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Introduccion: La halitosis es el olor desagradable pro-
cedente de la boca, la nariz, las vias respiratorias o el
aparato digestivo. Desde el punto de vista social, genera
rechazo social, baja autoestima y depresion. La halitosis
persistente en 10 a 15% de los casos es producida por
enfermedades o problemas extraorales, siendo un reto
diagnéstico. Caso clinico: Adolescente masculino de 13
anos con halitosis persistente de seis meses de evolucion,
catalogada en grado V con prueba organoléptica, en la que
se demostro esofagitis, gastritis y gastroparesia asociada
a Helicobacter pylori mediante panendoscopia y gamma-
grafia gastrica; manejado con procinéticos y erradicacion
de Helicobacter pylori, con disminucion de la halitosis
del grado V al | y logrando restitucion a su medio social
habitual. Conclusion: La halitosis de origen extraoral es
un reto diagndstico que requiere para su diagndstico la
conjuncion multidisciplinaria.
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Introduction: Halitosis is the unpleasant odor coming from
the mouth, nose, respiratory tract or digestive tract. From
the social point of view generates social rejection, low
self-esteem and depression. Persistent halitosis in 10 to
15% of cases is caused by diseases or extraoral problems,
being a diagnostic challenge. Clinical case: A 13-year-
old boy with persistent halitosis of six months, classified
in grade V with organoleptic test, in which esophagitis,
gastritis and gastroparesis associated with Helicobacter
pylori were demonstrated by panendoscopy and gastric
gammagraphy; managed with prokinetics and eradication
of Helicobacter pylori, with reduction of halitosis of grade V
to | and achieving restitution to its usual social environment.
Conclusion: Halitosis of extraoral origin is a diagnostic
challenge that requires a multidisciplinary approach for
diagnosis.
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INTRODUCCION

La halitosis es el olor desagradable procedente de la boca,
la nariz, las vias respiratorias o el aparato digestivo. La pa-
labra halitosis proviene del vocablo latino “halitus” cuyo
significado es aliento y del griego antiguo “cig”, que es
proceso. La halitosis es un sintoma bastante comin que
se traduce en aliento fétido y en sabor desagradable en la
boca, que puede ser crénico o deberse a algo pasajero; su
causa se debe, en la mayoria de los casos, a falta 0 mala
higiene bucal, y a problemas de cavidad oral; con menos
frecuencia se origina por circunstancias extraorales. De
manera cientifica, la halitosis se define como el aire exha-
lado que contiene mas de 75 partes/billon de componentes
voldtiles de sulfuro; desde el punto de vista social, genera
un problema importante, ocasionando rechazo social,
temor a presentarse en publico, baja autoestima e incluso
depresion.!
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Paciente masculino de 13 afos de edad con antecedentes
de nacimiento por cesarea sin especificar causa, padre con
DM tipo 2; la madre relata que el paciente present6 reflujo
durante los primeros tres meses de vida, manejado con far-
macos no especificados. Acude a consulta especificamente
por halitosis persistente de seis meses de evolucién, notada
por sus padres, companeros de clase y amigos, ocasionando
que no quisiera salir de casa, ademas del uso muy frecuente
de lavado de cavidad oral y de tabletas mentoladas. Ha sido
valorado por Pediatria, Odontologia y Otorrinolaringologia
sin encontrar problemas en sus dreas respectivas, princi-
palmente con interrogatorio dirigido. El paciente reportd
presencia de saciedad temprana y episodios de pirosis
nocturna ocasional durante los Gltimos seis meses. A la ex-
ploracion fisica, a un metro de distancia se percibe mal olor
cuando habla; en prueba de la cuchara con raspado de la
lengua se cataloga como halitosis en grado V (olor pitrido).
La exploracion de cavidad oral y faringe resulté normal,
al igual que el resto de la exploracién. Cuenta con andlisis
de laboratorio: citometria hematica, quimica sanguinea 3,
coprolégico, coproparasitoscdpico y coprocultivo, ademas
de radiografia tele de térax y de senos paranasales con
resultados normales. Se practicé panendoscopia después
de 12 horas de ayuno que mostré estémago dilatado con

Cuerdas vocales

Fondo-hiato

2a porcion duodenal

Biopsia gastrica

rastro de alimentos; las biopsias de eséfago reportaron
datos de esofagitis erosiva y gastritis cronica moderada,
ademds de presencia de Helicobacter pylori (Figura 1).
Con el diagndstico presuntivo de gastroparesia, se efectué
un centellograma gastrico para valorar el vaciamiento gas-
trico con liquido marcado con tecnecio DTPA, con toma
de imdgenes cada 15 segundos, observando vaciamiento
gastrico muy lento, con salida de liquido hasta el minuto 14
y T 2 de vaciado de 58 minutos. Como dato importante
se observaron varios episodios de reflujo (Figura 2). Se le
prescribieron procinéticos, inhibidor de bomba de protones
y antibidticos para erradicacién de Helicobacter pylori a
dosis y tiempos recomendados y suspension definitiva de
uso de tabletas mentoladas. Con seguimiento a las ocho
semanas, la madre del paciente refirié disminucion de la
halitosis sin desaparecer por completo. A nueva prueba
de la cuchara se constaté disminucién del mal olor, cata-
logando en halitosis grado Il (leve). Se practicé un segundo
estudio gammagréfico de valoracion de vaciamiento géstri-
co con s6lido marcado con tecnecio DTPA, observando un
solo evento de reflujo, estdbmago retencionista, pero con
mejorfa notable en relacién a estudio previo, el inicio de
vaciado a los cuatro minutos y un T 4 de vaciamiento de
35 minutos (Figura 3). Se continué manejo con procinéticos,
en la pendltima cita, a 16 semanas de la primera consulta;
la prueba de la cuchara correspondié a halitosis grado |,

Biopsia esofagica

Figura 1: Hallazgos de endoscopia: oro- e hipofaringe normales, eséfago sin alteraciones, linea Z a 35 cm, coincidiendo con
pinzamiento diafragmatico, estomago con restos de alimentos (después de 12 horas de ayuno), mucosa gastrica de antro
de tipo micronodular, resto normal. El estudio histopatolégico mostré: esofagitis cronica erosiva, gastritis cronica moderada
y edema de lamina propia; la tincidn inmunohistoquimica fue positiva para Helicobacter pylori.
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Resumen de resultados.

Pardmetro 99m Tochnstium
Comeccidn de fondo Encendido Vaclado
Correccién de decaimiento Encendido Inicio del vaciado (TO) 4 min
Madia geométrica Apagado Fin del vaciado 30 min

T2 58 min

W->TI2 54 min

Figura 2: Gammagrafia gastrica inicial con liquido marcado
con pertecneciato de sodio DTPA mostrando: cavidad gastrica
retencionista, pequefa salida de alimento al minuto 14, inician-
do un vaciado muy lento, con T %2 de 58 minutos, importantes
eventos de reflujo gastroesofagico a lo largo del estudio.
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existiendo ademas cambio favorable en el estado animico
del paciente, volviendo a tener relaciones interpersonales
adecuadas a su edad. En la dltima cita, a 32 semanas de la
primera consulta, el paciente incrementé su peso en 4 kilos
y su talla en 3 cm. Continta con manejo de procinéticos,
suspendiendo el uso de inhibidor de bomba de protones.
Se efectud prueba rapida de Ureasa para H. pylori, con
resultados negativos. Se le explicé la necesidad de mayor
estudio sobre la gastroparesia, negandose a efectuarlos,
pues siente que su problema estd resuelto.

DISCUSION

Respecto al caso que nos ocupa, los factores en la pro-
duccion de halitosis considerados fueron: la presencia de
gastroparesia, la infeccion por Helicobacter pylori, y el uso
extraordinariamente frecuente de tabletas mentoladas; al
respecto, los enantiémeros (+) y (-) del mentol conforma-
dos en forma de ciclohexanos provocan una sensacion de
frescor debido a la estimulacién de los “receptores de frio”
mediante la inhibicion de las corrientes de Ca** de las
membranas neuronales; se utilizan como ingrediente en
los siguientes productos: la inmensa mayoria de las pastas
dentifricas, chicles y caramelos con sabor a menta, aceite
de menta, medicamentos para el herpes labial, inhaladores,
pastillas o unglientos para tratar la congestion nasal, cremas
y lociones para aliviar la picaz6n, medicamentos para tratar
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Figura 3:

Gammagrafia gastrica de control, pos-

terior a ocho semanas de tratamiento,

mostrando: cavidad gastrica dilatada a
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Resumen de resultados
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expensas de alimento sélido marcado
con pertecneciato de sodio DTPA, ob-
servando cavidad gastrica retencionista,
pequena salida de alimento al minuto 17

Parémetro 99m Technetiom
; i : ) ,
Comcciniatods  Ercmdd P i PF con yamado lento, y T %2 de vaciado o!e
Uebommminis ;' deignle Cnldintels = Wom 35 minutos, con un solo evento de reflujo
VT2 N confinado a tercio inferior al minuto seis.

238

Acta Mépica Grupo Ancetes. Volumen 16, No. 3, julio-septiembre 2018



Halitosis persistente en adolescente

las encias, boca y garganta irritadas y en enjuagues bucales
(la menta tiene efecto de relajacion del cardias), por lo que
la presencia de reflujo gastroesofagico es mayor, lo que
favorece la esofagitis.

En relacion a la prevalencia de halitosis, existen pocos
estudios al respecto; se menciona una prevalencia del 22
al 50% en la poblacién general,? independientemente del
género;? se menciona que 5% de los casos llegan a ser se-
veros.* La mayoria de los adultos sufren halitosis en algin
momento de su vida. Aproximadamente un 30% de los
pacientes mayores de 60 afios han padecido o padecen
en alglin momento halitosis. Con frecuencia, los pacientes
con halitosis lo desconocen por la incapacidad de oler
el propio aliento, o por la habituacién resultante de una
exposicion mantenida. La halitosis puede clasificarse en
fisiologica y patoldgica: la primera tiene caracter transitorio,
generalmente producida por disminucién del flujo salival
durante el sueio o el ayuno, asi como ingesta de algunos
alimentos; la segunda se caracteriza por ser persistente,
originada en cavidad oral en 85 a 90% de los casos; el
resto de los casos (10 a 15%) responde a enfermedades
o problemas extraorales.m Una reciente clasificacion® de
halitosis la divide en 5 tipos, correspondiendo el tipo 1 a
su origen oral; el tipo 2 a la originada en vias aéreas; la 3 a
la de origen gastroesofagico (donde se incluye el paciente
presentado); la tipo 4 es debida a infecciones sanguineas;
y la de tipo 5 a la halitosis denominada subjetiva.

Desde el punto de vista etiolégico, las causas mas
frecuentes con origen en cavidad oral son: higiene oral
deficiente, caries, reconstrucciones y materiales dentales,
enfermedad crénica periodontal, abscesos, gingivitis, esto-
matitis, Glceras, infecciones faringeas, candidiasis, disfun-
cién parotidea, amigdalas hipertréficas, enfermedades de
origen nasal y cuerpo extrafio en cavidad nasal, sinusitis,
atresia coanal unilateral o tumores nasales, ocena, enfer-
medades laringeas, fisura palatina, uso de farmacos como
anticolinérgicos, antihistaminicos, ansioliticos/antidepresi-
vos, antipsicoticos, fenotiacinas, etcétera.

Desde el punto de vista extraoral, debe tenerse en cuen-
ta: a) problemas digestivos como: diverticulos esofagicos,
reflujo gastroesofagico, Glcera gastrica, gastritis, hemorragias
de tubo digestivo alto, infeccion por Helicobacter pylori,
parasitosis intestinal, tricobezoar y fitobezoar; b) de origen
respiratorio: infeccion de vias aéreas altas y bajas, agudas
y crénicas, bronquiectasias, absceso pulmonar, neumo-
nia necrotizante, empiema, tuberculosis, enfermedades
malignas y cuerpo extrafio en vias aéreas (especialmente
en nariz durante la infancia); c) enfermedades sistémicas
como: diabetes, insuficiencia renal, disfuncion hepdtica,
d) enfermedades autoinmunes como en el sindrome de
Sjogren, enfermedades metabdlicas, déficit vitaminico (A,
B12) o mineral (Fe o Zn), y e) fiebre alta, deshidratacion

e intoxicaciones. Por lo anterior, para orientarnos en el
diagnéstico, la historia clinica y la exploracién deben ser
exhaustivas.

La saliva® es un liquido transparente excretado por
células acinares y ductales; las células acinares de la pa-
rétida producen una secrecién esencialmente serosa y en
ella se sintetiza la a amilasa; esta glandula produce menos
calcio que la submandibular; las mucinas proceden sobre
todo de las glandulas submandibulares y sublinguales; las
proteinas, ricas en prolina e histidina, de la parétida y de
la submandibular; las glandulas salivales menores son esen-
cialmente mucosas; la saliva tiene viscosidad variable, lo
cual se atribuye al acido sidlico, es inodora como el agua,
su Ph normal oscila entre 6.5y 7, y su produccién es en
promedio de 1 L/dfa; quimicamente es una secrecion com-
pleja proveniente de las glandulas salivales mayores en el
93% de su volumen; es estéril cuando sale de las glandulas
salivales, dejando de serlo cuando se mezcla con el fluido
crevicular, detritus, microorganismos, células descamadas
de la mucosa oral, etcétera; su funcién es permitir que
los alimentos se disuelvan y se pueda percibir su sabor a
través del sentido del gusto, entre muchas otras funciones.

Respecto a la fisiopatologia de la halitosis originada en
cavidad oral,” en general el mal olor se debe al metabolismo
anaerobio de las bacterias en descomposicién de restos
de comida, por lo que se producen compuestos volatiles
sulfurados; las bacterias frecuentemente encontradas en
cavidad oral son: Peptostreptococcus, Eubacterium, Sele-
nomonas, Centipeda, Bacteroides y Fusobacterium; algunos
otras bacterias involucradas en la halitosis causada por
enfermedad periodontal son: Porphyromonas gingivalis,
Veillonella, Treponema denticola, Prevotella intermedia y
Bacteroides forsythus.® En la produccion de la halitosis el
Ph de la cavidad oral desempefia un papel importante, ya
que éste se acidifica en presencia de hidratos de carbono
por su proceso de fermentacion, existiendo inhibiciéon de
la formacion de compuestos sulfurados; por otra parte, el
Ph se torna neutro o alcalino ante la presencia de proteinas,
ya que su degradacién ocasiona productos nitrogenados
que incrementan la produccién de compuestos sulfurados,
provocando halitosis.

Las mediciones de la halitosis se efecttian de dos mane-
ras: el método mds utilizado es el denominado sensorial
u organoléptico’ (desafortunadamente es subjetivo): el
examinador huele el aliento del paciente a 10-15 centi-
metros de la boca, clasificindolo en escala del 0 al 5 (el
0 corresponde a no olor; 1 a escaso mal olor, 2 a halitosis
leve, 3 a halitosis moderada, 4 a fuerte mal olor y 5 al
maximo mal olor posible); otra forma consiste en raspado
suave de la lengua con una cuchara, evaluando el olor en
la escala anterior; la condicién para efectuar la prueba es
que el paciente debe abstenerse de comer o beber y de

Acta Mépica Grupo Ancetes. Volumen 16, No. 3, julio-septiembre 2018

239



Arellano AC y cols.

cualquier procedimiento de higiene bucal dos horas antes
del procedimiento y no haber ingerido ajo, cebolla o espe-
cias en al menos 24 horas, asi como no haber utilizado an-
tibiéticos durante los dltimos siete dias. Su correlacién con
mediciones instrumentales se estima en 58%. En el estudio
de personas que acudieron a la Clinica de Halitosis en la
Universidad de Toronto, en donde, para definir halitosis se
consider6 un puntaje igual o mayor a 3, en el 41% se corro-
boré su ausencia. Estos hallazgos son similares a los repor-
tados en Israel y Japén. Las mediciones objetivas utilizadas
para valorar la halitosis son el halimetro y la cromatografia
gaseosa; el primero utiliza un sensor electroquimico que
detecta la cantidad de partes por billén de particulas de gas
sulfito de hidrégeno; mediciones superiores a 75 p/B son
diagnésticas; la cromatografia gaseosa detecta compuestos
voldtiles de azufre, considerdndose patolégicos los niveles
superiores a 200 p/B, y clasificindose como halitosis grave
los resultados mayores de 500 p/B.™°

La halitosis patolégica de causa extraoral es un reto
diagnéstico; debe ser estudiada por el médico de primer
contacto o derivada al especialista correspondiente para
determinar la causa y aplicar el tratamiento especifico.!’

El aparato digestivo puede originar halitosis'? debido a
reflujo gastroesoféagico (se ha detectado retraso del vacia-
miento gastrico hasta del 40% en subgrupos de pacientes
con enfermedad por reflujo gastroesofagico, diverticulo de
Zenker, obstruccién intestinal y fistulas). Se ha relacionado
a la halitosis como uno de los sintomas de la infeccion por
Helicobacter pylori (HP).!3 En un estudio con 58 pacientes
para determinar la relacién entre HP y halitosis, se encon-
tr6 que de 52 pacientes con halitosis, 57.2% (n = 30) fue
positivo para infeccién por HP; al darles tratamiento de
erradicacion, el HP desaparecié en 19 (63.3%), presen-
tando disminucién en los valores del halimetro en 78.9%,
demostrando la correlacién entre halitosis e infeccién por
HP con una p < 0.001. Independientemente de que la
bacteria produce sulfito de hidrégeno, su fuente de halitosis
se encuentra en la boca, ya que es un sitio que funciona
como reservorio de la bacteria detectado en saliva y placa
dentobacteriana. La obtencién oral de HP es controversial,
desde 0 a 100% en cultivos y de 0 a 90% por PCR. Los
pacientes con HP positivo en cavidad oral tienen infeccion
gastrica; sin embargo, no siempre la infeccion gastrica
coexiste con infeccion oral. La presencia de HP puede
ocasionar manifestaciones digestivas que incluyen con
mayor frecuencia a la gastritis en adultos; una pequena
proporcion de pacientes puede llegar a desarrollar Glcera
péptica o cancer gastrico, dependiendo de la interaccién
con otros factores como la susceptibilidad del huésped vy di-
ferencias en la virulencia de distintas cepas de HP. En nifos
existe evidencia de que la infeccién por HP esté asociada
a gastritis antral; la Glcera péptica en nifos es infrecuente

y su incidencia desconocida. Respecto al cancer gastrico y
su relacion con HP se reporta que algunos pacientes, luego
de un largo tiempo de sufrir infeccién por HP con gastritis
crénica, presentan metaplasia intestinal y posteriormente
pueden desarrollar adenocarcinomas y linfomas tipo MALT.
Aunque el cancer gastrico y las enfermedades linfoproli-
ferativas son infrecuentes en nifos, la adquisicion de la
bacteria en la nifez parece ser un factor critico de riesgo
de estas neoplasias. Existen datos de asociacion entre HP
y otras condiciones médicas como: enfermedad coronaria,
gastropatias con pérdida de proteinas, infecciones entéricas
recurrentes, enfermedades periodontales, cefalea, rosacea,
alergia a los alimentos, baja estatura, enfermedades tiroi-
deas y fendmeno Raynaud; sin embargo, son asociaciones
aisladas que no cuentan con evidencias definitivas.

La halitosis también puede ser originada por gastropare-
sia," una alteracién crénica de la motilidad géstrica en la
que se produce un retraso en el vaciamiento en ausencia
de obstruccién mecanica. Se caracteriza por alteracién de
la peristalsis antral, asociada con alteracion de la trasmisién
neural; ésta puede ser idiopatica u originada por neuropatia
y/o miopatia, como en diabetes mellitus, postvagotomia o
escleroderma. Sus sintomas incluyen plenitud postprandial,
saciedad precoz, nduseas, vomito, malestar abdominal
y sensacion de distension, asi como halitosis; sus com-
plicaciones son: esofagitis, sindrome de Mallory-Weiss y
formacion de bezoares. Se calcula que la gastroparesia se
presenta en 4% de la poblacién, incrementdndose a 30-
50% en pacientes diabéticos, y de 24-40% en pacientes con
dispepsia funcional, siendo mas alta en las mujeres menores
de 45 afos. Se ha reportado asociacion de infeccion por
H. pyloriy retardo en el vaciamiento gastrico, demostrando
que este Gltimo mejora posterior al tratamiento de erradi-
cacion para H. pylori, no siendo concluyente en algunos
reportes, por lo que permanece la controversia.

El diagnéstico de gastroparesia requiere demostrar el
retraso en el vaciamiento géstrico; el estudio de eleccién
es la gammagrafia de vaciamiento gastrico (utilizada en
este caso). Consiste en la determinacion del tiempo de
permanencia en el estémago de un marcador radioactivo,
no absorbible, ligado a uno de los componentes de una
comida, valorando la funcién de almacenamiento y vaciado
gastricos. La medida del vaciamiento gastrico con sélidos
es la mas adecuada, ya que el vaciamiento de contenido
liquido puede ser normal en pacientes con gastroparesia
avanzada. Para realizar esta prueba se marca una comi-
da con un isétopo radioactivo (99mTC) y mediante una
gamma-camara abdominal se hacen detecciones de la
radioactividad en estémago a lo largo de periodo postpran-
dial, con obtencién de iméagenesalas 0, 1, 2y 4 horas tras
la ingesta; la retencion gastrica mayor del 60% a las dos
horas y mayor de 10% a las cuatro horas son consistentes
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con el diagnéstico de gastroparesia (en el caso motivo de
este reporte, se encontré presencia de restos de alimentos
después de 12 horas de ayuno).

En relacion a la gastroparesia idiopatica, se han obser-
vado en algunos casos hipoganglionosis y disminucién del
nimero de células intestinales de Cajal; se ha reportado
la posibilidad de origen viral;'> los virus implicados en
pocos casos incluyen: citomegalovirus, virus Epstein-Barr
y varicela-zoster, pero en la mayoria de los enfermos con
gastroparesia posviral no se descubre el microorganismo
causal. En 20 a 40% de pacientes con dispepsia funcional
hay retraso en el vaciamiento gastrico; en estos pacientes,
los estudios clinicos controlados con placebo muestran
que los farmacos procinéticos logran cambios favorables
del vaciamiento gastrico, como en el caso presentado. Se
anota que no se realizaron estudios de electrofisiologia
de vaciamiento gastrico, por no contar con ellos en la
institucién, ademas de negarse los padres del paciente a
mayores intervenciones e interconsultas en centros especia-
lizados, independientemente de la explicacién de que se
desconoce el tiempo de la necesidad de uso de farmacos
procinéticos por parte del paciente.

Respecto al tratamiento de la gastroparesia’®'” resistente
a manejo con procinéticos, aln no existe consenso. En un
estudio de 110 pacientes, el 74% respondi6 a cambio de
farmaco procinético; tampoco se tiene respuesta al porqué
algunos pacientes responden a un determinado farmaco
procinético y otros no. En aquellos casos multirresistentes se
ha propuesto la inyeccién pilérica via endoscopica de toxina
botulinica'® (con duracién de cuatro meses), la colocacién
de un marcapaso géstrico; %2 la piloroplastia endoscopica,
la colocacion de endoprétesis (stent) a nivel pilérico.?’ La
gastrostomfa con sonda colocada en yeyuno y la gastrectomia
parcial con gastroyeyunostomia en Y de Roux son otras po-
sibilidades para casos especiales en donde se han ensayado
otras modalidades terapéuticas sin resultados satisfactorios.

CONCLUSION

La halitosis persistente es un sintoma con frecuencia pasado
por alto; cuando es intensa repercute en el estado animico
del paciente y en sus relaciones interpersonales; su etiolo-
gfa es amplia, volviéndose un reto diagnéstico cuando su
origen esta fuera de la cavidad oral.
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