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INTRODUCCION

Debemos saber que la odontologia no es una ciencia aislada, es decir, que
cuando se habla de odontologia no solamente se habla de dientes, de boca o
de las estructuras que la rodean, ya que ésta disciplina tiene mas relacion

con otras ciencias, como por ejemplo la medicina.

El presente trabajo nos muestra un problema bucal que afecta a la sociedad
en un alto porcentaje, esta alteracion puede ser de origen bucal pero también

esta relacionado con muchas alteraciones sistémicas.

El odontélogo esta obligado a estudiar y conocer mas del cuerpo humano, ya
gue muchas de las enfermedades sistémicas que existen en los pacientes,
pueden tener manifestaciones clinicas en boca, en este caso es el mal

aliento.

El odontdlogo debe saber diferenciar entre un mal aliento que es de origen
oral y un mal aliento que es de origen sistémico, para dar al paciente el

adecuado tratamiento.

Este trabajo pretende dar a conocer las diferentes causas de halitosis asi
como la relacion de esta alteracién con los diferentes érganos del cuerpo

humano, que no so6lo es de origen bucal.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS

Los olores son esenciales dentro de la creacion y los habitos sociales, estan

dentro de los mismos valores culturales.?

El problema de la halitosis se ha reportado desde hace muchos afios. Como
referencias tenemos algunos escritos en papiro, manuscritos que datan
desde 1550 a.C."

Hipdcrates menciona que cualquier mujer deberia tener un aliento agradable,
asegurandose siempre de lavarse la boca con vino, anis y semillas de eneldo

(fig. 1).

Mg
S
-

Fig. 1 Hip(’)crates.2
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Los romanos utilizaban mecanismos para ocultar la halitosis, tales como
tabletas perfumadas, masticando hojas y los tallos de las plantas. Tenian un
grato olor cuando exhalaban cosas dulces y esto les permitia tener pureza

dentro de su alma (fig. 2).!

. . 3
Fig. 2 Representacién de los romanos.
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Durante la era cristiana el demonio supremo o maligno tenia un olor a azufre

y esto se presume que eran los pecados que producian el mal aliento
(fig. 3).*

Fig. 3 Pintura donde se representa la época del cristianismo.*
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Durante el siglo XIX, las emanaciones de la actividad interna del cuerpo,
relativamente toleradas hasta entonces, comienza una invariable ideologia
de la limpieza obligada, que permitia completamente la incorporacion de los
olores y los productos derivados de los procesos metabdlicos. Una nueva

etiqueta que emerge es la discrecién.!

Otro ejemplo, viene del Talmud (tratado sobre las leyes judias fig. 4) data de
hace mas de dos mil afios, lo que informa este documento es que en vista de
algunas condiciones, tales como algunos de los malos olores de la pareja,
incluyendo el de la boca, puede dar origen a deshacer la licencia de

matrimonio llamada Ketuba.l

Fig. 4 Tratado de las leyes judias.5
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Un tratado en la literatura islamica a partir del afio de 1850, habla acerca de
un dentista, refiriéndose al tratamiento de un olor fétido y recomendé el uso

de siwak (rama de un arbol que contiene bicarbonato de sodio y acido tanico
fig. 5).*

Fig. 5 Rama del arbol de siwak.®

Esta recomendacion fue probablemente minimizada a una direccién de un

mal aliento por la mafiana o halitosis fisiolgica.*

10
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Los hindues consideran la boca como la puerta de entrada al cuerpo, y por lo
tanto, insistir en que se mantenga limpio, principalmente antes de las
oraciones. El ritual no se limita a lavarse los dientes, si no que incluye el

raspado de la lengua con un instrumento especial y enjuagues bucales.*

. . . P
Fig. 6 Oraciones realizadas por los indues.

——

11
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El mal olor bucal ha sido un area negada a la investigacion. El primer
simposio cientifico sobre investigacién en halitosis se realizé hasta 1991.2

Los estudios publicados por Spouge y Tonzetich, han demostrado que el mal
olor bucal con frecuencia procede de la misma boca y suele disminuir
después de la higiene oral. Para motivar la mejoria de la higiene oral, el
odontdlogo debe informar a los pacientes que el mal aliento, puede ser
generado por la putrefaccién microbiana dentro de la boca (fig. 7).2

Rosenberg, hace notar que el mal aliento es causa de preocupacion,
verglienza y frustracion por parte de la poblacion. Este problema sea real o

percibido puede llevar al aislamiento social.?

. h‘
o

h .

Fig. 7 El mal aliento proviene de la boca.’

-

12
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2. ASPECTOS SOCIALES

La halitosis puede ser considerada un impedimento social, algo que interfiere
en las relaciones personales. En varias tribus de paises lejanos, la palabra
beso en realidad designa el olfato, es decir, una aspiracion prolongada de
una persona, de un ser querido, un familiar o los olores de un amigo. El beso
es una demostracion de afecto, un gesto simbdlico de afirmacion y la

vinculacion con otra persona.’

El mal aliento se convierte en un factor importante en las relaciones sociales
y puede causar preocupacion, no solo relacionado a los aspectos sanitarios,
sino también a los cambios psicoldgicos que conducen al aislamiento social y
personal. Las personas que sufren de halitosis crean una barrera social entre

ellos y sus amigos, parientes, socios o colegas en el trabajo (fig. 8).*

. . . . 10
Fig. 8 Las relaciones sociales y el mal aliento.

13
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Teniendo en cuenta la calidad de vida de una persona la percepcion sobre su
posicion en la vida, en el contexto del sistema de la cultura y el valor en que
vive, y también en relaciéon con los objetivos, expectativas y patrones se
convierte en relevante para evaluar que la calidad de vida se vera influida si
la persona presenta restricciones fisicas y mentales que pueden interferir en

aspectos de lenguaje, las relaciones sociales y autoestima (fig.9).!

HALITOSIS

IMAL ALIENTO)

Fig. 9 Halitosis restriccion fisica para los pacientes con esta condicion.**

La relacion entre los olores en la boca y los aspectos sociales han sido
siempre un motivo de preocupacion para la sociedad, que en el intento de

ocultar el mal aliento, se utilizan trucos y diferentes sustancias.*

El problema de la halitosis se ha observado en la sociedad por muchos afos,
por lo tanto, es inaceptable que los avances del conocimiento no sean

transmitidos adecuadamente a la poblacién.*

14
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La falta de conocimiento de como prevenir la halitosis, permite su recurrencia
y los limites de calidad de vida. Estos problemas podrian ser resueltos

facilmente a través de educacién para la salud (fig.10).*

Fig. 10 Técnica de cepillado como prevencién de halitosis.12

15
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3. DEFINICION

La halitosis, es un término lirico que se deriva del latin halitus (aliento) y el

sufijo griego osis, condicién o accién de un proceso patolégico.™

La halitosis no consiste en una enfermedad, sino en un sintoma o signo de
posibles enfermedades, ya que es un problema que se evidencia hacia el

exterior y es notado por otras personas (fig. 11).*

Fig. 11 Halitosis y los compuestos que la producen.™

16
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4. ETIOLOGIA

La ciencia médica considera que el mal aliento es un posible sintoma de
procesos fisioldégicos o patoldgicos orales y extra-orales, o de inadecuadas
practicas de higiene bucal. También puede aparecer como manifestacion de
secuelas producidas por habitos relacionados con la alimentacion, el tabaco

y el alcohol (fig. 12).1% 1718

La gran mayoria de los estudios sobre la halitosis, estiman que el 90% de las
causas estan originadas en la boca, confirmando que el mal olor, en un alto
porcentaje, proviene de la lengua. Normalmente la cavidad bucal alberga una
considerable cantidad de bacterias, muchas de ellas responsables de
producir compuestos sulfuricos volatiles (CSV) que tienen un olor
desagradable. Estos mismos estudios consideran que el restante 10% de los
casos de mal aliento, tiene su origen en problemas de las vias respiratorias y
en otras afecciones del organismo, como enfermedades renales, diabetes,

disfuncion hepética y cancer, entre otras.6171819.2021

Lg

.:,r
=

| l}

Fig. 12 Etiologia de la halitosis.?

17
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5. PREVALENCIA

Prevalencia de halitosis en la poblacién en México (fig.13).%

En la poblacion total es del 33.9 %
Mujeres 65%
Hombres 35%
Edades en las que predomina
Entre 30 y 39 afos

Entre 50 y 59 afos

Fig. 13 Hombres y mujeres tienen halitosis.?*

18
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6. COMPUESTOS RESPONSABLES DE PRODUCIR
HALITOSIS

El olor desagradable del aliento se origina sobre todo a partir de compuestos
volatiles de sulfuro (CVS), en especial sulfuro de hidrogeno (H2S),
metilmercaptano (CH3SH) y dimetilsulfuro (CH3)2S, sin embargo, existen
otros compuestos en el aire de la boca que pueden ser ofensivos, como las
dafiinas (putrescina y cadaverina), indol, escatol y acido butrico o

propiénico.?

La mayor parte de estos compuestos es el resultado de la degradacion
proteolitica por parte de microorganismos bucales de los péptidos presentes
en la saliva (aminoacidos que contienen y no contienen sulfuro), el epitelio
exfoliado, los restos de comida, el liquido crevicular gingival, la placa

interdental, el goteo postnasal y la sangre.?

En particular, las bacterias anaerobias gramnegativas poseen esta actividad
proteolitica. Por tanto donde sea que se localice la causa, una fisiopatologia
comun es la destruccion de tejido y la putrefaccion de aminoacidos por parte

de las bacterias.?®

Los acidos grasos volatiles, como valerato, butirato y propionato, también
tienen mal olor, cuando la causa es una patologia hormonal, gastrointestinal,
renal o metabdlica, se pueden producir moléculas adicionales con mal olor,

éstas circulan en la sangre y se expresan en el aire espirado.?

Casi todos los componentes con mal olor, s6lo se expresan por si mismos

cuando se vuelven volatiles.?®

19
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6.1 PUTRESCINA

La putrescina (NH, (CH2)4NH,), o también llamada butano-1,4 diamina, es
una diamina que se crea al pudrirse la carne, dandole ademas su olor

caracteristico (fig. 14).%°

Esta relacionada con la cadaverina; ambos se forman por la descomposicion

de los aminoéacidos en organismos vivos y muertos.?®

La putrescina es producida en pequefias cantidades por las células vivas
gracias a la accién de la ornitina-descarboxilasa. Las poliaminas, de las que
la putrescina es uno de los ejemplos méas simples, parecen ser factores de

crecimiento necesarios para la division celular.?®

CHZ\/\/\

NH>

Fig.14 Férmula quimica de la putrescina.?

e Nombre quimico butano-1,4-diamina

e Otro nombre tetrametileno

e Férmula quimica C4H12
e Masa molecular 88.15 g/mol
e Densidad 0.877 glcm?®
e Punto de fusion 27°C

e Punto de ebullicion  158-160°C

Fig. 15 Caracteristicas fisicas de la putrescina.26

20
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6.2 CADAVERINA

La cadaverina (CsH4N,), también conocida como 1,5-diaminopentano,
pentametilenodiamina, pentano 1,5-diamina, es una diamina biogénica que
se obtiene por la descomposicion del aminoacido lisina. Se encuentra
principalmente en la materia organica muerta, y es responsable en parte del

fuerte olor a putrefaccion (fig. 16).%”

La cadaverina se forma por descarboxilacion de la lisina, reaccién catalizada

por la enzima lisina descarboxilasa.?’

COO

LDC CO,

>

N\
H,N \/\/\NH '

2

H,N /\/\/\NH

2

Fig. 16 Férmula quimica de la cadaverina.?’

21
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6.3 ACIDO SULFHIDRICO

El sulfuro de hidrogeno, denominado acido sulfhidrico en disolucién acuosa
(H.Saq), es un acido inorganico de férmula H,S. Este gas, mas pesado que
el aire, es inflamable, incoloro, téxico y su olor es el de la materia organica en
descomposicion, como los huevos podridos. A pesar de ello, desempefia en

el organismo del ser humano funciones esenciales.?®
Los sulfuros con bases fuertes forman sales.
Su punto de ebullicién es de 212,86 °K.

El acido sulfhidrico se encuentra naturalmente en el petréleo crudo, gas
natural, gases volcanicos y manantiales de aguas termales. También se
puede encontrar en aguas pantanosas, lagunas, aguas estancadas,
desagues, estanques de harina, aceite de pescado, barcos pesqueros y
alcantarillados. Se han producido muertes en lagos o lagunas cuando el
acido sulfhidrico borbota desde las profundidades alcanzando a personas en
su superficie. Como este &cido es mas denso que el agua, se producen
fraccionamientos por diferencia de densidad. Generalmente es por

descomposicién anaerobia de restos organicos.?®

También puede ocurrir como resultado de la degradacion bacteriana de

materia organica, en condiciones anaerdbicas.?®

El 4cido sulfhidrico es extremadamente nocivo para la salud, bastan 20-50
ppm en el aire para causar un malestar agudo que lleva a la sofocacion y la

muerte por sobre exposicién.?®

El &cido sulfhidrico es una sustancia con olor a huevo podrido responsable

del mal aliento.?®

22

——
| —



ik,

[~ " nl
F UNAM

1904

6.4 METILMERCAPTANO

Los tioles o tioalcoholes, conocidos también como mercaptanos, son
sustancias organicas de estructura similar a la de los alcoholes. Si un alcohol

tiene el grupo funcional -OH, un tiol contiene el grupo -SH.*

El metilmercaptano es el mas sencillo de los tioles, tiene un unico carbono
(fig. 17).%

Fig. 17 Férmula quimica del metilmercaptano CHs-SH.*°

23
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Su punto de ebullicibn es de 6° centigrados. Es, por tanto, gaseoso a

temperatura ambiente.?

Se utiliza para fabricar pesticidas y como aditivo en los gases de uso
domeéstico: butano, propano y gas natural. Esto ultimo por su desagradable

olor, lo que nos avisa sobre un posible escape.?

En la naturaleza también se produce metilmercaptano ya que existen

bacterias que provocan la reaccién necesaria para su formacion.?®
Es uno de los compuestos siempre presentes en el organismo humano.?

Tanto a partir del suelo, como el liberado directamente a la atmosfera se
incorporan al medio ambiente o a través de su disolucién en agua y se ve

afectado por la descomposicién que provoca la luz.?°

Las personas lo tienen presente en cuerpo, orina, heces y también se
encuentra en la halitosis, o mal aliento, en especial en las personas que
tienen enfermedades hepéticas, problemas respiratorios, renales o
gastrointestinales. No estd determinado si la Unica via de ingreso en el
cuerpo es a través del sistema respiratorio o si se incorpora a través de la

piel.?

El transito a través del cuerpo es rapido y sale al exhalar, emergiendo sin
transformarse o degradado en otras sustancias, via respiratoria o a través de

la orina. %°

24
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La presencia en el organismo humano es incomoda. Por un lado las
bacterias presentes en la boca llevan a cabo la descomposicion de proteinas
con la produccion de aminoacidos como la cisteina y metionina, que tienen
en comun la presencia de azufre, y se acaba liberando metilmercaptano que

es el que provoca el mal olor.?

Los sensores humanos se saturan y el dltimo en percibir el mal olor del

aliento, es el que lo genera.?

Con los pies pasa algo parecido y en este caso las bacterias, en especial
producidas por la humedad, son las que generan el mal olor en una accién
degradativa parecida a la bucal, dando lugar en este caso el mal olor a

pies.?

En ocasiones este mal olor viene acompafiado por otros compuestos
presentes como el acido isovalérico, tipico de los pies sucios. Este gas y
otros concomitantes en los procesos de degradacion que tienen lugar sobre
el cuerpo humano tienen en comun que proceden de la accidon de microbios
anaerobios gram negativos, cuya accion se desarrolla sin oxigeno y
proliferan, como acontece en la placa microbiana de la boca, cuya extensién

es proporcional al mal aliento que provoca.”
Es preciso actuar eliminando las moléculas de metilmercaptano producidas.?®

Las sales de zinc o de estafio, en los dentrificos, son un componente
esencial ya que interfieren con las enzimas de las bacterias, que son las que
originan la produccion del metilmercaptano, y por tanto, contribuye a

disminuir la generacion.?

25
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6.5 INDOL

El indol es un compuesto organico heterociclico, con estructura biciclica que
consiste en un anillo de seis miembros (benceno) unido a otro de cinco

miembros (pirrol).**

Es sdlido a temperatura ambiente y puede producirse mediante bacterias
como producto de la degradacion del aminoacido triptofano. Esto ocurre en
forma natural en las heces humanas, presentando el indol un intenso olor
fecal. Sin embargo, a muy bajas concentraciones, su aroma es floral,
constituye varias esencias florales y perfumes. También esta presente en el

alquitran de hulla.®

La estructura del indol puede hallarse en muchos compuestos organicos,
como el triptéfano y las proteinas que lo contienen, en los alcaloides y los

pigmentos.®
El indol en el aliento se puede percibir con olor a heces fecales.?!

Otros compuestos del indol incluyen las hormonas de los vegetales

denominadas auxinas, un medicamento antiinflamatorio como la

indometacina y el betabloqueante pindolol.*

El nombre indol es un acrénimo compuesto por las palabras indigo y 6leo.*

26
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6.6 ESCATOL
Compuesto responsable del mal olor de la carne.®?

El escatol fue descubierto en el afio de 1970 por Vold, Walstra y Maarse. Es
el producto de la degradacion anaerdbica (en dos etapas) del aminoacido
triptéfano, por las bacterias del intestino en la parte final del intestino

grueso.*

Es un compuesto que se encuentra en el aliento, provocando halitosis con su

olor caracteristico a carne podrida.®?

Una vez formado el escatol es absorbido por la sangre y se distribuye a
distintos 6rganos (fig. 18).%

T, | Recto
Ms!abnﬂsmn hap&nc b 4 :

Excrecion
EAHERE _ﬂ-

Acumulacion | Eﬂmgs )
tejido adiposo B

Pu.'mnm.,s A
Gtms tﬂ'ﬂdﬂs Eu’fmrr?‘ac:dn

ariria

Hespfracmn

Fig. 18 Esquema del proceso de distribucion del escatol.
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6.7 ACIDO BUTRICO

El &cido butrico es un acido graso de cadena corta que puede encontrarse en
la naturaleza. Es el responsable del mal olor del vino alterado. El acido
batrico huele fuertemente a mantequilla rancia, de la que es un componente,
como también lo es del olor corporal, asi como el denominado olor de pies.
Es responsable también del olor del queso, ya que se encuentra en las

grasas de la leche al proceder de la fermentacién de la lactosa.®®

La fibra alimenta a la flora intestinal y produce acido butrico, que acidifica al

colon, estimulando el crecimiento de los acidéfilus o bacterias.

El acido butrico, es un acido volatil de cadena corta, con olor caracteristico.
Es soluble tanto en lipidos como en agua, lo cual lo hace un producto con

caracteristicas biolégicas Gnicas.*?

El &cido batrico es un acido monocarboxilico, saturado, de cadena abierta de
férmula molecular: C4HsO-. (fig. 19).*

Fig. 19 Férmula quimica del acido butrico.>*
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PROPIEDADES DEL ACIDO BUTRICO
e Punto de ebullicion: 164°C.
e Punto de fusion: -7.9°C.
o Densidad relativa (agua = 1): 0.96.
e Solubilidad en agua: miscible.
e Punto de inflamacion: 72°C.
e Masa molecular: 88 u.

Se produce mediante fermentacion butirica, descubierta por Pasteur en
1854, al convertirse los glucidos en &cido butirico, por accion de las bacterias

anaerobias Clostridium butyricum, en ausencia de oxigeno.*®

La fermentacién butirica se produce a partir de la lactosa o del &cido lactico
con formacién de &cido butrico y gas. Es caracteristica de las bacterias del
género Clostridium y se caracteriza por la aparicion de olores putridos y

desagradables entre ellos los intestinales y el tipico olor a pies.*
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6.8 ACIDO PROPIONICO

El acido propanoico (también llamado acido propiénico y &cido propilico) es
un acido carboxilico monoprotico, que puede encontrarse naturalmente, de

férmula CH3CH,COOH (C3HgO2). En estado puro, es un liquido incoloro,

corrosivo con un olor acre.35

El acido propanoico fue descrito inicialmente en 1844 por Johann Gottlieb,
qgue lo encontré entre los productos de la degradacion del azucar. En los
afios sucesivos, otros quimicos lo sintetizaron con otros métodos, pero sin
obtener la misma substancia. En 1847 el quimico francés Jean-Baptiste
Dumas, establecié que todos los &cidos eran el mismo compuesto. El lo
llamé acido propionico, de las palabras griegas, protos (primero) y pion
(grasa) porque era el acido graso mas pequefio de féormula H (CH;), COOH

(fig. 20) que exhibi6 las caracteristicas de los otros &cidos grasos.>®

En los alimentos de consumo humano, especialmente el pan y otros
productos cocidos al horno, se utiliza su sal de sodio o de calcio. También
se le utiliza de manera similar en algunos de los polvos antimicéticos para

los pies.*®

También se emplea como producto quimico intermedio. Puede ser usado
para modificar fibras sintéticas de celulosa. También hay pesticidas y
productos farmacéuticos que lo utilizan. Los ésteres del acido propilico se

usan a veces como solventes o condimentos artificiales.*
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El principal peligro son las quemaduras quimicas que pueden producirse al
contacto con el liquido concentrado.

En estudios con animales de laboratorio, el Unico efecto de salud adverso
asociado a la exposicién a largo plazo con cantidades pequefias de este

acido, se ha presentado ulceracién del eséfago y del estémago.®®

En el cuerpo es rapidamente oxidado, metabolizado, y eliminado del cuerpo
como dioxido de carbono en el ciclo de Krebs, y por eso no es

bioacumulable.®

Fig. 20 Férmula quimica del acido propionico.*®
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7. CLASIFICACION DE HALITOSIS

CAUSAS ORALES

e Alimentos.

e Tabaco.

e Alcoholismo.

e Farmacos.

e Gingivitis.

e Periodontitis.

e Protesis desajustadas.

e Caries.

e Xerostomia.

e Alteracion de las glandulas salivales.

Cuadro No 1 Halitosis de etiologia oral.®® *

CAUSAS EXTRAORALES

e Patologias del sistema respiratorio tales como: amigdalitis,
faringitis, laringitis y sinusitis.

e Diabetes mellitus.

e Insuficiencia renal.

e Cirrosis hepatica.

e Alteraciones gastrointestinales tales como: hernia de la pared
esofagica, hernia géastrica, esofagitis con regurgitacion,
produccion de gas intestinal, etc.

e Cuerpos extraios.

e Halitofobia.

Cuadro No 2 Halitosis de etiologia extraoral.*® *’
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8. CAUSAS ORALES DE HALITOSIS

No usar hilo dental ni cepillarse diariamente, facilita el alojamiento de
particulas de alimentos entre los dientes, la lengua y alrededor de las encias,

éstos, al descomponerse pueden causar mal aliento (fig. 21).1°

Otros nichos orales causantes de malos olores son: las piezas dentarias en
mal estado o las restauraciones desajustadas, la placa sobre los dientes, las
dentaduras totales y las proétesis removibles a las que no se les hace una

higiene adecuada.*®

Igualmente las infecciones pulpares, la pericoronitis (proceso infeccioso
agudo, que se observa en pacientes jovenes, entre la segunda y tercera
década de vida por erupcién de cualquier diente, fundamentalmente los
terceros molares) y hasta las dentaduras apifiadas, pueden dar origen al mal

aliento.®

Por dltimo, otra posible causa de halitosis son las complicaciones

postoperatorias de cirugias reconstructivas orales.*®

Fig. 21 Imagen la lengua saburral que es causa de halitosis.**
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8.1 ALIMENTOS

Es universalmente sabido que el consumo de alimentos como el ajo, la
cebolla, y algunas especias pueden causar la presencia de olores
desagradables del aliento, durante periodos de hasta 72 horas después de la

ingestion.®®

Durante las primeras horas tras la ingestion de estos alimentos, este
fendmeno se debe a la eructacion, es consecuencia de la volatilizacion en el

aire alveolar, a través de la circulacion pulmonar, de metabolitos malolientes.

Tales compuestos circulan en el torrente sanguineo una vez que han sido
absorbidos y metabolizados y su excrecion también puede realizarse a través
de la saliva (fig. 22).%®

! '
e #

Fig. 22 Alimentos que causan halitosis.*
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8.2 TABACO

El humo del tabaco, tanto de cigarrillos como de pipa, aporta al aliento de los

sujetos expuestos, un olor caracteristico y persistente.*

El olor a cigarrillo puede persistir durante mas de un dia después de haber
fumado y el mismo humo pasivo puede alterar el aliento de sujetos no
fumadores.®

El humo del tabaco podria alterar el equilibrio microbiano de la placa
subgingival, determinando un aumento de las especies productoras de
malolientes y podria crear condiciones de anaerobiosis, que favorecen el

metabolismo putrefactivo y la consiguiente liberacién de CVS.3®

El consumo de tabaco provoca hiposialia y reduce la lubricacién de la
cavidad oral (fig. 23).%

Fig. 23 El tabaco una causa mas de halitosis.*’
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8.3 ALCOHOLISMO

Las bebidas alcohdlicas se alojan en el intestino delgado, salvo una pequefia
dosis que se traslada a la sangre a través de la membrana mucosa. Pero la
mayoria del alcohol llega a la sangre, por medio de las paredes del intestino
delgado y es el higado el encargado de eliminar el alcohol de la sangre. Una
muy reducida cantidad de alcohol evita el metabolismo y se elimina sin
cambios a través del sudor y la orina y también a través del aliento, por
medio del aire exhalado de los pulmones (fig. 24). El etanol, compuesto
volatil presente en las bebidas alcohdlicas, posibilita que una cantidad de

alcohol pase de la sangre a los sacos de aire alveolar en los pulmones.*®

EL ALCOHOL EN EL ORGANISMO

COMO SE ABSORBE COMO SEELIMINA
‘nli*i'. ) €§ € i L ;
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Fuente DR. LUIS ALBERTO KVITED | MARKWALD, LAMADRIDY ASOCIADOS

Fig. 24 Metabolismo del alcohol.*?

El metabolismo del alcohol es mas lento que su absorcidon. Su rapidez

——
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depende de la velocidad con que el estbmago lo desplace al intestino. Un
elevado contenido de grasas en el estdbmago retarda el vertido al intestino,

haciendo mas largo el proceso de absorcién.®

Las mujeres absorben y metabolizan el alcohol de una forma diferente a los
hombres, de tal forma que al consumir la misma cantidad de alcohol, ellas
presentaran concentraciones mas altas de alcohol en la sangre que los
hombres.*®

Las bebidas alcohdlicas pueden resecar la boca, disminuyendo asi el flujo
salival e impidiendo el barrido mecanico de microorganismos. De esta forma,

se potencia la accién de las bacterias anaerobias gram negativas.'®

El consumo de bebidas alcohdlicas, durante y después de su ingesta, puede
causar halitosis temporal o transitoria, agravar la situacion de quienes la

padecen y hacerla permanente o crénica en quienes beben habitualmente.*®

De acuerdo a como se consuman estas bebidas (en cantidad y frecuencia,
acompafnadas o no de alimentos, etc.) puede ser determinante en el olor del

aliento.®
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8.4 FARMACOS

Algunos farmacos pueden provocar situaciones transitorias de halitosis,
como efecto secundario indeseado de la farmacocinética, debido a
catabolitos terminales liberados en la circulacién sistémica, y eliminados a

través de diferentes vias, entre ellas la pulmonar.®

Los farmacos cuyo efecto en la generacion de halitosis es conocido, son el
sulféxido de dimetilo, que puede proporcionar al aliento un olor similar al del
ajo; los nitratos como el dinitrato de isosorbida, los compuestos que
contienen yoduro y algunos medicamentos citostaticos, que pueden generar

un olor dulce.®

La utilizacion prolongada de antibidticos, puede determinar foetor oris (mal
aliento) como consecuencia del cambio selectivo de la poblacion microbiana

de la cavidad oral.*®

La reduccion del flujo salival provocada por algunas terapias farmacoldgicas,
(farmacos antineoplasicos, antidepresivos, antipsicoticos, narcoticos,
descongestionantes, antihistaminicos, antihipertensivos y diuréticos) influye
negativamente en la halitosis, reduciendo las capacidades de autolimpieza y

favoreciendo la proliferacion de biopeliculas bucales.*

Especialmente los pacientes bajo tratamiento quimioterapico antineoplésico
pueden presentar candidiasis oral, sangrado gingival y Ulceras bucales,
debido a la accion citotoxica y mielosupresiva de los farmacos factores que

desencadenan halitosis.>®
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8.5 GINGIVITIS Y PERIODONTITIS

Generalmente la halitosis es causada por la acumulacion de la comida en la
lengua, los dientes y las encias, teniendo un resultado muy pobre en higiene
bucal, que en un periodo corto se puede observar inflamacion, gingivitis y

diferentes tipos de periodontitis.*®

Las bacterias relacionadas con la gingivitis y la periodontitis son casi todas

gramnegativas.®

Las bacterias que generalmente se encuentran en la enfermedad periodontal

son las siguientes:

Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Actinobacillus actinomycetencomitans
Campylobacter rectus

Fusobacterium nucleatum
Peptostreptococcus micros

Tannerella forsythia

Especies de Eubacterium, espiroquetas.

Y se sabe que producen VSC (compuestos volatiles sulfurados). Por lo tanto
se entiende que los niveles de VSC en la boca, se correlacionan de forma
positiva con la profundidad de las bolsas periodontales y que la cantidad de
VSC en el aliento, aumenta con el nimero, la profundidad y la tendencia a la

hemorragia de las bolsas periodontales.®
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La baja tension de oxigeno en las bolsas periodontales profundas, también
producen un pH bajo y una activacion de la descarboxilacion de los
aminoécidos (lisinay ornitina), a cadaverina y putrescina.?®

La periodoncia es la especialidad médico-quirtrgica de la odontologia que
trata los tejidos que rodean los dientes, tales como las encias y el ligamento
periodontal. La enfermedad periodontal se manifiesta con enrojecimiento o

inflamacién de las encias, sangrado, separacién de piezas y mal aliento.**

Se ha demostrado que los pacientes con enfermedad periodontal producen
una halitosis mas intensa, tal y como ocurre con la gingivitis Ulcero
necrotizante aguda (GUNA), que es una infeccién destructiva de la gingiva y
se presenta de forma repentina, con dolor y halitosis (fig. 25).

Fig. 25 imagen donde se ilustra una periodontitis.*®
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8.6 GLANDULAS SALIVALES

Las glandulas salivales producen diariamente, entre un litro y litro y medio de
saliva. La saliva facilita la deglucion de los alimentos, preserva la higiene oral
y lubrica la boca. Ademas posee propiedades antimicrobianas y cumple la
funcion de higienizar la mucosa oral, la lengua y los dientes, al arrastrar

bacterias y compuestos que pueden producir el mal aliento (fig. 26).*

Las proteinas salivales, son apropiadas para la protedlisis bacteriana y
algunas sustancias de la saliva expulsan las bacterias mediante el proceso
mecanico de la boca. Otros beneficios de la saliva se relacionan con la
oxigenacion de la cavidad bucal, que neutraliza la proliferacion de bacterias

anaerobias y el mantenimiento de niveles normales de pH en la boca.**

El pH también puede favorecer la produccion de mal aliento. Todas las
personas, sin importar la edad o el estado de salud oral, presentan mal
aliento cuando el flujo salival es bajo. Este proceso se da durante el suefio
(halitosis matinal), después de hablar por largos periodos de tiempo, al hacer
ejercicio fisico sin hidratarse correctamente, o cuando se presentan sintomas

de boca seca (xerostomia).**

disssonas BN

7

Glinduln
pardtida

= Glindula
Glimdula suhmandibular
sublingual

Fig. 26 Esquema de las glandulas salivales.*
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9. HALITOSIS ASOCIADA A ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

La halitosis puede formar parte del cortejo sintomatolégico de enfermedades
que afectan a érganos y aparatos que comunican con el exterior, mediante la
cavidad oral (fig. 27).%

En efecto, los fendbmenos inflamatorios, infecciosos y neoplasicos del aparato
respiratorio que cursan con presencia de sustratos proteicos como exudados,
secreciones o tejidos necroticos, favorecen el desarrollo de microorganismos

putrefactos, con el consiguiente foetor ex ore (mal aliento).*®

Cavidad nasal

Fosa nasal

Laringe

Pulmon — = .2 ":
derecho | ;i B A T %% pulmén

izquierdo

FADAM.

Fig. 27 Esquema del aparato respiratorio.*®




ik,

[~ CE AN
F UNAMﬁ

1904

9.1 AMIGDALITIS

Las amigdalas son un par de nddulos linfaticos que se encuentran en la

pared lateral de la faringe.**

La amigdalitis es la inflamacion de las amigdalas palatinas (masas de tejido
ovales, grandes que estan en la pared lateral de la orofaringe a cada lado de
la garganta). Estas agrupaciones de tejido, contienen las células que

producen anticuerpos Utiles para prevenir infecciones.**

Hay muchas causas, virus y bacterias altamente contagiosas para la

amigdalitis.
Las causas de la amigdalitis incluyen los siguientes virus y bacterias:

La bacteria Estreptococo [-hemolitico del Grupo A (EBGA), comunmente

llamada "Streptococcus pyogenes" (la causa mas comun de la amigdalitis).

e Elvirus de la influenza.

e Los enterovirus.

e El virus Epstein-Barr.

e El virus del herpes simple.

e Los virus parainfluenza.
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Si el mal aliento persiste aun después de mantener una adecuada higiene

bucal, existe la posibilidad de que exista una amigdalitis.**

La secrecion de fluidos de los dobleces de las amigdalas crean un olor
bastante ofensivo.*

Algunos pacientes se quejan de sentir una especie de material parecido
al queso en la garganta. Se forman en las cavidades de la faringe y
contiene miles de bacterias. Bajo estas condiciones, el remover las
amigdalas al paciente proporciona una considerable mejoria en el mal
aliento (fig. 28).*

Fig. 28 Imagen donde se observan las criptas infectadas de una amigdalitis.47
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9.2 FARINGITIS

El origen més importante del problema, es la infeccion con Streptococcus

hemolitico beta del grupo A (S. pyogenes).*®
ETIOLOGIA

La causa identificable mas comun de la faringitis, lo constituye el virus de
origen respiratorio y una gran proporcion de los casos, los producen los
rinovirus (alrededor del 20% de los casos) y los coronavirus (5% de los
casos). También originan una fraccion importante de casos, virus como los

de la influenza o la parainfluenza y los adenovirus (fig. 29).

Fig. 29 Imagen de una faringitis.*°
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos y sintomas que acompafan a la faringitis aguda, no son
elementos fiables para entrever cual es el agente causal; sin embargo, el

cuadro inicial suele sugerir mayor probabilidad de una causa que de la otra.*®

La faringitis aguda por virus de vias respiratorias como los rinovirus y los

coronavirus sélo presenta fiebre ocasional (fig. 30).®

La faringitis aguda por virus de la influenza puede ser intensa, suele

acompafiarse de fiebre y de mialgias, cefalalgia y tos.*®

En la exploracion se puede identificar exudado faringeo el cual va a
desencadenar un aliento desagradable ya que los compuestos volatiles que
se identifican tienen un olor a huevo podrido.*®

Fig. 30 Imagen donde se observa una faringitis.*’
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9.3 LARINGITIS

La laringitis se define como la inflamacion que afecta a la laringe y que puede

ser causada por diversos cuadros infecciosos.*®

La laringitis aguda es un sindrome frecuente causado principalmente por los
MisSMos virus que causan otras infecciones respiratorias agudas. De hecho la
mayor parte de los casos de laringitis acompafia a una infeccion de vias

respiratorias superiores.*®
ETIOLOGIA

Se ha dicho que en la laringitis virica aguda intervienen casi todos los
principales virus de tipo respiratorio, como rinovirus, virus de la influenza y de
la parainfluenza, adenovirus, virus coxsackie, coronavirus y virus sincitial

respiratorio.*®

La laringitis aguda también puede surgir en infecciones agudas de vias
respiratorias causada por bacterias, como las producidas por Streptococcus
A o C. diphtheriae. M catarrhalis, que se ha identificado en cultivo

nasofaringeo en un porcentaje relevante de laringitis aguda.*®

La laringitis cronica de origen infeccioso es menos frecuente en paises
desarrollados que en los que estan en fase de desarrollo. Suele ser dificil de
diferenciar la laringitis por Mycobacterium tuberculosis del cancer laringeo,
en parte porque a menudo no se detectan signos y sintomas, ni signos
radiograficos tipicos de la enfermedad de los pulmones. Histoplasma y
Blastomyces pueden ocasionar laringitis, a menudo como complicacion de

una infeccién generalizada.*®
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Algunas especies de candida también ocasionan laringitis, que suele
acompanarse de candidiasis de la boca (algodoncillo) o esofagitis,

particularmente en personas inmunodeprimidas.*®

Algunos casos ocasionales de laringitis cronica son causados por

Coccidioides y Cryptococcus.*®
MANIFESTACIONES CLINICAS

La laringitis se caracteriza por ronquera, aunque a veces también hay
disminucién en el tono de voz o afonia. La laringitis aguda es causada por
virus respiratorios de manera que la sintomatologia suele acompafarse de
otros sintomas y signos de infecciones respiratorias agudas, como rinorrea,
congestion nasal, tos y faringitis. En la laringoscopia directa por lo regular se
advierten eritema y edema laringeos difusos, junto con congestion de los
vasos de la cuerda vocal inferior. Ademas, el cuadro crénico (como seria la
laringitis tuberculosa) suele incluir ndédulos y Ulceras de la mucosa,
identificables en la laringoscopia; a veces las lesiones mencionadas son

tomadas erréneamente por cancer laringeo.*®

La laringitis aguda suele ser tratada sélo con humidificacién y reposo de la
v0z, no se recomienda usar antibiéticos excepto si se identifica en cultivo
Streptococcus del grupo A y en este caso, la penicilina es el farmaco mas
indicado. La seleccion del farmaco contra la laringitis cronica depende del
microorganismo patdgeno, para cuya identificacién por lo regular se necesita
obtener una muestra de biopsia y cultivarla. Los sujetos con tuberculosis
laringea son muy contagiosos, dado el gran nUmero de microorganismos que
pueden dispararse en el aire facilmente por aerosol. Es necesario tratarlos de

igual manera que se harfa en quienes tienen enfermedad pulmonar activa.*®
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9.4 SINUSITIS

El término sinusitis sefiala un cuadro inflamatorio que afecta a los cuatro
pares de estructuras que estan junto a la cavidad nasal. La mayor parte de
los casos de sinusitis afectan a varios senos, pero el que se afecta con
mayor frecuencia es el seno maxilar, seguido con frecuencia por los senos

del etmoides, los senos frontales y del esfenoides (fig. 31).%

Cada seno esta cubierto de epitelio respiratorio que produce moco, el cual es

expulsado por accion de los cilios a través del orificio del antro sinusal y de

ahi a la cavidad nasal.*”®

ol
Fig. 31 Imagen donde se ilustran los senos paranasales.>
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En circunstancias normales no se acumula el moco en el interior de los
senos, los cuales permanecen estériles a pesar de estar muy cerca de las
vias nasales en que abundan las bacterias. Sin embargo si se obstruyen los
orificios de salida de los senos y si hay deficiencia o ausencia del mecanismo
de limpieza por parte de los cilios, puede haber retencion de las secreciones

y surgir asf los signos y sintomas tipicos de la sinusitis.*®

La secreciones retenidas pueden infectarse por diversos patégenos, como
virus, bacterias y hongos los cuales seran los causantes de producir un
aliento fétido que va desde un olor a huevo podrido, carne podrida o hasta un

olor a heces fecales dependiendo de la evolucién de la enfermedad. .*®

La sinusitis afecta una proporcion extraordinaria de la sociedad y explica la
realizacion de millones de consultas a los médicos de atencion primaria cada
afio, al grado de ocupar el quinto lugar como entidad en la cual se
administran antibiéticos. Se clasifican tipicamente segun la duracion de la
enfermedad (aguda o cronica); por su origen (infeccioso o no infeccioso) y de
ser un cuadro infeccioso, segun el patdgeno que lo causoé (virus, bacterias u

hongos).*®
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SINUSITIS AGUDA

Se define como la inflamacion de los senos paranasales que dura menos de
cuatro semanas y comprende la mayor parte de los casos de la

enfermedad.*®
ETIOLOGIA

Diversos factores infecciosos y no infecciosos contribuyen a la obstruccion
aguda de los orificios sinusales o a la deficiencia de los mecanismos de
limpieza por cilios y, como consecuencia, a la aparicion de sinusitis. Entre los
factores no infecciosos estan la rinitis alérgica (con edema de la mucosa u
obstruccién por pélipo, barotraumatismo (por bucear en aguas profundas o

volar en aeroplanos) o irritantes quimicos.*®

También obstruyen los orificios sinusales cuadros como las neoplasias de
vias nasales y sinusales ( como el carcinoma escamoso) 0O trastornos
granulomatosos (como la granulomatosis de Wegener o el rinoescleroma), en
tanto que los trastornos que alteran el contenido de moco (como la fibrosis
quistica) causan sinusitis al afectar el mecanismo de limpieza del moco por

medio de los cilios.*®

La sinusitis infecciosa aguda puede ser causada por microorganismos muy

diversos que incluyen virus, bacterias y hongos.

Las particulas aisladas con mayor frecuencia (solas o con bacterias) han sido

rinovirus, virus de la parainfluenza y virus de la influenza.*®
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Otros patdgenos que son causantes de sinusitis aguda son:

S. pneumoniae

e Haemophilus influenzae

e Moraxella catarrhalis

e Estreptococos

e Staphylococcus aureus

e S. aureus

e Pseudomonas aeruginosa
e Serratia marcescens

o Kilebsiella pneumoniae

e Especies de Enterobacter

A menudo los cuadros en cuestibon son polimicrobianos e intervienen
microorganismos muy resistentes a diversos antibiéticos. Los hongos
también son microorganismos que, sin duda, originan sinusitis, aunque la
mayoria de los cuadros agudos causados por ellos se observan en sujetos
inmunodeficientes y constituyen infecciones invasivas que pueden ser

mortales.*®
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MANIFESTACIONES CLINICAS

¢ Inflamacion de los senos paranasales.

e Secrecion nasal.

e Congestidn de vias nasales.

e Dolor o sensacién de presion en la cara.

e Cefalalgia.

A menudo se piensa que la secrecion nasal espesa, purulenta o con cambio

de color denota la presencia de sinusitis bacteriana.

e Tos.

e Estornudos.

e Fiebre.

¢ Odontalgia de molares superiores.

e Halitosis caracteristica que puede ser a huevo o carne podrida.

En la sinusitis aguda, el dolor sinusal o la sensacion de presién suele
localizarse en el seno afectado (en particular el del maxilar) y puede
empeorar cuando la persona flexiona la cintura hacia adelante o esta en

decubito supino.*®
DIAGNOSTICO

Se orienta hacia las manifestaciones clinicas y el tiempo de evolucion de la

enfermedad.
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TRATAMIENTO

El tratamiento debe orientarse al microorganismo patégeno y por tal razon
conviene obtener material de aspiracion de los senos, de ser posible, para la

practica de cultivos y antibiogramas (fig. 32).

e Descongestionantes orales y topicos.
e Lavado de vias nasales con solucion salina.

e Glucocorticoides nasales.

Frontal _ Nasal
sinus ; . - septum

iy

b
Infected,

pus-filled
maxillary sinus

Normal ~
maxillary
sinus

Fig. 32 Comparacion de los senos paranasales normales y los senos infectados.*
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SINUSITIS CRONICA

Esta enfermedad se caracteriza por sintomas de inflamacién sinusal que
duran mas de 12 semanas. El trastorno suele ser producido por bacterias y
hongos y en casi todos los enfermos es muy dificil lograr la curacién

clinica.*®

Muchos pacientes han sido sometidos a ciclos repetidos de antibacterianos y
multiples operaciones de los senos, lo cual ha agravado el peligro de
colonizacion con patdgenos resistentes a antibiéticos y de complicaciones
quirdrgicas. Las personas suelen mostrar una morbilidad importante, a veces

por muchos afios.*®

En la sinusitis bacteriana crénica se piensa que la infeccion depende de la
deficiencia del mecanismo de limpieza mucociliar, por infecciones repetidas y
no por infeccién bacteriana persistente. Sin embargo, se sabe poco de la

patogenia de este trastorno.*®

DIAGNOSTICO

Los enfermos constantemente presentan congestion nasal y sensacion
compresiva en los senos, con periodos intermitentes de exacerbaciones, que

a veces persisten por afios.*®

La tomografia computarizada puede resultar util para definir la magnitud de la
enfermedad y la reaccion al tratamiento. El equipo terapéutico debe incluir un
otorrinolaringélogo para que practique examenes endoscopicos y obtenga

muestra de tejido para estudio histolégico y cultivo.*®
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La sinusitis micética cronica es una enfermedad de hospedadores
inmunocompetentes y por lo regular es no invasora, aunque puede serlo de
manera progresiva y lenta. La variante no invasiva, que depende tipicamente
del ataque de mohos hialinos, como especies de Aspergillus y mohos
dematiaceos, como especies de Curvularia 0 Bipolaris, puede sugerir en
diferentes situaciones. En la enfermedad leve, poco activa, que suele
emerger en casos de ineficiencia repetida de los antibacterianos, soélo se
identifican en la tomografia computarizada de los senos cambios
inespecificos en la mucosa. Las operaciones endoscoépicas por lo comun

logran la curacion de estos enfermos, que no necesitaran antimicéticos.*®

El cuadro inicial de otra manifestacion de enfermedad incluye sintomas de
larga duracion, a menudo unilaterales y opacificacion de un solo seno en los
estudios radioldgicos, a causa del micetoma (esfera micotica) dentro del seno
paranasal. El tratamiento del trastorno también es quirdrgico, aunque quiza
esté justificado en casos raros en que hay erosion de hueso, la

administracion generalizada de antimicéticos.*®

La tercera forma de la enfermedad, denominada sinusitis micética alérgica,
se observa en pacientes con antecedentes de poliposis nasal y asma, y que
han sido sometidos a multiples operaciones de los senos. En estos casos,
los pacientes generan moco espeso Yy eosindfilo, con consistencia semejante
a la crema de cacahuate (mani), pero que contiene escasas hifas micoéticas,

en el estudio histoldgico.*®
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la sinusitis bacteriana crénica puede ser muy dificil y se
basa principalmente en ciclos de antibioticoterapia orientada por cultivos
repetidos en algunas ocasiones durante tres a cuatro semanas por ciclo, la
administracion de glucocorticoides intranasales, y la irrigacion mecanica del
seno con solucion salina estéril. Si es ineficaz el tratamiento mencionado,
debe realizarse la cirugia con la cual a veces se obtiene alivio intenso

aunque breve.*®

El tratamiento de la sinusitis micética cronica consiste en la extraccion
quirdrgica de moco impactado (fig.33). Es frecuente gue el cuadro patolégico

reaparezca.*®

SINUSITIS

Fig. 33 Imagen de los senos paranasales infectados.>
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10. HALITOSIS ASOCIADA A ENFERMEDADES DE ORIGEN
SISTEMICO

10.1 DIABETES MELLITUS
DIABETES TIPO 1: Se debe a la deficiencia de insulina.

DIABETES TIPO 2: En esta se presenta la secrecion inadecuada de la

insulina y la resistencia a esta.
FISIOPATOLOGIA

Cetoacidosis diabética: La severa pérdida en la actividad insulinica da origen
al incremento de las concentraciones de la glucosa sanguinea como
consecuencia de la mayor liberacion de la glucosa hepética y de la mayor
captacién de la glucosa por los tejidos sensibles a la insulina, también origina
la cetogénesis. En ausencia de insulina se estimula la lipélisis con objeto de
proporcionar acidos grasos, los cuales de preferencia se convierten en
cuerpos cetonicos en el higado como consecuencia de la accion sin
oposicion del glucagén. Tipicamente, la hiperglucemia severa y la cetosis
(cetoacidosis diabética) se presentan en los diabéticos tipo 1, quienes
carecen de insulina enddgena. Sin embargo, la cetoacidosis diabética
también se puede presentar en los diabéticos tipo 2, en especial durante las
infecciones, los traumatismos graves o con otras causas de estrés que
incrementen las concentraciones de las hormonas contrarreguladoras, con lo

cual se produce un estado de inhibicién severa de la accién insulinica.>®
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Con la falla en la compensacién en la diuresis osmoética concomitante con la
hiperglucemia, se puede presentar un aumento en la glucosa sanguinea alta
con concentraciones de la glucosa que alcanzan un promedio de
500mg/dL.>

Al principio, cuando el aumento en las concentraciones de glucosa produce
un aumento en la osmolaridad, el paso del agua proviene del espacio
intracelular hacia el extracelular y la mayor ingesta de agua estimulada por la
sed ayuda a mantener el volumen intravascular. Si la poliuria continda y
estos mecanismos compensadores no pueden conservar el paso con las
pérdidas de liquido, en particular la menor ingestién debido a nauseas y la
mayor pérdida por el vémito que acompafia la cetoacidosis, la deplecion del
volumen intravascular da lugar a la disminucién del flujo sanguineo renal. Por
tanto, disminuye la capacidad del rifibn para excretar la glucosa. La
hipovolemia también estimula las hormonas contrarreguladoras. Por tanto,
las concentraciones de la glucosa aumentan de subito a consecuencia en el
aumento de la produccién de glucosa estimulada por estas hormonas y de la
disminucién en la depuracién renal; una fuente importante para la depuraciéon

de la glucosa en ausencia de la captacién ésta mediada por la insulina.>®

Durante la cetoacidosis diabética el coma se presenta en una minoria (10%)
de los pacientes. La causa del coma es debido a la hiperosmolaridad (no a
la acidosis). En respuesta al gran incremento en la osmolaridad plasmatica
se presenta una severa deshidratacion celular. La gran pérdida del liquido
intracelular en el encéfalo da origen al coma. Este se presenta cuando la
osmolaridad plasmatica efectiva llega a 350 mosm/L (normal: 280 a 295

mosm/L).>
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El aumento en la cetogenia producido por una falta de accién insulinica
resulta en un incremento de las concentraciones séricas de cetonas y en
cetonuria. Se considera que la insulinopenia también disminuye la capacidad
de los tejidos para utilizar las cetonas y esto contribuye a mantener la
cetosis. El acetoacetato y el B-hidroxibutirato, los principales cuerpos
cetdnicos producidos por el higado, constituyen acidos organicos fuertes v,
por tanto, producen acidosis metabdlica y disminuyen el pH sanguineo y el
bicarbonato sérico. La respiracion se estimula, con lo cual se compensa

parcialmente la acidosis metabdlica al disminuir la PC02.°3

Las respiraciones profundas y rapidas -caracteristicas (respiracion de
Kussmaul) se presentan cuando el pH disminuye por abajo de 7.20. Aunque
la acetona constituye un producto menor de la cetogenesis, su olor afrutado

puede detectarse en la respiracion durante la cetoacidosis diabética.>

Durante la diuresis osmadtica que presenta en la cetoacidosis diabética se
pierde Na* ademas de agua. Por tanto, se depleta el Na* corporal total. Por
lo general disminuyen las concentraciones séricas del Na® como
consecuencia de la actividad osmotica del aumento de la glucosa, el cual
extrae el agua hacia el espacio extracelular y de esta manera constituye la

concentracion del Na*.>®
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También se depletan las reservas corporales totales del K* como
consecuencia de la diuresis y del vomito. Sin embargo, la acidosis, la
insulinopenia y las mayores concentraciones de la glucosa dan lugar a la
salida de K* celular y asi se conservan normales, o incluso aumenta, las
concentraciones séricas del K' hasta que se corrigen la acidosis y la
hiperglucemia. Con la administraciéon de insulina y la correccion de la
acidosis, disminuye el K* sérico, conforme este regresa al interior de las
células. Sin tratamiento, el K se puede disminuir hasta valores peligrosos y
dar origen a arritmias cardiacas potencialmente mortales. Por tanto, la
complementacién de K* se administra sistematicamente en el tratamiento de
la cetoacidosis diabética. De manera similar, la cetoacidosis diabética se
acompanfa de una deplecién del fosfato, aunque la acidosis y la insulinopenia
pueden hacer que las concentraciones séricas del fosforo se conserven
normales antes del tratamiento. La reposicion del fosfato sélo se realiza en
los casos de deplecion extrema en virtud de los riesgos que conlleva la

administracion de éste.>®

Las nauseas y el vomito que con frecuencia acompafian a la cetoacidosis
diabética contribuyen adicionalmente a la deshidratacion. El dolor abdominal
presente en 30% de los pacientes, puede deberse a la etscia y a la
distension gastricas. Con frecuencia aumenta la amilasa (90% de los casos),

en parte como consecuencia de los aumentos de la amilasa salival.>®

La cetoacidosis diabética se trata con la reposicion de agua y electrolitos

(Na*y K*) y a la administracién de insulina.”?
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Con la reposicion de agua y electrdlitos se incrementa la perfusion renal y
esto restaura la depuracion renal de la glucosa sanguinea; y disminuye la
produccion de hormonas contrarreguladoras, con lo cual disminuye la

produccion hepéatica de la glucosa.”

La administracion de insulina también corrige la hiperglucemia al restaurar la
captacion de glucosa sensible a la insulina e inhibir la salida de la glucosa
hepética.>

La rehidratacién constituye un componente crucial en el tratamiento de la
hiperosmolaridad. Con la administracion de insulina en ausencia de
reposicidon de agua y electrélitos, el agua se movera desde el espacio
extracelular de regreso al interior celular a medida que se corrija la
hiperglucemia y esto dara lugar al colapso vascular. La administracion de la
insulina también se necesita para inhibir adicionalmente la lipdlisis y asi
eliminar los sustratos para la cetogenia; asi como para inhibir la cetogenia

hepatica, y en conjunto para corregir la cetoacidosis.>

Durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética es posible que los niveles
de las cetonas séricas aumenten transitoriamente en lugar de disminuir de
manera sostenida. Esto constituye un artificio debido a las limitaciones de las
pruebas de nitroprusiato utilizadas normalmente para cuantificar las cetonas
en el suero y en la orina. El nitroprusiato sélo detecta el acetoacetato y no el
B-hidroxiburato. Durante la cetoacidosis diabética sin tratamiento, la
oxidacion acelerada de los acidos grasos genera grandes cantidades de
NADH en el higado, lo cual favorece la formacion del B-hidroxiburato sobre la

del acetoacetato.
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Con el tratamiento insulinico disminuye la oxidacion de los &cidos grasos y el
potencial redox del higado retorna para favorecer la formacién del
acetoacetato. Como consecuencia en tanto que el tratamiento de la
cetoacidosis diabética disminuye la cantidad absoluta de cuerpos cetonicos
producidos por el higado, se incrementa la cantidad relativa de acetoacetato
producida, lo cual da origen al incremento transitorio que se observa en las

cetonas séricas con las pruebas de nitroprusiato.>?
CUADRO CLINICO

Inicialmente los sintomas son los propios de una diabetes mellitus
descontrolada: poliuria, polifagia y polidipsia, a los que se le afiade malestar
general, cefalea, debilidad, astenia y adinamia. Conforme la deshidratacion y
la alteracion hidroeléctrica se acentlan, se afiaden desorientacion y sopor
(especialmente en pacientes debilitados o ya enfermos), asi como nausea,

voémito y dolor abdominal (fig.34).>> >’

La exploracion fisica muestra datos tipicos de deshidratacion (boca y
conjuntivas secas, ojos hundidos, piel seca, pulso débil, hipotensién,

respiracion superficial).>> >

Se puede observar también entre uno de los sintomas el aliento ceténico o
aliento con olor a frutas acidas provocado por la salida de acetona a través

del aliento.>® °’
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Main symptoms of

Diabetes

blug = more commaon

Central in Typa 1

- Polydipsia

= Polyphagia o : Eyes

- Lethargy 1 k! - Blurred vision

- Stupor

Ereath

Systemnic - Smell of acetone
- Waight loss

= Gastric

Respiratory - Mausea

= Kussmaul = Warmiling
breathing - Abdominal
(hyper- pain

ventilation)

= Glycasuria

Fig. 34 Esquema de los 6rganos afectados en la diabetes mellitus.>*

DIAGNOSTICO
La CAD se caracteriza por hiperglucemia, cetosis y acidosis metabdlica.

El ascenso del nitrogeno de la urea sanguinea y de la creatinina sérica refleja

el decremento de volumen intravascular.
El sodio sérico esta disminuido a consecuencia de la hiperglucemia.

La determinacion de cetonas séricas es fundamental para el diagndstico.
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10.2 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La insuficiencia renal crénica es un deterioro progresivo, durante mas de 3
meses, del filtrado glomerular, es decir, de la capacidad de filtrado de la

sangre del rifién.>®

Como consecuencia de este filtrado insuficiente, se produce una
acumulacion de sustancias nitrogenadas en la sangre, especialmente urea y
sus derivados, y una elevacion de la creatinina plasmatica, que es lo que se
detecta en los andlisis de sangre. Esta situacion desemboca en lo que se

conoce como uremia o sindrome urémico.>®
Las caracteristicas del sindrome de insuficiencia renal crénica son:

¢ Una funcién renal reducida, debido a la disminucién en el nUmero de

nefronas (unidad funcional basica del rifidn).
e Un deterioro funcional del rifion.

e Una situaciéon funcional estable durante semanas o meses, pero que

presenta un empeoramiento progresivo.

Si la disfuncion renal se mantiene, tanto si esto es debido a un fallo de la
irrigacion del rifidbn, como a una lesion de los tejidos que lo forman, se puede
desarrollar una insuficiencia renal crénica. Es importante saber que la
progresion de la insuficiencia renal provoca la muerte del paciente si no se
suple la funcion renal, ya que no se eliminarian las sustancias toxicas que

normalmente desecha el rifion.*®
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Causas de la insuficiencia renal crénica

En algunos casos se desconoce cudl es el mecanismo que ha dado origen a
la insuficiencia renal, pero los factores que intervienen mas frecuentemente

en su aparicion son:

o Diabetes. Esta enfermedad puede provocar una alteracion en los

rifones que constituye la principal causa de fallo renal cronico.
o Hipertension arterial y alteraciones vasculares.
« Dislipemias (altos niveles de colesterol o triglicéridos en la sangre).
o Glomerulonefritis: desestructuracion de una parte de la nefrona.

« Enfermedades hereditarias que afecten al riidn como el sindrome de

Alport o la poliquistosis renal.

A diario los rifiones filtran unos 180 litros de sangre, y esta capacidad tiende
a conservarse cuando se reduce el filtrado glomerular, aunque la progresion
de la enfermedad produce un deterioro en la capacidad de las funciones

renales.”®

Como consecuencia de la afectacion progresiva del tejido renal, el nUmero
de nefronas disminuye, por lo que las que quedan (residuales) se ven
sometidas a una sobrecarga en sus funciones y aumentan de tamafo para
compensarlo. Este mecanismo se denomina hipertrofia renal compensadora,
y gracias a eso se mantiene el balance de liquidos en el organismo, pero
llega un momento en el que esas variaciones no son suficientes, y se

producen las manifestaciones clinicas.>®
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Al disminuir el numero de nefronas, la capacidad de filtrado de la sangre
también disminuye y se presenta poliuria (produccion y expulsion de gran
cantidad de orina) y una acumulacion de sustancias nitrogenadas en la

sangre.*®

Se altera también la funcion hormonal del rifibn, que produce menos
eritropoyetina (proteina encargada de la regulacién de la produccion de los
glébulos rojos vy, por lo tanto, implicada en el transporte de oxigeno en la
sangre) y menos calcitriol (forma activa de la vitamina D responsable de la
absorcion del calcio en el organismo). A consecuencia de esta alteracion el

paciente desarrollara anemia y un déficit de calcio.”®

Los sintomas que acompafian a la insuficiencia renal cronica dependen de la

velocidad de instauracion y de la fase en que se encuentre la enfermedad.®

Cuando el filtrado glomerular se ha reducido a la mitad o menos de lo normal
el paciente se mantiene sin sintomas. Pero cuando el filtrado se encuentra
entre un 25% y un 35% de lo normal, aparecen las manifestaciones iniciales,

porque se empiezan a acumular urea y creatinina en la sangre.*®

La evolucion de la enfermedad origina un aumento de la urea en sangre y
casi siempre aparecen sus manifestaciones iniciales, siendo las mas
frecuentes la hipertensién arterial y la anemia; otras alteraciones incluyen
intolerancia a los hidratos de carbono, aumento del acido uUrico y de los
triglicéridos, y disminucion de la capacidad de concentracion urinaria, que
hace que el paciente orine mucho, y mas de lo normal también durante la

noche (nicturia).>®
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A pesar de estas alteraciones los pacientes al principio se encuentran bien;
sin embargo, cualquier proceso como una infeccién, una obstruccion urinaria,
deshidratacion, o la administracion de farmacos que puedan dafar el rifidn,
puede deteriorar aun mas la funcidbn renal y aparecer entonces la

sintomatologia florida de insuficiencia renal avanzada.*®

El sindrome urémico es el estadio final de la evolucion de la insuficiencia
renal, y se manifiesta por una afectacion de varios érganos a causa de la
retencion de sustancias, las alteraciones hormonales, los cambios

metabdlicos y los trastornos en el equilibrio de iones.*®

El sindrome urémico es una entidad grave, y antes de que se empleara el
tratamiento con dialisis y el trasplante, su aparicion significaba una muerte a

corto plazo, generalmente a consecuencia de problemas cardiovasculares.>

La insuficiencia renal, provocada sobre todo por la glomerulonefritis crénica,
lleva a una disminucion del acido Urico en sangre, que se expresa en el aire

espirado con un aliento tipico parecido al amonio.*®

A continuacion se detallan los sintomas mas frecuentes, clasificados segun

los 6rganos que se ven afectados:
Aparato digestivo

e Anorexia.

« VOmitos matutinos.

e Aliento urémico, caracteristico por tener olor a pescado 0 amoniaco,
debido a la acumulacion de sustancias que deberian ser excretadas

por la orina.
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Diarreas.
Hemorragia digestiva y Ulceras.

Obstrucciones.

Aparato cardiovascular

Hipertension arterial (complicacion mas frecuente).

Aterosclerosis generalizada, (el infarto agudo de miocardio es la causa

mas frecuente de muerte en estos enfermos).

Insuficiencia cardiaca, debida a la retencién de liquidos.

Sistema nervioso

Piel

Polineuropatia urémica: dolor agudo principalmente en los pies, que
con el tiempo evoluciona a debilidad y atrofia muscular.

Encefalopatia urémica: somnolencia, confusion vy, a veces,

convulsiones, comay muerte.

Demencia dialitica por acumulacion de aluminio: alteracion del estado

mental y la memoria, que puede llevar a la muerte si no se corrige.

Sindrome de desequilibrio: cuando hay dialisis rapidas o con liquido
de dialisis inadecuado. Puede ocasionar la muerte y debe repetirse la

sesion de dialisis de forma adecuada.

Picor.
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e Coloracion amarillenta, por la acumulacion de unas sustancias

llamadas urocromos.

e Alteracion en la curacién de las heridas.

o [Escarcha urémica: restos de polvo blanco tras sudar, debido a la

elevada concentracion de urea en el sudor.

Sistema endocrino (alteraciones hormonales)

e Ausencia de menstruacion.

e Impotencia.

e Disminucion de la libido.
Sangre periférica

e« Anemia.

e Infecciones.

« Hemorragias.

Trastornos metabdlicos

« Hiperglucemia por intolerancia a la glucosa.

e Aumento de los triglicéridos.
o Descenso de las HDL (“colesterol buenao”).

Trastornos pulmonares

o Edema pulmonar, con alteracion de la funcion respiratoria.
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e Pleuritis: complicacion terminal, que consiste en inflamacion de la

pleura, que es la capa que recubre los pulmones.
El tratamiento de estas dos alteraciones es la dialisis.
Trastornos reumatoldgicos
o Debilidad muscular.
e Artritis.
Trastornos del agua y la sal

En fases iniciales puede haber pérdidas de sodio y agua, al haber problemas
para concentrar la orina. Sin embargo, en fases avanzadas puede ocurrir lo

contrario, es decir, retencién y aumento de sodio y agua.*®
Alteraciones en los iones corporales

« Aumento del potasio, aunque se mantiene normal hasta fases muy
avanzadas, y el calcio disminuye, lo cual tiene repercusion sobre los
huesos, pudiendo producir una asociacion de patologias denominada
osteodistrofia renal, que engloba afecciones como osteoporosis,
osteomalacia (enfermedad caracterizada por el reblandecimiento de
los huesos por una calcificacion defectuosa), osteitis fibrosa quistica
(el hueso es sustituido por tejido fibroso), ostecesclerosis (proliferacion
de tejido conjuntivo) y alteraciones del crecimiento 6seo.>®

» La osteomalacia y la osteitis fibrosa quistica provocan una tendencia a
las fracturas espontaneas, resultando las costillas los huesos mas

afectados.”®
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DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de esta enfermedad se basa en las manifestaciones clinicas
que se presentan en el paciente, asi como en las alteraciones que se
pueden apreciar en los analisis de sangre, que consisten en un aumento de
la urea por encima de 40 mg/dl, un aumento de la creatinina por encima de
1,2 mg/dl, una disminucion de los niveles de hemoglobina, hematocrito, sodio
y calcio, y un incremento de fosforo, potasio y magnesio, asi como de la

hormona paratiroidea (PTH).%®

En una prueba de imagen (ecografia), se aprecia que el rifidn ha disminuido

de tamafio y presenta una alteracién en su estructura habitual.*®
TRATAMIENTO

Ademas de la enfermedad renal primaria, hay otros factores que influyen en
la progresion de la insuficiencia renal cronica como la hipertensién arterial no
controlada, las infecciones urinarias, la obstruccion de la via urinaria, y la
ingestion importante de analgésicos, entre otros. La insuficiencia renal
cronica no tiene curacion en la actualidad y, en general, la enfermedad

avanza aunque se mantengan bajo control los factores mencionados.>®
El tratamiento, por lo tanto, se orientara a:
o Intentar neutralizar el dafio existente en el momento del diagndstico.

o Evitar los factores asociados a la insuficiencia renal, que puedan

provocar y potenciar las lesiones renales anteriormente citadas.

« Evitar los factores que provocan esclerosis glomerular, como el
exceso de proteinas y la hiperglucemia y, de esta manera, retrasar la

evolucion de la enfermedad.

72

——
| —



ik,

[~ " nl
F UNAM

1904

e Ir tratando los sintomas y afecciones que aparezcan a medida que

progresa la insuficiencia renal.
Conducta dietética en el sindrome urémico
Objetivos:

o Retrasar la progresion de la insuficiencia renal y mejorar la

sintomatologia urémica reduciendo la ingesta de proteinas.

e Normalizar el equilibrio interno ajustando la ingesta de agua,

electrélitos y minerales, y restaurar y mantener un buen estado.>®
Pautas Basicas:
e nutricional.

e Controlar y reducir normalmente la ingesta de fésforo, proteinas,

potasio (en fases avanzadas).

e A suvez hay que controlar y administrar la cantidad de calcio, fosforo,
bicarbonato y hierro, en ocasiones se necesita eritropoyetina para

controlar la anemia.

e Control de la HTA; muy importante para evitar la progresion de la

enfermedad.

< Tratamiento sustitutivo de la funcién renal

Permite la supervivencia cuando la funcion renal aun con las medidas
anteriormente indicadas es practicamente inexistente y el paciente presenta

sintomas de deterioro avanzado.>®
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< Hemodidlisis

Es una técnica de depuracién extracorpérea que consiste en poner en
contacto, a travées de una membrana semipermeable, la sangre con un
liquido, que contribuye a que se depure y se desprenda del agua excedente
y de los solutos urémicos (toxinas que se acumulan como consecuencia de

la disminucién del filtrado glomerular).>®

Suele practicarse 3 veces por semana durante 3-5 horas por sesion,
dependiendo del paciente y su situacién individual.®

+ Didlisis peritoneal

El peritoneo (membrana que tapiza las paredes de las cavidades abdominal
y pelviana y cubre las visceras) actia en este caso como membrana

semipermeable.>®

Se usa principalmente en pacientes con alteraciones cardiacas, nifios,
diabéticos, ancianos o pacientes con contraindicacion para la hemodialisis;
sin embargo, este método no puede emplearse en personas que tengan el

peritoneo dafiado (a causa de una peritonitis o adherencias).®
« Trasplante renal

El trasplante renal es el tratamiento de eleccion de la insuficiencia renal

crénica, aunque para ello es necesario que haya un érgano disponible.>®
+« Tratamiento inmunodepresor

Ya que es muy dificil lograr la total compatibilidad entre donante y receptor,
es necesario disminuir la capacidad de respuesta inmune de este Ultimo
mediante el uso de farmacos inmunodepresores, con el objeto de evitar el

rechazo del 6rgano trasplantado.®
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10.3 CIRROSIS HEPATICA

La cirrosis hepatica afecta al tejido hepatico como consecuencia final de
diferentes enfermedades cronicas.

Las consecuencias de la cirrosis hepatica sobre la salud del individuo
dependen fundamentalmente del grado de funcionalidad que el higado pueda

conservar a pesar de la alteracion histoldgica (fig. 35).>°

Cirrosis del higado
|

Fig. 35 Arquitectura alterada del higado.*®

75

——
| —



ik,

[~ " nl
F UNAM

1904

ANATOMIA PATOLOGICA

La anormalidad principal de la cirrosis hepatica es la presencia de fibrosis,
gue consiste en el depdsito en el higado de fibras de colageno, pero para
gue se pueda hacer el diagndstico patolégico de cirrosis, este acumulo de
fibras ha de delimitar n6dulos, es decir, ha de aislar areas de tejido hepatico,
alterando la arquitectura del 6rgano y dificultando la relacion entre los
hepatocitos y los finos vasos sanguineos a través de los cuales ejercen su

funcion de sintesis y depuracion y a través de los cuales se nutren.*

De modo esquematico, la fibrosis forma algo parecido a una red
tridimensional dentro del higado, en la que las cuerdas de la red serian la
fibrosis y las areas que quedan entre las mismas los nodulos de células que
regeneran dentro del mismo. Esta alteracion se denomina nodulo de
regeneracion y es la caracteristica que permite establecer el diagnostico de
cirrosis. Existen otras alteraciones hepaticas que se acompafian de fibrosis,
gue no se consideran cirrosis al no cumplir la condicion de formar nédulos de

regeneracion (fig. 36).>

Fibrosis
(crecimiento anormal del tejido
conectivo dentro del higado)

Fig. 36 Fibrosis presente en hl'gado.59
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La cirrosis es un trastorno que se define por sus caracteristicas
histopatolégicas y tiene muchas manifestaciones clinicas y complicaciones,

algunas de las cuales son potencialmente fatales. >°

En el pasado se consideraba que la cirrosis nunca era reversible; es evidente
gue cuando se elimina la agresion fundamental que ha producido la cirrosis,

se puede producir la fibrosis.>®

Sea cual sea la causa de la cirrosis, las caracteristicas patoldgicas consisten
en la aparicion de fibrosis de un grado tal que se produce una distorsion
estructural y se forman nédulos de regeneracion, esto da por resultado una
disminucién en la masa celular y por tanto en la funcion, lo mismo que en el

flujo sanguineo.>

La estimulaciéon de la fibrosis ocurre cuando se activan las células estrelladas
hepaticas lo cual conlleva la formacién de mayores cantidades de colageno y

otros compuestos de la matriz extracelular.®

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son resultado de cambios

patolégicos y reflejan la gravedad de la hepatopatia.®

Los pacientes con cirrosis tienen grados variables de compensacion en la
funcidén hepatica y es preciso distinguir entre los que presentan una cirrosis

estable y compensada y los que tienen una cirrosis descompensada.”®

Los enfermos que han desarrollado complicaciones de su hepatopatia y que

se han descompensado deben considerarse para un trasplante hepatico.>”
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ETIOLOGIA

Las principales causas de cirrosis en los paises desarrollados son:
« El consumo excesivo de alcohol (cirrosis etilica o alcohdlica )
o La hepatitis crénica por virus B, C,y D.

o Enfermedades cenestésicas cronicas (que afectan a la produccion o a
la salida de la bilis del higado), tales como la cirrosis biliar primaria o la

colangitis esclerosante primaria.>”

o« Enfermedades metabdlicas congénitas del higado como la
hemocromatosis primaria (sobrecarga hepatica de hierro, bastante
frecuente), la enfermedad de Wilson (sobrecarga hepatica de cobre,
muy rara) y la deficiencia de alfa 1 antitripsina (también bastante rara);
o enfermedades metabdlicas adquiridas como la esteatohepatitis no

alcoholica asociada a la diabetes o la dislipemia.>

o Otras: hepatitis autoinmune. Toxicidad hepatica por farmacos u otros

quimicos hepatotoxicos.>>

Todas las enfermedades anteriormente citadas habitualmente necesitan
afos de evolucién para llegar a producir cirrosis. Ademas, en muchos casos,
el consumo excesivo de alcohol o la hepatitis cronica por virus C no llegan a
producir nunca cirrosis y el paciente fallece por un motivo independiente de

la enfermedad hepética.”®
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ETIOPATOGENIA

De forma similar a lo que acontece en otros tejidos, la inflamacion hepética
es el proceso basico por el que el higado responde al dafio, cualquiera que
sea éste. Mediante este proceso, el tejido hepatico es capaz de reconocer el
dafio y si es posible repararlo. Si la reparacidbn no es posible, entonces
destruird el tejido dafiado. En condiciones normales, este tipo de respuesta
restaura la estructura y la funcién original y mantiene la homeostasis tisular,
pero a veces la lesion es demasiado intensa o persistente, y el propio
proceso inflamatorio compromete la integridad estructural a través de
procesos como la fibrosis, la esclerosis o la cicatrizacion, ya que se
reemplazan las estructuras dafladas por tejido anormal fibroso. Los
diferentes agentes etioldgicos de las enfermedades hepaticas cronicas
mencionados en el anterior apartado pueden causar dafio tisular, inflamacién
y necrosis hepatica, pero el tipo de reparacion celular que predomine
(regeneracion o fibrosis) determinard que el tejido hepatico se recupere, o
bien que la fibrosis progrese y esta regeneracion tisular anormal conduzca a
la cirrosis (fig. 37). El predominio de un tipo u otro de respuesta depende
tanto de las caracteristicas y persistencia del agente lesivo, como de las

caracteristicas del individuo.>®

Fig. 37 Imagen del higado con cirrosis.>
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FASES DE LA CIRROSIS

En la evoluciéon de la enfermedad, podemos distinguir dos fases: cirrosis

compensada y descompensada. Esta diferenciacion tiene en cuenta que los

pacientes hayan o no desarrollado las complicaciones propias de la

enfermedad.®®

Las complicaciones que definen la cirrosis descompensada son:

Ascitis: acumulo de liquido libre intraabdominal con caracteristicas de
transudado. Este transudado ademés puede infectarse (peritonitis
bacteriana espontadnea), habitualmente a causa de la translocacion
bacteriana (paso al torrente sanguineo de las bacterias que conforman

la flora intestinal).®

Sindrome hepatorrenal: insuficiencia renal funcional irreversible sin
gue exista alteracion de la estructura. Se produce debido a una
intensa vasoconstriccion renal que conduce a una insuficiencia renal
que se establece en el plazo de dias o semanas, de forma muy
agresiva y que tiene un pronostico fatal a corto plazo, en la mayoria de
los casos en semanas (sindrome hepatorenal tipo I) o de forma mas
insidiosa, con un prondstico ligeramente mejor y una supervivencia

media de alrededor de seis meses (sindrome hepatorenal tipo I1).%°

Encefalopatia hepatica: deterioro de la funcibn neurolégica,
habitualmente episddico y reversible, relacionado con el paso desde la
circulacion portal sustancias no depuradas por el higado a la

circulacion general.®

Hemorragia digestiva por varices esofagicas
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« Ictericia: tinte amarillento de la piel y las mucosas a consecuencia del

acumulo de bilirrubina.

Mientras se encuentre compensada, los pacientes pueden no presentar
ningun sintoma, y esta fase puede vivir aios. En esta fase hay un importante
namero de pacientes que todavia no han sido diagnosticados. Asimismo, los
pacientes con cirrosis compensada tienen una supervivencia parecida a la de
la poblacién general. Esto es asi porque en condiciones normales el
organismo no requiere de todo el potencial que el higado tiene. Se puede
tener el 100% del higado afectado y no tener ningun tipo de sintomatologia,
detectando en todo caso un aumento de las transaminasas en un analisis de

sangre.>

La cirrosis descompensada, sin embargo, predice habitualmente una
importante disminucion de la supervivencia, y un mal prondéstico a corto

plazo.>

En el desarrollo de estas complicaciones intervienen basicamente dos

factores patogénicos:

e La hipertension portal (aumento de la tension normal de la vena

porta).
o Lainsuficiencia hepatocelular.

Ademas de las complicaciones descritas, pueden aparecer otras, entre las
cuales destaca el riesgo aumentado que tienen los pacientes con cirrosis

hepatica de desarrollar un hepatocarcinoma.>
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En muchos casos, el diagnéstico de la cirrosis es casual, puesto que, en la
fase compensada de la enfermedad sus manifestaciones pueden ser poco
aparentes, presentando sintomas vagos o inespecificos como dispepsia,
astenia o hiperpirexia. Asi puede detectarse ante la existencia de
hepatomegalia en una exploracion fisica de rutina, ante alteraciones en las
pruebas de funcion hepatica, o ante la positividad en las pruebas de estudio

de las hepatitis virales.>

Entre las manifestaciones que es posible encontrar se encuentran algunos
signos cutaneos. Ninguno es patognomonico, pero pueden resultar utiles
para la sospecha diagnostica; entre esto cabe destacar las arafias
vasculares o spiders, distribuidas en el territorio de la vena cava superior. En
ocasiones, esta presente también un enrojecimiento de las eminencias tenar
e hipotenar que se conoce como eritema palmar. En la cirrosis de origen

alcohdlico puede aparecer hipertrofia parotidea.>”

Al efectuar la exploracion fisica abdominal suele observarse el higado
aumentado de tamafo con superficie irregular y consistencia dura, si bien en
los estadios finales de la enfermedad puede encontrarse totalmente atrofico y

retraido no siendo accesible a la palpacion.®
La hepatomegalia es en general indolora.

La hipertension portal puede también condicionar la presencia de ascitis, que
puede manifestarse como un aumento del perimetro abdominal, indicando la

presencia de liquido libre intra-abdominal.>®
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Las hernias de la pared abdominal, sobre todo umbilicales son frecuentes
cuando hay ascitis, asi como el edema subcutaneo que aparece en las zonas

declives (las piernas generalmente).>”

Las alteraciones endocrinas son comunes en la cirrosis, sobre todo en las de
etiologia alcohdlica; los varones pueden presentar atrofia testicular,
disminucién de la libido y disfuncion eréctil. La ginecomastia es frecuente, las

mujeres suelen presentar alteraciones menstruales e incluso amenorrea.>

La ictericia, es un signo que acompaifa con cierta frecuencia a la cirrosis

descompensada y generalmente es un dato de enfermedad avanzada.>”

En la cirrosis descompensada pueden existir lesiones hemorragicas como
petequias, equimosis 0 hematomas ante traumatismos minimos, epistaxis y
gingivorragias que traducen la frecuente alteracion de la coagulacion que

puede existir en los cirréticos.*

El fétor hepatico es un olor caracteristico lo mas parecido a ratbn muerto que
aparece en estos pacientes por la exhalaciéon de substancias derivadas de la

metionina (metilmercaptano), por defecto en su desmetilacion.>>

A todos los hallazgos expuestos se suele afadir un estado de desnutricion

con evidente disminucién de la masa muscular y del paniculo adiposo.>®
DIAGNOSTICO

Para el diagnostico de la cirrosis hepatica, habitualmente es suficiente con
procedimientos no invasivos, como la combinacion de técnicas de imagen
como la ecografia, y hallazgos de laboratorio. También se usa la biopsia
hepatica, sin embargo, hoy en dia este procedimiento solo se utiliza en casos

seleccionados.”®
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PREVENCION

Las cosas mas importantes que puede hacer una persona para prevenir la

cirrosis son:
« Evitar el consumo de alcohol.
e Moderar el consumo de sal de mesa (cloruro de sodio).

o Consultar a un médico por si existe una enfermedad hepatica crénica

silente que pueda llegar a producir cirrosis.

e Si un paciente sabe que tiene alguna enfermedad hepatica, debe
consultar periodicamente con su médico por si es una enfermedad
tratable, cuya progresion se pueda evitar (enfermedad alcohdlica o

hepatitis B o C, por ejemplo).

o Evitar el consumo de medicamentos o sustancias toxicas para el

higado.
o No tener practicas sexuales de riesgo.
« No compartir agujas o jeringas con otras personas.
« Vacunacion en el caso de la hepatitis B.
TRATAMIENTO

La cirrosis como tal carece de tratamiento médico especifico dado que es, en
general, irreversible. Se pueden tratar algunas de las enfermedades que la
producen y evitar o retardar la evolucion de una cirrosis en estado inicial a

las fases avanzadas.*®
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También tienen tratamiento algunas de las complicaciones de la cirrosis,
tales como las hemorragias digestivas, la ascitis y la encefalopatia hepatica,

que siempre deben ser indicados por un médico.*®

El tratamiento definitivo de la cirrosis es el trasplante hepatico. Se realiza
solamente en los pacientes en que se estima una supervivencia menor de
dos afos, a consecuencia de la cirrosis, y en los que no existe
contraindicacién para realizarlo por otros motivos (fig. 38). A través de la
alimentacion y terapia con medicamentos o farmacos se puede mejorar la
funcibn mental que se encuentra alterada por causa de la cirrosis. La
disminucién de la ingestion de proteinas ayuda a que se formen menos
toxinas en el tracto digestivo. Algunos laxantes como la lactulosa pueden ser
administrados para ayudar en la absorcion de toxinas y acelerar su

eliminacién a través de los intestinos.>®

CIRROSIS

HisADO NORMAL \

HIGADO NORMAL

Fig. 38 Esquema de un higado normal comparado con un higado con cirrosis.®®
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11. HALITOSIS ASOCIADA A TRANSTORNOS
GASTROINTESTINALES

Las patologias gastrointestinales rara vez son responsables del mal

aliento.?> 62

Las siguientes patologias pueden ser responsables de menos del 1% de los

casos de mal aliento:

e El diverticulo de Zenker (hernia en la pared esofagica, que permite la
acumulacion de alimentos y residuos y, por tanto, la putrefaccion)
puede producir un mal olor significativo, porque no esta separado de

la cavidad bucal por ningun esfinter.> 2

e La hernia gastrica (el fondo del estbmago se proyecta a traves del
diafragma con una insuficiencia relativa del esfinter, que permite que
los gases se escapen y los contenidos fluyan de regreso hacia el
eso6fago), puede producir reflujo de los contenidos gastricos hasta la
orofaringe. Esto a veces se combina con eructos, en que de pronto se

regurgita el aire del estémago.? *

e Esofagitis con regurgitacion (ulceracion del tejido mucoso del eséfago,
porque los contenidos acidos del estdbmago fluyen de regreso por una
funcién inapropiada del esfinter).?> ¢

e Produccion de gas intestinal, porque algunos gases (como el
dimetilsulfuro) se absorben pero no se metabolizan en el endotelio
intestinal y, por tanto, son transportados por la sangre. Estos gases se

exhalan a través de los pulmones.?> %
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12. HALITOSIS EN NINOS

Los nifilos también pueden presentar mal aliento, causado, al igual que en los
adultos, por una higiene bucal inadecuada, dentadura en mal estado,
enfermedad periodontal, Ulceras en la boca; también debido a trastornos
organicos como infecciones de las vias respiratorias altas, amigdalas, reflujo,
diverticulo faringoesofagico, fallo renal, diabetes o disfuncién del higado; y
ademas por respirar con la boca abierta o por el uso de medicamentos que

resecan la cavidad oral.'®

La halitosis en los nifios puede provenir, igualmente, de otras causas menos
probables. Cuando los nifios pequefios se introducen objetos en su nhariz que
impiden el drenaje nasal, y que de permanecer alli por mucho tiempo, llevan

al desarrollo microbiano. *®

La halitosis en nifios se puede manifestar temporal o transitoriamente en
trastornos pasajeros, como la amigdalitis o resfriados, y en casos

persistentes el mal olor puede ser permanente o crénico (fig. 39).*°

Fig. 39 Halitosis en nifios.®®
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13. HALITOFOBIA

La halitosis imaginaria o halitofobia es un trastorno de origen psicopatolégico
en el que el paciente acusa una presencia persistente del mal olor en su

aliento no detectable objetivamente por el observador.

Los pacientes aquejados de halitofobia consideran inatiles e improductivos
los tratamientos recomendados para la correccion de halitosis, como es el
caso de la adopcion de medidas oportunas de higiene oral o alimentaria, y
recurren con frecuencia a varios especialistas, sometiéndose a numerosas
investigaciones clinicas. Atribuyen significados errébneos a comportamientos
ajenos como el alejamiento relativo del interlocutor durante una
conversacion, el gesto de taparse la cara por parte del mismo, o a
particulares actitudes de la mimica facial, como si tales acciones estuvieran

causadas por la percepcion del olor desagradable de su aliento.

Los sujetos halitofébicos pueden dividirse en dos subgrupos principales:
individuos aquejados de halitosis imaginaria o pseudohalitosis en los que
efectivamente no se da una deteccion objetiva del mal aliento, y sujetos
aguejados de halitosis a los que se afiaden fuertes tendencias a la

psicosomatizacion sistémica del trastorno.

En el primer caso, el paciente no acepta como plausible la explicacion de que
su conviccién carece de fundamento, mientras que los pacientes
pertenecientes a la segunda tipologia no creen que su problema pueda
reducirse o incluso eliminarse tras los tratamientos locales prescritos, y

persisten en acusar la presencia continua de su sintoma.®
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Las principales caracteristicas psiquicas de los pacientes halitofébicos son

las siguientes:

e Se trata de sujetos con complejos de inferioridad acentuados,
extremadamente emotivos y escasamente propensos a las relaciones
sociales.

e Algunos pacientes manifiestan caracteristicas ansioso-depresivas v,
en los casos mas graves, actitudes obsesivo-compulsivas.

e Los pacientes pueden presentar o desarrollar tendencias depresivas.

e Su estilo de vida se ve fuertemente condicionado por su trastorno, lo
gue los lleva con frecuencia al aislamiento social y, en los casos mas

graves, a propésitos suicidas.

Los pacientes aquejados de halitofobia intentan evitar toda situacion de
contacto social, se cepillan los dientes, consumen caramelos continuamente
y se mantienen siempre a una distancia de seguridad durante su

conversacion con las demas personas.

El tratamiento de estos pacientes resulta complejo, y precisa la valoracion y

la intervencion de un psicologo o de un especialista en psiquiatria.

A la hora de tratar a estos pacientes no conviene olvidar que pueden
manifestarse alucinaciones gustativas y olfativas en sujetos aquejados de
esquizofrenia, epilepsia, tumores cerebrales y, en ocasiones, en pacientes

con lesiones cerebrales organicas.*® 3
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14. FISIOLOGIA DE LA DETECCION DE HALITOSIS

El aire espirado de los pacientes sin halitosis contiene hasta 150 moléculas
diferentes. La percepcion de estos pacientes depende de los siguientes

factores.

e EI olor en si mismo (respuesta olfativa) puede ser agradable,
desagradable o incluso repulsivo.

e Cada molécula particular tiene su concentracion especifica antes de
gue pueda detectarse.

e El poder del olor es el grado en que debe aumentar la concentracion
antes de que un juez del mal olor pueda darle una mayor puntuacion
de olor.

e La volatilidad del compuesto es la concentracion a la que escapa de la

fase liquida hacia el aire.

El poder del olor mas fuerte se da en el H,S, CH3SH y CH3SCHg3; esto es si la
concentracion de estos productos aumenta de cinco a diez veces, el olor
recibe una mayor puntuacion organoléptica. Para el resto de los compuestos,
se necesitan aumentos de 25 a 100 veces para alcanzar un efecto similar. El
escatol y el metilmercaptano se detectan en las concentraciones mas bajas.
Los tresproductos de sulfuro tienen la volatilidad méas baja (es decir, son los

primeros en escapar de la fase liquida).

La respuesta olfativa, calificada con una escala organoléptica, sigue una
curva exponencial cuando se correlaciona con la concentracion de diferentes

gases.?
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15. DIAGNOSTICO DE HALITOSIS

El método diagndstico apropiado para el paciente con mal aliento empieza
con preguntas minuciosas sobre los antecedentes médicos (Historia Clinica).
El preguntar acerca de todas las patologias relevantes. Esto debe darse en
el consultorio privado del clinico antes de cualquier examen (no en el sillon
dental). Esto proporcionara la confianza que estos pacientes necesitan. Los
antecedentes del paciente deben anotarse de manera discreta e intermitente.
El clinico debe preguntar con respecto a la frecuencia, tiempo de evolucion,
habitos, medicamentos que esté tomando, alguna enfermedad que el

paciente refiera.?®
15.1 VALORACION ORGANOLEPTICA

Aunque hay instrumentos disponibles, la valoracion organoléptica por parte

de un juez sigue siendo el examen estandar del mal aliento.

En la evaluacion organoléptica, un juez entrenado olfatea el aire espirado y

valora si es desagradable mediante una escala de intensidad.?" %

e 0 =sin olor presente

e 1 = olor poco notable

e 2 =olor ligero pero evidentemente notable
e 3 =olor moderado

e 4 = olor fuerte y ofensivo

e 5 =olor demasiado desagradable
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15.2 MONITOR PORTATIL DE SULFURO VOLATIL

Este dispositivo electronico (halimetro, interscan, Chatsworth, Calif) analiza la
concentracion de sulfuro de hidrogeno y metilmercaptano. El examen debe
realizarse de preferencia después de 4 horas de ayuno y debe mantener la
boca cerrada por 3 minutos. El aire de la boca se aspira al insertar un popote
fijo en un tubo flexible del instrumento. El popote se mantiene casi 2 cm
detrds de los labios, sin tocar ninguna superficie y mientras el sujeto
mantiene la boca ligeramente abierta y respira de formar normal. El medidor
de sulfuro usa un sensor de voltaje que genera una sefal cuando se expone
a gases que contienen azufre, sobre todo el sulfuro de hidrégeno. La
ausencia del mal aliento lleva a lecturas de 100 ppb o menores. Los

pacientes con concentraciones elevadas de VSC alcanzan 300 a 400 ppb.

Este dispositivo solo revela gases que contienen azufre, que explican la mala

correlacion con las medidas organolépticas.

Incluso si una gran cantidad del mal olor del aliento que se origina a partir de
la cavidad oral esta dominado por VSC, gases como la putrescina y la
cadaverina, que también pueden tener un origen intrabucal, no se notarian
en este dispositivo. EI monitor necesita una calibracion regular y el reemplazo

de los sensores dos veces al afio.?®
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15.3 CROMATOGRAFIA DE GASES

Este dispositivo analiza el aire, la saliva (incubada) o el liquido crevicular en
busca de cualquier componente volatil. Se han aislado casi 100 compuestos
de la saliva y la capa de la lengua, casi todos ellos identificados a partir de
cetonas a alcanos, hasta compuestos que contienen azufre a compuestos

fenil.?®

La cromatografia elaborada de gas soélo esta disponible en centros

especializados pero es muy Util para identificar causas no bucales (fig.40) .%°

Fig. 40 fotografia del dispositivo con el que se realiza la cromatografia de gases.67
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15.4 MICROSCOPIO DE CAMPO OSCURO O DE CONTRASTE DE
FASES

La gingivitis y la periodontitis suelen relacionarse con una mayor incidencia
de microorganismos moviles y espiroquetas, por lo que los cambios en estas
proporciones permiten el monitoreo del progreso del tratamiento. Otra
ventaja de la microscopia directa es que el paciente se hace consciente de
gue las bacterias estan en la placa, la cubierta de la lengua y la saliva. Con
mucha frecuencia, los pacientes confunden la placa con los residuos de
comida. Las proporciones altas de espiroquetas en la placa se han

relacionado con un mal olor acido especifico (fig. 41).%°

Fig. 41 Fotografia de un microscopio de campo oscuro.®®
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15.5 PRUEBA DE INCUBACION DE LA SALIVA

El analisis de espacio es de cabeza arriba, la saliva incubada mediante
cromatografia de gases revela sulfuro de hidrégeno, metilmercaptano,
dimetilsulfuro, indol, escatol, &cido Ilactico, metilamina, difenilamina,
cadaverina, putrescina, urea, amonio, dodecanol y tetradecanol, entre

otros.?®

Al agregar algunas proteinas, como la lisina o la cisteina, aumenta de

manera importante la produccion de cadaverina o sulfuro de hidrégeno.?

La evaluacion organoléptica de la saliva ofrece una perspectiva prometedora
para monitorear los resultados del tratamiento. Es una prueba menos
invasiva, sobre todo para el paciente, que oler el aliento frente a la cavidad

bucal.?®

Para la préctica clinica, se recolecta, 0.5 ml de saliva no estimulada en un
tubo de vidrio (diametro de 1.5 cm) y el tubo se enjuaga con diéxido de
carbono (CO.,) y se sella. El sello evita el flujo de aire externo y el vidrio evita
el olor de los aparatos. Se incuba a 37 ° C en una camara anaerdbica bajo
una atmosfera de 80% de nitrogeno, 10% de dioxido de carbono y un 10% de
hidrogeno en 3 horas. Las valoraciones organolépticas tienen una correlaciéon

alta con los VSC y la valoracion organoléptica del aliento del paciente.?
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16. TRATAMIENTO DE LA HALITOSIS

El tratamiento del mal aliento (de origen bucal) debe relacionarse de
preferencia con una sola causa. Como el mal aliento es provocado por la
degradacion metabdlica de proteinas disponibles en gases malolientes por
parte de ciertos microorganismos bucales, se pueden aplicar las siguientes

estrategias de tratamiento (fig. 42).%°

¢ Reducciéon mecanica de nutrientes y microorganismos intrabucales.
e Reduccion quimica de la carga microbiana bucal.
e Conversion de los gases con mal olor en no volatiles.

e Enmascaramiento del mal olor.?®

Fig. 42 El cepillado dental basico en el tratamiento de la halitosis de origen dental.®®
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16.1 REDUCCION MECANICA DE LOS NUTRIENTES Y
MICROORGANISMOS INTRABUCALES

Debido a la amplia acumulacion de bacterias en el dorso de la lengua, se ha

enfatizado la limpieza de la lengua.

Investigaciones previas demostraron que la limpieza de la lengua reduce la
cantidad de recubrimiento (y por tanto, de nutrientes bacterianos) y el
namero de microorganismos y, con ello mejora de forma efectiva del mal

aliento.

La limpieza de la lengua puede llevarse a cabo con el cepillado de dientes
normal, pero es preferible un raspador de lengua si se establece un
recubrimiento. Esta debe ser una limpieza suave para evitar el dafo del
tejido blando. Es mejor si se limpia tan atrds como sea posible; la porcién
posterior de la lengua tiene la mayor cantidad de capa. La limpieza de la
lengua debe repetirse hasta que ya no pueda removerse ningun material de
la capa. Suele estimularse el reflejo de ahogamiento, sobre todo cuando se
usan cepillos, la practica ayuda a evitar esto. También puede ser util jalar la
lengua con una almohadilla de gasa. La limpieza de la lengua tiene el

beneficio de mejorar el sentido del gusto (fig. 43).%°

La limpieza interdental y el cepillado de los dientes son medios mecanicos
esenciales para el control de la placa. Estos remueven las particulas
residuales de comida y los microorganismos que producen la putrefaccion.
La combinacion de cepillado de dientes y lengua o el cepillado de dientes
solo tiene un efecto benéfico sobre el mal aliento hasta por 1 hora (reduccion

de 73y 30% en VSC, respectivamente).?
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Como la periodontitis produce mal aliento cronico se necesita un tratamiento
periodontal profesional. Una desinfeccion total de la boca en una etapa,
combinada con raspado y alisado radicular con la aplicacion de clorhexidina,

reduce los niveles de mal olor organoléptico hasta en 90%.

La masticacion de chicle controla de manera temporal el mal aliento, porque
estimula el flujo salival. Este flujo por si solo, también tiene una capacidad
mecanica de limpieza.?

Fig. 43 Fotografia de como debe realizarse la limpieza de la Iengua.70
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16.2 REDUCCION QUIMICA DE LA CARGA MICROBIANA BUCAL

El enjuague bucal se ha vuelto una practica comin en pacientes con mal
aliento. Los ingredientes activos en los enjuagues bucales suelen ser
agentes antimicrobianos como la clorhexidina, el cloruro de cetilpiridinio,

aceites esenciales, di6xido de cloro, per6xido de hidrégeno y triclosan.?®

Todos estos agentes tienen un efecto sélo temporal sobre el nimero total de

microorganismos en la cavidad bucal.?®

e Clorhexidina. La clorhexidina se considera uno de los agentes
antiplaca y antigingivitis mas efectivos. Su accion antibacteriana se
explica con la disrupcion de la membrana celular bacteriana por parte
de las moléculas de clorhexidina, lo que aumenta su permeabilidad y
produce una degradacion y muerte celular. Debido a sus fuertes
efectos antibacterianos y una sustantividad superior en la cavidad
bucal, el enjuague con clorhexidina proporciona una reduccion

significativa de VSC y valores organolépticos.?®

e Triclosan. El triclosan, un agente antibacteriano de amplio espectro,
se ha encontrado que es efectivo contra casi todas las bacterias
bucales y tiene una buena compatibilidad con otros compuestos que

se usan en el cuidado bucal en casa.?®
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CONCLUSIONES

Se puede saber que la halitosis es un problema que aqueja a la sociedad
desde el afio de 1550 a. C. Hipdcrates hace mencion de que toda mujer debe

tener un aliento agradable.

Los romanos masticaban hojas y tallos de plantas para ocultar el mal aliento,
ellos creian que el tener un aliento agradable les permitia tener pureza en su
alma. En el cristianismo el demonio tenia un olor a azufre por lo que se

pensaba que el mal aliento era producido por los pecados.

En 1850, en un tratado de la literatura islamica, se habla acerca de un
dentista que utiliza el siwak (rama de un arbol que contiene bicarbonato de

sodio y &cido tanico), como tratamiento para la halitosis.

El primer simposio cientifico sobre investigacion de halitosis se realiz6 hasta
1991. Los estudios realizados por Spouge y tonzetich, han demostrado que
el mal aliento procede de la misma bocay que se puede eliminar o disminuir
después de la higiene oral. EI mal aliento es un factor importante en las
relaciones sociales, puede causar cambios psicolégicos que conducen al

aislamiento social y personal.

La halitosis es una condicién o accion de un proceso patolégico. No consiste
en una enfermedad sino en un signo o sintoma de posibles enfermedades,
ya que es un problema que se evidencia hacia el exterior y es notado por
otras personas. También puede aparecer como manifestacion de secuelas
producidas por habitos, relacionados con la alimentacion, el tabaco y el

alcohol.
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La gran mayoria de los estudios sobre halitosis, estiman que el 90% de las
causas son de origen oral y el 10% estd asociado a enfermedades
sistémicas. Hay una prevalencia en mujeres del 65% y en hombres del 35%

en edades que van desde los 30 a 39 afios y 50 a 59 afos.

El olor desagradable del aliento se origina a partir de compuestos volatiles de
sulfuro, los cuales le dan al mal aliento un olor caracteristico y son los

siguientes:

La putrescina es responsable del mal aliento con su olor caracteristico a

carne podrida.

La cadaverina se encuentra en la materia organica muerta, es responsable

del olor a putrefaccion.

El acido sulfhidrico es un gas pesado, inflamable, incoloro, téxico y su olor es
el de la materia organica en descomposicién, como el de los huevos

podridos.

El metilmercaptano tiene un olor caracteristico a azufre y se encuentra
presente en orina, heces y en la halitosis, en especial en las personas con
enfermedades hepéticas, problemas respiratorios, renales 0

gastrointestinales.
El indol presenta un intenso olor a heces fecales.

El escatol es un compuesto que se encuentra en el aliento, provocando

halitosis con su olor caracteristico a carne podrida.
El acido butrico huele a mantequilla rancia.

El acido propiénico es un liquido incoloro, corrosivo con olor a ocre.
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La halitosis se clasifica por causas orales como son: alimentos, tabaco,
alcoholismo y farmacos, es originada por la degradacién de metabolitos en la
sangre y la volatilizacion en el aire alveolar a través de la circulacion

pulmonar.

La gingivitis, periodontitis, obturaciones desajustadas, caries, xerostomia,
alteraciones de glandulas salivales, dan origen a la halitosis, por la
degradacion de la materia en descomposicion.

Halitosis por causas extraorales como son: amigdalitis, faringitis, laringitis y
sinusitis, cuerpos extrafios y alteraciones gastrointestinales dan origen a la
halitosis debido a la degradacion de las bacterias que se encuentran
alojadas en el lugar de la infeccibn y dan como resultado compuestos
volatiles de sulfuro a través de la respiracion, los cuales tienen un olor
caracteristico que dependiendo de la evolucién de la enfermedad, puede ser

a azufre, huevos podridos, carne podrida y olor a heces fecales.

En la diabetes mellitus, por la produccion de cuerpos ceténicos hay un olor
caracteristico a frutas acidas. En la insuficiencia renal, hay una disminucién
de acido Urico en sangre, que se expresa en el aire espirado con un aliento
tipico parecido al amonio. En la cirrosis hepética el mal aliento es lo mas

parecido al olor de un ratén muerto.

Para el diagnostico de la halitosis, debe realizarse una minuciosa historia
clinica, para poder saber si la halitosis es de origen sistémico o bucal y asi

poder realizar un correcto tratamiento para el paciente.
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