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Sindrome de la boca urente
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El sindrome de la boca urente (SBU) se refiere a la sensacién de dolor, ardor o escozor, localizado
en la lengua o en otra zona de la cavidad oral, sin causa orgdnica objetivable en el examen fisico. La sensacién
de boca urente puede aparecer en algunas enfermedades cutineas o sistémicas, que habrd que descartar antes de
establecer el diagnéstico de SBU, ya que dicho término se refiere exclusivamente a las formas idiopaticas y se en-
cuadra dentro de los trastornos sensitivos (o sensoriales) cutidneos.

En la mayoria de los casos los pacientes con boca urente presentan alteraciones psiquicas o psiquidtricas acom-
pafiantes. Por este motivo el SBU se ha incluido clasicamente entre las psicodermatosis. En el momento actual
no estd claro si los factores psiquicos son causa o consecuencia o simplemente se exacerban mutuamente. Es-
tudios recientes proponen una etiologia neuroldgica, ya sea de tipo neuropitico o en relacién con el sentido del

gusto.

Palabras clave: boca urente, orodinia, glosodinia, disestesia oral, xerostomia, disgeusia.

Burning mouth syndrome is characterized by a painful burning or stinging sensation affecting the

tongue or other areas of the mouth without obvious signs of an organic cause on physical examination.
A burning mouth sensation can occur in several cutaneous or systemic diseases that must be ruled out prior to
making a diagnosis of burning mouth syndrome, since this term is used exclusively to refer to idiopathic forms
and is included within the cutaneous sensory disorders.
In most cases, patients with burning mouth syndrome have accompanying psychologic or psychiatric
conditions. Consequently, the syndrome has traditionally been included among the psychogenic dermatoses.
However, it is currently unclear whether psychologic factors are a cause or a consequence of the syndrome, or
whether each exacerbates the other. Recent studies propose the etiology to be neurologic, either neuropathic
or related to taste.

Key words: burning mouth, orodynia, glossodynia, oral dysesthesia, xerostomia, dysgeusia.

sestesia oral. La sensacién de boca urente puede aparecer
como sintoma en algunas enfermedades cutdneas o sisté-

Se define como sindrome de la boca urente (SBU) la sen-
sacién de dolor, ardor o escozor en la lengua o en otra zona
de la cavidad oral, sin causa orgénica objetivable en el exa-
men fisico. Otros términos sinénimos son: orodinia, gloso-
dinia o glosopirosis, estomatodinia o estomatopirosis y di-
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micas, que habrd que descartar antes de establecer el diag-
néstico de SBU, ya que dicho término se refiere exclusiva-
mente a las formas idiopaticas (tabla 1).

El problema de la boca urente o ardiente se encuadra
dentro de los trastornos sensitivos (o sensoriales) cutdneos,
término introducido por Koo! para referirse a situaciones
en las cuales el paciente se presenta solamente con altera-
ciones de las sensaciones cutineas como ardor, picor y es-
cozor, sin lesiones cutdneas que lo justifiquen. Dentro de
estos se encuentran también la vulvodinia, coccidinia (ano),
pies ardientes, disestesia del cuero cabelludo o sindrome
del cuero cabelludo rojo y notalgia parestésica. En algunos
casos se han publicado disestesias orales y genitales en el
mismo paciente?>.
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Patologias a descartar en el diagnéstico
del sindrome de la boca urente

Enfermedades sistémicas Enfermedades cutaneas

Sindrome de Sjégren Candidiasis oral

Diabetes Liquen plano

Infeccion por Lengua geografica, fisurada
Helicobacter pylori

Neuralgias Radioterapia

Deficiencias: Enfermedades poco evidentes:

Hierro, folatos, zinc, Eczema de contacto, galvanismo
vitaminas

Nagler et al* consideran el SBU como parte de una en-
tidad mas amplia, que llaman enfermedad sensorial oral
(ESO) (Oral Sensorial Complaints) que incluye el SBU jun-
to con otras alteraciones sensoriales idiopaticas como las al-
teraciones del sabor (disgeusia) y la boca seca (xerosto-
mia), aunque no todos los pacientes con ESO se quejan de
todas ellas. Sin embargo, los resultados de las determina-
ciones analiticas de la saliva, de los estudios sensoriales y
dolorosos y de los rasgos de personalidad son similares en
los tres grupos, pero diferentes del grupo control.

En la mayoria de los casos los pacientes con boca urente
presentan alteraciones psiquicas o psiquidtricas acompafan-
tes. Por este motivo el SBU se ha incluido cldsicamente en
el capitulo de las psicodermatosis. En el momento actual no
estd claro si los factores psiquicos son causa o consecuencia,
o simplemente se exacerban mutuamente. Estudios recien-
tes proponen una etiologia neuroldgica, ya sea de tipo neu-
ropitico o en relacién con el sentido del gusto.

La prevalencia real del SBU es dificil de establecer debido
a la falta de criterios diagnésticos rigurosos en muchas de
las series publicadas, que no distinguen entre el sintoma y
el sindrome e incluyen como SBU lo que s6lo son sintomas
de otras enfermedades. Por este motivo existen amplias va-
riaciones en las cifras que oscilan entre €l 0,7 y el 15%. En
la serie de Savage®, tras descartarse los casos con causas or-
gdnicas, la prevalencia disminuy6 del 15 al 11 %.

Es frecuente sobre todo en mujeres postmenopdusicas ma-
yores de 55 afios. También puede aparecer en adultos j6-
venes, por encima de los 30-40 afios. En éstos la prevalen-

cia aumenta con la edad, mientras que a partir de los
55 afios es independiente de ella, como demuestran los re-
sultados de distintas investigaciones. En una de ellas, reali-
zada en Suecia entre 6.103 jubilados que respondieron a un
cuestionario sobre su salud que incluia enfermedades so-
madticas, sintomas y hdbitos y comportamientos, la inci-
dencia de SBU fue del 2,4 % en los hombres y del 8,5% en
las mujeres (p < 0,0001). Tras el andlisis de regresién logis-
tica se demostré que la incidencia es independiente de la
edad®, asi como en otro estudio realizado en Corea entre
pacientes mayores de 55 afios con diferentes formas de do-
lor orofacial’. Sin embargo, Bergdahl y Bergdahl® demos-
traron en poblacién aleatorizada entre 20 y 69 afios en el
norte de Suecia que la prevalencia de SBU aumentaba con
la edad. Esta fue de 1,6 % en hombres y de 5,5 % en muje-
res. No se encontré ningtin caso en pacientes con menos de
40 afios en hombres y de 30 en mujeres. Cuando el SBU
aparece en mujeres jovenes, con frecuencia se trata de pa-
cientes que han sido esterilizadas en época fértil’.

Todas las series consultadas coinciden en que es mucho
mis frecuente en el sexo femenino, con ratios hombre/mu-
jer entre 1/71011 y 1/1312,

La etiopatogenia del SBU no se conoce bien y probable-
mente sea multifactorial. En los ltimos afios estdn siendo
estudiados distintos factores que pueden influir en el de-
sarrollo de la enfermedad y que comentamos a continua-
cién.

En condiciones normales la secrecién salival disminuye con
la edad, como ponen de manifiesto los anilisis realizados en
una poblacién sana de edades comprendidas entre los 18y
los 89 afios. Se comprobé una disminucién significativa tan-
to de la cantidad de saliva como de la composicién de la mis-
ma en pacientes mayores*. Si tenemos en cuenta la edad de
aparicién del SBU, un cierto grado de xerostomia es espera-
ble en esa poblacién, pero los pacientes con SBU tienen una
sensacién subjetiva de sequedad de boca, que no siempre se
corresponde con una reduccién del volumen salival y su flu-
jo”13, como demuestran la mayoria de los estudios realizados
en los que la cantidad de saliva es normal, en relacién con el
grupo control, a pesar de la sensacién de xerostomia'?®*. Lo
que si parece estar modificada es la composicién de la sali-
val®. En estudios realizados en pacientes con SBU, xerosto-
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mia y/o disgeusia se comprueban alteraciones en la compo-
sicién de la saliva similares en los tres grupos, pero significa-
tivamente diferentes respecto del grupo control, con aumen-
to de la concentracién de sodio, lisozima, proteinas totales,
IgA, IgG, IgM y albtimina, sobre todo de las tres ltimas.
Estas alteraciones no se asociaron a una disminucién signi-
ficativa de la cantidad de saliva, incluso en el grupo de pa-
cientes que sélo presentaba xerostomia!>'31%, pero si a los
trastornos del gusto de estos pacientes respecto del grupo
control, lo que segin Nagler et al'* sugiere un mecanismo
neuropitico local relacionado con la saliva.

En las mujeres la incidencia de SBU aumenta paralela-
mente al nimero de micciones nocturnas (p < 0,0001), asi
como en pacientes con sed nocturna que tienen el habito de
beber por la noche, con una relacién estrechamente signifi-
cativa e independiente de otros factores como la edad, el
sexo y el uso de analgésicos y diuréticos. Aparte de que la
nicturia se relacione directamente con la depresién mayor,
que también puede influir en la patogenia del SBU, parece
que en los pacientes con nicturia aumenta la diuresis, y so-
bre todo la proporcién de orina excretada por la noche, que
puede llegar incluso a ser el 85 % del total de orina excre-
tada en 24 horas, probablemente por una alteracién en el
sistema de la vasopresina. Ello ocasiona un balance de li-
quidos negativo, que favoreceria la xerostomia, asi como la
xeroftalmia®. De la misma manera, la administracién de
diuréticos se asocia también con un aumento de la seque-
dad de la mucosa oral y con la incidencia del SBU, tanto en
hombres como en mujeres. Lo mismo ocurriria con la dia-
betes mal controlada que lleva al aumento de la diuresis,
con la consiguiente nicturia.

El efecto de los medicamentos en el SBU es muy impor-
tante*. Soares et al'® demuestran una asociacion significati-
va entre el SBU, la xerostomia y el consumo de medica-
mentos hipotensores y diuréticos®. También encuentran
diferencias significativas entre el nimero de medicamentos
y de agentes xerostomizantes, xerostomia subjetiva y ansie-
dad y depresién, que estd elevado en pacientes con SBU
en relacién con el grupo control. Otros autores aluden a los
ansioliticos como clonazepam?!’, inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensinal®!® y otros como aspirina,
codeina y vitaminas como responsables de xerostomia.

Se ha sugerido que la alergia de contacto podria ocasionar
el SBU, sobre todo en los pacientes que refieren los sintomas
de forma intermitente a lo largo del dia. De hecho, algunos
autores han puesto de manifiesto reacciones alérgicas, con
pruebas epicutdneas positivas en pacientes con SBU sin le-
siones mucosas objetivables que se han curado al eliminar el
contacto con el alergeno!. Podria ser discutible si estos pa-
cientes con sintomas de boca urente y pruebas epicutineas
positivas clinicamente relevantes deben considerarse SBU o
dermatitis de contacto subclinicas. En cualquier caso estos
hallazgos son utiles de cara al diagndstico y tratamiento del
subgrupo de pacientes con sintomas intermitentes.

Algunos estudios sugieren que la deficiencia de zinc
puede estar relacionada con el SBU2,

Adler et al*! estudian 124 pacientes con diferentes enferme-
dades gistricas, 46 tenfan sensacién urente, con halitosis e
hiperplasia lingual y 78 tenian otras enfermedades no rela-
cionadas con el SBU. Detectan la presencia de He/icobacter
pylori enla mucosa oral mediante biopsia y biologia molecu-
lar en el 86 % de pacientes con sensacién urente de la lengua,
halitosis e hiperplasia lingual, mientras que en el resto de pa-
cientes sin sintomas orales la deteccién se confirmé solo en
el 2,6 %%!. No se ha encontrado mayor prevalencia del SBU®
en otras infecciones como la candidiasis, a pesar de que la in-
teccién por Candida puede producir dolor quemante.

Las evidencias de un posible trastorno neurolégico sub-
yacente (neuropatia regional) como causa del SBU son
cada vez mds numerosas. Granot y Nagler!* realizan un
estudio en 35 pacientes con ESO y 19 controles sanos ana-
lizando tres aspectos fundamentales: la percepcién senso-
rial oral, la cantidad y composicién de la saliva y los rasgos
de personalidad del paciente. Los hallazgos son similares
en todos los pacientes con ESO, independientemente del
tipo de sintomas que tengan (SBU, disgeusia o xerostomia)
y sugieren neuropatia regional.

También sugieren una etiologia neuropitica distintas res-
puestas anormales detectadas en las pruebas sensoriales
cuantitativas realizadas entre los pacientes con SBU%. Ade-
mis, la presencia de anormalidades del sentido del gusto y
el hecho de que muchos con SBU sean «supercatadores»
(personas con mayor capacidad para percibir los sabores)
sugiere una interaccién entre los mecanismos gustativos y
nociceptivos que conectarian el sentido del gusto y el dolor
oral en el sistema nervioso central, e indica que el SBU im-
plica patologias del sistema nervioso central y periférico in-
ducidas por la alteracién del sistema gustativo al nivel de la
cuerda del timpano y/o el nervio glosofaringeo. Ello origina
una pérdida de la inhibicién central y consecuentemente una
hiperactividad de la via nociceptiva del trigémino, que a su
vez lleva a una respuesta mds intensa a los irritantes orales y
eventualmente a la aparicién de fantasmas dolorosos orales,
que resultarian de esta alteracién del sistema gustativol®®-2.

A continuacién enumeramos algunos de los resultados
de las pruebas sensoriales:

1. Disminucién de la sensacién térmica expresada como
elevacién del umbral para el calor y el frio, asi como ba-
jas puntuaciones para los estimulos dolorosos ténicos
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en la cavidad oral, de forma similar a la que se observa en

zonas de piel con poli o mononeuropatias!*.

2. Disminucién de la tolerancia al dolor por calor en la
punta de la lengua en el 85 % de pacientes con SBU, lo
que sugiere alteraciones sensoriales periféricas®*?’.

3. Anomalias en el parpadeo reflejo en pacientes con SBU
que posiblemente representan una neuropatia subclinica
del trigémino, asi como alteraciones en el umbral sen-
sorial indicativas de disfuncién de fibras finas®.

4. Alteracién de la composicién de la saliva respecto al gru-
po control, lo que influye directamente en la percepcién
de los sabores!.

5. Discordancia entre la sensacién de xerostomia y la con-
servacién de la cantidad normal de salival?1415,

Estos hallazgos pueden ser atribuidos a una neuropatia
idiopdtica regional de pequefias fibras que afecta a la se-
crecion salival y a las sensaciones orales en los pacientes con
ESO™.

Lauria et al® demuestran una menor densidad de las fi-
bras nerviosas epiteliales y subpapilares en biopsias de la
lengua de pacientes con SBU respecto a los controles, me-
diante estudios de inmunohistoquimica y microscopia con-
focal. Estos cambios reflejan degeneracién axonal, por lo
que los autores concluyen que el SBU estd causado por una
neuropatia sensorial de las pequefas fibras del trigémino.

También se han demostrado mecanismos neuropdticos
centrales mediante el mapeado de las zonas de activacién
cerebral con resonancia magnética funcional tras estimula-
cién térmica del trigémino en 8 pacientes con SBU y
8 controles. Los pacientes con SBU mostraban patrones de
activacién cerebral similares a los que aparecen en otros
trastornos dolorosos neuropiticos, y parecen procesar la es-
timulacién térmica dolorosa del trigémino de manera cua-
litativa y cuantitativamente diferente que los individuos
normales. Estos hallazgos sugieren que la hipoactividad ce-
rebral puede ser un hecho importante en la patogenia del
SBU.

La intoxicacién por ciguatera, que posee una neurotoxi-
na, puede dar sintomas muy parecidos a los de la boca
urente®!, lo que avala la hipétesis de neuropatia como cau-

sa de SBU.

Aunque este dato es controvertido®, un rasgo comun a los
pacientes de SBU es la personalidad ansiosa®, incluso al-
gunos autores encuentran correlacién significativa entre el
SBU y los trastornos de la personalidad3®34. Con mucha
frecuencia el SBU se asocia a depresién y ansiedad hasta en
el 62% de los pacientes. Soares et al'® encuentran diferen-
cias significativas con relacién a la presencia de ansiedad y
depresion entre un grupo de 40 pacientes con SBU y otros

tantos controles. En muchos casos, la depresién es subcli-
nica y el paciente no es consciente de ella®. Romani de Ga-
briel y Chesa® lo interpretan como un proceso de somati-
zacién tras un suceso vital impactante que deja al paciente
mis vulnerable, ya que en muchas ocasiones se encuentra
un factor desencadenante psiquico®®*”. De hecho, Granot y
Nagler3? comprueban un aumento del nivel de somatiza-
cién en estos pacientes. Ejemplos frecuentes de estas ex-
periencias vitales desencadenantes en nuestro medio son
la muerte de un familiar cercano, conflictos familiares en
relacién con los hijos o con la marcha de éstos del hogar, el
diagnéstico de un cincer, etc., a veces como un cuadro di-
terido en el tiempo respecto del episodio desencadenan-
3537,

No obstante no estd claro si esos hallazgos son causa o
consecuencia!3. En muchos casos la ansiedad y/o la de-
presién no estdn presentes al principio de la aparicién de
los sintomas orales, sino que se manifiestan después, y no
es infrecuente que los pacientes aseguren que se encuentran
deprimidos y/o ansiosos debido a lo insoportable de la en-
fermedad, como ocurre en tantas otras enfermedades cré-
nicas o de larga duracién, en las que es dificil establecer la
relacién causa-efecto®. Danhauer et al®* estudian las carac-
teristicas psicolégicas de 69 sujetos con SBU y sensacién de
boca urente secundaria a otras enfermedades, sin encontrar
alteraciones psiquicas en ninguno de los dos grupos de pa-
cientes. Pero también existen estudios que sugieren que
los factores psicopatolégicos pueden desempefiar un im-
portante papel en SBU y postulan una etiologia multifac-
torial, en la que los cambios fisicos pueden interaccionar
con factores psicolégicos como personalidad, humor, ansie-
dad-tensién, etc.*..

La cancerofobia estd presente hasta en el 20-30% de los
pacientes con SBU. Segin Lamey et al’” los sujetos con
SBU tienen 2,7 veces mds posibilidades de ser cancerofébi-
cos que los controles.

Algunos estudios sugieren que bajos niveles séricos de zinc
pueden estar asociados con el SBU?. También se han in-
criminado factores endocrinos, dada la gran frecuencia del
SBU en mujeres postmenopdusicas; sin embargo, la reposi-
cién hormonal no ha demostrado eficacia'®. Felice encuen-
tra percepcién anormal de los sabores asociada a disfuncién
tiroidea (hipotiroidismo y anticuerpos antitiroideos) en pa-
cientes con SBU.

Las manifestaciones clinicas no son constantes en su apari-
cién ni en su intensidad. Son muchas, diversas y variables;
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son sintomas y no signos, es decir: el cuadro clinico es de
cardcter subjetivo. Con frecuencia los pacientes presentan
signos que sélo son visibles para ellos mismos. La perso-
nalidad del paciente influye en el relato de los sintomas,
que se presentan con matices muy personales, lo que si pa-
rece claro respecto a éstos es que son persistentes e inso-
portables en todos los pacientes.

En nuestra experiencia, cuando se les pregunta cudles
son sus sintomas, los pacientes suelen tener dificultades
para describir la calidad de sus molestias, y por tanto en
muchos casos les resulta dificil definir las sensaciones que
experimentan, mientras que enfatizan la intensidad, y so-
bre todo, dedican mucho tiempo a quejarse de la repercu-
sién que ello tiene sobre su vida. En muchos casos su pro-
blema de boca urente ocupa una parte central en sus vidas.
Sin embargo, tardan mucho en ser diagnosticados (media
de 34 meses*?). Quizds por eso son pacientes que consu-
men muchos recursos sanitarios. La media de consultas
realizadas por este sintoma en los 12 meses previos por el
50% de los pacientes con SBU es de 8 segtin Riley et al® y
3 segin Mignona et al*2.

Algunos sintomas son constantes, es decir, se presentan
en todos o en la inmensa mayoria de los pacientes (sensa-
cién dolorosa o quemante, sequedad de boca y sensacién de
cuerpo extrafio). Otros son variables:

1. Sensacién dolorosa o quemante generalmente de los dos

tercios distales de la lengua, sobre todo en los laterales y
la punta, pero también puede notarse en la mucosa en-
dolabial, geniana y en el paladar duro. El comienzo es
espontineo en mds de la mitad de los pacientes, sin fac-
tor precipitante. Un tercio de los mismos relacionan la
aparicién de las molestias con alguna manipulacién den-
tal, enfermedad reciente, medicacién o con algin hecho
estresante personal o familiar®. Una vez iniciado, el do-
lor persiste durante muchos afios™.
La mayoria de los pacientes con SBU tienen una sensa-
cién subjetiva de sequedad de boca que no siempre se
corresponde con una reduccién del volumen salival y su
flujo®.

2. Sensacién de cuerpo extrafio en el interior de la boca
que los pacientes relatan como si tuvieran arenilla, pelle-
jos, pasta o hilos, entre otros, o como sensacién de as-
pereza.

3. Disgeusia que aumenta o disminuye al ingerir alimen-
tos. Es muy frecuente. En unos pacientes se trata de al-
teracién de la percepcion de la intensidad de los sabores
normales de los alimentos y en otros es un sabor extra-
fio persistente en la boca, con frecuencia salado, amargo,
metdlico o agrio. Suele acompafiar a la sensacién de xe-
rostomia, como demuestran Nagler y Hershkovich®3, y
puede asociarse a hipotiroidismo!!. Con frecuencia es un
sintoma predominante al inicio, pero es de los primeros
que experimentan mejoria tras el comienzo del trata-

miento, lo cual puede aprovecharse para sefialar al pa-
ciente en la siguiente visita los progresos que va hacien-
do, animédndole asi a tener una actitud mds positiva®.

4. Problemas dentales coexistentes que el paciente relacio-
na muchas veces de forma obsesiva con el inicio de sus
molestias, pero que no se puede demostrar que tengan
una relacién causa-efecto, a pesar de que el paciente re-
fiere el comienzo de los sintomas a partir de alguna ma-
nipulacién dental o protésica.

5. Habitos parafuncionales que el paciente repite constan-
temente y son muy variados: movimientos estereotipa-
dos con la lengua que se presiona contra los dientes, bru-
xismo, etc., que pueden ser interpretados como signos
de ansiedad®, pero que para muchos pacientes son cau-
sa de ansiedad y no consecuencia de la misma. Estos a
veces se quejan de cefaleas y dolor a la palpacién de los
musculos de la masticacién por la mafiana.

6. Sintomas psicolégicos como ansiedad y depresion, que
ya hemos comentado en la patogenia, pero que inclui-
mos junto a los sintomas ya que en muchos pacientes
aparecen después de establecido el sindrome, aparente-
mente como consecuencia de las molestias orales. Lo
que parece un hecho comprobado es que entre los pa-
cientes con SBU el consumo de ansioliticos es signifi-
cativamente mayor que en el grupo control's.

7. La halitosis es un sintoma muy subjetivo y hay que ve-
rificarlo preguntando a los familiares. Es muy invalidan-
te socialmente y podria desempefiar algin papel en el
desarrollo y mantenimiento del SBU°.

8. La cancerofobia es asimismo frecuente en los pacientes
con SBU (hasta el 20 %), que atribuyen sus molestias a
un proceso maligno.

Brailo et al'® estudian 150 pacientes con SBU y encuen-
tran una proporcion significativamente mayor de gastritis
que en el grupo control.

Los sintomas descritos no suelen interferir en el suefio',
pero si aumentar a lo largo del dia. En este sentido se han
distinguido tres grupos de pacientes con SBU: a) tipo 1:
dolor progresivo. Los pacientes se levantan sin dolor y éste
va incrementdndose a lo largo del dia (35 %). No suelen en-
contrarse factores psiquicos asociados; b) tipo 2: los sinto-
mas son constantes durante todo el dia y les cuesta conciliar
el suefio (55 %). Estos pacientes si suelen presentar trastor-
nos psiquicos; ¢) tipo 3: sintomas intermitentes, con locali-
zaciones atipicas y dolor atipico (10%). Parece ser que en
estos Gltimos la alergia de contacto a alergenos orales pue-
de desempefiar un importante papel etiolégico®.

La mejoria que se observa con los distintos tratamientos
es habitualmente escasa. En un estudio retrospectivo reali-
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zado por Sardella* con 53 pacientes s6lo el 28,3 % refirié
mejoria moderada tras el tratamiento, el 49 % no experi-
ment6 cambios y el 18,9 % empeoré. En muy pocos casos
(3,7%) se ha observado la remisién completa de los sinto-
mas sin ningln tratamiento*. Sin embargo Grushka re-
fiere la disminucién de los sintomas en dos tercios de los
pacientes después de 6-7 afios'®. En cualquier caso, la re-
misién espontdnea de los sintomas no ha podido ser de-
mostrada claramente®.

Para llegar al diagnéstico de SBU es necesario:

1. Descartar otras enfermedades sistémicas que pueden
manifestar sintomas parecidos al SBU: sindrome de Sjo-
gren, diabetes, candidiasis, deficiencias de hierro, fola-
tos, zinc o vitaminas del grupo B (tabla 1). Es impor-
tante hacer esta diferenciacién ya que el tratamiento es
distinto en ambos grupos de pacientes y se ha demostra-
do que la eficacia del mismo depende del correcto diag-
néstico inicial®.

2. Descartar enfermedades cutdneas, tanto las visibles
como aquellas que pueden tener signos objetivos poco
evidentes en ocasiones como el galvanismo o el eczema
de contacto, mediante pruebas epicutineas, sobre todo
en pacientes con sintomas intermitentes (al cromoy a
otros alergenos utilizados en prétesis dentarias y a ali-
mentos: aditivos, conservantes y fragancias)!® (tabla 1).

Para el diagnéstico de SBU serd necesario tener en cuen-
ta lo siguiente (tabla 2).

Diagnéstico del sindrome de la boca urente

Historia clinica detallada meédica, dental y psicolégica
Medicamentos

Exploracién de la mucosa

Exploracion odontolégica

Pruebas epicutaneas. Metales, prétesis, alimentos
(aditivos, conservantes, fragancias)

Cultivo bacteriolégico y micolégico

Biopsia de lengua, hematoxilina-eosina,
inmunohistoquimica

Laboratorio: hemograma, glucemia, hierro, folatos,
vitaminas B, zinc, anticuerpos séricos del sindrome
de Sjogren

Exploracion gastroenterolégica. Investigacion
de Helicobacter pylori

Valoracion psiquiatrica/psicologica

Serd imprescindible recabar la historia tanto médica, como
dental y psicolégica del paciente, cuantificando la sensa-
cién dolorosa en una escala lineal de 0 a 10 y anotando la
cualidad de los sintomas, la duracién y cronologia y la re-
lacién temporal entre prétesis y sintomas. Habrd que pres-
tar especial atencién a la ingesta de medicamentos que
puedan producir xerostomia (ansioliticos e inhibidores de
la enzima convertidora de la angiotensina, otros como as-
pirina, codeina y vitaminas), asi como a la presencia de ha-
bitos parafuncionales. Es importante que intentemos poner
de manifiesto posibles conflictos animicos subyacentes’.
Romani y Chesa® aconsejan un interrogatorio psiquidtri-
co bisico a realizar por el dermatélogo, que orientard hacia
un trastorno depresivo: ¢duerme bien?, ¢se levanta con ga-
nas de empezar el dia?, ;alguna vez se disgusta hasta el
punto de llorar?

Este examen se realizard para descartar lesiones cutineas
como eritema, erosiones, lengua depapilada, alteraciones
tipicas de liquen plano, lengua fisurada, geogrifica, etc.,
cuya presencia invalidaria el diagnéstico de SBU. Es im-
portante tener en cuenta que las enfermedades ampollosas
autoinmunes con frecuencia se inician con molestias en la
mucosa oral. Para Romani® la presencia de una zona lisa y
brillante en la parte anterior de la lengua pone de manifies-
to el hdbito constante de friccién y rascado con los dien-
tes. Serd importante comprobar si hay xerostomia y pre-
sencia de crenaciones o escotaduras en los bordes laterales
de la lengua.

Se llevard a cabo para detectar posibles problemas dentales,
revisando las prétesis, la oclusién de las mismas, un pro-
bable galvanismo oral y volumen del flujo salival.

La analitica constard de hemograma, glucemia, Fe, ferriti-
na sérica, folatos, vitamina B,, zinc, anticuerpos séricos del
sindrome de Sjégren y frente a H. pylori'.

Asimismo, serd crucial realizar un cultivo para la detec-
cién de Candida, no tomindolo del dorso de la lengua, ya
que los resultados son engafiosos, sino de la mucosa oral y
el paladar. Habra que tener en cuenta que las prétesis pue-
den ser reservorio de Candida, por lo que serd util tomar
cultivo también de los aparatos protésicos.
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Se realizardn en pacientes seleccionados, sobre todo en los
que presentan sintomas intermitentes (metales y otros aler-
genos utilizados en prétesis dentarias, alimentos, aditivos,
conservantes y fragancias)®’.

La biopsia de la punta de la lengua puede ayudar al diag-
néstico poniendo de manifiesto las alteraciones de las fibras
nerviosas epiteliales y subpapilares, mediante estudios de
inmunohistoquimica y microscopia confocal?’, con dismi-
nucién significativa de la densidad de las fibras nerviosas
epiteliales®. Para otros la biopsia no es necesaria si la ex-
ploracién es suficientemente clara.

Asimismo serd importante realizar una exploracién gas-
troenterolégica para descartar gastritis's.

Granot y Nagler aconsejan explorar las caracteristicas de
la saliva y las alteraciones sensoriales y del gusto con el fin
de intentar corregirlas®2.

La valoracién psiquidtrica o psicoldgica se llevard a cabo,
sobre todo, si hay un consumo de ansioliticos significati-
vamente elevado!®. Hasta en el 62 % de los pacientes se ob-
serva ansiedad o depresion.

En ocasiones, cuando la lengua es sometida a un trabajo
excesivo para mantener la estabilidad mandibular, por
ejemplo en maloclusiones, desdentados totales y disfuncién
de la articulacién temporo-mandibular, el cansancio y fati-
ga muscular produce un dolor muy particular que debe ser
diferenciado del SBU*.

Asimismo pueden existir hemiglosodinias por tumores
cerebrales, metéstasis, irritacién nerviosa en el territorio
glosofaringeo o hipogloso®.

El tratamiento es sintomatico. Se utilizan los mismos re-
medios que con otras alteraciones dolorosas neuropédticas!®
(tabla 3).

Es imprescindible que el paciente entienda y acepte el
diagnéstico, y que tenga claro cudles son las expectativas
reales de curacién. Por eso, el tipo de relacién que establez-
camos con el paciente de SBU es fundamental. Por parte
del paciente puede haber cierto grado de desconfianza e in-

cluso de suspicacia, ya que con frecuencia ha visitado ya a
otros médicos y ha realizado multiples tratamientos con re-
sultado frustrante; a menudo se siente incomprendido. Por la
otra parte, para el dermatélogo el paciente que consulta por
un SBU es un paciente incémodo, casi «temido», porque no-
sotros mismos nos sentimos frustrados ante lo poco que po-
demos contribuir a su mejoria. Por ambos lados se dan las
circunstancias menos favorables para establecer de entrada
una buena relacién médico-paciente, y sin embargo ésta es
tan importante que de ella depende en gran medida la mejo-
ria subjetiva del paciente. Cuando éste comprueba que le
prestamos atencidn, ya desde el primer momento en que le
hacemos la historia clinica se siente aliviado.

Es necesario disponer de tiempo suficiente para dedicar-
lo al paciente en algin momento del inicio y programar un
seguimiento con visitas periédicas, con el fin de que se sien-
ta cuidado, pues necesita empatia y simpatia. Después de es-
cucharle y hacerle un examen riguroso hay que informarle y
asegurarle que no tiene cincer, si éste es motivo de preocu-
pacién. Entonces el paciente podrd tolerar la glosodinia y
ésta podrd pasar de ser una obsesién a ser una molestia.
También hay que informarle sobre el cardcter idiopatico de
su padecimiento, la ausencia de soporte orginico conocido
y las dificultades de tratamiento, pero recalcando la benig-
nidad de su proceso y la ausencia de relacién con el cincer.

Se ha utilizado capsaicina tépica como agente desensibili-
zante, igual que en otros cuadros caracterizados por do-

Tratamiento del sindrome de la boca urente

Sintomatico

Dedicar tiempo, empatia

Informar. Eliminar cancerofobia
Tratamientos topicos

Capsaicina, tabasco

Sialagogos

Tratamiento sistémico

Antidepresivos friciclicos a dosis bajas
Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
Antidepresivos de accion dual
Antipsicoticos

Benzodiacepinas

Gabapentina 300-1.600 mg/dia (inicio 100)
Acido alfa-lipoico 600 mg/dia

Terapia cognitivo-conductual
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lor-prurito, debido a su accién de bloqueo de la sustancia P,
pero no es bien aceptada por algunos pacientes por su sa-
bor'. Los enjuagues con tabasco disuelto en agua pueden
ser utiles en estos pacientes®, o pimienta en agua con una
proporcién 1:2 a 1:116,

Actualmente estd en estudio el tratamiento con capsaici-
na sistémica. Petruzzi’ comprueba la eficacia de la admi-
nistracién sistémica por via oral de capsaicina al 0,25 %,
pero con toxicidad gistrica considerable.

Cuando existe serosis son ttiles los sialagogos.

Otro tratamiento tépico, utilizado en colutorios, es el
hidrocloruro de bencidamina al 0,15 % tres veces al dia,
sin que se haya podido demostrar su eficacia de forma sig-
nificativa®®.

Anmitriptilina y nortriptilina a dosis bajas deben su utili-
dad en el SBU a la capacidad antinociceptiva de los tricicli-
cos mds que a su efecto antidepresivo, por lo tanto no es
necesario llegar a las dosis antidepresivas?. Amitriptilina a
dosis de 25-50 mg/dia eleva el umbral de la sensibilidad. Se
empezard con 5-10 mg/dia por la noche y se ird aumentan-
do a5 6 10 mg cada semana, hasta la desaparicién de los
sintomas o la aparicién de efectos secundarios. En 8 se-
manas se llega a 40 mg/dia, dosis que suele dar buenos re-
sultados. En algunos casos hay que llegar a dosis de
150 mg®. Algunos contraindican su uso en pacientes con
sequedad de boca, ya que podria empeorarla’.
Nortriptilina resulté ser util en un caso de estomatodinia
asociado a peno/escrotodinia, donde otros antidepresivos no
fueron eficaces (venlafaxina), probablemente por la mayor
eficacia de los triciclicos en el control del dolor neuropético®.

Han resultado utiles en algunos casos®®*!, pero no en
otros?1®. Parece evidente que son de utilidad, particular-
mente cuando existe depresién asociada, y se toleran me-
jor debido a la ausencia de efectos anticolinérgicos, par-
ticularmente la sequedad de boca*!.

Entre los antidepresivos de accién dual, que inhiben la se-
rotonina y la noradrenalina, es particularmente util duloxe-

tina a dosis de 30 a 60 mg/dia.

La risperidona es muy eficaz a dosis de 0,5 mg al dia
(C. Koblenzer, comunicacién personal).

Resultan ttiles sobre todo cuando hay ansiedad. Son efi-
caces a bajas dosis, sobre todo en jovenes. Es util alprazo-
lam 0,25 a 2 mg/dia. Se empezara con 0,25 mg y se ird au-
mentando 0,25 mg cada semana hasta llegar a la dosis
mdxima, pero tiene el problema del alto poder adictivo que
posee por ser de vida media corta; es preferible usar ben-
zodiacepinas de vida media mids larga. Clonazepam a do-
sis bajas tiene buena respuesta al dolor, probablemente por
interrupcién del mecanismo neuropatolégico implicado
en el SBU mds que por su efecto ansiolitico'3. Grushka'®
recomienda iniciar con 0,25 mg de clonazepam al acostar-
se, aumentando 0,25 mg cada 4 6 7 dias en una o tres dosis,
hasta la desaparicién de los sintomas o la aparicién de efec-
tos secundarios. En algtn caso se ha asociado esta benzo-
diacepina con el desarrollo del SBUY.

La posologia se establece en combinacién con benzodia-
cepinas o sola, 300-1.600 mg/dia, empezando con 100 mg
por la noche y aumentando 100 mg cada semana. Al crecer
la dosis habré que fraccionarla tres veces al dia. Es necesa-
rio esperar un mes para comprobar la eficacia.

Hay algunos estudios que han utilizado la terapia hormo-
nal sustitutiva en el SBU y que han obtenido mejoria sin-
tomdtica particularmente con tibolona a los tres meses de
tratamiento®.

Se trata de un potente agente neuroprotector que evita el
dafio de las células nerviosas por los radicales libres, rege-
nera otros antioxidantes como las vitaminas C y E, aumen-
ta los niveles de glutatién intracelular y estimula la produc-
cién de «factores de crecimiento nervioso»’’. Ademads
protege las membranas mediante la interaccién con la vi-
tamina C y el glutatién, que a su vez recicla la vitamina®.
Gracias a su poder antioxidante reduce los sintomas de ma-
nera significativa en la mayoria de los pacientes con dis-
geusia idiopdtica®? y disminuye los sintomas de la neuro-
patia periférica en los diabéticos**!. Femiano? comprueba
también una mejoria significativa de los sintomas en el
SBU tras dos meses de tratamiento con 600 mg/dia de dci-
do alfa-lipoico en un estudio controlado doble ciego con
60 pacientes. La mejoria se mantuvo al cabo de un afio en
el 70% de los pacientes, lo que apoya la etiologia neuropi-
tica de la SBU. En otro estudio comprobé que la mejoria se
producia sobre todo en pacientes sin tratamiento previo
con tranquilizantes respecto a los que habian recibido tra-
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tamiento psicotrépico, lo que sugiere que los sintomas ora-
les del SBU pueden tener un origen diferente en estos dos
grupos de pacientes®’. Es necesario asociar un protector
gistrico®®®.

La terapia cognitivo-conductual parece reducir la intensi-
dad de los sintomas tras un periodo de 6 meses*2.

La valoracién de la eficacia de los distintos tratamientos
utilizados es complicada, ya que los diferentes estudios
efectuados al respecto carecen de la uniformidad necesaria
respecto a los criterios de seleccién de los pacientes; en
unos se estudian pacientes con enfermedad idiopdtica
(SBU), mientras que en otros se incluyen también pacien-
tes con sintomas orales similares secundarios a otras cau-
sas sistémicas, por lo que no son comparables*.

La etiologia compleja y multifactorial del SBU hace im-
prescindible la colaboracién entre distintos especialistas en
el manejo de estos pacientes™.

El SBU sigue siendo un reto para los médicos implicados
en la asistencia a estos pacientes: dermatdlogos, dentistas y
otorrinolaringélogos, que son los especialistas a quienes
suelen consultar con més frecuencia, ademds de los médi-
cos de familia. En los tltimos afios van apareciendo nuevos
datos acerca de los factores etiopatogénicos de la enferme-
dad que orientan a un probable origen neuropdtico, pero
son necesarios mds estudios con criterios diagnédsticos es-
trictos que nos permitan extraer conclusiones fiables acerca
de la etiopatogenia y del papel que realmente desempefian
los factores psiquicos, asi como del tratamiento de este sin-
drome, para el que actualmente disponemos de escasa in-
formacidn, y asi poder ser mds ttiles a nuestros pacientes.
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