OLFACAO, HALITOSE E DISTURBIOS DA GUSTACAO

OLFACAO

INTRODUCAO

A olfagéo € o primeiro 6rgdo dos sentidos a se desenvolver embriologicamente. E um dos
fatores que permitem ao ser humano compreender e se relacionar com o meio ambiente, sendo
importante para a nutricdo, a seguranca e uma boa qualidade de vida.

Em geral o olfato e o paladar sao classificados como sentidos viscerais, em virtude da sua
estreita associacao com a funcdo gastrointestinal. Do ponto de vista fisiologico estéo relacionados
entre si. Os sabores de varios alimentos constituem em grande parte uma combinacao de paladar
e olfato. Assim, o alimento pode ter um gosto diferente se houver uma diminuicdo do sentido do
olfato. Além disso, serve como importante instrumento de alerta contra incéndios, escapes de gas
e alimentos estragados.

A sua auséncia ou alteracdo dependem do estado anatdbmico do epitélio nasal e do
sistema nervoso central e periférico. Minimas altera¢des na olfacdo podem ser um sinal precoce
em desordens neurolégicas como a doenca de Alzheimer, Parkinson e Esclerose Mdltipla. Além
disso, os distirbios do olfato podem ser o primeiro sintoma de neoplasias, como o carcinoma de
rinofaringe e o meningioma de lobo frontal.

EPIDEMIOLOGIA

Os distarbios da olfagdo sdo uma queixa freqlente. Segundo dados americanos 200
milhdes de pessoas sofrem de alteracbes quimiossensitivas dessa natureza. Estas alteracdes
ocorrem em metade da populagéo entre 65 e 80 anos e em torno de 75% da populacdo acima dos
80 anos de idade. Estima-se que 200.000 consultas sejam geradas por ano devido a esse
problema.

ANATOMIA

A olfacéo se inicia pela inalacdo de moléculas odoriferas, e sua ligacdo a receptores no
neuroepitélio olfatério, usualmente presente na placa cribiforme, na concha nasal superior, na
por¢do superior da concha média e no septo superior (figura 1). Cerca de 25 milhdes desses
receptores olfatérios se encontram presentes em cada cavidade nasal dos adultos jovens. A
regido olfatéria, normalmente ocupa uma area de 1 cm® em cada narina. E composto por duas
camadas: a mucosa olfatéria e a lamina proépria.

A mucosa olfatéria (figura 2) é composta por corpos celulares de neurdnios receptores
olfatérios (NRO), células microvilares, células de sustentacdo, células basais e ductos das
glandulas de Bowman.
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Figura 1. Distribuicdo da mucosa olfatéria.
Fonte: Smell and taste disorders Steven Bromley. 2000.



Figura 2. Neuroepitélio olfatério. Notar a presenca de neurénios receptores, células basais e células
de sustentacéo.

A mucosa olfatéria estd separada da lamina propria por uma fina membrana basal. E
composta por feixes de axdnios olfatérios, glandulas de Bowman e vasos sanguineos.

O NRO é um neurdnio bipolar, que projeta um Unico dendrito para a superficie do
neuroepitélio olfatério e um axdnio para o bulbo olfatério. O seu dendrito na superficie do epitélio
olfatério forma uma dilatacdo, chamada de vesicula olfatéria de onde se originam 15-20 cilios
sensoriais (figura 3). Estes se projetam pela camada de muco. Esses neurbnios sdo 0s mais
expostos do organismo, ou seja, estdo em contato direto com o ar da cavidade nasal.
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Figura 3. Nervos olfatérios e bulbo olfatério.

Seus axonios sao finos, ndo-mielinizados. Grupos desses axdnios se organizam em feixes,
originado o | par craniano (nervo olfatério), passando a placa cribiforme do osso etmoidal até o
bulbo olfatério (figura 3).

O bulbo olfatério localiza-se acima da placa cribiforme, na base do cortex frontal. E
constituido pelas seguintes camadas: camada do nervo olfatério, camada glomerular, camada
externa plexiforme, camada de células mitrais, camada de células plexiformes internas e camada
de células granulares. Os ax6nios dos receptores entram em contato com os dendritos primarios
das células mitrais, formando os glomérulos olfatérios. Existem em média 26000 axdnios de
células receptoras que convergem para cada glomérulo. Na camada seguinte os dendritos das
células mitrais e granulares formam extensas sinapses reciprocas. Os axonios das células mitrais
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passam posteriormente através da estria olfatéria intermediaria e da estria olfatoria lateral, para o
cortex olfatorio.

A partir dai, os sinais espalham-se através do trato olfatério em trés direcdes: area septal,
ndcleo amigdaldide e cortex olfatério primario e deste Ultimo ao cortex orbito-frontal. Conexdes
subsequentes envolvem o hipotalamo, talamo, hipocampo e ganglios basais (figura 4).
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Figura 4. Trato olfatério. Diagrama simplificado das regides corticais envolvidas no processamento da
informacao olfativa.

Fonte: Smell and taste disorders Steven Bromley. 2000.
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No sistema nervoso central é feito o reconhecimento e a distin¢gdo da fragrancia. Também
ocorre interagdo entre a informacdo odorifera e regifes responsaveis pela memoria e pelas
emocdes como o hipotalamo lateral e o hipocampo.

A percepcao olfatéria ndo é determinada somente pelo nervo olfatério, é feita em
associagcdo com outros receptores nao-olfatérios de outros nervos cranianos, como o trigémio, o
facial, o glossofaringeo e o0 vago. Essa via acesséria tem como funcdo auxiliar na percepcao de
odores irritantes. O V par craniano, através de seus ramos oftalmicos e maxilares, pode contribuir
em até 30% da sensacéo irritativa de certas substancias, como a amodnia e a pimenta. Essa
funcdo esta preservada em individuos com anosmia, e portanto, € possivel detectar simuladores.

Ainda na regido olfatéria das fossas nasais encontramos outras células importantes, tais
como as células basais, que sdo as células tronco progenitoras do epitélio olfatério. Quando uma
célula do epitélio olfatério morre, existe um mecanismo que desencadeia divisdo e diferencia¢éo
das células basais em novos neurbnios olfatérios, a cada 40 dias aproximadamente, caracteristica
nao encontrada em neurbnios dos sistemas visual ou auditivo. Essa capacidade regenerativa
persiste até os 72 anos de idade, em meédia. Existem também as células de sustentacgéo,
produtoras de muco, mantenedoras do equilibrio eletrolitico local e que fazem o alicerce desse
epitélio sensorial, e as células microvilares, de funcéo incerta. O muco que recobre todo o epitélio
€ produzido pelas glandulas de Bowman e contém imunoglobulinas A e M, lisozima, lactoferrina e
proteinas de ligacdo para agentes odoriferos.

Nos fetos o neuroepitélio forma uma folha continua de células, mas no adulto encontram-
se entremeados ao epitélio respiratério. Com o envelhecimento o neuroepitélio olfatério é
gradualmente substituido por epitélio respiratorio.

FISIOLOGIA

Primeiramente é necessario que o agente desencadeador do estimulo olfatério (odorifero)
entre na cavidade nasal, o que pode ser alcancado tanto pelas narinas durante a inspiracédo
guanto pelas coanas na expira¢do, portanto, 0 mesmo precisa ser volatil. Cerca de 15% do ar
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inspirado atinge a regido do neuroepitélio olfatério, mas para que sejam desencadeados estimulos
de transducao € necesséario gue esse agente seja parcialmente hidrofilico para conseguir difundir-
se pela camada de muco.

Apbs essa etapa a molécula odorifera tem que alcancar a proteina receptora na superficie
do epitélio olfatério, quanto entédo tera inicio a transducao (figura 5): a molécula odorifera atinge a
proteina receptora na superficie do epitélio olfatério, causando a ativacdo de uma G-proteina
especifica que ira causar aumento do AMPc, ativando um canal i6nico com influxo de Na+,
gerando a percepcdo do odor pelo | par craniano. Além desse sistema temos as proteinas de
ligacdo de moléculas odoriferas, que ajudam a solubilizar moléculas hidrofébicas e aumentam a
concentracdo de moléculas odoriferas nos receptores celulares em até 10.000 vezes.

Sabe-se que, quando um individuo é submetido continuamente a um odor, mesmo 0 mais
desagradavel possivel, a percepcéo desse odor acaba cessando. Esse fenbmeno algumas vezes
benéfico deve-se a adaptacao bastante rapida ou dessensibilizacdo que ocorre no sistema
olfatério. E especifica para o odor particular que esta sendo sentido, enquanto o limiar para os
outros odores permanece inalterado. Em parte é de origem central e parece estar associada a
hiperpolarizagdo de neurdnios corticais. Entretanto, ha evidéncias de que o Ca+2 intracelular
exerce um efeito de retroalimentacéo, fechando os canais ibnicos abertos pelo AMPc, com a
consequente reducao da resposta dos receptores.
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Figura 5. Transtgéo de moléculas olfatérias em impulso elétrico e propagacdo desse impulso até o
sistema nervoso central. Fonte: Buck e Axel (1991).

Fatores que influenciam na olfac&o
- Idade: o efeito da idade sobre a olfacdo apds a 62 década de vida esta bem documentado.
- Género: a percepcdo do odor é mais acentuada em mulheres do que em homens, considerando-
se as mesmas faixas etérias.
- Tabagismo: o fumo tem menor efeito sobre a olfacdo e é quantidade dependente. Um fumante
importante pode apresentar alguns pontos a menos que o ndo fumante na tabela do teste UPSIT,
porém apresenta melhora da sua fungéo olfatéria apés a eliminagéo do tabagismo.

DEFINICOES:
Anosmia: auséncia da olfacéo.
Hiposmia: diminuicdo da olfacéo.
Hiperosmia: aumento da olfacdo. Pode ocorrer na gestacdo, hipertireoidismo, psicoses,
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lesdo de ponta do lobo temporal, como na aura epilética, em insuficiéncia cdrtico-adrenal, na
mucoviscidose (antes de desenvolver polipose nasal), e na hiperplasia adrenal congénita
virilizante n&o hipertensiva, por exemplo.

Cacosmia: sensacdo de odores desagradaveis que pode ser subjetiva, quando s6 o
individuo sente (p. ex.: sinusite purulenta), ou objetiva, quando o individuo e outras pessoas
sentem, como em tumores ou corpo estranho. Na rinite 0zenosa somente as outras pessoas
sentem, pois ha lesdo de terminacdes nervosas do paciente e/ou fadiga do nervo em
consequéncia da percepcado continua dos odores fétidos.

Parosmia/Disosmia: distor¢do de odores, interpretacdo errbnea de uma sensacéo olfatoria,
perversao do olfato. Ocorre em neuropatas, neurite gripal, aura epilética. O individuo refere que
"nada cheira certo" ou que "tudo tem o0 mesmo cheiro".

Fantosmia: sensacdo intermitente ou constante de odores que nao existem. S&o
geralmente descritos como putridos (ovos podres ou fezes). Pode surgir como aura de epilepsia
ou em portadores de neurite gripal.

Agnosia: inabilidade para classificar, identificar ou constatar uma sensagdo odorifera
verbalmente.

CLASSIFICACAO

Segundo as causas:

- Fisioldgicas: envelhecimento.

- Congénitas: sindrome de Kallmann (associacdo de anosmia com hipogonadismo
hipogonadotréfico) ou anormalidades do desenvolvimento craniofacial.

- Adquiridas: rinossinusites, polipose nasal, rinites, exposi¢éo a toéxicos (tetracloreto de carbono,
benzina, nicotina, etc.), traumas, alteracdes enddcrinas, distirbios da nutricdo, tumores,
idiopaticos e drogas que diminuem a percepc¢ao olfatria, como cocaina e alcool.

Segundo a localizacéo:

- Intranasal: que impedem a passagem de particulas odoriferas até a zona olfatéria, ou lesam as
terminacdes nervosas olfatorias, como pdlipos, hipertrofia acentuada dos cornetos, edema
permanente da rinite alérgica crbnica, atrofia de mucosa nasal, sindrome de Sjogren, uso de
cocaina, benzocaina, radioterapia, doencas granulomatosas, estado pés-virais e rinossinusites

- Extranasal intracraniana: tumor de lobo frontal, anosmia congénita seletiva, trauma, atrofia difusa
senil, meningite, oclusdo vascular cerebral, esclerose mudltipla, miastenia gravis, Parkinson,
hidrocefalia, tabes dorsalis

- Extranasal extracraniana: geralmente associados a causas metabélicas ou doencas sistémicas
como sindrome de Turner, disautonomia familiar, DM, pseudohipoparatireoidismo, déficit de
vitamina A, hipotireoidismo, hepatite, IRC, pos-laringectomia, sindrome de Kalmann.

Segundo tipos de perdas:

- Condutiva: obstrucéo do fluxo aéreo nasal como na rinossinusite cronica, rinite alérgica, polipos,
tumores.

- Sensorioneural: dano ou disfuncédo nervosa como na perda pés-viral, trauma craniano, toxinas,
distarbios congénitos, deméncias, tumores.

AVALIACAO

Anamnese/ exame fisico:

Inicialmente devemos diferenciar a queixa do paciente em distlrbio da olfacdo ou
gustacao, visto que muitos pacientes descrevem seu problema como "eu nao sinto gosto", ndo
sabendo que 80% da apreciacao do sabor é derivada da olfagéo.

- Definir se a alteragéo € uni ou bilateral, a duragéo e instalacdo (subita ou evolutiva);

- relacionar provaveis causas como historia prévia de IVAS, sintomas alérgicos, cirurgia
nasossinusal, trauma craniano, dieta, alteragfes sistémicas como hipotireoidismo, doenca
metabdlica, alteracdo psicolégica, antecedentes familiares de doencas neurodegenerativas, uso
de drogas, como bloqueador de canal de calcio, antibiéticos como estreptomicina, doxiciclina,
antidepressivos como amitriptilina, descongestionantes nasais, drogas antitireoideanas,
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tabagismo, etilismo;

- determinar se a alteracao olfatéria € condutiva (o fluxo aéreo ndo consegue atingir o
epitélio olfatério como nas poliposes, rinossinusites, ou tumores nasais) ou neurossensorial (leséo
da via neurbnio olfatéria e do processamento central como ocorre nas IVAS, doencas
degenerativas neurais e TCE);

- exame fisico: atencdo especial para boca, nariz, faringe e sistema neurolégico,
especialmente pares cranianos. Atencdo para caracteristicas da mucosa e do muco nasal,
presenca de pdélipos, secrecdo purulenta, massas, ulceracdes ou perfuracdes.

Exames Complementares

Como a rinoscopia anterior pode néo detectar causas obstrutivas em até 51% dos casos,
faz-se necessaria a complementacdo do exame com a endoscopia nasal, cuja taxa de erro cai
para 9%.

A tomografia computadorizada com cortes finos dos seios paranasais até a base do cranio
costuma ser solicitada na suspeita de deformidade nasal, tumores nasossinusais, polipo e trauma.

Ja a ressonancia nuclear magnética fica restrita aos casos de suspeita de invasdo
intracraniana por tumor nasossinusal, presen¢a de outros déficits neurolégicos ou se a histéria
junto ao exame fisico ndo sugerirem nenhuma causa. Esta permite avaliacdo do bulbo olfatério,
tratos olfatdérios e causas intracranianas de distirbios da olfacdo. Estudos mostraram que
pacientes com anosmia/hiposmia apresentam bulbos olfatérios com dimensdes reduzidas.

A tomografia por emissdo de positrons mostrou hipometabolismo nos cortex frontal e pré-
frontal em pacientes com anosmia pdés-traumatica. No futuro, quando tornar-se uma tecnologia
mais acessivel, podera ser util na diferenciacdo entre lesao central e periférica.

Diversos exames laboratoriais podem ser requeridos dependendo de alterag6es da histéria
e exame fisico. Os principais sao: dosagem de hormonios tireoideanos, funcdo adrenal,
hemograma completo, glicemia de jejum, uréia, creatinina, teste alérgicos.

Bi6psias do neuroepitélio olfatério e processamento desse por hematoxilina eosina,
imunoistoguimica ou microscopia eletrbnica sao usados essencialmente no ambito experimental
para que se estabeleca um maior entendimento entre alteragbes histologicas e diferentes
manifestacdes clinicas. Infelizmente muitas vezes ndo é possivel identificar o neuroepitélio
olfatério pela existéncia de epitélio respiratério entremeado. Em média sdo necessarios 6
fragmentos para a correta identificagdo do neuroepitélio. Atualmente existem poucos padrées
estabelecidos de bidpsia:

- hiposmia pés-viral: patchy degeneration (epitélio desorganizado, com areas de epitélio
olfatério residual, estremeadas com epitélio respiratério — aspecto em “tabuleiro de xadrez");
patchy regenaration € mais encontrada na disosmia;

- alteragdo olfatéria pos-trauméatica: desorganizacdo do epitélio, o qual aparece mais
estreito com nucleos dispersados, proliferacdo axonial e diminuicdo dos receptores olfatérios.
Observa-se ainda auséncia de cilios nas vesiculas olfatorias;

- rinossinusite: inicialmente o epitélio € normal, no entanto, com a infecgdo recorrente ou
infeccdo viral associada ocorre dano irreversivel do epitélio olfatério com metaplasia escamosa e
fibrose;

- sindrome de Kallman: observa-se auséncia ou diminuicdo importante dos receptores
olfatérios a biépsia, mas os que estao presentes sao normais;

- doencas neurodegenerativas: mudancas nao especificas no epitélio olfatério; na doenca
de Alzheimer existe uma disjungéo epitelial importante, com aumento de mitocondrias nas células
de sustentacao com particulas eletrodensas e cristais.

ESTIMULACAO/MENSURAGCAO

E importante, além da queixa subjetva do paciente, tentar quantificar a olfagdo. Entretanto,
Tsukatani, em 2005, demonstrou que diferentes testes sdo concordantes em avaliar se ha ou nédo
disfuncéo no olfato, mas nao sédo concordantes em avaliar os niveis de hiposmia.

Sao testados mais comumente o limiar e a habilidade de identificacdo, através de varios
testes descritos na literatura. Abaixo descreveremos 0s principais.

Testes Qualitativos
Inspirado no método de Elsberg para determinar o limiar olfatério, que é a concentracédo
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mais diluida de um odor que o individuo pode detectar. S&o usados piridina, n-butil alcool
(soluveis em agua e de facil identificacdo) e fenil-etil-alcool (cheiro de rosa de menor reatividade
trigeminal). S&o apresentadas da menor para a maior concentragdo, no intuito de evitar
adaptacdo. Apresenta-se recipiente com odor e outro inodoro e o individuo informa qual tem
cheiro.

Identificacdo - nomear os odores, teste supra-limiar, pressupde habilidade cognitiva
normal. O odor pode ser diluido em ar ou solvente, ndo € aconselhavel a colocacao da substancia
diretamente no nariz, pois o individuo confunde sensacao tatil com cheiro. Deve ser testada cada
narina separadamente, tapando-se a narina oposta por digito pressao, utilizando-se substancias
volateis nao irritantes como café, chocolate, esséncia de lim&o ou hortela.

Interpretacdo - poderemos ter as seguintes alternativas: pacientes que classificam e
nomeiam os odores com segurancga, pacientes que reconhecem, mas ndo nomeiam e aqueles que
reconhecem a existéncia de varios odores, suas diferencas, mas nao classificam nem nomeiam.
Essas variantes sdo consideradas normais. Os que ndo sentem cheiro algum ou com olfato muito
diminuido sdo portadores de hiposmia/anosmia, 0s que sentem todos o0s odores de maneira
alternada e desagradavel sédo portadores de parosmia. Respostas vagas devem ser retestadas
apos intervalo.

Alguns fatores que afetam a testagem olfatéria:

- Idade abaixo de 14 anos: tentar usar figuras.

- Saciedade: o cheiro de comida é mais agradavel quando o individuo estd com fome e menos
agradavel apés satisfeito.

- Sexo: as mulheres tem habilidade olfatéria melhor que os homens, principalmente na fase pré-
ovulatéria.

- Adaptacgéo cruzada: quando uma substancia diminui a resposta a outra.

- Mistura de odores, quando se misturam odores podemos relatar: um odor novo, os odores sao
discernidos, sé@o neutralizados ou o odor de maior intensidade predomina.

O primeiro teste comercial facil de aplicar e largamente utilizado foi o University of
Pennsylvania Smell Identification Test (UPSIT). Consiste em quatro cartdes com 10 odores em
cristais microencapsulados que o paciente deve raspar e cheirar. Facilmente realizavel, pode ser
aplicados pelo proprio paciente em casa e entregue via correio. Tem a forma de um teste de
multipla escolha (4 alternativas), com escore final que classifica o individuo em: auséncia de
déficit, hiposmia leve, moderada e grave, anosmia e simulador. Foi testado em mais de 4000
pessoas, com padronizagdo conforme a idade e o sexo. Especifico, simples, rapido e popular.

Métodos objetivos:

- Mapeamento da atividade elétrica cerebral apds estimulo olfatério por registro de
atividade eletroencefalografica ou RNM funcional e eletrolfatograma, usados apenas para
pesquisa.

- Eletrolfatograma, experimental, cujo eletrodo é locado no epitélio olfatério, apresenta
diminuic&o do potencial na hiposmia. E o Ginico método objetivo para diferenciar anosmia de causa
periférica (sem resposta) ou central (resposta periférica normal).

No ambulatério de alteracbes de olfacdo do HCFMUSP é realizado o seguinte protocolo
para o diagnéstico etiolégico dos disturbios olfativos:

Histéria clinica + exame ORL ”i5|‘de"£:> TC (avaliar &rea
(inclui NSF) cribiforme)
*
Teste de estimulac&o da olfacéo
(qualitativo)
Diagnostico?
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ENTIDADES CLINICAS:

Apesar de inumeras doencas, desordens, drogas e intervencfes cirargicas
poderem influenciar a funcao olfatéria, aproximadamente 2/3 dos casos de anosmia e hiposmia
cronica sdo secundarios a infeccbes de vias aéreas superiores, trauma nasal e doencas dos seios
paranasais. Em menor proporcdo, as alteracfes olfativas podem estar associadas a iatrogenias
(septoplastias, rinoplastias, turbinectomias, radioterapia, medicacfes), neoplasias intranasais
(papiloma invertido, hemangioma e estesioneuroblastoma), tumores ou lesdes intracranianas
(sindrome de Foster Kennedy — hiposmia/anosmia, atrofia do nervo oOptico e edema de papila
ipsilaterais, meningioma do canal olfatério, gliomas do lobo frontal, lesGes associadas a epilepsia),
doencas neurodegenerativas, agentes toxicos, distlrbios psiquiatricos, distlrbios enddocrinos e
metabdlicos. Em cerca de 22% dos casos nenhuma causa € encontrada. A seguir as principais
causas de alteracéo de olfato séo discutidas:

1. Doenca nasossinusal obstrutiva (23%)

E a causa mais comum de distirbio olfatério. Se a obstrucéo é total, o individuo apresenta
anosmia (moléculas odoriferas ndo atingem o epitélio olfatério), liberando a obstrucéo a habilidade
olfatéria retorna. A porcdo antero-medial da parte inferior do corneto médio funciona como
reguladora do fluxo aéreo para a regido olfatéria. Obstrucdo nesta area critica por edema da
mucosa, polipos, tumores, deformidades 6sseas, sinéquias entre corneto médio e septo nasal ou
trauma podem diminuir ou eliminar a habilidade olfatéria. Isto pode acontecer mesmo quando a
cavidade inferior parece normal, sugerindo que além do fator obstrutivo exista um processo
inflamatorio da mucosa olfatoria.

Podem ocorrer em qualquer faixa etaria, com predominancia em mulheres. Os pacientes
tipicamente referem perda progressiva e gradual da olfagéo, flutuante, podendo ocorrer perdas
agudas com infecgfes agudas e exposi¢ao a alérgenos.

Existem pacientes com anosmia com fluxo nasal patente, cuja habilidade olfatéria melhora
com uso de esterdides sistémicos. A etiologia ndo esta clara, acredita-se que a inflamacéo
alteraria a ligacao da molécula odorifera com o receptor, ou que ocorreria lesdo do neuroepitélio.
Geralmente recorre quando cessa a corticoterapia. Nesses casos a perda olfatéria tende a ser
flutuante.

Tratamento (rinossinusite crénica): antibiéticos por 3 semanas, descongestionantes,
corticoides tépicos, cursos curtos de corticdide em alta dose via oral (ex. prednisona 40mg por 5
dias), imunoterapia. Cirargicos: FESS, polipectomia, septoplastia.

Apesar da associacao corticoide oral e cirurgia conseguir resolver o componente mecanico
da obstrucdo na maioria dos casos, geralmente ndo consegue alterar o processo inflamatorio da
mucosa olfatéria. A razdo da persisténcia desta inflamacdo permanece desconhecida assim como
a causa fundamental da rinossinusite crénica (teoria fungica e dos superantigenos).

Acredita-se que a terapéutica futura ira basear-se na propriedade regenerativa do epitélio
olfatério, que em condigbes ideais mantém um “turnover” equilibrado entre apoptose e
diferenciacdo celular. Existem medicamentos anti-apoptéticos em estudo para doencas
neurodegenerativas, como Parkinson, AVC e trauma raquimedular.

Uma droga em particular, a monociclina (analoga da tetraciclina), possui propriedades
antibidticas e anti-apoptéticas, sendo uma promessa para o tratamento das rinossinusites cronicas
associadas a perda do olfato, mas por enguanto seu uso é apenas experimental.

2. P6s IVAS (19%)

Na maioria em individuos entre 40 e 60 anos de idade, 70-80% sdo mulheres e geralmente
a perda olfatdria € por obstrucao do fluxo aéreo e se resolve em 1 a 3 dias. Em pequeno grupo de
individuos a olfagdo ndo normaliza.

Teorias propdem dano viral aos neurdnios olfatorios em nivel epitelial, bulbar ou central. A
biopsia h& diminuicdo ou auséncia de receptores olfatérios, com substituicdo por epitélio
respiratorio em alguns casos.

A perda olfatéria é proporcional & perda neuronal. O prognéstico é pobre, quando ndo ha
recuperacdo da capacidade olfatéria apds alguns dias. Apenas um terco recupera-se
espontaneamente.
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O diagndstico é presuntivo pela histéria clinica de perda de olfato apés infeccéo viral,
geralmente severa, em pacientes idosos do sexo feminino (1H:2M). Ocorre mais freqlientemente
hiposmia que anosmia, mais raramente fantosmia, e o exame fisico é normal.

Tratamento: nenhum efetivo atualmente. A experiéncia de nosso servico ndo demonstra
beneficio do corticosterdide nesses casos de alteracédo de olfacéo.

Hummel e cols (2002) num estudo n&o controlado com 23 pacientes portadores de perda
olfatéria, encontrou 61% de melhora com o uso do acido alfa-lipéico durante 4 meses. Essa
substancia, um potente antioxidante, é capaz de atravessar a barreira hematoencefélica e
aumentar a velocidade de conduc¢éo nos nervos motores e na microcirculacdo. No HCFMUSP, um
protocolo realizado com esse &cido em pacientes com perda olfatoria pos-viral vem mostrando

bons resultados, embora a amostra ainda seja reduzida.

3. P6s TCE (15%)

A perda do olfato apés o TCE pode ocorrer em média em 23% dos casos, muito mais
raramente ocorre perda da gustacdo (0,5%). O risco aumenta conforme a severidade do trauma
(leve 13%, moderado 19% e severo 25%) e duracao da amnésia. Acomete mais o sexo masculino
(60%).

O inicio da perda geralmente é imediata, alguns pacientes s6 percebem apds alguns
meses. Amnésia nas primeiras 24 horas esta associada com perda permanente em mais de 90%
dos casos. Parosmias sdo comuns. Em pacientes que apresentam preservacao parcial da olfagédo
tem-se observado diminuicdo da discriminacdo dos odores.

A causa exata ainda ndo foi estabelecida. A teoria mais popular presume uma lesao dos
nervos quando estes deixam o topo da lamina cribiforme, sendo o mecanismo de trauma mais
freqlientemente envolvido o golpe e contra-golpe no sentido antero-posterior do cranio.

A lesdo pode ser no cértex frontal ou temporal, j& que alguns pacientes além de anosmia
p6s-TCE também apresentam alteracdes comportamentais. O trauma occipital € o mais
comumente associado a lesdo ou laceragdo do trato olfatério. O impacto frontal causa menos
disfuncéo do que o impacto lateral ou posterior.

A tomografia é geralmente normal, podendo em alguns casos revelar fratura da lamina
cribiforme. A hiposmia ocorre mais em leséo frontal; a anosmia ocorre mais em lesdo occipital
(cinco vezes mais frequente).

Mueller (2005) demonstrou que ha a diminuicdo do bulbo olfatério em paciente com
hiposmia ap6s TCE, demonstrando rela¢éo entre a hiposmia e o tamanho do bulbo olfatério.

Tratamento: nenhum conhecido. Cerca de 8 a 39% recuperam a fungdo em até 12 a 18
meses, 75% dos quais nos primeiros 3 meses. O uso de corticosterdides, apesar de controverso,
nao é realizado de rotina N0 NOSSO Servigo.

4. Envelhecimento

O limiar olfatério diminui com a idade cerca de 1% ao ano, devido ao processo fisiolégico
de envelhecimento. O pico do declinio ocorre na sexta e sétima décadas, sendo esse efeito menor
nas mulheres gque nos homens e mais evidente para os odores azedo e amargo.

Como a perda do olfato instala-se de maneira paulatina, muitos acabam ndo a
percebendo. Mas uma vez identificada, costuma acarretar alteracbes psicossociais, como a
depressdo, diminuicdo do paladar com consequiente queda na ingesta e erros alimentares, além
de desnutricao.

Histologicamente ocorrera atrofia do epitélio olfatério com aumento da porcéo respiratoria,
além de aumento de apoptose.

E importante lembrar que a alteracdo do olfato pode ser a primeira manifestacdo da
Doenca de Alzheimer ou Mal de Parkinson. Além disso, até 90% dos pacientes com doenca de
Parkinson podem ter alteracéo olfatéria quando se iniciam as alterag6es motoras. Por isso, seria
interessante a investigacdo de antecedentes familiares de doencas neurodegenerativas,
alteracBes comportamentais e motoras e a aplicacdo do teste Mini-Mental como forma de
rastreamento.

N&o ha tratamento disponivel. O paciente deve ser orientado sobre mudancas no estilo de
vida que minimizem sua perda e aconselhamento para evitar 0os impactos sdcio-emocionais.
Pode-se tentar minimizar a perda com o uso de aromatizantes e flavorizantes.



5. Congénita

A teoria fisiopatologica seria da degeneracéo ou atrofia do epitélio e/ou bulbo olfatério no
processo de desenvolvimento. Geralmente apresenta-se como achado isolado, mas temos a
anosmia familiar associada com calvicie prematura e cefaléia vascular, com heranca dominante
de penetrancia variavel.

A sindrome de Kallmann, causa mais comum de disfungéo olfatéria congénita, manifesta-
se com anosmia em virtude da agenesia do bulbo olfatério e hipogonadismo hipogonadotrofico.

Outras anormalidades podem estar presentes dentre os distirbios congénitos, como
anormalidades renais, criptorquidismo, surdez, deformidades médio-faciais e diabetes.

S&ao pacientes que ndo conhecem o conceito de odor, portanto ndo sentem a sua falta.
Pelo fato de geralmente ainda persistirem alguns quimiorreceptores intactos, odores acres e
irritantes e a gustacao podem ser detectados normalmente.

6. Exposicdo a Toxicos

A perda olfatéria pode ocorrer em dias ou anos, pode ser reversivel ou permanente. O
grau de lesé@o parece estar relacionado ao tempo de exposi¢do, a concentracdo e toxicidade do
agente.

Sédo exemplos de drogas que afetam a olfacao:

e Anfetaminas

Antibidticos (aminoglicosideos, tetraciclina)
Cocaina
Derivados de petroleo
Di6xido sulfurico
Etanol
Formaldeido
Metais pesados
Metanol
Monoxido de carbono
Nicotina
Solventes organicos
Sulfato de zinco(t6pico)
Tetracloreto de carbono

O tabagismo aumenta em duas vezes 0 risco de distarbio da olfacdo. Possui efeitos a
longo prazo, reversiveis, demorando o0 mesmo numero de anos para o restabelecimento da funcéo
olfatéria que o tempo de tabagismo.

Tratamento: prevencao.

7. Medicacdes
Afetam mais a gustacdo que a olfacdo. Geralmente a olfacdo retorna com descontinuacéo
da medicacdo, mas existem relatos de lesdo permanente. Drogas que afetam a composicado do
muco podem alterar a olfacdo, como os beta-adrenérgicos, colinérgicos e agentes peptidérgicos.
Sé&o exemplos de drogas que afetam a olfacao:

e Antibiéticos (aminoglicosideos, tetraciclina)

¢ Inibidores da enzima conversora de angiotensina ( captopril)
e Antagonistas do receptor de angiotensina (losartan)

e Bloqueadores dos canais de calcio (nifedipina, amlodipina e diltiazen)
e Diuréticos (amiloride)

e Estatinas

e Anti-convulsionantes (fenitoina)

e Antidepressivos (amitriptilina, clomipramina e imipramina)

e Antitireoideanos

e Colchicina

e Alopurinol
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8. Neoplasias

a) Intranasal: papiloma, CEC, adenoma, estesioneuroblastoma (raro), por bloqueio do fluxo
aéreo para fenda olfatéria ou por destruicao local do aparelho olfatério

b) Intracraniana: meningiomas, tumores hipofisarios e gliomas, tumores dos lobos frontal e
temporal.

9. Alteracdes psiquiatricas

A pessoa que sofre de depressdo geralmente tem habilidade olfatéria preservada. A
esquizofrenia pode cursar com alucinagdes olfatérias em 15-30% das vezes. Pacientes com
depressdo maior também podem apresentar o mesmo sintoma, sendo Gtil a aplicagdo de um teste
gualitativo para testar o olfato e fazer o diagnéstico diferencial (alguns trabalhos relacionam
depressdo com hiposmia). Fantosmia pode se apresentar como aura em pacientes com epilepsia
do lobo temporal.

10. latrogénica

Cirurgia: como causa temos dano neural durante a cirurgia, estreitamento do fluxo nasal
por alteracdes anatbmicas ou tecido cicatricial.

Laringectomizados: o ar ndo passa pelo nariz, portanto, teremos anosmia.

Cirurgia fossa anterior: pos neurocirurgia transesfenoidal pode ocorrer lesdo de lamina
crivosa.

Radioterapia.

Quimioterapia.

Morales-Puebla et al mostrou que aproximadamente 90% dos pacientes laringectomizados
sdo capazes de reconhecer a presenca/auséncia de um odor apds serem submetidos a técnica de
inducéo de fluxo aéreo nasal.

11. Idiopatica (10-25%)

Geralmente em adultos jovens, de meia idade e saudaveis. Estudo recente mostrou que a
hiposmia/anosmia nesses pacientes tem evolucdo gradual, com um média de evolugcdo de oito
meses desde o inicio dos sintomas até a avaliacdo médica. Poucos apresentaram inicio subito. O
bulbo olfatério nesses pacientes encontra-se diminuido, sem relagdo com a idade e sem diferenca
significativa entre o direito e o esquerdo.

N&o ha tratamento efetivo comprovado. Em 2004, um estudo demonstrou que até um tergo
dos pacientes com perda olfatéria idiopéatica respondem ao uso de corticosteréide sistémico.

HALITOSE

INTRODUCAO:

Halitose ou mau halito representa uma condicdo em que sao liberados odores
desagradaveis pela boca ou por outras cavidades aéreas como nariz, seios paranasais e faringe.
O termo halitose vem do latim halitus (ar expirado) acrescido do sufixo osis (alteracédo patoldgica).
Apesar da etimologia, pode ou ndo ser uma condi¢do patolégica.

E uma queixa comum em adultos de ambos os sexos, de ocorréncia mundial e apresenta
uma etiologia multifatorial, mas seu principal fator causador € a decomposicdo da matéria
organica, provocada por bactérias anaerdbias proteoliticas da cavidade oral.

A simples presenca de mau hdlito, apesar de nao ter grandes repercussoes clinicas para a
pessoa, pode, na maioria das vezes, provocar Sérios prejuizos psicossociais. Os mais comumente
relatados sdo a inseguranga ao se aproximar das pessoas, a depressdo, dificuldade em
estabelecer relacbes amorosas, resisténcia ao sorriso, ansiedade, e baixo desempenho
profissional, quando o contato com outras pessoas € necessario. Além disso, a presenca da
halitose pode indicar a existéncia de doencas que requerem diagnostico e tratamento o mais
rapido possivel.

Trata-se de uma entidade milenar, com registros desde o antigo testamento da Biblia,
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onde J6 (19:17) lamenta-se: "O meu halito é intoleravel a minha mulher..."; passando por registros
do filésofo grego Plutarco, em sua obra "Escrevendo Sobre Moralidade", citagbes em obras de
Hipdcrates e ensinamentos litargicos judeus. No entanto, um dos pioneiros na pesquisa da
halitose foi Howe, que apenas em 1874 descreveu esse sintoma, e desde entdo, passou a ser
considerada uma entidade clinica.

Atualmente, sdo movimentados milhares de délares por ano no comércio de pastas
dentais, enxagues bucais, mascaras e outros produtos desenvolvidos para combater o mau hélito.

Existem varias causas de halitose como sinusites, amigdalites, altera¢des gastrointestinais,
comprometimento da funcdo hepatica, renal, alteragcbes endocrinas e uso de alguns
medicamentos. No entanto, a origem do mau halito esta localizada na cavidade oral em 80 a 90%
dos casos. O odor desagradavel esta, na maioria das vezes, relacionado com a presenca de
compostos sulfurados volateis (CSV), os quais séo provenientes da acdo de enzimas proteoliticas
de bactérias anaerdbicas presentes na cavidade oral. Os principais CSV envolvidos no processo
sdo: sulfeto de hidrogénio (H2S), metil mercaptana (CH3SH) e dimetil sulfeto (CH3)2S.

CLASSIFICACAO

A halitose pode ser dividida em fisiologica e patoldgica:

A halitose fisiol6gica ndo deve representar problema algum para as pessoas. A halitose matinal
ocorre devido a uma reducao fisioldgica do fluxo salivar durante o sono, discreta hipoglicemia e
aumento da flora bacteriana anaerdbia proteolitica. Esta halitose matinal, no entanto, deve
desaparecer apos a higiene dos dentes (com fio dental e escova), da lingua e apds a primeira
refeicdo da manh&. O mau cheiro temporario causado por algum componente especifico da dieta
como alcool, cebola e alho é facilmente controlado com orientacbes gerais e higiene oral
convencional.

A halitose patolégica é muito mais intensa e persistente. Ela pode ser dividida em halitose
verdadeira ou genuina, pseudo - halitose e halitofobia. Na halitose verdadeira existe um mau
cheiro objetivo, 0 que ndo ocorre na pseudo-halitose, embora as pessoas persistam com a
sensacdo subjetiva de mau halito. A halitofobia € um quadro peculiar no qual existe uma
preocupacdo e um medo exagerado em relacdo a presenca da halitose, com componente
psicossomatico gerando alteracdes comportamentais importantes. Estes quadros necessitam ndo
s6 de tratamento médico voltado para as causas organicas de halitose, mas de apoio psicoldgico
e eventual acompanhamento psiquiatrico.

ETIOLOGIAS

A — ORAL

A origem do mau hdlito esta localizada na cavidade oral em 80 a 90% dos casos. Dentre
os fatores bucais, a causa mais comum € a higiene oral deficiente e consequente formacgéo de
saburra lingual e placas dentarias (tabela 1).

1- Gengivites e periodontites

As gengivites e periodontites estdo entre as causas inflamatérias orais mais comuns de
halitose e sdo muitas vezes consequéncias diretas de ma higiene oral. Restos alimentares, saliva
e bactérias se depositam entre os dentes e na regido subgengival formando a placa bacteriana
gue acaba sofrendo um processo de mineraliza¢do, gerando o tartaro.

Neste processo, ocorre retracdo gengival e formacdo das chamadas bolsas periodontais,
gue sao locais propicios para o acumulo de restos alimentares e debris celulares, promovendo um
processo inflamatério nas estruturas periodontais e gerando sangramentos freqientes. Esta
situacdo é um meio de cultura ideal para a proliferacdo e acédo de algumas bactérias anaerébicas
presentes habitualmente na flora bucal. Através de suas enzimas proteoliticas, estas bactérias
degradam peptideos contendo metionina e cisteina produzindo os chamados compostos
sulfurados volateis (CSV), que séo os responsaveis pelo mau halito.

As principais bactérias envolvidas nesse processo sdo: Porphiromonas gingivalis,
Treponema denticola e Bacteroides forsythus. Estas bactérias também séo designadas bactérias
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BANA positivas, pois sdo capazes de hidrolisar um substrato sintético da tripsina chamado N-
Benzoyl-DL-Arginina-2-Napthylamida (BANA).

As céries dentarias ndo sao consideradas particularmente mal cheirosas a ndo ser que
sejam grandes o suficiente para permitir o depésito de restos alimentares. Outro fator importante é
a salivacdo, ja que os niveis de mau halito ao longo do dia sdo inversamente proporcionais ao
fluxo salivar presente.

2- Glossites e saburra lingual

A saburra lingual, assim como os quadros periodontais ja citados anteriormente, é uma das
principais causas de mau halito. Ela é composta de debris celulares, saliva e restos alimentares
gue se depositam no dorso da lingua (criptas linguais) dando aspecto esbranquicado e amarelado
a sua superficie, principalmente no ter¢co posterior. Esta secre¢cdo normalmente é facilmente
controlada com a higiene oral convencional.

No entanto, fatores como higiene e dieta inadequada, tabagismo, linguas fissuradas e
glossites podem contribuir para deposicdo excessiva de saburra, muitas vezes espessa e
fortemente aderida ao dorso da lingua. Esta condicdo favorece a proliferacdo das bactérias
produtoras de CSV gerando o mau halito.

3- Candidiase oral

Tratamentos prolongados com antibiéticos, corticosteréides, quadros de imunossupressao,
HIV, quimioterapia e radioterapia podem favorecer o surgimento de infec¢des flngicas como a
candidiase. Essa condi¢do pode se manifestar como queilite angular, forma pseudomembranosa,
hiperplasica ou eritematosa.

As infeccdes por candida geram um aroma caracteristico levemente adocicado. O
diagnéstico pode ser feito pelo exame clinico e identificacdo do fungo em meio de cultura. O
tratamento envolve o uso de antifungicos de uso local como a nistatina e sisttmico como o
cetoconazol, fluconazol e itraconazol, dependendo da gravidade do quadro.

4- Amigdalites

Secrecao purulenta, exsudato inflamatério e necrose tecidual também geram o mau hélito
e podem estar presentes nas amigdalites. Acimulo de restos alimentares em decomposicao e
debris celulares nas criptas das tonsilas palatinas formam o caseum que também tem papel
importante na génese da halitose. O seu tratamento envolve medidas de higiene oral com
bochechos e gargarejos, remo¢&do mecéanica dos restos alimentares das criptas, vaporizacéo das
criptas (criptélise) a laser, dependendo da posi¢cdo e do tamanho das criptas, e até mesmo
amigdalectomia em alguns casos.

5- Tumores da cavidade oral

Neoplasias malignas da boca podem contribuir para o mau hdlito através da necrose
tecidual, sangramento, infeccdo secundaria e acumulo de restos alimentares. Os quadros
leucémicos também podem provocar alteragdes gengivais e favorecer sangramentos, que séo
fontes protéicas para as bactérias produtoras de CSV.

6- Alteracdes da mastigagcao, movimentagao da lingua e degluticdo

Problemas oclusais, disfuncdo da articulacdo témporo-mandibular (ATM), alteracGes de
mobilidade da lingua (p6s-AVC, lesdo do nervo hipoglosso), paralisia facial, fissuras palatinas e
disfagia podem dificultar o processo de mastigacao e degluticdo, possibilitando o acumulo de
restos alimentares dentro da cavidade oral.

7- Xerostomia

Algumas situacbes como dieta inadequada, desidratacdo, respiracdo bucal, radioterapia,
Sindrome de Sjogren e medicamentos (diuréticos, antidepressivos e anti-histaminicos) podem
reduzir o fluxo salivar gerando xerostomia.

A reducdo da saliva pode ser uma importante causa de mau halito, pois ela € um
importante mecanismo de “clearance” e lubrificacdo da cavidade oral, além de participar no
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controle da flora bacteriana.

Inicialmente o tratamento deve incluir o uso de sialogogos (frutas citricas, ingesta hidrica),
lubrificantes e as chamadas salivas artificiais e até mesmo agonistas colinérgicos como a
pilocarpina nos casos mais severos.

B — EXTRA-ORAIS E SISTEMICAS
Correspondem de 10 a 20% dos casos.

1- Alteraces gastrointentinais

De maneira geral, qualquer situacdo que provoque alteragdo dos mecanismos esoféagicos
de propulséo do bolo alimentar pode gerar mau halito, porém essas situacdes sdo muito raras.

Problemas como hérnias hiatais, refluxo gastro-esofagico, diverticulos de Zenker podem
permitir o retorno de aromas desagradaveis provenientes do processo de digestdo dos alimentos.
Por outro lado, condi¢des obstrutivas como acalédsia e o megaeséfago também podem provocar
estase de alimentos produzindo odores fétidos.

O refluxo gastro-esofagico raramente € causa de halitose crénica verdadeira persistente.
Na maioria das vezes, provoca um odor passageiro semelhante a uma eructacao, refletindo o
cheiro da refeicdo mais recente.

Sindrome de ma absor¢cdo, carcinoma gastrico, bezoar e gastrite com presenca de
Helicobacter pylori também tém sido relatadas como causadoras de halitose.

2- Alteracdes pulmonares

Bronquiectasias, cavitacbes pulmonares, empiemas, abscessos pulmonares e neoplasias
sdo causas importantes de halitose. O odor desagradavel é mais evidente na expiracao, podendo
apresentar carater intermitente.

Deve ser realizado o diagnéstico diferencial em algumas situac6es como: halito cetdnico
no diabetes, fetor hepaticus nos casos de cirrose (por danos irreversiveis no parénquima do
figado ha acumulo de amobnia que atinge os pulmdes e é expirada), uremia, distarbios metabdlicos
como na sindrome do odor de peixe (acumulo de trimetilamine no sangue urina, suor e saliva) e
na ingestdo de alimentos aromaticos. Nestes casos, a origem do mau hdlito ndo estd nos
pulmbes, jA que os mesmos funcionam apenas como meio de exteriorizacdo de substancias
odoriferas que se encontram dissolvidas na corrente sangiinea.

3- Alimentos

Alguns alimentos como alho, cebola, alcool e condimentos liberam metabdlitos durante a
digestdo e absorcdo intestinal, sendo tais compostos langados na corrente sangiinea. Alguns
desses produtos podem circular por tempo prolongado e sédo liberados via pulmonar. A halitose
provocada pelo alho, por exemplo, tem uma causa oral e outra intestinal. O componente oral é
constituido por thiol allyl mercaptanas e metil mercaptanas, que estdo presentes no hélito logo
apos a ingestao do alimento e rapidamente desaparecem ao redor de uma hora. Ja o componente
intestinal € mais duradouro, persistindo por cerca de trés horas, sendo representado pela
presenca de allyl metil sulfeto presente na circulacdo sangiinea o qual é liberado pelos pulm&es.

Dietas desprovidas de carboidratos e ricas em lipidios e proteinas também estédo
relacionadas com mau halito. Longos periodos de jejum e auséncia de carboidratos favorecem o
surgimento do halito cetbnico, proveniente do metabolismo de gorduras.

O excesso de proteinas na dieta causa maior formacdo de CSV, enquanto a presenca
constante de carboidratos na dieta colabora para evitar o mau hdlito. Algumas bactérias
produtoras de CSV como a Prevotella intermedia e a Fusobacteria nucleatum sdo capazes de
metabolizar tanto proteinas como carboidratos, mas preferem utilizar os carboidratos quando
estdo na presenca dos dois tipos de substratos, gerando assim menos CSV.

Os carboidratos também contribuem para reducdo do pH bucal, uma vez que sao
rapidamente fermentados pela flora sacarolitica da boca representada por streptococcus e
actinomyces. O pH acido é capaz de reduzir a atividade da enzima proteolitica presente no
Stomatococcus mucilaginus, outra bactéria BANA positivo presente na flora bucal.
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4 — Nasossinusais

Entre as causas nao orais, essas sao as mais prevalentes. Rinites, rinossinusites, tumores
nasossinusais sao causas potenciais. As bactérias utilizam o muco como fonte de alimento, de
onde extraem CSVs. As bactérias anaerdbias que causam halitose usam cisteina e metionina das
proteinas encontradas no muco. A obstrucdo nasal presente nesses quadros leva a respiracéo
oral, a qual tem efeito de ressecamento da cavidade oral, 0 que provoca aumento da descamagao
da mucosa bucal, aumenta a viscosidade da saliva e se forma a saburra lingual, responséavel pela
producao de odorivetores presentes no ar expirado criando um ambiente propicio a halitose.

5- Medicamentos

Medicamentos como antidepressivos, diuréticos, anti-histaminicos podem reduzir o fluxo
salivar e contribuir para halitose. Antibiéticos muito utilizados dentro da otorrinolaringologia como
as cefalosporinas e o metronidazol geram aroma metalico caracteristico.

O dissulfiram usado no tratamento do alcoolismo quando metabolizado produz um
composto sulfurado, o dissulfeto de carbono. O dimetil sulfoxide utilizado para cistite intersticial e o
cisteamine administrado nos casos de doencas renais como a cistinose sdo metabolizados
liberando o dimetil sulfeto.

6 - Outras causas

E descrita a variacdo do halito de algumas mulheres durante o ciclo menstrual, com
aumento da concentracdo de CSV durante o periodo pré-menstrual. O estresse também parece
estar relacionado com o mau halito. Experimento realizado em animais de laboratério mostrou
aumento significativo de CSV no halito de ratos submetido a estresse constante.

Localizacho  Fregléncia Doencas

care dental, doenca pericdon-
tal, saburra lingual, polpa dental
exposia, ferdas om cicatnzacho,

i oral 0
Cavidade & impaccao akmantar, proleses a
restauragies mal adaptadas, ulce
raches, fistulas, lesdes neoplisicas
Doengas "
atorrinolasin faringile, lonsilite, sinusile, corpo
oldaicas & % astranho na cavdade nasal ou
£ 1l
gologicas sinusal, bronguite, neoplasias
respiratdrias
sindromas de mé absorcho, do-
Doencas do o
- @nca do refluxo gastroasoligico,
sislema diges- 1% :
tho esolagile, hémia hialal, nleccho
par Halicobactsr |!|",'Ir,}r|
nsuficikneia renal, halitolobila
Quiras 1% i = ey

Irimtdaminuria, diabetes.

Tabela 1. Causas de halitose.
(Dal Rio ACC, Nicola EMD, Teixeira ARF. Halitose: proposta de um protocolo de avaliacdo. Rev. Bras. Otorrinolaringol. [serial on the Internet]. 2007 Dec
[cited 2009 Oct 28]; 73(6): 835-842.)

AVALIACAO DO PACIENTE COM HALITOSE

A avaliagdo do paciente com halitose pode ser dividida em trés etapas fundamentais:

« O primeiro momento consiste em uma histéria clinica detalhada, pesquisando as
caracteristicas do mau halito, tempo de instalacao da doenca, sua repercussao social, tratamento
odontoldgico, habitos de higiene oral, quantidade de saliva, uso de medicamentos, doencas
associadas e habitos alimentares.

e O segundo passo € o exame fisico minucioso da cavidade oral, fossas nasais e vias
aéreas superiores. Na cavidade oral devem ser observados os dentes, estado das gengivas,
presenca de sangue ou restos alimentares, bolsas gengivais, caracteristicas do dorso da lingua e
presenca ou ndo de criptas amigdalianas com caseum. Nesse momento, deve ser realizada a
avaliacao organoléptica (sensorial) do halito que pode ser executada de diversas formas.

No Ambulatério de Halitose do Hospital das Clinicas da FMUSP essa avalia¢do subjetiva é
realizada pelo examinador, através do ar exalado pela cavidade oral e fossas nasais, durante o
exame clinico. O paciente é solicitado a vir ao consultorio durante o periodo em que sentir o seu
hélito pior. Pede-se ao paciente também que ndo use enxaglantes bucais, dentifricios, por pelo
menos duas horas antes do teste. O teste organoléptico consiste em pedir ao paciente para
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respirar profundamente pelas narinas e expirar pela boca, enquanto o examinador avalia o ar
expirado colocando-se a uma distancia de aproximadamente 20 cm do paciente e considera
desagradavel ou ndo. Observa-se também o aroma deixado pelo dorso da lingua em um
fragmento de gaze, o qual fica envolvendo a lingua por um minuto.

Para a classificacdo utilizamos uma escala de intensidade de Rosemberg, que varia de | a
V (Tabela 2).

Classificacdo da Intensidade da Halitose

I- Sem halitose

II- Halitose suave ou guestionavel

Ill- Halitose leve

IV- Halitose importante, mas toleravel
V- Halitose importante e intoleravel

Tabela 2: indice de Rosemberg
Fonte: Revista vox brasilis- mar 2004

Entretanto, é de utilidade limitada, pois depende da capacidade olfatéria do examinador.
Condicdes climaticas ou afec¢des que diminuam a sensibilidade do examinador podem mascarar
o diagnéstico de halitose.

A avaliacdo objetiva do mau halito pode ser realizada com a cromatografia gasosa ou com
um monitor de CSV (Halimeter®- Interscan — figura 6), que é capaz de quantificar em partes por
bilhdo (ppb) a concentracdo de CSV em uma amostra de ar colhida da cavidade oral. O uso do
halimetro possibilita essa avaliacdo de maneira pratica e simples no dia-a-dia, uma vez que a
cromatografia gasosa, apesar de fornecer maior precisdo na andalise dos gases, requer
equipamento de alta complexidade e custo. O Halimiter® permite uma avaliacdo da gravidade do
problema, além de correlacionar a sua presenga com doencgas especificas e seu impacto sobre a
gualidade e intensidade do mau odor e também possibilita 0 acompanhamento da evolug¢édo do
tratamento e do diagnostico de pacientes com halitose psicogénica. E considerada normal
halitometria abaixo de 150 ppb.

Figura 6. Halimetro: medidas objetivas dos compostos sulfurados volateis.

O teste BANA (método enzimatico benzoyl-arginine-naphtylamida) € um instrumento
pratico para avaliar a proliferacdo bacteriana no sulco gengival, e sua positividade (hidrolise do
peptideo sintético benzoyl-arginine-naphtylamida por P. gingivalis, B. forsythus ou T. denticola)
esta fortemente relacionada a doencas periodontais . Esse teste, quando comparado com o
halimetro, pode diagnosticar halitose mesmo quando o teste através do halimetro apresentar
valores normais. Esses dados sugerem gue o teste BANA® pode ser complementar ao halimetro.

« A terceira etapa é representada pelos exames complementares. A nasofibrolaringoscopia
€ importante na complementacdo do exame clinico procurando secregdes sinusais, cOrpos
estranhos, avaliando as amigdalas linguais e a presenca de restos alimentares ou tumoragdes nas
vias aéreas superiores.

16



TRATAMENTO

O tratamento da halitose deve ser multidisciplinar envolvendo profissionais da éarea
médica, odontoldgica e psicolédgica, considerando as diversas situacdes citadas anteriormente.
Além do tratamento especifico de cada doenca, os pacientes devem receber orientacdes gerais
para evitar o mau halito.

Na auséncia de doenca especifica, um dos pontos que deve ser valorizado é o dorso da
lingua e a presenca de saburra. Além da escovacédo dos dentes, é fundamental a limpeza do
dorso da lingua, pois muitas vezes a simples escovacao da lingua n&o é suficiente para remocao
da saburra mais espessa e aderida. Para este fim podem ser utilizados os diversos modelos de
raspadores de lingua disponiveis no mercado, que garantem maior eficiéncia e menos nauseas
gue a escova dental tradicional. Recomenda-se 0 uso do raspador trés vezes por dia ou até mais
se houver disponibilidade.

O uso de agentes antibacterianos tem sido testado, como clorexidine, peréxido de
hidrogénio, sais de zinco, entre outros, com bons resultados, principalmente com relagdo ao
clorexidine. Estudo recente mostrou que o uso de diéxido de cloro (ClO;) diminui a ocorréncia de
halitose bem como a concetracdo de CSV, porém s6 foi usado durante sete dias.

Alimentacdao rica em fibras ajuda na limpeza do dorso da lingua e aumenta o fluxo salivar.
Outras medidas Uteis sdo aumento da ingestdo hidrica e de alimento que contenha carboidrato.

Ha que se considerar que o paciente que sofre de halitose é uma pessoa que procura por
ajuda, geralmente com ansiedade e suspeitando de qualquer tratamento, em virtude das
experiéncias prévias de tratamentos malsucedidos. Avaliacao da dieta, orientacdo de higienizacéo
oral sdo essenciais no que diz respeito ao tratamento da halitose além do aconselhamento
psicologico quando for necessério. A halitose deve ser tratada com seriedade, e uma abordagem
multifatorial e racional é essencial para a obtencéo de bons resultados

A prevencao € a medida mais importante no caso do mau halito, e acaba sendo a principal
forma de tratamento.

Qualquer agente quimico ou mecanico para reduzir a halitose deve preencher os seguintes
critérios:

1. Seguranca para uso prolongado (maior do que seis meses). sem causar
supercrescimento de patégenos oportunistas ou dano a mucosa oral.
2. Reduzir a halitose para uma classificacdo organoléptica de intensidade de 2 +/- 0,5 na

escala de Rosemberg (Figura 7).

QUEDCA DE HALITOSE

ARymASEE

TESTE ORGANOLEFTICO
posta sy rag ative

HALITOSE
FETICIA

INVESTIGAC AD ORALINASAL
mﬁ ‘H‘H‘“"rﬂsrrru—-mn

S

GASTROENTEROLOGISTA OTORRINOLARINGOLOGISTA AvALACAG PSEOLAGICEA
INVESTIGACAD DA DIETA

ENDOSCOFLA

COLONOSCORA

Figura 7. Fluxograma sugerido como protocolo de investigagéo da halitose.
(Dal Rio ACC, Nicola EMD, Teixeira ARF. Halitose: proposta de um protocolo de avaliagdo. Rev. Bras. Otorrinolaringol. [serial on the Internet]. 2007 Dec
[cited 2009 Oct 28]; 73(6): 835-842.)

DISTURBIOS DA GUSTACAO

INTRODUGAO
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As quatro sensacdes gustativas basicas sdo: salgado, doce, azedo e amargo. Foi descrito
um quinto sabor chamado “umami”, que reconhece o glutamato, em especial o glutamato
monossaodico, usado na alimentacao para potencializar os sabores.

O afeto (gostar ou néo gostar) relacionado com os sabores esta presente ao hascimento.
Um bebé que experimenta aclUcar faz expressfes faciais que sugerem prazer e 0s que
experimentam quinino fazem expressfes que demonstram desprazer.

ANATOMIA E FISIOLOGIA

O principal érgao responséavel pela sensacdo gustatéria € a lingua, mas botbes gustativos
também s&o encontrados na mucosa jugal, palato e faringe.

O receptor sensorial do paladar é a papila gustativa. E constituida por células epiteliais
localizadas em torno de um poro central na membrana mucosa basal da lingua. Na superficie de
cada uma das células gustativas sdo observados prolongamentos finos como pélos, que se
projetam em direcdo a cavidade bucal;, sdo chamados microvilosidades. Essas estruturas
fornecem a superficie receptora para o paladar.

Na superficie da lingua existem dezenas de papilas gustativas, cujas células sensoriais
percebem os quatro sabores primarios, 0s quais chamamos sensac¢fes gustativas primarias:
amargo, azedo ou &cido, salgado e doce. De sua combinacdo resultam centenas de sabores
distintos.

A distribuicdo dos quatro tipos de receptores gustativos na superficie da lingua ndo é
homogénea. As papilas filiformes ndo apresentam funcéo gustatéria. As papilas fungiformes estéo
situadas nos 2/3 anteriores do dorso da lingua, as foliaceas nas laterais da base da lingua e as
circunvaladas na transicdo do 1/3 posterior com os 2/3 anteriores da lingua e formam entre si um
“v” invertido.

As areas que tendem a propiciar sensac¢des mais intensas para a sensacdo do doce sdo a
superficie anterior e o pice da lingua, para as sensa¢fes de azedo e salgado as superficies
laterais e para 0 amargo a area das papilas circunvaladas (figura 8).
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Figura 8: areas gustativas na lingua. Estrutura das papilas gustativas e corpusculo gustativo.

Até os ultimos anos, acreditava-se que existiam quatro tipos inteiramente diferentes de
papilas gustativas, cada qual detectando uma das sensacdes gustativas primarias. Sabe-se agora
gue todas as papilas gustativas possuem algum grau de sensibilidade para cada uma das
sensacdes gustativas primérias. Entretanto, cada papila normalmente tem maior grau de
sensibilidade para uma ou duas das sensac¢des gustativas (Figura 8). O cérebro detecta o tipo de
gosto pela relacdo (razdo) de estimulacao entre as diferentes papilas gustativas. Sendo assim, se
uma papila que detecta principalmente salinidade € estimulada com maior intensidade que as
papilas que respondem mais a outros gostos, o cérebro interpreta a sensacao como de salinidade,
embora outras papilas tenham sido estimuladas, em menor extenséo, ao mesmo tempo.

As substancias penetram pelo poro gustativo das papilas e entram em contato com
terminacdes nervosas gerando um impulso elétrico, caso seja atingido o limiar de excitacdo.
Nesse sentido, destaca-se que a secrecdo das glandulas salivares promove um fluxo continuo de
liquido que remove particulas alimentares da superficie dos botdes gustativos, mantendo-os aptos
para receber novos estimulos. Os impulsos gustativos chegam ao feixe solitario no tronco cerebral
através dos nervos corda do timpano (VII) e glossofaringeo (1X), passando pelos nucleos desse
feixe e se dirigindo para o talamo medial. Posteriormente, atingem a area gustativa no coértex
cerebral (parte inferior do giro pdés-central, proximo a area somestésica da lingua), onde as
sensacgles gustativas séo interpretadas (Figura 9).
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Figura 9: Transmissao de estimulos gustativos no sistema nervoso central.

TIPOS DE DISTURBIOS DA GUSTACAO

Ageusia: perda total da gustacao.

Hipogeusia: perda parcial da gustacao.

Disgeusia: sentir um gosto que ndo é o real.

Parageusia: interpretacdo errbnea do estimulo.

Fantogeusia: percepcdo de gosto na auséncia de estimulo gustativo.

A disgeusia pode resultar de leséo do sistema gustativo ou pode refletir uma substancia
anormal que é percebida por um sistema gustativo normal. O paciente deve ser levado a
descrever a sensacao experimentada e as condi¢cdes sob as quais ela aparece. Uma disgeusia
gustativa € descrita pelos pacientes como uma "qualidade". Se o paciente ndo pode descrever o
gosto, essa sensacao deve ser olfatoria.

AVALIACAO DA GUSTACAO

Gustacdo e olfacdo séo frequentemente confundidos pelos pacientes porque gosto é
utilizado como sindnimo de sabor. O sabor é a combinacdo de cheiro com gosto. A comida entra
na boca em contato com botdes gustativos na lingua e palato, os vapores ascendem da cavidade
oral para nasal onde véo para a fenda olfatéria. Para realizar o diagnéstico, deve-se perguntar ao
paciente se ele sente o gosto de sal, agucar, limao e vinagre; se o paciente responder que sente
esses gostos e de nada mais, provavelmente ele sofre de perda olfatéria.

Utilizam-se estimulos das quatro qualidades gustativas que sdo o cloreto de sddio,
sacarose, acido citrico e hidroclorito ou sulfato de quinino. Para determinar a intensidade e o limiar
devemos comparar estas experiéncias sensoriais com a de individuos normais, determinando de
maneira indireta a alteracdo. O paciente ndo deve falar ao exame, para ndo misturar a substancia
colocada em diferentes pontos da lingua dentro da boca, devendo apontar para o sabor impresso
em uma placa colocada a sua frente.

O gustdbmetro baseia-se no fato de que pequenos estimulos elétricos sobre o receptor
gustativo produzem um gosto amargo, podendo-se determinar a fungéo gustativa em varios locais,
porém sempre com 0 amargo. Lesdo periférica ou central pode ser diferenciada com azul de
metileno, se periférica 0 azul degenera, se central a area permanece corada com azul de
metileno.

ETIOLOGIAS

Deficiéncias nutricionais costumam interferir na gustacdo. Avitaminoses como a deficiéncia
de vitamina A, caracterizada por cegueira noturna, xeroftalmia e metaplasia escamosa dos
epitélios respiratérios e urogenital, interferem na gustagdo por originar xerostomia e zonas
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hiperqueratésicas na mucosa oral. O tratamento é feito com reposicao de vitamina A na dose de
30000 Ul/dia por uma semana nhos casos leves ou 20000 UI/Kg por 5 dias seguidos de
manutencdo via oral conforme resposta nos casos mais graves. Deficiéncia de vitamina
Bl(tiamina), também chamada de beriberi, mais comumente em consequencia de alcoolismo,
origina cardiopatia de alto débito, a sindrome de Wernicke-Korsakoff e edema, despapilacéo e dor
lingual. Tratamento agudo com tiamina com 50-100mg/dia IM ou IV e entdo 5-10 mg/dia VO.

A deficiéncia de niacina, composto formado in vivo a partir do triptofano, presente em
alimentos como carne, leite e ovos, conduz a pelagra. Essa doenca causa aparecimento de lesdes
gueratdsicas, asperas e escamosas em zonas expostas de pele, diarréia e deméncia. Ha intensa
hiperemia, edema e despapilacdo lingual (lingua careca). As manifestagbes orais costumam
preceder as manifestacdes gerais em meses ou até anos.

Da deficiéncia de vitamina B podemos resumir as manifestacdes orais como: hiperemia,
ulceracdo e erosdo da mucosa, especialmente da lingua, que pode estar cianética (magenta),
despapilada, edemaciada e com rachaduras laterais, além de fissuras e erosdes nos labios e
comissuras labiais .

Anestésicos tdpicos podem ser utilizados para determinar a origem da disgeusia. A boca é
anestesiada pelo bochecho de anestésico tdpico por 60 segundos, entdo solugbes gustativas
fortes ndo devem ter gosto. Se a disgeusia nao for abolida, ela ndo deve se originar na boca. Se
ela aumentar, sugere uma inibicdo do sistema nervoso central.

Perda da gustacdo dos dois tercos anteriores da lingua revela uma disfungdo do nervo
corda do timpano, essa lesdo pode ocorrer por lesdo do nervo em cirurgias otolégicas. Os
processos neoplasicos do assoalho da boca, espa¢co submandibular ou fossa infratemporal podem
causar adormecimento da lingua por alteracdo do nervo lingual. Adormecimento unilateral da
lingua na auséncia de perda gustativa indica lesdo do nervo trigémeo. E fato conhecido que o
colesteatoma pode causar disfuncdo gustativa por lesdo do nervo corda do timpano dentro da
orelha média.

Na auséncia de anormalidades na cavidade oral ou adormecimento da lingua, deve-se
considerar o envolvimento do nervo corda do timpano no osso temporal ou do nervo intermédio no
angulo ponto-cerebelar. Infeccdo ou neoplasia da porcédo petrosa do osso temporal ou base de
cranio pode afetar o corda do timpano na fissura petrotimpanica. Cirurgia prévia do ouvido médio
ou mastéide pode causar perda gustativa permanente ou tempordria, sendo que a seccado do
corda do timpano apesar de causar uma perda gustativa na por¢céo anterior ipsilateral da lingua,
tem como queixa mais freqliente a sensacdo de gosto metalico, uma sensac¢do fantasma. Esta
sensacdo também pode ocorrer por inflamagéo da a. cardtida onde ela esta proxima do nervo
corda do timpano.

Outras causas para transtornos da gustacao estdo exemplificadas na tabela 3.

Outras causas de Disturbios da Gustacéao
Cirurgias otoldgicas e Otites

Virus acometendo o nervo facial -paralisia de Bell, Herpes Zoster 6tico

IVAS - virus pode acometer n. corda do timpano

Rinossinusites

Neoplasias dentro do osso temporal: glémus jugular, neuroma do facial, CEC
LesBes de angulo ponto-cerebelar: meningeoma, neuroma do acustico

Trauma dos ramos linguais ou faringeos do IX por cirurgia como
amigdalectomia ou uvulopalatofaringoplastia

LesBes de base de cranio ao nivel do forame jugular

Auras gustativas por epilepsia no lobo temporal

TCE: 0,5 % de incidéncia de alteracdes gustativas

RDT: diminuicdo do fluxo salivar e destruicdo de botdes gustativos

Ma higiene oral e Saude dentéria precéria

Massas no espago jugular alto podem alterar o IX: CEC, abcessos, tu do corpo
carotideo

Medicamentos: acetazolamida; triciclicos; anfetamina; inibidores da ECA,
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carbamazepina; levodopa,; fenitoina, ampicilina, metronidazol, antitireiodianos

Sistémicas: uremia; neuropatia diabética; depresséo

Tabela 3. Causas de alterac¢des gustativas.

TRATAMENTO

Deve-se identificar a etiologia, porém mesmo quando a causa da alteracdo € conhecida,
existem poucas terapias eficazes. Sendo assim, deve-se assistir 0 paciente para que 0 mesmo
tenha o suporte devido para lidar com a nova condicao.
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