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INTRODUCCION

El Sindrome de Boca Ardiente (SBA) y por sus siglas en Ingles Burning
Mouth Synrome (BMS), fue descrita por primera vez a mediados del siglo
XIX.

Posteriormente Butlin y Oppenheim la describen como glosodinia, ya que la

lengua es la zona mas afectada.

El SBA se define como un trastorno de dolor crénico en la cavidad oral, que
se caracteriza por ardor principalmente y generalmente va acompafiada de
disgeusia y xerostomia. De acuerdo a su clasificacion segun su etiologia
puede ser primaria, cuando las causas no pueden ser identificadas vy
secundaria, cuando es causada por factores locales, sistémicos vy

psicologicos.

Actua con mayor frecuencia en el género femenino, en una proporcion de 2.5
a 7 veces mas que a los hombres y por lo general este sindrome se
manifiesta entre los 55 y 60 afios de edad; aun cuando se puede presentar

con menor frecuencia en el varon y en un rango de menor edad.

La sintomatologia mas frecuente es dolor cronico de 4 a 6 meses de
duraciéon, la aparicion del dolor puede ser gradual o espontanea, o

presentarlo permanentemente y el sitio de afeccion mas comun es la lengua.

Entre los principales factores etioldgicos del SBA podemos encontrar a la
candidiasis, reacciones alérgicas, wusos de farmacos, habitos
parafuncionales, deficiencias nutricionales, menopausia, diabetes vy

trastornos psicoldgicos.
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El diagnostico se basa en la sintomatologia referida por el paciente y
requiere una evaluacion meticulosa para poder emitir el diagnéstico del SBA

ya que es por exclusion.

Se requiere de la elaboracion de una historia clinica detallada, para poder
llegar a un diagnostico del SBA y en la mayoria de los casos habra que
integrar expediente clinico, con auxiliar de diagndstico como examenes de

laboratorio y gabinete.

Con los auxiliares de diagndstico podemos descartar factores y/o
enfermedades que puedan favorecer o acompafiar el SBA; tenemos a la
biometria hematica, quimica sanguinea, perfil hormonal, cultivos, tomografia

computarizada, resonancia magnética y electromiografia.

El tratamiento del SBA debera ser multidisciplinario y asi obtener mejores
resultados. Las opciones del tratamiento se basan en la sintomatologia
referida por el paciente y se suele realizar combinaciones incluyendo
medicamentos topicos, medicamentos sistémicos e intervenciones

conductuales.

Los factores psicolégicos han sido considerados como uno de los factores
etiopatogénicos mas importantes en la mayoria de los casos del SBA. Entre
éstos se encuentran: la depresion, la ansiedad y el estrés, experiencias
estresantes en la vida, ya que la afectividad negativa seria posiblemente el

responsable de episodios de somatizacion.
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CAPITULO 1. ANTECEDENTES

Descrita por primera vez a mediados del siglo XIX como Sindrome de Boca
Ardiente (SBA) y por sus siglas en inglés Burning Mouth Syndrome (BMS), a
principios del siglo XX Butlin y Oppenheim, quienes la describen como

glosodinia, ya que la zona mas afectada es la lengua.

Durante afos siguientes, el SBA ha sido referido como glosopirosis,

disestesia oral, dolor en la lengua, estomatodinia y estomatopirosis.

En el 2004 se clasifica por primera vez como una enfermedad por la

Sociedad Internacional de Cefaleas. !

1.1 Datos epidemioldgicos

El SBA tiene una clara predisposicion al sexo y a la edad. Las mujeres son
de 2.5 a 7 veces mas comunmente afectadas que los hombres. La edad
media es de 55 a 60 afios, con una menor aparicion a los 30 anos, siendo

ésta poco frecuente.

Hasta el 90 % de los pacientes con éste padecimiento son mujeres
menopadusicas con inicio tipico de 3 a 12 afos al comienzo de la

menopausia. ' ?

La prevalencia estimada del SBA en la poblacion general varia ampliamente
en la literatura. Se reporté una prevalencia de 0,7% basandose unicamente
en la percepcidén subjetiva de los sintomas en mas de 45 000 hogares
estadounidenses. Recientemente en un estudio retrospectivo de mas de 300
pacientes brasilefios reportd una prevalencia de alrededor del 1%. 2

—
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CAPITULO 2. GENERALIDADES

2.1 Definicion

Es un trastorno de dolor cronico que se caracteriza por ardor, escozor o
picazon en la cavidad oral en ausencia de una enfermedad organica. Tiene
una duracion de 4 a 6 meses y a menudo afecta la lengua con o sin
extension a labios y mucosa oral. Puede ir acompafnada de disgeusia y

xerostomia. 2

La Sociedad Internacional del Dolor Craneofacial la define como una

sensacion de ardor intraoral sin encontrar una causa médica o dental. 4

2.2 Clasificacion

Clasificacion segun la etiologia o Scala

- Primaria (esencial o idiopatica) las causas no pueden ser identificadas, las

vias neuropaticas, periférica y central pueden estar involucrados.
- Secundaria causada por factores locales, sistémicos o psicoldgicos.

Lamey y Lewis en 1989, la clasifica en tres tipos en funcién de la intensidad

del dolor.

» Tipo 1. Se caracteriza por dolor progresivo, los pacientes se
despiertan sin dolor y va aumentando gradualmente durante el dia,
alcanzando su maxima intensidad por la tarde. Afecta
aproximadamente el 35 % de los pacientes y puede estar asociada
principalmente con trastornos sistémicos.

» Tipo 2. Esta presente al despertar, los sintomas son constantes
durante todo el dia. Los pacientes tienen dificultad para conciliar el

sueno.
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A menudo van a existir cambios de humor, alteraciones en los habitos
alimentarios y disminucion del deseo de socializar. Afecta
aproximadamente el 55 % de los pacientes y por lo general se asocia
con trastornos psicologicos.

» Tipo 3. Se caracteriza por sintomas intermitentes con periodos libres
de dolor. Afecta aproximadamente el 10 % de los pacientes y se

presenta con frecuencia en reacciones alérgicas. '3

El combinar estas dos clasificaciones nos permite dar un diagnéstico con

certeza, tanto por su etiologia y el tipo de disfuncion.

—
oo
| —
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CAPITULO 3. CUADRO CLINICO

Los pacientes generalmente se quejan de dolor crénico de 4-6 meses de
duracion. A veces, con sensacion de ardor, picazon o parestesia de la lengua
y otras superficies de la mucosa oral. La aparicion de dolor puede ser

gradual o espontanea, relacionada con un evento.

Frecuentemente el dolor se localiza en la lengua y otras superficies como
paladar, labios, mucosa bucal, y piso de boca. El dolor sera continuo o

intermitente, de leve a moderada en intensidad.

El dolor es principalmente bilateral y simétrico en el tercio anterior o dos
tercios de la lengua con una frecuencia de 71%-78%, seguido por el dorso y
bordes laterales de la lengua, parte anterior del paladar duro, mucosa labial y

encia. !

La mayoria de los estudios han encontrado que éste padecimiento esta
frecuentemente acompafado por otros sintomas, como xerostomia y

disgeusia.

En muchos pacientes con el SBA, el dolor esta ausente durante la noche
pero se produce durante la mafana. Informan que el dolor interfiere con su
capacidad para quedarse dormido. Tal vez debido a trastornos del suefio,
dolor constante, o ambos; a menudo presentan cambios de humor,

incluyendo irritabilidad, ansiedad y depresion.

En la mayoria de los casos, el sindrome sigue un curso prolongado con una
duracién media de 3 a 4 anos, pero puede llegar a durar 12 aiios 0 mas con
la recuperacion. Asi mismo, tiene un impacto negativo en la salud de la

calidad de vida de los individuos. 3




Cuadro clinico de acuerdo a la clasificacion de Lamey y Lewis

Tipo 1. Se caracteriza por dolor progresivo, los pacientes se despiertan sin
dolor y va aumentando gradualmente durante el dia, frecuentemente afecta
los bordes laterales y parte anterior de la lengua. Se asocia principalmente
con trastornos sistémicos y deficiencias nutricionales, pero también puede

presentarse de forma idiopatica

Tipo 2. El malestar suele presentarse al despertar, los sintomas son
constantes durante todo el dia. Frecuentemente el dolor se presenta en el
cuerpo de la lengua y los pacientes tienen dificultad para conciliar el suefio. A
menudo van existir cambios de humor, alteraciones en los habitos
alimentarios y disminucion del deseo de socializar. Por lo general se asocia a
trastornos psicoldgicos, pero de igual manera puede presentarse de forma

idiopatica.

Tipo 3. Los sintomas van a ser intermitentes con periodos libres de dolor.
Afecta a sitios inusuales tales como: paladar, labio, mucosa bucal, y piso de
boca. Estos pacientes presentan con frecuencia reacciones alérgicas y

ansiedad, pero también puede presentarse de forma idiopatica. '

10
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CAPITULO 4. ETIOPATOGENIA

Principales Factores Etiologicos del SBA

= Factores Locales
-Candida
-Reacciones alérgicas
-Factores mecanicos
-Galvanismo
-Farmacos

» Factores Sistémicos
-Deficiencias nutricionales
-Menopausia
-Diabetes

» Factores Psicoldgicos
-Trastorno de Somatizacion

» Factores Neuropaticos
-Central
-Periférico

4.1 Factores Locales

e Candida albicans

Es el prototipo clasico de una infecciéon oportunista y ha sido considerado
como uno de los factores mas frecuentes en la exacerbacion de SBA. (3)
Se trata de un microorganismo comensal de la cavidad oral que se convierte
en patégeno cuando existen los factores predisponentes apropiados. Un
gran numero de factores pueden predisponer al tejido oral al desarrollo de

candidiasis.

Céandida albicans: el género Candida incluye ocho especies de hongos, de

los cuales Candida albicans es el mas prevalente.

11
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Puede presentarse en forma de levadura (espora), levadura con seudohifas

o en forma de largas hifas tabicadas ramificadas.

Candidiasis seudomembranosa aguda (figura 1): forma clinica que se
caracteriza por la presencia de placas blandas o cremosas en varios puntos
del interior de la boca, de epitelio descamativo que contiene numerosos
micelios enmarafados sobre una mucosa eritematosa que se elimina
facilmente. Al ser retirada esta capa superficial, queda expuesta una zona

eritematosa. °

Figura 1. Candidiasis seudomembranosa aguda.

Candidiasis atrofica (eritematosa) (figura 2): en la cual la mucosa esta
adelgazada, lisa y de color rojo brillante con sintomas de ardor y aumento de

sensibilidad. °

Figura 2. Candidiasis atrofica.

12
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Los pacientes que presentan estos tipos de Candidiasis tienen mayor

prevalencia de padecer SBA. 2

Un paciente con SBA puede sobre infectarse con Candida, por lo que
primero se le dara tratamiento antimicético y asi eliminarse la sobreinfeccién

de candidiasis y solo quedarse con el SBA.
¢ Reacciones alérgicas

Se ha demostrado que el SBA puede presentarse por reacciones alérgicas
de antigenos en la dieta, asi como de materiales utilizados en
restauraciones dentales y productos utilizados para la higiene bucal (tabla
1), ya que van a tener un efecto estimulante directo sobre la mucosa oral y

son capaces de compensar los sintomas de ardor. %3

Citricos, canela, acido sorbico,

propilenglicol, acido benzoico.

Productos de higiene bucal Pasta de dientes (lauril sulfato de

sodio), enjuagues.
Materiales utilizados o=ir-8 Mondmero, mercurio, estaio, cobre.
restauraciones dentales

Tabla 1. Principales alérgenos asociados al SBA.

Estos alérgenos son los principales factores asociados en el desarrollo de
SBA, ya que al estar en contacto directo con la mucosa oral, son capaces de
desencadenar dolor, debido a la estimulacién directa sobre la mucosa o

desencadenar reacciones alérgicas en pacientes susceptibles.

13
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e Factores mecanicos
Causados por habitos parafuncionales como mordedura y succion de labios
y mejillas, bruxismo y el uso de protesis dentales inadecuadas, pueden

producir microtraumatismos o eritema local. 23

e Galvanismo

Se refiere al comportamiento de los metales ante la presencia de un
electrodlito (saliva). Cada uno de los metales posee un potencial eléctrico, que
es la mayor o menor tendencia a entrar en solucion en presencia de un

electrolito. ©

Las reacciones electroquimicas que existen entre las diferentes
restauraciones metalicas se reflejan en el SBA. La produccion de corriente

eléctrica causa una sensacion de ardor con o sin sabor metalico. (Figura 3) '

Figura 3. Restauracion en la zona posterior bilateral con
amalgama de plata. 3

—

14

—t



<A

el -
h FACULTAD
F UNAM

1904

e Farmacos

Muchos medicamentos estan relacionados con SBA. Entre los principales se

encuentran antihipertensivos, antihistaminicos y neurolépticos. 3

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y bloqueadores de los receptores de
angiotensina.

Reacciones adversas

Disgeusia, tos seca

Glositis, xerostomia, tos seca
Disgeusia, tos seca
Xerostomia, tos seca

Bloqueadores de los Reacciones adversas

receptores de angiotensina

Angioedema de labios o lengua

Telmisartan Angioedema de labios o lengua

Tabla 2. Principales antihipertensivos implicados en el desarrollo del
SBA.":8

Los antihipertensivos son farmacos que van a regular la presion arterial y
van a estar intimamente relacionados con SBA (tabla 2), ya que pueden
desarrollar una serie de condiciones que favorecen su aparicion, asi como

angioedema, disgeusia y tos seca.

La bradicidina es la responsable de estas condiciones, ya que aumenta la
permeabilidad vascular provocando una rapida acumulacion de liquido en el

intersticio, favoreciendo procesos inflamatorios y lesiones tisulares.

Los bloqueadores del receptor de la angiotensina pueden causar tos y

angioedema, pero con menor frecuencia que los inhibidores de la ECA. *

15
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Reacciones adversas

Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia
Xerostomia

Antihistaminicos 2 da Reacciones adversas

Generacion

Cetirizina Xerostomia

Tabla 3. Principales antihistaminicos implicados en el desarrollo de
7,8

SBA.

Los antihistaminicos (tabla 3) son medicamentos que tienen propiedades
anticolinérgicas, que van actuar bloqueando los receptores de acetilcolina
como los muscarinicos, que actuan como relajantes sobre el musculo liso.
Teniendo como efectos, reduccion en las secreciones salivales, gastricas y

bronquiales. ”

Con la disminucion salival habra una menor concentracion de glicoproteinas,
que cubren y protegen la mucosa oral dando lugar a irritaciones y sensacion

ardorosa en las mucosas, por la falta de hidratacion. °
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Reacciones adversas
Clorpromazina Xerostomia
Clozapina Xerostomia
Loxapina Disgeusia y xerostomia
Perfenazina Glosodinia (dolor de lengua) y
xerostomia
Quetiapina Xerostomia
Risperidona Xerostomia
Tioridazina Xerostomia

Tabla 4. Principales neurolépticos implicados en el desarrollo de

7,8
SBA.

Los pacientes que requieren de este grupo de medicamentos (tabla 4) tienen
mayor prevalencia a padecer SBA, debido al bloqueo de receptor colinérgico
muscarinico que va inhibir la secrecion de glandulas salivales y por lo tanto

existe una disminucion salival. 7

La saliva juega un papel muy importante en el desarrollo de SBA, porque
con la disminucibn de ésta existe una menor concentracion de
glicoproteinas, que cubren y protegen la mucosa, y por lo tanto, se considera

la primera linea de defensa para los tejidos epiteliales de la cavidad oral. °

=
=
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4.2 Factores Sistémicos

e Deficiencias nutricionales

El SBA también se ha relacionado con la deficiencia de vitamina B1, B2, B6 y

B12, acido félico, hierro y zinc.

El hierro, la vitamina B12, acido félico estan relacionadas con la salud del
epitelio bucal. La deficiencia de éstas puede causar atrofia parcial del epitelio
bucal, la alteracion puede ser muy sutil que no puede ser reconocido por un

examen clinico visual.

Ciertas moléculas irritantes de la comida en la saliva, podrian facilmente
difundirse a través del epitelio atrofico en el tejido conectivo subepitelial de la
mucosa oral e irritar las terminaciones nerviosas sensoriales libres y a su vez

inducir una sensacion de parestesia o ardor. 3 4
Causas por deficiencias nutricionales:

1. Anemia ferropénica: deficiencia de hierro, debido a una disminucion en la
absorcion, hemorragias o descenso de aporte en la dieta. Se puede
observar una lengua lisa y brillante (glositis atréfica). °

2. Anemia perniciosa (figura 4): deficiencia de vitamina B12, debido a la
atrofia de la mucosa gastrica que origina falta de secreciéon de factor

intrinseco. Los sintomas bucales clasicos son: glositis y glosodinia. '

Figura 4. Atrofia de las papilas filiformes de la
superficie dorsal de la lengua. ®

(15 )
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e Menopausia

En la menopausia existen una serie de etapas, la primera es el climaterio
(perimenopausia) es la etapa de transicidbn que ocurre entre la madurez
reproductiva y la pérdida de la funciéon ovarica y se caracteriza por la
deficiencia de estrégenos. En esta etapa comienzan las manifestaciones
bioldgicas y/o clinicas, como irregularidades en la menstruacion, indicativas
de que se aproxima la menopausia. Genéticamente ocurre en promedio,

entre los 45 y 55 anos.

La menopausia es el ultimo periodo que marca el cese de la funciéon normal y
clinica del ovario. Se determina cuando se observa el cese de las
menstruaciones por un espacio mayor de un afio, consecuencia de la pérdida
de la funcion ovarica. Los ovarios ya no secretan suficiente progesterona y
estradiol. Conforme disminuye la retroalimentacion negativa de los
estrogenos y la progesterona, la secrecion de hormona estimulante de los
foliculos aumenta al igual que la concentracion de hormona luteinizante, y
esto provoca un hipogonadismo. La pérdida de la funcion ovarica origina
sintomas, como sensacién de calor que se propaga al tronco de la cara

(bochornos) y diaforesis nocturna.

Y la posmenopausia es el periodo que se inicia a un afio luego de la
menopausia, en el cual persiste el déficit de estrogeno y se acompafia de un

incremento de trastornos médicos relacionados a la edad.

Estos periodos se caracterizan por el déficit de estrégenos, la cual produce a
corto plazo signos y sintomas a nivel vasomotor, nueropsiquiatrico,

genitourinario, entre otros. 121314

En esta etapa del género femenino existen una serie de cambios, debido a

la poca produccion de hormonas como el estrogeno y la progesterona.

19
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La disminucion de estrogenos va causar una disminucidn de esteroides
neuroactivos, como el estradiol. Esto va causar resequedad en las mucosas
lo que conduce a la degeneracion de las fibras nerviosas de la mucosa bucal
y areas del cerebro implicadas en las sensaciones somaticas orales, por lo

que se puede producir una sintomatologia del SBA. 2

El SBA tiene predominio al género femenino y la frecuencia aumenta con la

edad, ya que existe un desequilibrio hormonal debido a la menopausia. '°
e Diabetes

Existe una relacién entre la diabetes y el SBA, ésta es una enfermedad
endocrina comun caracterizada por hiperglucemia cronica y anormalidades
del metabolismo de carbohidratos y lipidos debidos a una deficiencia
absoluta o relativa de insulina producida por el pancreas. Las
complicaciones tardias de la enfermedad afectan vasos sanguineos, ojos,

rifiones y nervios. !

La DM tipo Il es un trastorno que se caracteriza por una combinacion de
diminucion de la sensibilidad tisular a la insulina y secrecion inadecuada de
la hormona a partir del pancreas. Existe un deterioro de la tolerancia a la

glucosa. °

Este tipo de diabetes generalmente se manifiesta en la edad mediana o

después de los 40 afnos.

En la DM tipo Il van a existir complicaciones sistémicas tardias como:
neuropatia periférica, entre otras, que puede generar hipofuncion de las
glandulas salivales. Los pacientes pueden presentar reduccidon de salival y
cambios metabdlicos debido a la reduccién de ésta, manifestando sensacion

de ardor bucal. 4
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4.3 Factores Psicolégicos

e Trastorno de somatizacioén

El término somatizacion ha generado confusion desde que comenzé a ser
formulado. Fue el psicoanalista Wilhelm Stekel en 1925 quien empled este
término, al que defini6 como una conversion de los estados emocionales en

sintomas fisicos. 16

La somatizacion (sintomas corporales sin causas organicas documentables)
es frecuente en la practica médica general, presentando sintomas fisicos

multiples que generan discapacidad en los pacientes.

Cuando una persona siente dolor o algun otro sintoma somatico tiende a
atribuirlo a alguna enfermedad, sin embargo, de las molestias solo el 5% se
debe a enfermedades, mientras el 70% esta relacionado con causas
naturales o ambientales y el 25% restante obedece a causas psicoldgicas.
Las molestias fisicas sin explicacion médica corresponden a los

denominados trastornos de somatizacion. 17

Se ha propuesto que estados emocionales negativos como la ansiedad,
depresion y el estrés, entre otros, pueden ser factores de prediccion de

nuevos episodios de trastornos de somatizacion.

Estudios en atencién primaria dejan claro que los pacientes con historia de
multiples quejas somaticas y con atencion habitual por ansiedad y depresion
constituyen grupos de amplia categoria de sintomas somaticos sin causa

organica conocida.

Puede definirse a la emocion como una experiencia afectiva con una
cualidad caracteristica que compromete a los sistemas de respuesta
cognitivo-subjetivo, conductual-expresivo vy fisiolégica-adaptativo, el estudio

de los procesos psicolégicos asociados a la respuesta emocional pueda
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facilitar la comprension de la presentacion de somatizaciones, con una
explicacion que implique la integracidén de los factores etiologicos asociados

a la somatizacion.

El estudio de la somatizacion como una emocion, o como parte de la
respuesta emocional, también facilitaria su comprensién desde una vision
alejada de la dicotomia cuerpo-mente. Se propone al Sistema Nervioso
Central (SNC) como mediador en la modulacion de las emociones y
sensaciones, las sensaciones corporales y experiencias subjetivas de estos
sintomas reflejan la complejidad de los procesos del SNC que traducen las

alteraciones fisiologicas en experiencia.

La somatizacion puede entenderse desde el paradigma mente-cuerpo. Es el
cuerpo el que no soporta la carga de una experiencia emocional que no ha

sido adecuadamente procesada.

La corteza prefrontal en primer lugar recibe sefiales procedentes de todas las
zonas sensoriales, incluidas las cortezas somatosensoriales en las que se
representan continuamente los estados corporales actuales y pasados. Ya
sea que las sefales surjan a partir de percepciones del mundo exterior o a
partir de pensamientos acerca del mundo exterior o de nuestro cuerpo, las

sefales se reciben en las cortezas prefrontales.

Las cortezas prefrontales estan implicadas en las categorizaciones de las
experiencias, es decir, las categorizaciones de las contingencias unicas de
nuestra experiencia vital. Las cortezas prefrontales, envian a su vez, senales
al sistema nervioso autbnomo y promueven respuestas quimicas asociadas a

la emocion.

22

—
| —



-

1904

Los neurofisidlogos han indicado menor actividad en el cértex prefrontal,
amigdala, talamo. Los autores concluyen, por un lado, que una lesion del
cingulo anterior induce un déficit del procesamiento emocional, debido
probablemente a una interferencia a gran escala de los nédulos de la red

neuronal que inervan el control afectivo de la conducta. 8

La afectividad negativa parece predisponer a la presentacion de
somatizaciones. Ha sido bien demostrado que los individuos con trastornos
del estado de animo como la ansiedad, la depresién y el estrés muestran un
sesgo atencional hacia a la informacion negativa y tienen dificultad para
desconectar la atencion de tales estimulos. La afectividad negativa parece la

clave de este despliegue de procesos.

Los factores psicolégicos han sido considerados como uno de los factores
etiopatogénicos mas importantes en la mayoria de los casos del SBA. Entre
eéstos se encuentran: la depresion, la ansiedad y el estrés, experiencias
estresantes en la vida, ya que la afectividad negativa seria posiblemente el

responsable de episodios de somatizacion. *°
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4.4 Factores Neuropaticos

La presencia de disgeusia y anomalias sensoriales indican que el SBA tiene
una base neuropatica. Estudios neurofisiolégicos sugieren que el sistema

nervioso central y/o periférico estan implicados en el dolor de la boca. '
e Central y Periférica

Existe un hiperactividad del sistema motor y sensorial del nervio trigémino,
seguida de una inhibicidn central, que a su vez lleva a una respuesta mas
intensa a los irritantes orales, y finalmente conduce a la aparicion de dolor

oral fantasma como resultado de la alteracién en el sentido del gusto. '

Los pacientes con este tipo de alteracion posiblemente muestren episodios

de intensos de dolor en la cavidad oral.

Se vincula el SBA a una neuropatia periférica. Se realizaron biopsias
superficiales de la lengua anterolateral de pacientes con éste padecimiento
que mostraron una densidad significativamente menor de fibras nerviosas
epiteliales y cambios morfoldgicos consistentes en la degeneracion axonal.
Esto apoya una neuropatia sensorial de fibras pequenas trigeminal o

axonopatia.

En otros estudios histopatoldégicos de los pacientes con esta enfermedad han
mostrado aumento de la densidad de los canales i6nicos TRPV1 y P2X
receptores en las fibras nerviosas dispersas, hallazgo previamente vinculado

a la hipersensibilidad y los sintomas de dolor neuropatico.

La disfuncion de la rama de la cuerda del timpano del nervio facial puede
estar implicada en la patogénesis del sindrome, ya que existe una
hiperactividad desaferentaciéon de la parte somatosensorial del sistema

trigeminal tras la pérdida de la inhibicidn central, debido al dafo de las fibras
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de la cuerda del timpano que lleva las sensaciones gustativas en las 2/3
partes de la zona anterior de la lengua.

Procedimientos quirdrgicos también pueden estar implicados en el desarrollo
de SBA causando dafio a la cuerda del timpano, como cirugias de oido

medio y amigdalectomia.

Neurofisiolégicamente, los pacientes con SBA pueden ser colocados en tres
grupos:

1. Se caracteriza por una neuropatia de fibras de pequefio diametro
periférico de la mucosa intraoral, afecta el 50-65% de los pacientes.

2. Patologia en el sistema trigeminal, afecta el 20-25% de los pacientes.

3. Dolor central que puede estar relacionado con la hipofuncion de las

neuronas dopaminérgicas en los ganglios basales. °
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CAPITULO 5. DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la sintomatologia referida por el paciente y
requiere de una evaluacion meticulosa de todos los factores precipitantes

conocidos. Se propone el diagndstico por exclusion. 19

El diagnostico del SBA requiere de una entrevista médica muy cuidadosa,
detallada y un examen clinico. Historia clinica completa y detallada que nos

permitira llegar a un diagnostico mas certero.

Sera necesario evaluar sintomas actuales como: dolor, hiposalivacion,
xerostomia, sabor, su duracion, intensidad, caracter de ubicacion, inicio,
factores que mejoran o empeoran el dolor y su curso. Se podra valorar la
intensidad del dolor utilizando la escala analégico visual (EAV), graduada del

0 (ausencia de dolor) al 10 (mayor intensidad de dolor).

El examen clinico es para descartar la existencia de factores locales posibles
que puedan ser responsables de las quejas del SBA. Este debe incluir un
examen extra-oral e intra-oral, inspeccion y palpacién de los musculos de la
masticacion, tejidos blandos y duros. Observar el flujo salival y funcion del

sentido del gusto. 3

Evaluar la presencia de eritema, erosiones, ulceras y revestimientos

extraibles e indicar si la causa es infecciosa, inflamatoria o traumatica. "'

Se debe obtener informacion sobre el estado de salud actual y pasado del
paciente, investigacion a fondo de los factores locales, sistémicos y
psicolégicos. Una cuidadosa revision de las alteraciones del animo recientes,
alergias, habitos dietéticos, habitos parafuncionales, historia de
procedimientos dentales, uso de aparatos protésicos, deficiencias
nutricionales, uso de medicamentos, es necesaria para la evaluacién del
SBA. ?
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Los criterios diagndsticos desarrollados por la Scala et al para el diagnostico
de SBA son:

- Profunda sensacién de ardor bilateral de la mucosa oral
- Sensacion de ardor durante al menos 4-6 meses
- Intensidad constante o aumento de la intensidad durante el dia
- Es posible comer o beber, la sensacion de ardor puede reducir
- No hay interferencia con el suefio
Criterios de apoyo adicionales
- Disgeusia y/o xerostomia
- Alteraciones sensoriales o quimiosensoriales
- Cambios en el estado de animo

La cronologia del dolor y el momento del dia en que aparece, nos permitira

clasificar a los pacientes dentro de uno de los tres tipos de Lamey y Lewis.

Después de obtener informacion de acuerdo a la entrevista podemos llegar
una clasificacién del SBA, si es primario o secundario, identificando el factor

que lo puede estar originando. -2

—
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CAPITULO 6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los detalles sobre el inicio, la calidad, la intensidad, la duracion, la evolucion
y los sitios de sintomas doloros son esenciales para la evaluacion adecuada
del dolor. Sintomaticamente, SBA debe diferenciarse de otras condiciones de

dolor cronico como: 20
= Dolor facial atipico

Es un dolor que por lo general no sigue la distribucion clasica de un nervio y
no puede diagnosticarse de manera definitiva mediante valoraciones fisicas
objetivas o pruebas diagndsticas, con frecuencia se acompafia de depresion
o ansiedad. En ocasiones es necesario referir al paciente con dolor facial
atipico para valoracion psiquiatrica, en especial cuando al parecer se debe a
alteraciones psicolégicas. En estos enfermos suelen ser utiles los

antidepresivos y la asesoria psicoldgica. !
= Odontalgia atipica

Este término describe la odontalgia sin causa detectable, es decir, dolor
persistente en un diente o un grupo de ellos que no muestran anormalidades

en la percusion, estudios diagnésticos térmicos y examen radiografico.

Igual que el dolor facial atipico, este diagndstico suele establecerse por
exclusién y en varios casos la causa del dolor previamente inexplicable se
hace aparente con el tiempo. Es dificil diferenciar la odontalgia atipica del
dolor facial atipico y la mayoria de los autores supone que es una variante de
eéste ultimo o del dolor psicogeno.

Las caracteristicas que comparten los dos trastornos incluyen la distribucion
de la edad, predominancia en mujeres, inicio por lo general consecutivo a un

tratamiento dental con persistencia del dolor a pesar de diversos
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procedimientos, problemas emocionales y mentales concurrentes, y con

respuesta a la terapéutica con medicamentos antidepresivos.

Se ha publicado la relacion entre un antecedente de migrafa y la odontalgia
atipica y postulando como explicacion alternativa un espasmo de los vasos
sanguineos alveolares. La asociacion con la depresion es mucho mas firme
en la mayor parte de las series de casos y al parecer se justifica mejor
clasificar el trastorno como una forma de dolor facial atipico, psicogeno y

somatiforme. 1

Estos padecimientos van a presentar caracteristicas similares al SBA, tales
como la predominancia al género femenino, problemas emocionales en los
pacientes y el tratamiento con antidepresivos. El dolor facial atipico por lo
general se manifiesta unilateralmente, con un dolor persiste en la cara que
no sigue la distribucion de un nervio; a diferencia del SBA que se presenta
bilateralmente afectando mas areas dentro de la cavidad oral. En la
odontalgia atipica el dolor es persistente en un grupo de dientes o0 en uno
solo, a diferencia del SBA que se manifiesta en areas de la mucosa bucal en

especial la lengua, acomparado por otros sintomas. '

El examen de la mucosa oral en estos pacientes es crucial. EI SBA, de
hecho, debe diferenciarse de las lesiones orales de la mucosa que se
acompanan del SBA o sintomas de dolor similar, tales como lesiones
traumaticas, infecciones especificas como la candidiasis, estomatitis aftosa,

liguen plano erosivo. 2°
e Candida albicans

Ha sido considerado como uno de los factores mas frecuentes en la
exacerbacion de SBA (figura 5). Se trata de un microorganismo comensal de
la cavidad oral que se convierte en patdogeno cuando existen los factores

predisponentes apropiados.
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Vamos a encontrar que los tipos de candidiasis frecuentemente
acompafnados de glosopirosis son la candidiasis seudomembranosa vy la
candidiasis atréfica, estas lesiones van a presentar sintomas de ardor y
aumento en la sensibilidad, que puede ser confundido con el SBA. Esto
podria ser confuso, ya que al retirar el factor local que es la candidiasis se
eliminaran los sintomas de ardor, y puede interpretarse como una lesién oral

acompanada de sintomas de dolor y no que el paciente padezca SBA. %520

Figura 5. Candidiasis eritematosa. 32

o Estomatitis aftosa mayor

Es una enfermedad que se caracteriza por ulceras recurrentes limitadas a la
mucosa bucal en pacientes sin otros signos de afeccion (figura 6). Los
principales factores identificados las deficiencias hematolégicas, en particular
el hierro, folato y vitamina B12, alergias alimentarias, traumatismos, estrés y
ansiedad.

Es posible que haya grandes porciones de la mucosa bucal cubiertas por
ulceras grandes, profundas y dolorosas, que pueden hacerse confluentes.

Las lesiones son muy dolorosas e interfieren con el habla y la alimentacion.
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Las lesiones se curan con lentitud y dejan cicatrices que suelen disminuir la

movilidad de Uvula y lengua, y destruir porciones de la mucosa bucal. '

La estomatitis aftosa también presenta similitudes al SBA, ya que también se
presenta a causa de deficiencia de hierro, folato y vitamina B12. La causa del
dolor presente en la mucosa de la estomatitis aftosa de debe a la ulceracion
recurrente que presentan los pacientes, y posiblemente estas aumentara con

la alimentacion del paciente y no porque padezca SBA. 2°

Figura 6. Estomatitis aftosa recidivante. °

e Liquen plano erosivo

Se manifiesta como lesiones rojas-blancas, con numerosas ulceras crénicas
de la mucosa bucal (figura 7). Las lesiones erosivas ocurren en forma grave
de la afeccidn, cuando la degeneracion extensa de la capa basal del epitelio

lo separa del tejido conjuntivo subyacente.

El liquen plano erosivo se caracteriza por la presencia de vesiculas, ampollas
o ulceras superficiales e irregulares en la mucosa bucal. Las lesiones suelen
presentarse durante semanas o0 meses y pueden diferenciarse de la
estomatitis aftosa porque estas ultimas se forman y cicatrizan en 10 a 15

dias. 1"
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Las lesiones de liquen plano por la presencia de vesiculas y Ulceras
superficiales en la mucosa bucal al igual que el SBA se deben al uso de
farmacos y a reacciones alérgicas de restauraciones bucales, pero en el SBA

no se presentaran lesiones a causa de farmacos ni de reacciones alérgicas.

La persistencia del dolor después del tratamiento en estas lesiones, debe ser
considerada como SBA. %0

Figura 7. Liquen plano, variedad erosiva en la mucosa
yugal. 32

—
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CAPITULO 7. AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Para lograr un diagndstico con mayor precision, sera necesario incluir
diversos estudios que nos permitan analizar a fondo los factores que puedan

propiciar la aparicion del SBA.

» Auxiliares de diagnaostico invasivos

o Biometria Hematica

Este estudio nos ofrece informacion acerca de los padecimientos primarios
del tejido hematopoyético (tabla 5), entre otros trastornos; y permite ampliar
la variedad de diagndsticos diferenciales. Incluye el estudio morfologico y
cuantitativo de los elementos celulares de la sangre como: eritrocitos,
leucocitos y plaquetas. La anemia es la alteracibn mas frecuente que se

encuentra en la biometria hematica, al observar un déficit de eritrocitos.

462 | 031 | GR(1012/]) 5.2 0.3
143 | 068 | Hgb (g/dI) 16.1 0.8
424 | 213 | Hto(%) 47.6 2.5
913 | 42 | VGM(f) 90.5 3.5
308 | 1.5 | HCM (PE) 30.6 1.3
337 | 051 | CMHC (g/dl) | 338 0.5
128 | 07 | ADE (%) 126 07

Tabla 5. Valores normales de la Biometria Hematica. 2'

ADE: amplitud de la distribucion del volumen de los
eritrocitos, DE: desviaciéon estandar, GR: globulos rojos,
HCM: hemoglobina corpuscular media, Hgb: hemoglobina,
Hto: hematocrito, VGM: volumen globular medio. 2

Es importante conocer el tamaio de los eritrocitos, asi como la cantidad de
hemoglobina y su concentracion en cada célula. Se deben obtener las
mediciones de la cuenta de eritrocitos, hemoglobina y el volumen globular

medio y asi obtener informacioén detallada de los componentes celulares.
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» Hemoglobina corpuscular media (HCM). Es la cantidad de Hgb por
célula. Este resultado es de gran utilidad como prueba presuntiva de
deficiencia de hierro, clasifica los eritrocitos como hipocromicos
(disminuida) hipercromicas (aumentada).

= Volumen Globular Medio (VGM). Mide el tamano de los eritrocitos, con
este valor las anemias se clasifican en microciticas (VCM disminuido)
y macrociticas (VCM aumentado), ésta ultima se debe a la deficiencia

de vitamina B12 o acido fdlico.

Al observar parametros anormales, sera importante conocer el nivel de
nutrimentos del paciente (tabla 6) y asi dar un diagnédstico certero del factor

predisponente de la anemia, que pueda favorecer el SBA. 2

L —
N

75 - 120 pg/100 ml

Tabla 6. Valores de referencia de nutrientes. 3°

¢ Quimica Sanguinea

Es la medicion y reporte de los componentes quimicos disueltos en la sangre
(tabla 7). Es importante conocer los valores del nivel de glucosa y determinar
si podria ser un factor de predisposicion del SBA, a consecuencia de una

hiperglucemia no controlada o no diagnosticada. *

—
w

4

'



o ﬁ‘f:“l L P LY
UNAM

=V

1904
Parametros bioquimicos Valores normales
Glucosa 75 —110 mg/100 mi
Acido Urico Mujeres 2.5 — 5.6 mg/100 ml
Hombres 3.1 — 7.0 mg/100 ml
Creatinina Mujeres 0.5 — 0.9 ng/ml
Hombres 0.6 — 1.2 ng/ml

Tabla 7. Valores de referencia del nivel de glucosa. 3°

e Perfil hormonal

Consiste en tomar una muestra de sangre donde se cuantifican las
principales hormonas que intervienen en el funcionamiento ovarico (tabla 8).
Este estudio sera de gran utilidad, para evaluar las condiciones hormonales

en pacientes menopausicas que estén presentando el SBA. 415

Esteroides Edad reproductiva Menopausia
Estradiol 112 - 443 pg/ml <20 pg/ml
Hormona foliculo 9.0 - 26.0 mUl/ml 18.0 - 153.0 mUl/ml
estimulante (FSH)

Hormona luteinizante 22.0 - 105.0 U/L 16.0 - 64.0 U/L
Estrona 15 - 200 pg/ml 15 - 65 pg/ml

Tabla 8. Valores promedio de esteroides en mujeres. 3°
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» Auxiliares de diagnostico no invasivos

e Cultivo

Es utilizado para el diagndstico de la infecciones fungicas, se procede a partir
de las muestras clinicas. El examen directo, asi como técnicas de cultivo

posee gran utilidad, por lo que se emplean sistematicamente. 2

Las muestras orales se pueden obtener mediante una variedad de métodos,
los mas comunes son: hisopo, cultivo de la impresion y cultivo de la saliva; el
método mas apropiado es dirigido en gran parte por la presentacion de la

lesion.

Donde una lesion definida y accesible es evidente, el uso de un hisopo o de
una impresion es a menudo preferido, ya que proporcionara informacién de

los organismos presentes en la lesion misma.

En caso de que no haya lesiones obvias, una muestra directa basada en

cultivar especimenes de la saliva es mas aceptable. 23

e Electromiografia

La electromiografia clinica, tuvo su ubicacién y aplicacion clinicas en muchos
servicios de rehabilitacion durante las décadas de 1960 y 1970, hoy en dia
es una técnica utilizada por los neurofisiélogos, neurdlogos y rehabilitadores.
La electromiografia (EMG) se utiliza en el estudio de la patologia del sistema

nervioso periférico.

La EMG es una técnica que permite el estudio de los potenciales de accién
del musculo. Aporta informacion sobre el estado en que se encuentran los

diferentes componentes de la unidad motora (UM).
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Los equipos de EMG para el registro y analisis de los potenciales de accién
del musculo y nervio estan compuestos por electrodos de superficie o0 aguja
que captan la sefial y una vez amplificadas y filtradas son convertidos en
senal digital. Los aparatos de EMG tienen altavoces para la captacion
acustica de la senal analdgica, cuya informaciéon es fundamental para la
interpretacion de ciertos hallazgos como las fibrilaciones, descargas
miotdénicas, potenciales polifasicos, etc. Toda esta informacion, una vez
registrada y almacenada, puede ser visualizada en la pantalla, y

posteriormente impresa en papel o guardada en la memoria.

La electromiografia entre otras funciones, es utilizada para neuropatias con
una afectacion de moto neurona o una lesion en el axdn que aparecen en el
musculo. Entre los trastornos que ocasionan resultados anormales son: la

neuropatia periférica con dafio al nervio trigémino. 2
e Tomografia Computarizada

La Tomografia Computariza (TC) proporciona una manera de examinar el
cuerpo porque presenta el equivalente a radiografias de cortes transversales
del cuerpo en vivo. Una TC soélo le suministra informacion radioldgica
enfocada sobre un corte transversal del paciente, sin ninguna imagen

superpuesta que pueda causar confusion.

Una TC craneal es fotografiada con ventanas de tejidos blandos para mostrar

posibles lesiones cerebrales.

La TC en el SBA nos puede ayudar a detectar lesiones a nervios periféricos,

como el auditivo, trigémino, vago y glosofaringeo. 2°
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¢ Resonancia Magnética

Es una técnica que consiste en la obtencion de imagenes detalladas de
organos Yy tejidos internos, a través de la utilizacion de campos magnéticos,
utilizando grandes imanes, ondas de radiofrecuencia y una computadora

para la produccion de imagenes (Figura 8).

Su aplicacién condujo al desarrollo de una nueva modalidad conocida como
resonancia magnética funcional, la cual provee una herramienta sensitiva, no
invasiva para el mapeo de activacion de la funcién del cerebro humano o
visualizar cambios estructurales, a través de la medicién de cambios locales
en el flujo sanguineo. Una resonancia magnética proporciona imagenes

detalladas de los tejidos del cerebro y los nervios.

El procedimiento empezé a ser aplicado en los anos noventa y en la
actualidad se encuentra entre las
técnicas mas importantes

orientadas al diagnadstico.

Esta modalidad de diagnéstico es
de gran ayuda, al observar la
funcion cerebral en pacientes que
estén desarrollando SBA,
descartando un factor local o

sistétmico que lo pueda estar

propiciando. 26

Figura 8. Resonancia Magnética Cerebral. 33
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CAPITULO 8. MANEJO MULTIDISCIPLINARIO

Después de obtener un diagnéstico definitivo y conocer los factores
asociados o desencadenantes del SBA, el manejo del paciente debera ser

abordado de manera multidisciplinaria.

En primera instancia debe tomarse en cuenta el estado actual del paciente,
el paciente con SBA concurre a la consulta preocupado, probablemente en
un estado de estrés por la sintomatologia que manifiesta, por cambios de
humor o talvez por la disminucion del deseo de socializar. Es importante
conocer el tipo de afeccion de acuerdo al cuadro clinico, y asi poder

intervenir de forma adecuada.

El abordaje del manejo odontologico debera ser acompafiado por diversos
especialistas, que en conjunto solucionen al paciente, sesiones que lo

ayuden al control o erradicacion de su padecimiento.

Un manejo psicologico sera de gran utilidad para el control de la

exacerbacion de la sintomatologia, y este intervendra de forma conductual.

El psiquiatra manejara los trastornos mentales de los pacientes con SBA,
evaluando, diagnosticando y rehabilitando, llevandolo a una adaptacion vy

control de su padecimiento.

El abordaje odontoldgico debera utilizar la prevencion, mejorando habitos de
higiene, controles de placa, utilizando diversas técnicas que le permitan

mantener en condiciones favorables la cavidad oral.

Enfatizando, en la concientizacion del SBA, donde el estrés, ansiedad o la
depresion son desencadenantes de la sensacion dolorosa. Es deber del
profesional proporcionar a su paciente diversos métodos que lo ayuden al
bienestar de su salud. Es conveniente realizar visitas mensuales para asi

valorar el curso de su enfermedad. 27
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CAPITULO 9. TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Inicialmente, se debe determinar si el paciente padece SBA primaria o
secundaria. El objetivo de la terapia del SBA secundaria debera ser dirigido
al tratamiento de la enfermedad local o sistémica. Esta terapia produce

buenos resultados. 2

En el SBA primaria, las opciones de tratamiento se basan en la
sintomatologia de los pacientes. Se pueden considerar combinaciones en la
estrategia incluyendo medicamentos tépicos, medicamentos sistémicos e

intervenciones conductuales. 3

El tratamiento del paciente con SBA debera ser consultado con diversos
especialistas para que en conjunto se obtengan mejores resultados, dirigidos

al bienestar del paciente.
» Psicologia

Esta disciplina nos apoyara en el manejo de los procesos mentales del
paciente, a través de terapias que lo ayuden al tratamiento y mantenimiento
de su salud mental que puedan estar interfiiendo con su padecimiento

actual.
» Terapia cognitiva

Esta indicada para tratar variedades de trastornos mentales como la

depresion, ansiedad, problemas de dolor, entre otras.

La terapia cognitiva consiste en el que un paciente pueda sospechar la
posibilidad de que sus sintomas sean respuestas a alteraciones
emocionales. El operador ayuda al paciente a identificar su problema,

examinar la realidad y a convivir con su dolor.
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Bergdahl y cols, en su estudio reconocen que los antecedentes psicologicos
de los pacientes pueden tener una influencia en el resultado de la terapia
cognitiva. Los estudios sobre el efecto de la terapia cognitiva en el SBA
muestran una reduccion estadisticamente significativa en la intensidad del

dolor. 1°
-Sesiones de una hora semanal durante 12-15 semanas. 2
» Psiquiatria

Esta ciencia nos apoyara en el tratamiento farmacologico en pacientes con
trastornos mentales que padecen SBA, y en conjunto con el odontdlogo se

obtendran mejores resultados.

» Principales medicamentos utilizados por el psiquiatra para el
tratamiento del SBA:

1. Antidepresivos triciclicos: inhibidores de la recaptura de serotonina y

adrenalina.

= Amitriptilina. 25 mg al dia durante 8 semanas. Alta eficacia

alrededor del 70%. 28

2. Inhibidores de la captacion de serotonina: bloquen especificamente el
trasportador de la serotonina hacia la vesicula sinaptica.
» Paroxetina. 20 mg al dia durante 8 semanas.
= Sertralina. 50 mg al dia durante 8 semanas. 3

* Fluoxetina. 20 mg al dia durante 4 semanas. 8

3. Benzodiacepinas: se unen al canal de cloruro que contiene el receptor
GABA y potencializa sus efectos inhibitorios.
» Clonazepam oral. 0.25 mg al dia.

= Clonazepam tépica. 0.5 a 1 mg dos a tres veces al dia. %3
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4. Antipsicoticos: antagonista dopaminérgico que actua en el Sistema
Nervioso Central

» Amisulpirida. Dosis 50 mg al dia. 283

5. Antiepiléptico
= Gabapentina. Se une a las subunidades a2-d1de los canales de
calcio, distribuidos a través de todo el encéfalo, los cuales
modulan la liberacién de neurotransmisores excitatorios.
-Dosis 300 mg al dia. %8

6. Pregabalina. Es un analogo del acido gama amino butirico (GABA).
Actua en el Sistema Nervioso Central al unirse a las subunidades a2-
d1 de los canales de calcio presinapticos, inhibiendo la liberacién de
neurotransmisores excitatorios.

-Dosis 150 mg al dia. %
» Ginecologia
Esta ciencia nos proporcionara un estudio y tratamiento para la paciente

menopausica que esté presentando SBA (tabla 9).

Esteroides Naturales

Estradiol 1-2mg al dia
Esteroides Sintéticos

Etinilestradiol 0.005 - 0.02 mg al dia

Quinestrol 0.1-0.2mg al dia

Esteroides no Sintéticos

Metalenestril 3-9mg al dia

Tabla 9. Terapia de remplazo hormonal. 28

—
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» Odontologia
1. Antimicoéticos: utilizados para la presencia de infecciones micoéticas

(tabla 10).
Antimicético Dosis
Miconazol Gel sobre la mucosa afectada 50

mg 4 veces al dia
Nistatina Colutorios de 4 a 6 mL 4 veces al
dia

Tabla 10. Antimicéticos utilizados para la candidiasis oral. 28

2. Administracion de suplementos vitaminicos (tabla 11).

Suplementos Vitaminicos Dosis

Hierro Tabletas de 200-400 mg al dia
durante 3-4 meses

Vitamina B12 Inyecciones de 100-1000 ug al
dia durante 2 semanas

Acido Félico Tableta de 1 mg hasta durante
un mes

Zinc Tableta de 10 mg al dia durante
un mes

Tabla 11. Suplementos nutricionales. 28
3. Modificacidn de habitos parafuncionales

4. Capsaicina

También se ha aplicado en el SBA, se utiliza como un agente
desensibilizante, alternativa de tratamiento para controlar el dolor
neuropatico en general. Induce una desensibilizacion selectiva de neuronas
sensitivas, principalmente aferentes amielinicas de las fibras C de pequefio

tamano.
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-Dosis topica entre 0.025% - 0.075% al dia 4 veces al dia, durante 8

semanas.
-Dosis sistémica al 0.25%, 3 veces al dia durante 30 dias.
-Enjuague 0.02% 3 veces al dia durante 8 semanas. 32
5. Acido alfa lipoico

Es un potente antioxidante que se produce naturalmente en el cuerpo.
También se puede encontrar en algunos alimentos naturales como los
tomates y espinacas. Es un potente neuroprotector que previene el dafio a

las células nerviosas por los radicales libres.

Actua como una coenzima en la produccion de energia (ATP), favorece la
produccion del factor de crecimiento nervioso y mejora el metabolismo de la
glucosa, por lo que se ha utilizado en el tratamiento de la neuropatia

diabética.

Varios estudios sugieren que puede mejorar los sintomas en el SBA,
mostrando que a los dos meses, el 97% de los pacientes tratados con el

acido alfa lipoico experimentd una mejora en los sintomas.

-Dosis 200 mg tres veces al dia durante 2 meses. 2°3
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PRONOSTICO

El prondstico del paciente con SBA, se basara de acuerdo a su clasificacion
con base a su etiologia. EI SBA de etiologia secundaria tendra mejor
prondéstico, ya que al conocer los factores desencadenantes se obtendran

buenos resultados al tratamiento.

A diferencia del SBA con etiologia primaria las causas no pueden ser

identificadas, esto dificultara el diagnostico y por lo tanto su tratamiento.

De acuerdo a la sintomatologia del paciente se establecera un diagnéstico y
tratamiento, sera necesario incluir una serie de combinaciones terapéuticas
para lograr mejores resultados, asi como eliminar factores locales que

puedan propiciar el desarrollo del SBA.

A corto plazo los estudios de seguimiento pueden mostrar el potencial de
mejora sintomatica con el tratamiento. En perspectiva, la comprension
completa de la etiologia es imprescindible para el desarrollo de nuevas y
eficaces estrategias terapéuticas y guiarda el prondstico global de la

enfermedad en el futuro. 2
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CONCLUSION

Como resultado de esta investigacion se concluye que el Sindrome de Boca
Ardiente es un trastorno de origen multifactorial que va tiene una clara
predisposicion al género femenino, afectando principalmente a mujeres

menopausicas.

La saliva juega un papel fundamental en el desarrollo del SBA, ya que debido
a diversos factores en los que se involucra la disminucion de ésta,
presentaran sintomas de ardor. Puesto que la saliva es considerada la
primera linea de defensa de los tejidos de la cavidad oral y a disminucion de
ésta, puede dar lugar a irritaciones o sensacién de ardor por la falta de

humectacion.

Otro factor muy importante es el estado emocional de los pacientes, debido a
que las emociones negativas como la depresion, la ansiedad y el estrés
estan intimamente relacionados con el SBA; al presentar episodios de

somatizacion convirtiendo sus estados emocionales en dolencias fisicas.

Un correcto diagndstico sera la base para un tratamiento asertivo y debera
ser consultado con diversos especialistas tales como: psicologo, psiquiatra,
ginecodlogo y el odontélogo que en conjunto obtengan mejores resultados

para el bienestar del paciente.
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