2017; Deutscher, et al.,

2018).

A halitose surge da complexa interag@o existente entre o biofilme bacteriano e os substratos
proteicos. O biofilme subgengival ¢ composto maioritariamente por bactérias anaerobias
gram-negativas, de natureza proteolitica, capazes de degradar os substratos presentes na

cavidade oral, originando os CSV (Silva, et al., 2017).

A probabilidade da existéncia de halitose ¢ 3,2 vezes maior em individuos com periodontite,
em relacdo a individuos que apresentem satde gengival. A severidade da periodontite possui,
também influencia nos niveis de CSV na cavidade oral, visto que, quanto mais severa a
periodontite, maior a concentragdo de bactérias e, portanto, maior a libertacdo de CSV, pelas

mesmas (Silva, et al., 2017).

A halitose ndo ¢ causada por um sé microorganismo especifico, mas sim por uma interacao
entre varios como: Treonema Denticola, Porphyromanas Gingivalis, Porphyrominas
Endodontalis, Prevotella Intermedia, Bacteroides Loescheii, Enterobacteriaceae,
Tannerella Forsythensis, Centipeda Periodontii, Eikenella Corrodens ¢ a Fusobacterium
Nucleatum. Algumas destas bactérias possuem um caracter periodontopatogénico,

interrelacionando a halitose com a periodontite (Saini, et al., 2010; Amou, et al., 2014).

Em doentes periodontais, com bolsas superiores a 4 mm, verifica-se um aumento de
bactérias, nomeadamente da Porphyromonas Gingivalis, Treponema Denticola e da

Tannerella Forsythia, que sdo as principais responsaveis pelo aumento da concentracao de
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CSV na cavidade oral. A periodontite ao provocar um aumento da prevaléncia de P.
Gingivalis, conduz ainda ao aumento da quantidade de sarro lingual e, consequentemente, da
concentracdo de CSV. Outro factor que correlaciona a periodontite com a halitose ¢ a
inflamacao periodontal, e a consequente, hemorragia, que esta associada, de forma positiva,
ao aumento dos niveis de CSV na cavidade oral, devido, principalmente, a producdo de
metilmercaptano. Também os elevados niveis de concentracdo de CSV, responsaveis pela
halitose, provocam alteragdes negativas no estilo de vida do doente e sdo considerados um
fator patogénico da propria doenca periodontal (De Geest, et al., 2016; Silveira, et al., 2017;
Deutscher, et al., 2018).

A doenca periodontal relaciona-se com a halitose, na medida em que a concentragdo de
compostos sulfurosos depende da profundidade das bolsas periodontais. Bolsas com
profundidade de sondagem igual ou superior a 4 mm apresentam uma maior concentragao
destes compostos (Patil, et al., 2012). Esta situagdo, deve-se ao facto de existir uma menor
quantidade de oxigénio nas bolsas mais profundas e, como resultado, uma diminui¢ao do pH
e consequente ativacao da descarboxilagao de aminoacidos, dando origem aos CSV. Os CSV
sdao também responsaveis pelo aumento da permeabilidade da mucosa oral e da solubilidade
do colagénio, e ainda, pela diminui¢cdo da sintese de proteinas e colagénio, resultando na
destruicao dos tecidos periodontais (Patil, et al., 2012; Aylikc1 & Colak, 2013; Bicak, 2018;
Newman, et al., 2018).

Assim, a destartarizagdo e o alisamento radicular, fundamentais no tratamento causal da
periodontite, permitem a eliminagdo de bactérias anaerdbias gram-negativas, diminuindo,
consequentemente, a concentragdo de CSV na cavidade oral e, com isto, a prevaléncia da
halitose. Também os agentes antibacterianos, muitas vezes prescritos a doentes com
periodontite, como a clorohexidina, podem reduzir os niveis de CSV. Esta diminui¢ao de
CSV produz uma melhoria significativa da halitose. O tratamento da halitose, pode ser
utilizado pelos clinicos como um instrumento motivador do paciente, para o tratamento

periodontal (De Geest, et al., 2016; Silveira, et al., 2017; Deutscher, et al., 2018).
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Na figura 7 apresentamos um esquema representativo da relagao entre a periodontite e a

halitose.
‘ PERIODONTITE ‘ ﬁ ‘ TRATAMENTO PERIODONTAL ‘

| |

‘ 1 Biofilme Oral e Sarro Lingual ‘ ‘ | Biofilme Oral e Sarro Lingual ‘
i |

‘ 1 Bactérias Periodontopatogénicas ‘ ‘ | Bactérias Periodontopatogénicas ‘
} }

‘ 1 Metabolismo Proteolitico ‘ ‘ | Metabolismo Proteolitico ‘
} }
‘ t Concentragdo de CSV ‘ -/ ‘ | Concentragdo de CSV ‘

Figura 7. Relagdo entre a halitose e a periodontite (De Geest, et al., 2016; Silveira, et al., 2017; Deutscher,
etal., 2018).

O autor Deutscher, et al., 2018 realizou uma revisao sistematica, com base em oito artigos,
tendo como o objetivo relacionar o tratamento da doenga periodontal com a halitose (Tabela
4). Apenas a populacdo adulta, sem qualquer tipo de doenga sistémica, excetuando a
periodontite e gengivite, foi incluida no estudo. A intervengao clinica realizada, consistiu no
tratamento periodontal nao cirargico (DAR e/ou instrucao e motivagdo para a higiene oral).
A obtengdo dos resultados foi realizada em diversos momentos, dependendo do artigo. Foi
utilizado como método de diagnostico, a qualificagdo do odor oral, através do teste
organolético, € a concentragao de CSV na cavidade oral, através do monitor Halimeter® ou
do OralChroma®. Apods andlise de todos os artigos, concluiu-se que existem efeitos
benéficos do tratamento periodontal na halitose, uma vez que, o intervalo de valores
referentes a concentracdo média de CSV diminuiu de <100 a 450 ppb para <50 a 320 ppb,
apos tratamento periodontal. A titulo de exemplo, no estudo realizado por Pham, et al., 2011,
verificou-se uma diminui¢do das concentragdes de metilmercaptano de >450 ppb para
valores <100 ppb e de sulfureto de hidrogénio de >500 para <200 ppb, em doentes com

periodontite, apds tratamento (Deutscher, et al., 2018).
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Em seguida, apresentamos a tabela 4, publicada por Deutscher, et al., 2018, com o resumo
dos artigos utilizados na revisdo sistematica, que permitiu concluir que a DAR, em
combina¢do com instrugdes de higiene oral, permitem a redug¢do dos niveis de CSV em
pacientes com halitose e periodontite, independentemente da higienizagdo da lingua ou da

utilizagao de colutorios.
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Tabela 4. Resumo de artigos sobre a relacdo tratamento periodontal-halitose (adaptado de Deutscher, et al.,

2018).
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Num estudo de Silveira, et al., 2017, foi comparada a reducao da halitose através da terapia
full-mouth-desinfection (FMD), numa ou duas sessdes, com a redugdo obtida através da
terapia por quadrante. Participaram neste estudo trinta individuos, separados em dois grupos
consoante o tipo de terapia realizada. Os dados foram recolhidos antes e apos 90 dias do
tratamento, sendo avaliado o indice de placa, o sarro lingual, a profundidade de sondagem, a
hemorragia a sondagem, o nivel de perda de insercdo e a halitose, através de valores
organoléticos e da concentracio de CSV. Concluiu-se que a terapia periodontal,
independentemente do protocolo seguido, foi eficaz na reducao dos valores organoléticos e
da concentragao de CSV, salientando que, o método FMD foi o que apresentou resultados

mais favoraveis no tratamento da halitose (Silveira, et al., 2017).

Embora possam existir pequenas variagdes nas conclusdes dos estudos, devido
essencialmente a heterogeneidade e fatores modificadores como o tabagismo e a higienizagao
da lingua, segundo a literatura, o tratamento periodontal est4 diretamente relacionado com a
redu¢do da halitose, sendo considerado o método de tratamento mais eficaz desta condigao,
em doentes com periodontite (Eid, 2014; Soares, et al, 2015; Ademovski, et al., 2016;
latropoulos, et al., 2016; Liu, et al., 2017; Deutscher, et al., 2018).
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I11.

Conclusio

CONCLUSAO

A periodontite e a halitose sao duas patologias de elevada prevaléncia a nivel mundial que

influenciam negativamente a saude oral, diminuindo a qualidade de vida dos individuos.

A periodontite ¢ uma doenca inflamatéria cronica, de origem multifatorial, associada a
biofilmes. Caracteriza-se pela destrui¢ao progressiva do aparelho de suporte dos dentes,
comprometendo a capacidade funcional do individuo e representando também uma das
principais causas do desenvolvimento da halitose. O tratamento ¢ fundamental para a
estabilizacao da doenga, podendo ser realizado de forma exclusivamente nao cirargica ou,

em situagdes mais severas, com recurso a técnicas cirargicas.

A halitose, usualmente designada como mau hélito, possui uma etiologia multifatorial e esta
geralmente associada ao metabolismo da microbiota oral. Embora seja predominantemente
originada por causas intraorais, nomeadamente, pela periodontite e sarro lingual, esta
condi¢do pode também estar associada a causas extraorais. Bactérias proteoliticas associadas
a halitose, que apresentam também um caracter periodontopatogénico, ao realizarem o
metabolismo de aminoacidos existentes no substrato oral, promovem a libertacdo de CSV,

que por sua vez representam a principal causa desta condicao.

Como referido anteriormente, os doentes periodontais apresentam frequentemente queixas
de halitose, o que demonstra a importancia de ser avaliada a eficidcia do tratamento
periodontal na redu¢do da mesma. O tratamento periodontal, cujo objetivo ¢ eliminar
bactérias periodontopatogénicas, permite, consequentemente, eliminar e prevenir a
recolonizagdo oral por microorganismos produtores de CSV, eliminando, desta forma, a
principal causa de halitose (CSV). Assim, o tratamento periodontal € a forma de tratamento

da halitose mais eficaz em doentes periodontais.

Futuramente, devem ser realizados mais estudos de forma a ser possivel uma comparagado e
valida¢ao dos resultados obtidos até a data. Para isso, estes devem adotar critérios de inclusao

e exclusao semelhantes, bem como, seguir a mesma metodologia.
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