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1.1 Justificacion

El sindrome de boca ardiente (SBA) es un com-
plejo frastorno clinico sobre la que todavia
existe poco conocimiento y mucha controver-

sia (1, 2).

Aunque no tenemos datos epidemioldgicos
especificos en nuestra poblacién, si extrapola-
mos los resultados obtenidos en otras poblacio-
nes, la estimacién de pacientes afectados por
el SBA seria del 0,7% de la poblacién, lo que
se corresponderia con un nimero aproximado
de unos 15.000 pacientes en la Comunidad
Auténoma del Pais Vasco. Se trata, por tanto,
de una enfermedad con un considerable im-
pacto sanitario, por lo que sin duda requiere
mds atencién y estudio del que se le ha dedi-
cado hasta la actualided (3, 4).

Los criterios diagnésticos del SBA utilizados
en los diferentes estudios (5-8) han sido y son
muy dispares, lo que ha dado lugar a una falta
de unificacién e incluso a una indefinicién del
SBA. Por este motivo, no disponemos de datos
no cuestionados sobre sus verdaderas caracte-
risticas clinicas, sobre su prevalencia, sobre los
factores etiopatogénicos, sobre su pronéstico y
sobre el tratamiento mds adecuado (5, 9-11).

En esta situacidn de incertidumbre se deberia
redefinir el propio sindrome, comenzando por
el estudio y caracterizacién de los sintomas
que lo conforman y de los posibles factores
causales (3, 5, 12).

El estudio de la expresién sintomdtica del SBA,
en base a los criterios establecidos por la “In-
ternational Headache Society” (IHS) en 2013
(13), y de los factores propuestos como causa-
les, nos debe permitir elaborar protocolos clini-
cos especificos, que reduzcan la utilizacién de
recursos sanitarios. En la actualidad, muchos de
los protocolos diagnésticos utilizados en el SBA
son excesivamente amplios dedicando un tiem-
po considerable a descartar posibles factores
etiolégicos que son controvertidos (5, 9, 12).
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En este contexto de incertidumbres, inconcre-
ciones y controversias, se sitia el desarrollo
de esta Tesis Doctoral como un estudio pros-
pectivo, que prefende conocer y analizar los
aspectos clinicos y etiopatogénicos del SBA en
nuestro medio. Por ello, este trabajo se va a
centrar en el estudio de los sintomas presentes
en el SBA y de sus caracteristicas, asi como de
los factores que habitualmente se han descrito
como causales de este sindrome y de su relo-
cidén con determinados perfiles psicopatolégi-
cos, presentes en estos pacientes.

1.2 Hipétesis de trabajo

En este estudio vamos a analizar diferentes
aspectos relacionados con el SBA, cuyas hi-
pétesis podemos agrupar en tres apartados
diferentes:

A/ En relacién con las caracteristicas clinicas:
aunque el “dolor ardiente” es el sintoma
cardinal de la enfermedad y el que defer-
mina su diagndstico, nuestra hipdtesis es
que todos los sinfomas descritos en el SBA
forman parte de la misma enfermedad y
aparecen de forma conjunta en el proce-
so, mostrando un elevado grado de aso-
ciacién entre ellos.

B/ En relacién con los factores etiopatogé-
nicos: nuestra hipdtesis es que existen
factores causales de la enfermedad que
muestran una asociacién positiva con la

presencia del SBA.

C/ En relacion con el perfil psicopatolédgico:
en este apartado la hipétesis de partida
seria que existen perfiles psicopatoldgicos

que estdn asociados con la presencia y el
desarrollo del SBA.

1.3 Objetivo

Objetivo principal: conocer y analizar las co-
racteristicas clinicas, etiopatogénicas y psico-
l6gicas de los pacientes diagnosticados del
SBA en nuestro medio.

Objetivos especificos del estudio:

A/ En relacién con las caracteristicas clinicas:
analizar la frecuencia, las caracteristicas y
el momento de aparicién de cada uno de
los sintomas.

1. Realizar un estudio multidimensional del
dolor presente en el SBA.

2. Cuantificar la xerostomia y estudiar su aso-
ciacién con la hiposialia, la edad y la in-
gesta de ciertos farmacos.

3. Determinar las caracteristicas clinicas que
se asocian a una mayor severidad del sin-
drome y la interferencia con la calidad de
vida.

B/ En relacién con los factores etiopatogéni-
cos:

1. Analizar la asociacién existente entre el
SBA y la menopausia, asi como con la
presencia de enfermedades generales.

2. Estudiar la asociacién del SBA con otros
factores etiopatogénicos.

3. Analizar los factores que los pacientes aso-
ciaron con el inicio del SBA.

C/ En relacién con los perfiles psicopatolégi-
cos:

1. Andlizar la relacién entre el SBA y las di-
mensiones psicopatolégicas, tratando de
conocer su confribucién mutua.

2. Andlizar la influencia de la presencia de
ofros cuadros clinicos dolorosos sobre las
dimensiones psicopatolégicas en pacien-
tes con SBA.
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2.1 Concepto y terminologia

El SBA es un cuadro de dolor crénico que se
caracteriza por la presencia de dolor/ardor o
disestesia intraoral recurrente, durante al me-
nos dos horas al dia en un periodo superior
a fres meses, en ausencia de signos clinicos
de patologia (13). Las pautas establecidas en
un inicio por la propia IHS (14), en la reunién
previa del afio 2004, no definian la duracién
minima del cuadro y tampoco las horas mini-
mas de dolor al dia.

Estos nuevos criterios concretan las caracte-
risticas clinicas que definen el SBA, pero los
criterios diagndsticos siguen siendo puramen-
te clinicos sin datos objetivables que los avo-
len (13, 14). Esta situacién deja una puerta
abierta a la discordancia interprofesional que
podria estar subyacente en la variedad de los
resultados obtenidos en los diferentes estudios
clinicos realizados. Por este motivo, todavia la
definicién de esta enfermedad no estd univer-
salmente aceptada (11).

Existen numerosos términos clinicos que se
han empleado como sinénimos del SBA y que
implican distintas connotaciones respecto a la
cualidad y/o a la localizacién del dolor. En-
tre ellos tenemos los términos de glosopirosis,
estomatopirosis, glosodinia, estomatodinia o
disestesia oral (5, 13, 15-19).

La descripcién clinica clésica del SBA incluye
con frecuencia otros sintomas, ademds del do-
lor, como la xerostomia, las alteraciones gusta-
tivas y ofras alteraciones sensoriales. No todos
los autores (20) han estado de acuerdo con esta
descripcién multisintomética e incluso se llegé a
rechazar el empleo del término sindrome para
definir este cuadro. Por el contrario, otros inves-
tigadores como van der Waal (21) creyeron mds
apropiado utilizar el término sindrome argumen-
tando que el ardor/dolor no siempre era el Gni-
co sinfoma presente. A partir de esta idea mu-
chos autores (13, 22, 23) describieron el SBA

como una agrupacién sintomdtica compleja.

La falta de concrecién en la definicion del SBA y
la variabilidad de los criterios diagnésticos utiliza-
dos, imposibilitan la comparacién de los resulto-

dos descritos en los diferentes estudios (24, 25).
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2.2 Epidemiologia

El SBA es un cuadro de dolor crénico que afecta
principalmente a mujeres de edad avanzada (2,
5). Los estudios sobre la epidemiologia del SBA
son ain limitados y los diferentes trabajos (5, 8,
26) aportan cifras muy diversas en funcién de los
criterios diagndsticos empleados. Los datos de
prevalencia cambian en funcién de los estudios
revisados y de la poblacién de referencia varian-
do el ratio mujer/hombre de 3:1 hasta 16:1 (6,
8, 18, 26-29), aunque la mayoria de los autores
(4, 30-32) lo estiman en una proporcién de 7:1.

Se ha descrito que el SBA puede aparecer en-
tre los 20 y los 80 afios, con una edad media
de 60 (18, 26-28, 33, 34) siendo muy infre-

cuente en menores de 30 afios (8, 21, 34).

La prevalencia varia mucho desde un 0,7%
aun 14,8% (4, 15, 18, 26, 35-38), ya que
cuando los criterios diagndsticos utilizados
son mds permisivos y sélo tienen en cuenta la
sensacién de ardor en las mucosas orales, la
prevalencia sube hasta el 14,8% (18). En cam-
bio, cuando los criterios son mds estrictos la
prevalencia se reduce al 1% (39, 40). Aplican-
do los porcentajes anteriores de prevalencia
en nuestra Comunidad Auténoma, que cuenta
en la actualidad con 2,189 millones de habi-
tantes, hablariamos de cifras que oscilan entre
15.000 y 300.000 afectados por el SBA.

En general, los resultados de los estudios epide-
miolégicos muestran resultados discrepantes. Es
posible que con los criterios actuales de la IHS
(13), que aportan mayor concrecién, podamos
conocer de una forma més precisa la verdadera
prevalencia del SBA en cada poblacién.

2.3 Etiopatogenia

La etiopatogenia del SBA todavia es desconocida
y, ha sido y es, motivo de gran controversia (34).

Hoy en dia se explica el SBA como una con-
dicién dolorosa pobremente comprendida, de
efiologia compleja multifactorial, de forma que
la coincidencia de diferentes factores podria ser
la responsable de su génesis (15, 20, 34, 41).
Aunque aln no conozcamos las causas que ini-
cian la sintomatologia del SBA, se describe que
tanto el inicio como la perpetuacién del cuadro
tendrian un origen neuropdtico (42).

El conocimiento es escaso acerca de los meca-
nismos capaces de generar ardor/dolor en la
mucosa oral de estos pacientes, que ademds
del dolor, desarrollan otros sintomas como xe-
rostomia, alteraciones gustativas y alteraciones
sensoriales. La condicién para el diagnéstico
es que estos sinfomas aparezcan en ausencia
de lesiones mucosas objetivables (13).

Otro tema polémico es el concepto de “SBA
primario” y “SBA secundario”. Muchos autores
(3, 19, 39, 43) realizan esta diferenciacién
y definen como “SBA primario idiopdtico o
esencial” aquellos casos en los que no existen
causas que puedan justificar la sinfomatologia
y como “SBA secundario” cuando se acompa-
fian de alteraciones asociadas que pudieran
considerarse causales.

Sin embargo, en la mayoria de los trabajos en
los que se hace referencia al tratamiento del
SBA secundario, se ha descrito que no se pro-
duce una mejoria significativa de la sintomato-
logia al efectuar el tratamiento de las posibles

causas identificadas (27, 44-47).

En la clasificacién efectuada por la IHS (13)
en el afio 2013, y baséndose en los datos pu-
blicados en estudios (5, 48-51), se descarta
la existencia del SBA secundario y conceptian
todos los cuadros como de etiologia neuro-
pdtica. De hecho, en los comentarios de esta
clasificacién se manifiesta que “las evidencias
actuales no justifican la incorporacién del SBA
secundario ni siquiera en el apéndice de la



Clasificacién Internacional de las Cefaleas, 3°
Edicién (ICHDAI)" (13).

A pesar de todo lo mencionado, deberiamos
interpretar con cautela estos resultados, ya que
todavia hoy no contamos con datos suficientes
para aceptar o rechazar ninguna hipdtesis.
Han sido muchos los trabajos (5, 12, 30, 46,
52) que han mostrado asociaciones entre el
SBA y los diferentes factores propuestos como
posibles agentes etiolégicos de este trastorno.

A continuacién revisamos las teorias mds desta-
cadas en relacién con la etiopatogenia del SBA,
y describimos aquellos factores que se han pro-
puesto como causales de este cuadro clinico.

2.3.1 Mecanismos neuropadticos
en la etiopatogenia del SBA

El dolor de cualidad “ardiente” es caracteris-
tico de muchas condiciones de dolor crénico
asociado a dafio nervioso y anomalias soma-
tosensoriales, tanto del sistema nervioso cen-
tral como periférico (3).

En este sentido, se ha sugerido que la inefica-
cia de los tratamientos para el SBA y la persis-
tencia de la sinfomatologia pudieran deberse
a la presencia de una alteracién neuropdtica
irreversible como base de esta enfermedad
(42). De hecho, como se ha mencionado de
forma previa, la IHS (13) define actualmente
el SBA como un dolor neuropdtico de origen
central y/o periférico.

Apoyando esta hipdtesis, existen trabajos in-
teresantes (7, 53-55) realizados durante los
Gltimos 20 afios en los que se asocia al SBA
con diversas alteraciones neuropdticas perifé-
ricas y centrales. Por ejemplo, con alteraciones
sensoriales de fibras periféricas trigeminales
relacionadas con la nocicepcién (7), o con la

disrupcién en las vias moduladoras sensorio-
les que afectan al nicleo espinal del trigémino
(53), probablemente relacionada con altera-
ciones previas en los ganglios de la base (54),
o bien con trastornos autonémicos neurovascu-
lares y microcirculatorios a nivel oral (56).

Muchos de los pacientes con SBA refieren sin-
fomas gustativos. Por este motivo, se han rea-
lizado trabajos de investigacion (55) sobre el
sentido del gusto y se ha descrito que un nime-
ro elevado de pacientes con SBA presenta una
gran sensibilidad para percibir el sabor amar-
go de sustancias como el feniltiocarbamida
(PTC) o el propil tiouracilo (PROP). Son los lla-
mados “supergustadores”, los cuales presentan
de un modo caracteristico una alta densidad
de papilas fungiformes en el dorso lingual (57).

Ademés, se ha descrito que la intensidad del
dolor en el SBA se correlaciona con la densi-
dad de estas papilas fungiformes, de tal modo
que aquellos individuos con un alto nimero de

papilas gustativas presentarian una mayor pre-
disposicidn a desarrollar SBA (55) (Fig 2.1).

Figura 2.1: Imagen clinica de papilas fungiformes levemente terii-
das, con morfologia fipica sobreelevada en forma de hongo en el
dorso lingual de un paciente con SBA
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Figura 2.2: Representacién grdfica de diferentes fipos de papilas gustativas y la sinapsis entre botones gustativos y fibras nerviosas epitelia-

les. CC BY 4.0 htips://en.wikipedia.org/wiki/ Taste_recepior.

Cada papila gustativa estd rodeada por fibras
nerviosas dolorosas y se ha sugerido que te-
ner un mayor nimero de papilas gustativas
podria entrafiar un mayor riesgo de presentar
alteraciones gustativas y dolorosas (55). En
este sentido, se sabe que las fibras nerviosas
epiteliales sinaptan con los botones gustativos
de las papilas fungiformes (Fig. 2.2). Su esti-
mulacién podria inducir una sensacién ardien-
fe que experimentan los pacientes con SBA y
afectar, ademds, a la percepcién gustativa,
justificando el desarrollo de alteraciones como
la disgeusia y la hipogeusia (55).

La lengua esta inervada por los nervios: cuer-
da del timpano, glosofaringeo y lingual. La
cuerda del timpano se encarga de recoger la
sensibilidad gustativa de los 2/3 anteriores de
la lengua mientras que el glosofaringeo recoge
la sensibilidad gustativa del tercio posterior. El
nervio lingual se encarga de recoger la sensi-
bilidad nociceptiva lingual (Fig. 2.3).

Nervio glosofaringeo IX

Nervio cuerda del timpano facial VIl

Nervio lingual del trigémino V

Figura 2.3: Represeniacion gréfica de la inervacion lingual de los
nervios glosofaringeo, cuerda del fimpano y lingual. CC BY 4.0
https: //en.wikipedia.org/wiki/ Taste_receptor

En algunos estudios (58-60) se ha descrito al
SBA como un “dolor fantasma”, ocasionado
por una alteracién del nervio cuerda del tim-
pano. Se ha referido que este nervio inhibe

la sensibilidad dolorosa de la mucosa lingual,



por lo que su lesién podria generar una pér-
dida de inhibicién del dolor, dando lugar a
la aparicién simultanea de alteraciones gusta-
tivas y dolorosas (58).

En ofros estudios (57, 59, 61-63), se ha obser-
vado que la anestesia de la cuerda del timpano
incrementa la sensibilidad gustativa evocada
en la parte contralateral posterior de la muco-
sa inervada por el glosofaringeo. También se
ha referido que la disfuncién del nervio cuerda
del timpano podria alterar el equilibrio con el
nervio lingual, provocando una hiperfuncién
de este nervio que daria lugar a la sensacién

de ardor (57, 59).

Estos resultados dieron paso a posteriores estu-
dios funcionales y neuroanatémicos mediante
la realizacién de biopsias linguales y andlisis
inmunohistoquimicos y microvasculares. Asi,
algunos autores (49, 64) describieron una
reduccién del nimero de fibras nerviosas de
pequefio calibre y se observaron signos de
degeneracién axonal en los pacientes SBA res-
pecto a los controles (49).

Asi mismo, utilizando registros de imagen ob-
tenidos mediante resonancia magnética fun-
cional, Albuquerque y cols. (65) evidenciaron
diferencias cuantitativas y cualitativas en los di-
ferentes patrones de activacién cerebral, ante
estimulacién térmica-dolorosa en el drea del
trigémino en pacientes SBA.

Yilmaz y cols. (66) describieron un incremento
de los receptores de potencial transitorio térmi-
co tipo | (TRPVI) y del factor de crecimiento neu-
ral en la lengua en pacientes SBA, asi como
una correlacién entre el nivel de dolor y una
mayor expresion del TRPVI.

En el afo 2001, utilizando técnicas de tomo-
grafia por emisién de positrones (PET) con
fluorodopa (FDOPA), se observé que los indivi-
duos con SBA presentaban una menor capto-

cién de dopamina en el nicleo putamen (42).
Posteriormente se describié un menor nivel de
dopamina endégena y una reduccién de la
ratio de receptores D1/D2 en el putamen de
pacientes con SBA respecto a controles (67),
asi como una disminucién de la inhibicién de

la dopamina (42).

En este mismo sentido, Valls-Sole (68) descri-
bié que los desordenes en el sistema dopami-
nérgico nigroestriatal afectaban a la regula-
cién de la nocicepcién del sistema trigeminal,
proponiendo que una reduccién en los niveles
de dopamina podria asociarse a una pérdida
de inhibicién sensorial.

Desde hace casi 20 afios se conoce que los pa-
cientes con SBA presentan alteraciones en los
reflejos orofaciales, especialmente en el reflejo
palpebral (RP)(50). Se ha referido que el RP estd
controlado por el sistema inhibitorio dopaminér-
gico a fravés de conexiones entre los ganglios ba-
sales y el nicleo motor del nervio facial. Por ello,
las alteraciones del RP descritas podrian estar
asociadas a una deficiencia en este mecanismo
de control dopaminérgico nigroestriatal (5, 69).

En este sentido, en estudios electrofisiolégicos
en pacientes con SBA se ha descrito un incre-
mento en la excitabilidad del RP similar a la en-
contrada en pacientes con Parkinson (50) y se
ha referido que esta mayor excitabilidad esta
asociada a ofras alteraciones sensoriales (51).

Para la evaluacién del sistema somatosensorial
en pacientes con SBA se han realizado nume-
rosos estudios electrofisioldgicos (7, 51, 54,
58), especialmente para conocer la disfuncién
de las fibras delgadas. Mediante el empleo de
cuantificacién sensorial se ha mostrado que
existe un incremento en los umbrales de detec-
cién gustativa tras estimular eléctricamente los
2/3 anteriores de la lengua, asi como un alto
ratio entre el umbral de deteccién gustativo y
el umbral nociceptivo (7, 51) .

35



Se han descrito alteraciones en los umbrales noci-
ceptivos por estimulacién térmica en pacientes con
SBA evaluados mediante técnicas de cuantifico-
cién sensorial (70, 71). También se han descrito,
en estos pacientes, alteraciones en los umbrales
nociceptivos estimulados mediante laser argén (7).

En conjunto, todos estos resultados apuntan a
la existencia de una alteracién neuropdtica a
nivel periférico y/o central como base subya-
cente del SBA, aunque todavia se desconozca
el mecanismo etiopatogénico (50, 51, 58).

2.3.2 Factores etiolégicos

A pesar de que esta patologia se atribuye a un
origen neuropdtico, existen un gran nimero de
trabajos en los que se hace referencia a posi-
bles factores causales del SBA. Habitualmente,
estos factores se clasifican como locales, sisté-
micos y/o psicolégicos (48).

La sintomatologia del SBA podria ser el resulta-
do de la interaccién de mecanismos biolégicos y
psicolégicos, pero este tema continua generando
mucha controversia, ya que ain no existen evi-
dencias cientificas claras que avalen o rechacen
ninguna de las teorias propuestas (15, 34, 41).

Se han descrito mltiples factores asociados
al SBA y la mayoria de ellos se han propuesto

como posibles factores etiolégicos (5, 72). De
entre todos ellos hay algunos que destacan por
haber presentado una asociacién mds frecuente
con el SBA (5, 12, 30, 46, 52). Dado el gran
némero de situaciones clinicas que se asocian
al SBA, hacemos referencia en estos anteceden-
tes a los principales sugeridos en los estudios
sobre la etiologia de la enfermedad (5, 28, 72).

2.3.2.1 Factores Locales
2.3.2.1.1 Hébitos parafuncionales

Durante las dltimas tres décadas, varios traba-
jos (25, 28, 73) han estudiado los diferentes
tipos de parafunciones masticatorias como po-
sible causa del SBA, pero no se han descrito
datos concluyentes al respecto.

Ya Lamey y Lamb en 1988 (28), en un estudio
prospectivo, describieron que los pacientes
con SBA presentaban gran niémero de para-
funciones como apretamiento lingual y apreta-
miento y/o rechinamiento dentario (Fig. 2.4).

Posteriormente, Svensson y Kaaber (24) descri-
bieron que la presencia de situaciones estresan-
fes psicosociales crénicas, en pacientes porta-
dores de prétesis, podria expresarse a través de
la realizacién de hébitos parafuncionales como

Figura 2.4: Imagen clinica de alteraciones por apretamiento lingual (izquierda] y de alteraciones por apretamiento y rechinamiento dental

(derechal.



movimientos involuntarios de la lengua. Se ha
referido que estas parafunciones pueden ser
causa de dolor en la musculatura oral (17), posi-
blemente porque generen cuadros de dolor mio-
fascial (24), que a su vez producirian cambios
de la funcién nerviosa y como consecuencia do-
lor ardiente oral caracteristico del SBA. En este
mismo sentido, Paterson y cols. (73) sefialaron
que las actividades como el apretamiento lin-
gual y/o el rechinamiento dentario estaban aso-
ciados con la ansiedad en pacientes con SBA.

Gao y cols. (25) estudiaron los factores de ries-
go respecto a padecer SBA y concluyeron que
entre los principales factores se encontraban
las parafunciones orales como el apretamiento
lingual o la succién labial.

Por el contrario ofros trabajos (30, 72) que igual-
mente evaluaron las asociaciones entre las paro-
funciones y el SBA, no encontraron diferencias sig-
nificativas entre los pacientes SBA y los controles.

Por tanto, a dia de hoy, continda abierta la
controversia sobre el papel que pueden estar
desempefiando las parafunciones orales en la
etiopatogenia del SBA.

2.3.2.1.2 Uso de prétesis dentales
removibles

En numerosas ocasiones se ha descrito que el co-
mienzo de la sintomatologia del SBA coincidia con
la colocacién de prétesis bucodentales, existiendo
numerosos trabajos (24, 74) en los que describe
que los pacientes SBA asociaron directamente el
uso de las prétesis con el desarrollo del SBA.

En la década de los 80 se propuso que cuando
las prétesis presentaban un mal disefio podian
ser causa del SBA y que confeccionar unas nue-
vas con un disefio adecuado, podria repercu-
tir en una mejoria clinica de sus sinfomas (28,
44). Paterson y cols. (73) manifestaron después

que, cuando los pacientes asociaban el uso de
las prétesis con el SBA, éstas solian presentar
un mal disefio, con frecuentes problemas de
tamafio, con invasién del espacio libre o res-
triccién de los movimientos linguales (Fig. 2.6).

Pero no todos los autores que han estudiado la
relacién entre las protesis removibles y el SBA
estan de acuerdo con esta asociacién. Tammialo-
Salonen y cols. (18) encontraron que sélo el 6%
de los pacientes con ardor sefialaban la realiza-
cién de prétesis nuevas como factor coincidente
con la aparicién de la sinfomatologia del SBA.

2.3.2.1.3 Infeccién por Candida

Se ha descrito a la infeccién por hongos del
género Candida como un posible factor efio-
l6gico del SBA (46, 75, 76). Algunos trabajos
(77, 78) refieren que existe mayor prevalencia

de Candida en los pacientes SBA (Fig. 2.5).

Figura 2.5: Candidiasis lingual, imagen de un cultivo con + de 50
unidades Formadoras de Colonias (UFC).
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Candida es un hongo sapréfito que se estima
que estd presente en la cavidad oral entre el
20% y 70% de las personas, y que produce
candidiasis a expensas de una proliferacién
micdtica en la superficie de la mucosa oral.
Dentro del género Candida, Candida albicans
es la especie que con mayor frecuencia se afs-
la en la cavidad oral. Se ha descrito que si
existiesen tests lo suficientemente sensibles se
observaria que mds del 90% de los individuos
sanos estarian colonizados por Candida (79).

La sensacién de ardor oral, ademds de en el
SBA, ocurre en numerosas enfermedades ora-
les, entre las que se encuentra las candidiasis.
Por este motivo, resulta imprescindible definir
unos criterios diagndsticos especificos y esta-
blecer un tiempo de evolucién minimo de 3 me-
ses para poder diagnosticar adecuadamente a
los pacientes con SBA (80).

La mayoria de los trabajos sobre Candida rea-
lizados en pacientes con SBA, han estudiado
la presencia de Candida o bien las diferen-
cias en la colonizacién respecto a una muestra
control, sin definir lo que se consideraba una
verdadera infeccién por Candida (28, 46, 72,
76,77, 80).

Se cree que la mayor prevalencia de Candida
en los pacientes SBA se podria asociar a la
existencia de factores predisponentes como la
xerostomia y el uso de prétesis (81). De he-
cho, en la Gltima década, varios autores (72,
82) que investigaron la presencia de Candi-
da como factor etiolégico del SBA en estudios
controlados, no encontraron ninguna asocia-
cién y cuestionaron que la infeccién por Can-
dida pudiera ser un agente causal relevante en
este trastorno, por lo que existe todavia una
cierta controversia sobre la relacién entre la
presencia de Candiday el SBA.

2.3.2.1.4 Trastornos gustativos

Uno de los sinfomas que refieren con més fre-
cuencia los pacientes SBA son las alteraciones
de la percepcién del gusto como la disgeusia y
la hipogeusia (28, 30). Muchos trabajos (24,
30, 33) hablan de una afectacién gustativa entre
el 41y 70% de los pacientes que presentan SBA.

Las teorias principales sobre los mecanismos
etiopatogénicos subyacentes en el SBA su-
gieren que el cuadro podria producirse por
una alteracién de las vias de transmisién de
los nervios que recogen la sensibilidad gusta-
tiva en los botones gustativos. De hecho, en
la cavidad oral existen localizaciones donde
confluyen terminaciones de neuronas aferen-
tes gustativas y nociceptivas (61). Por tanto, al
estimular estas dreas se podrian producir di-
ferentes sensaciones gustativas y/o dolorosas.
También hemos explicado anteriormente cémo
cada papila fungiforme contiene botones gus-
tativos que recogen la sensibilidad gustativa y
la nociceptiva, pudiendo estar ambas relacio-
nadas con el dolor presente en el SBA (61,

83).

A principios del siglo XX, Fox (84) describié
que algunas personas eran mds sensibles al
PTC, mientras que ofras eran incapaces de
percibirlo. En un estudio posterior de Grushka
(55) relacionaron las personas incapaces de
distinguir el sabor amargo de esta sustancia
con la presencia de menor nimero de papilas
fungiformes. El nimero de estas papilas estd
determinado genéticamente y se relaciona con
la capacidad de distinguir sabores amargos
(55, 83, 85). Grushka (55) describié a estos
pacientes como “supergustadores” en funcién
de su capacidad para percibir el sabor amar-
go de sustancias como el PTC o el PROP.

Diferentes trabajos (36, 86), realizados sobre
la percepcion gustativa de los pacientes con



SBA, han mostrado que ésta puede estar al-
terada. Se ha descrito que los pacientes SBA
presentaban alteraciones gustativas, con um-
brales de defeccién mayores para percibir el
sabor dulce y salado. Otros trabajos explica-
ban que los pacientes SBA presentaban dis-
minuida, e incluso abolida, la capacidad de
percibir el sabor amargo (55, 86).

2.3.2.1.5 Otros factores locales

La reduccién del flujo salival es otro de los
factores que se ha propuesto como un factor
efiolégico para el SBA (87, 88). Puesto que la
saliva juega un importante papel en el mante-
nimiento del confort y la salud oral, las altera-
ciones del flujo salival, de su composicién, de
las propiedades fisioldgicas o una combina-
cién de éstas, podrian confribuir a facilitar la

aparicién de SBA segin diversos autores (28,
36, 46, 89, 90).

Por ofro lado, se sabe que el SBA aparece
de forma mds prevalente en mujeres de edad
avanzada (26), en las que se produce conco-
mitantemente una disminucién de la secrecién
salival. Este hecho podria avalar la hipofun-
cién salival como un posible factor etiolégico
del SBA, aunque los datos publicados sobre la
cantidad y la cualidad salival en el SBA son
muy dispares. Existe a dia de hoy una falta de
acuerdo respecto si el flujo salival se puede
considerar normal o no en este cuadro (91).

Se ha sefalado a las infecciones por bacterias
como posibles responsables de la aparicién
del SBA (46, 92). Existen numerosos trabajos
(11, 46, 76, 92, 93) que explican que en pa-
cientes con SBA se pueden aislar un mayor no-
mero de ciertas bacterias como Enterobacter,
Helicobacter pylori, Klebsiella, Staphilococus
aureus y Fusoespiroquetas.

Las alergias a materiales dentales y a los ali-
mentos también han sido propuestas como fac-
fores etioldgicos. Algunos investigadores (9)
refieren que los pacientes con SBA pueden pre-
sentan alergias a cierfos materiales dentales
como: mondmeros de resina, dcido ascérbico,
esteres del dcido nicotinico, peréxido benzéi-
co, 4-+otyl diethanolamina, N-dimetil toluidina,
niquel sulfato efc., y a determinados alimentos,
aunque fampoco en este caso existen datos
concluyentes (94).

Los problemas periodontales como la gingivitis
o periodontitis, las lesiones ulcerativas orales,
el trauma nervioso dental y los tratamientos
odontoldgicos en general, también han sido
asociados con el SBA (3, 5).

Los dolores regionales orofaciales musculoes-
queléticos han sido igualmente relacionados
con el SBA como ofro posible factor implicado
en su patogenia (95). También se han propues-
to como factores causales a la lengua geogré-
fica y fisurada y al galvanismo (5).

2.3.2.2 Factores sistémicos
2.3.2.2.1 Hipotiroidismo

Distintos frastornos hormonales han sido aso-
ciados con el desarrollo del SBA, siendo las
alteraciones tiroideas uno de los trastornos que
con mds frecuencia se ha referido como causal
de SBA. Las hormonas tiroideas toman parte
en el proceso de maduracién de las papilas
fungiformes, por lo que pudieran estar relacio-
nadas tanto con la génesis del ardor como con
las alteraciones gustativas (96).

Felice y cols. (97) estudiaron en 2006 la
funcién tiroidea mediante ecografia y ana-
litica sanguinea y observaron que los pa-
cientes con SBA presentaban mayor nimero
de alteraciones tiroideas que los controles.
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Ademds, encontraron una asociacién esta-
disticamente significativa entre las anomo-
lias en la percepcién gustativa y la disfun-
cién tiroidea. Con todo esto, concluyeron
diciendo que el hipotiroidismo podia ser
un factor negativo que contribuyese en las
alteraciones gustativas y sensoriales trigemi-
nales.

Otro trabajo (96) realizado al mismo tiempo
también estudié la funcién tiroidea de la mis-
ma forma, empleando ecografia y analitica
sanguinea, y observaron que los pacientes
SBA presentaban mds alteraciones tiroideas
que los controles. Estos autores observaron
que el 47% de pacientes SBA presentaban
hipotiroidismo, el 22% eutiroidismo con alte-
raciones ecogrdficas y el 31% eutirodismo sin
alteraciones en la ecografia (96).

En general, estos trabajos sugieren que, en un
nimero considerable de pacientes con SBA,
el hipotiroidismo pudiera ser responsable de
parte del dolor oral o de los sinfomas gustati-
vos, aunque se necesitarian més estudios para
corroborarlo.

2.3.2.2.2 Alteraciones hormonas
sexuales

El SBA también se ha asociado a las altera-
ciones de las hormonas sexuales femeninas y
existe, aparentemente, una notable relacién
entre el SBA y la menopausia (5). Frutos y cols.
(98) sefalaron que durante la menopausia se
producen frecuentemente manifestaciones ora-
les, como el SBA.

Numerosos autores (28, 44, 75, 99, 100) han
manifestado que el 90% de las mujeres que
padecen sintomas de SBA se encontraban en
la perimenopausia o postmenopausia.

Lla perimenopausia es el periodo hormonal
femenino que frascurre desde que ocurren las
primeras alteraciones en el ciclo menstrual
hasta el afio siguiente al cese definitivo de la
menstruacién. Es un periodo de transicién di-
ficil de establecer porque es muy variable. El
Stages of Reproductive Aging Workshop (101)
en el afio 2001 la definié como el periodo que
va desde dos afios antes al afio después del
cese de la menstruacién. Existen trabajos en
los que se describe que la edad media de las
pacientes con SBA es posterior a la menopau-

sia (40).

Ya en 1978 Basker y cols. (27), estudiaron 114
mujeres que se encontraban en tratamiento por
los sinfomas que referian en la menopausia y
el 43% de ellas presentaba ardor bucal. Afios
después, Wardrop y cols. (102) encontraron
cifras muy similares de ardor bucal (46%) en
mujeres perimenopdusicas y postmenopdusi-
cas.

Por ofra parte, se sabe que las hormonas se-
xuales participan en el proceso de modulacién
y mantenimiento del dolor del drea trigeminal
(103). Existen investigaciones (102) que des-
criben que durante la menopausia se produ-
cen alteraciones sensoriales orales, sugiriendo
que la falta de estrégenos produce cambios
atréficos en el epitelio oral que podrian estar
asociados a la sensacién de ardor en la boca.

Més recientemente, Woda y cols. (104) han
propuesto que la caida de esteroides durante
la menopausia podria conllevar una degene-
racién de las fibras nerviosas pequefias de la
mucosa oral y producir alteraciones en dreas
cerebrales relacionadas con las sensaciones
somdticas orales.

En relacién con esta posible etiologia, los es-
tudios clinicos (47) realizados afos antes con
terapia hormonal mostraron unos resultados
muy divergentes. Asi, Forabosco y cols. (47)



estudiaron la eficacia del tratamiento con es-
trégenos en mujeres postmenopausicas con ar-
dor bucal, observando que el 50% expresaba
alivio de los sinfomas tras el tratamiento. Estos
autores, identificaron receptores para estrége-
nos en la mucosa bucal y concluyeron que la
eficacia del tratamiento hormonal dependia
de la expresidén de dichos receptores en la
mucosa (47). Wardrop y cols. (102) también
obtuvieron unos resultados similares en cuanto
a la mejora de la sinfomatologia oral tras la
ingesta de hormonas sexuales. No obstante,
no todos los trabajos mostraron resultados en
el mismo sentido. Asi Vaidya observé que la
terapia sustitutiva hormonal no mostré efectivi-
dad en el tratamiento de SBA (105), al igual
que Ferguson y cols. (106) que no observaron
ninguna mejoria en la sintomatologia oral que
presentaban las mujeres ooforectomizadas de
su estudio, al ser medicadas hormonas sexua-
les. Tarkkila y cols. (107) tampoco encontraron
beneficios clinicos en mujeres menopdusicas
que tomaban hormonas sexuales.

Por consiguiente, en este tema también persis-
ten dudas sobre la relacién que subyace entre
las alteraciones hormonales que se producen
durante la peri y la postmenopausia y el SBA.

2.3.2.2.3 Alteraciones digestivas

Se ha relacionado el SBA con diferentes alte-
raciones digestivas como el reflujo gastroeso-
fégico y/o la presencia de hernia de hiato (3).

En este contexto, Netto y cols. (108) observa-
ron que los pacientes SBA presentaban mds
enfermedades gastrointestinales que los con-
troles, aunque Becker y cols. (109), en otro
estudio realizado a la par con pacientes que
referian ardor intraoral recurrente, no observa-
ron ningdn tipo de asociacién entre el reflujo

laringofaringeo y el ardor intraoral.

Por tanto, también existe controversia con rela-
cién al papel que las alteraciones gastrointesti-
nales desempefian en el SBA.

2.3.2.2.4 Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus se ha asociado tradicional-
mente con el SBA, y desde hace tres décadas,
se considera que la diabetes tipo Il podria ju-
gar un importante papel en el desarrollo del
SBA (28, 110). Por otro lado, Basker y cols.
(27) explicaron que existia una asociacién en-
tre el tipo de insulina que se utilizaba en el tro-
tamiento de la diabetes y la aparicién del SBA.

Trabajos més recientes (76, 111, 112) apun-
tan en ofra direccién, afirmando que sélo entre
un 2% y un 10% de los diabéticos presentan
SBA. Ademés, fueron pocos los pacientes con
SBA que presentaban valores anormales en el
fest de tolerancia a la glucosa (113, 114). No
obstante, esta asociacién continda siendo con-
trovertida y se han publicado al respecto algu-
nos estudios (5) con hallazgos contrapuestos.

Por ofra parte, sabemos que la diabetes pue-
de predisponer a infecciones orales como las
candidiasis, pudiendo ser por ello la respon-
sable del ardor lingual en algunos pacientes
(17). Una posible explicacién para los resul-
tados descritos previamente, podria ser que
estos pacientes cuando padecen una infeccién
micética hubieran sido erréneamente clasifi-
cados como pacientes con SBA, debido a la
utilizacién de unos criterios diagnésticos poco
especificos (5).

Todos estos resultados discrepantes cuestionan
también la posible asociacién entre la diabetes

y el SBA.
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2.3.2.2.5 Ingesta de medicamentos

La ingesta de algunos férmacos se ha asociado
con el SBA. Entre las medicaciones mds referidas
se encuentran los antidepresivos y los antihiper-
fensivos, y entre estos Gltimos en especial los del
grupo inhibidor de la enzima de la conversién
de la angiotensina (IECA) (9, 41, 115-117).

Los pacientes con SBA son por lo general per-
sonas de edad avanzada con miltiples patolo-
gias, por lo que consumen una amplia gama de
medicamentos (26). Entre los farmacos mds con-
sumidos se encuentran los psicotropos y los far-
macos para el sistema cardiovascular (15), que
son precisamente los descritos como los princi-
pales medicamentos asociados con el inicio del
SBA (91). Algunos autores (115, 116) incluso
explican la sintomatologia del SBA como una
reaccién adversa a determinados farmacos.

Son numerosos también los trabajos (15, 91)
que asocian el SBA con el consumo de farmao-
cos antihipertensivos. Algunos de ellos (115,
116, 118, incluso especifican que esta asocia-
cién se produce preferentemente con los IECA.

Otros autores (119) sefialan a los antidepresi-
vos inhibidores selectivos de la recaptacién de
serofonina (fluoxetina, sertralina) y a los inhibi-
dores selectivos de la recaptacién de la sero-
tonina y noradrenalina (venlafaxina) como los
férmacos asociados con la aparicién del SBA.

Por dltimo, ofros investigadores (120) enfatizan
el hecho que algunas benzodiacepinas como el
clonazepam sean capaces de producir una sinfo-
matologia de ardor intraoral. Paradéjicamente, el
clonazepam es uno de los farmacos més emplea-

do en el fratamiento del SBA (118, 121-123).

Se necesitarian, por tanto, muchos mds estu-
dios bien disefiados para verificar esta posible
relacion entre el consumo de determinados far-
macos y el desencadenamiento del SBA.

2.3.2.2.6 Otros factores sistémicos

Se ha estudiado la asociacién entre los déficits
nutricionales y el SBA. Entre las alteraciones
descritas han destacado especialmente las
deficiencias vitaminicas de B1, B2, B6 y B12
ademds del dcido félico, del zinc y del hierro
(9, 28, 44, 45, 124-129).

Aunque existen trabajos (76, 111) que refieren
una alta tasa de déficits nutricionales en los pa-
cientes con SBA, ofros (124, 130) sefialan una
prevalencia de estos déficits muy baja. Incluso
hay investigadores (30, 33) que niegan esta
posible asociacién, y en estudios controlados
no han encontrado diferencias significativas
entre los pacientes con SBA y los controles.

Asi mismo, algunos estudios (28) defienden la
eficacia del tratamiento con suplementos vita-
minicos del complejo B para la mejora de los
sinftomas del SBA, pero trabajos, realizados
con un mayor rigor metodolégico (124) no
han encontrado alivio alguno de los sintomas
tras la ingesta de complejos vitaminicos en los
pacientes con SBA.

En un estudio (125) sobre la importancia de
ofros déficits nutricionales menores en el SBA
se reportaron bajos niveles de 4cido félico y
hierro, sugiriendo que la anemia podria tener
un papel en la patogénesis del SBA. Posterior-
mente, Osaki y cols. (131) sefalaron que los
pacientes con déficit de hierro presentaban
una reduccién del umbral del dolor lingual.

Estas posibles asociaciones de los déficits nu-
tricionales con el SBA siguen siendo muy con-
trovertidas y existen pocos datos fiables que
avalen estos resultados.

Algunos autores (61, 132) estudiaron la aso-
ciacién de diversos virus (citomagalovirus, her-
pes simple, herpes varicela zoster) y el SBA,
pero sin obtener resultados concluyentes.



Aunque a dia de hoy son pocos los estudios
epidemioldgicos (24, 133) que especifiquen
en detalle las enfermedades sistémicas asocio-
das con el SBA, se sabe que este grupo de
pacientes presenta una elevada coincidencia
de enfermedades sistémicas crénicas, que po-
drian predisponer al desarrollo de las manifes-
taciones sinfomdticas del cuadro.

2.3.2.3 Factores psicolégicos

Diversos trabajos (61, 72, 134) defienden que
las alteraciones psicolégicas pudieran tener
un papel importante en el desarrollo del SBA.
A pesar de que la asociacién entre las altera-
ciones psicoldgicas y el SBA parezca clara, y
se haya sugerido en multitud de ocasiones en
la literatura cientifica (46, 135-138), su parti-
cipacién como agente causal del SBA carece
adn de una evidencia fiable. Por ello, podemos
sefialar que estamos una vez mds ante un fac-
for etiopatogénico controvertido. Para algunos
autores (139), estas alteraciones psicolégicas
serian agentes causales del SBA, mientras que
ofros (36) defienden que son sélo una conse-
cuencia del dolor crénico.

Asi, Pefiarrocha (140) defiende que toda expe-
riencia dolorosa presenta una correlacién con
las alteraciones psicolégicas y explica que el
dolor siempre se asocia a la ansiedad y la de-
presion. De hecho, se han observado mayores
prevalencias de alteraciones psicolégicas en los

pacientes con SBA (9), especialmente con la an-
siedad y la depresidn (29, 33, 46, 74, 141).

Por ofra parte, Muzyka y cols. (142) manifesta-
ron que la ansiedad podia disminuir el umbral
del dolor, predisponiendo al desarrollo del
SBA. Algunos autores (52, 73, 143, 144),
han descrito que la ansiedad es la alteracién
psicolégica mds asociada al dolor referido en

el SBA. En ofros trabajos (33, 141, 145) se ha
descrito que la depresién es la alteracién més
frecuente.

Jerlang y cols. (1) mencionaron que, tras un
proceso fraumdtico como pudiera ser la pérdi-
da de un ser querido, un divorcio o una jubilo-
cién, las personas podrian desarrollar rasgos
alexitimicos que contribuirian en el desarrollo
del SBA. Por contra, pocos afios antes, Eli y
cols. (146) no encontraron ninguna asociacién
relevante entre el SBA y presentar aconteci-
mientos de vida traumdticos. Aunque descono-
cemos la trascendencia de estas experiencias
vitales, es posible que pudieran actuar como
un factor de vulnerabilidad a la hora de desa-
rrollar el SBA (147).

Podemos concluir diciendo que, tras estudiar
los diversos factores efiolégicos que han sido
asociados al SBA, en la mayoria de los casos,
los resultados de los trabajos no presentan la
suficiente consistencia como para considerar-
los factores causales del cuadro. Es mds, en
relacién a muchos de los factores estudiados

se han descrito resultados contrapuestos en los
estudios efectuados (5, 12, 105).

Al igual que menciondbamos en el apartado
de la epidemiologia, para el estudio de los
factores etiolégicos también es importante que
todos los trabajos utilicen los mismos criterios
diagnésticos para el SBA para poder compa-
rar después sus resultados.

Los pacientes con SBA refieren con frecuencia
que el inicio de los sintomas coincide con dife-
rentes situaciones clinicas que ellos proponen
como responsables de la enfermedad (5). En
este contexto, existen numerosos trabajos (8,
17, 44, 146) que describen estos factores y
hacen referencia a los anfecedentes psicoldgi-
cos traumdticos, los procedimientos odontolé-
gicos como la colocacién de una prétesis, los
cambios de medicacidn e, incluso, los cambios
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hormonales producidos durante la menopau-
sia. Los datos aportados en diferentes trabajos
son meramente descriptivos y no conocemos
su verdadera relacién con el SBA (8, 148). En
todo caso el porcentaje de pacientes que des-
criben un posible factor causal es muy elevado
por lo que debiera ser objeto de estudio en los
trabajos sobre el SBA.

Como consecuencia del desconocimiento ac-
tual sobre la etiologia del SBA no se han po-
dido desarrollar tratamientos especificos. El
tratamiento de los posibles factores etiolégicos
descritos no eliminan los sintomas en la mayo-
ria de casos (3).

Son necesarios mds estudios e investigaciones
con un buen disefio metodoldgico y con cri-
terios diagnésticos aceptados universalmente
para poder reconocer los factores etiolégicos
que se asocian al SBA.

2.4 Caracteristicas clinicas
del SBA

Aunque el sinfoma principal y el Gnico que in-
cluyen los criterios diagnésticos sea el dolor,
existen ofros sintomas que se presentan con
gran frecuencia, como la xerostomia y los sin-
tomas gustativos. En este sentido, muchos au-
tores (5, 9, 41, 89, 149) defienden que esta
triada sintomdtica es caracteristica del cuadro.
Ademés, con frecuencia se acompafia de otros
sinfomas menos referidos en la literatura.

2.4.1 Dolor

Los pacientes con SBA refieren dolor crénico
que describen como ardor o quemazén en la
mucosa oral. El dolor suele ser espontdneo y
en muchas ocasiones no lo asocian a factores
desencadenantes (18, 30).

La topografia del cuadro doloroso no es pa-
tognoménica, es referido habitualmente como
un dolor bilateral intraoral, aunque también se
han descrito casos de localizacién extraoral

21).

Normalmente el dolor es simétrico y afecta
a més de una localizacién (21). El lugar que
con mayor frecuencia se ve afectado es la len-
gua, especialmente la punta y los dos tercios
anteriores, seguida del labio inferior, paladar
duro, labio superior y reborde alveolar (18,
24, 30, 125, 137, 146). Otras localizaciones
menos frecuentes del dolor son la mucosa yu-
gal, el suelo de la boca, el paladar blando y
la orofaringe (9, 21).

La infensidad del dolor puede variar notable-
mente, desde leve a grave, aunque el dolor
moderado es la presentacién mds frecuente (1,
12,27, 30, 139). La intensidad media recogi-
da mediante una escala visual analégica (EVA)
oscila entre 5y 8 (28, 150).

Al emplear el Cuestionario de Dolor McGill
(CDM) para la caracterizacién del dolor, los
pacientes con SBA lo describen como ardiente,
sensible, fastidioso y persistente (19, 30). Se
puede decir que el dolor que sufre el paciente
con SBA es cuantitativamente similar pero cuo-
litativamente diferente al dolor sufrido en una
odontalgia (81, 151).

La sensacién de ardor normalmente aumenta
a lo largo del dia, alcanzando la intensidad
méxima al atardecer y desaparece con el sue-
fio en la mayoria de los casos, por lo que no

suele generar interferencia nocturna (9, 12,
152).

Basdndose en las caracteristicas del dolor re-
feridas por los pacientes, Lamey y Lewis (52)
establecieron en 1989 una clasificacién que
dividia a los pacientes SBA en tres grupos:



* Tipo 1: se caracteriza por un dolor pro-
gresivo, donde el paciente se despierta sin
dolor, se instaura a lo largo de la mafiana,
aumenta gradualmente, hasta alcanzar su
pico maximo al atardecer. Afecta al 35%
de los pacientes SBA. Se asocia en oca-
siones a enfermedades sistémicas como por
ejemplo, déficits nutricionales o diabetes.

* Tipo 2: los sinfomas son constantes a lo
largo del dia y el paciente suele presentar
dificultad para conciliar el suefio. Afecta
al 55% de los pacientes. Se asocia a al-
teraciones psicoldgicas como cambios de
humor y alteraciones en los habitos alimen-
ficios.

e Tipo 3: los sintomas son intermitentes,
presenta periodos libres de dolor durante
el dia y afecta a localizaciones atipicas. La
padecen el 10% de los pacientes y se ha
asociado a alérgenos orales.

Algunos pacientes pueden presentar otros do-
lores asociados como cefaleas, dolor en el
drea de la articulacién témporo-mandibular
(ATM), dolor referido por la musculatura masti-
catoria, dolor de cuello, de los hombros y de la
musculatura suprahioidea (24, 130).

Una anamnesis mds minuciosa del sinfoma
" n . .

dolor” realizada en los protocolos clinicos de
los pacientes con SBA seria de gran relevan-
cia de cara a aportarnos mds datos sobre este
trastorno.

2.4.2 Xerostomia

Dos terceras partes de los pacientes con SBA
refieren xerostomia (8, 15, 26, 30, 75, 144).
La xerostomia es una sensacién subjetiva de
tener la boca seca y no siembre es indicativa
de disfuncién de las glandulas salivales (26,
153).

Es un dato clinico que en el SBA produce mu-
cha controversia, ya que algunos autores (18,
28, 99, 153), defienden la existencia de alte-
raciones en las glédndulas salivales y otros (91,
154, 155) por el contrario creen que no. Asi,
Glick y cols. (154) no observaron diferencias
en la tasa del flujo salival total en reposo en pa-
cientes posmenopdusicas con y sin SBA. De la
misma forma Niedermeier y cols. (155), afios
después, tampoco observaron reduccién en el
flujo salival de las glédndulas pardtidas, pero
si en las glandulas palatinas de los pacientes
SBA. Por contra, otros autores (90, 133), si
encontraron reducciones significativas del flujo
salival estimulado en los pacientes SBA.

La xerostomia se asocia también a la presencia
de problemas psicolégicos como la depresién
(156). Muchos de los pacientes que padecen
SBA son pacientes polimedicados que ingie-
ren psicotropos y ofros farmacos con potencial
xerostomizante, por lo que debemos tener en
cuenta que la xerostomia puede ser un efecto

secundario a la ingesta de estos farmacos (12,
117, 153, 156).

2.4.3 Sintomas gustativos

Entre el 41 y 70% de los pacientes con SBA
refieren sintomas gustativos (5, 24, 28, 30,
51, 146, 157). Dentro de las alteraciones
gustativas, la disgeusia es la mds frecuente, y
cominmente el paciente suele percibir sabores
metdlicos, amargos o ambos (3).

Como ya se ha mencionado en la etiopatoge-
nia, los pacientes con SBA pueden tener altera-
da de la percepcién gustativa. Ello explicaria
que algunos individuos con SBA percibirian
las soluciones dulces como menos intensas. Sin
embargo, también podrian aumentar la capo-
cidad gustativa para el sabor dulce y amargo
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por encima del umbral (22). Una expresién
sintomdtica muy frecuente en el SBA es la hipo-
geusia (3, 5).

2.4.4 Otras alteraciones
sensoriales

Scala y cols. (5) describieron que en esta en-
fermedad se produce una alteracién de la per-
cepcion de la funcidn sensorial, lo que daria
lugar a la manifestacién de una amplia varie-
dad de sintomas en el SBA.

Ademds de la xerostomia y los sintomas gusta-
tivos, ofras alteraciones sensoriales de la per-
cepcion también han sido descritas por otros
autores (10, 152). Asi, Sardella y cols.(12)
hablaban en su trabajo de la existencia de
ofros sintomas subjetivos como la parestesia
oral.

Aunque estas ofras alteraciones sensoriales
sean dificiles de definir, puesto que hablamos
de alteraciones en la percepcién de estos po-
cientes, existen cada vez mds autores (5, 9)
que las referencian, e incluso las contemplaron
en la ltima reunién de expertos de la IHS (13)
en el afio 2013, por lo que resulta necesario
continuar estudidndolas.

2.5 Caracteristicas psicopato-
légicas de los pacientes SBA

Se ha identificado un fuerte componente psico-
légico en los pacientes con SBA (158). De la
misma forma que se produce en ofros cuadros
de dolor crénico orofacial, las disfunciones
psicolégicas son comunes en estos pacientes
(20, 151). Asi por ejemplo, en el trabajo de
Jerlang y cols. (1), se argumenta que las alte-
raciones somdticas pueden ser consecuencia

de experiencias vitales traumdticas y podrian
asociarse al dolor crénico, a las alteraciones
de la personalidad y a los cambios de humor.

Han sido muchos los estudios clinicos (1, 33,
44, 133, 146, 159, 160) que han asociado
el SBA con diferentes alteraciones psicolégicas
como la depresién, la ansiedad, la hipocon-
dria, las alteraciones del humor, la cancero-
fobia, la somatizacién, la obsesién y la hos-
tilidad. Aunque no todos los investigadores
defienden la existencia de una mayor preva-
lencia de alteraciones psicolégicas en el SBA
(150).

De todas las posibles alteraciones psicoldgi-
cas, las que se han descrito con mayor frecuen-
cia asociadas al SBA han sido la ansiedad y la
depresion, al igual que ocurre en los cuadros
de dolor crénico en general (73, 133, 160-
165).

En varios estudios (33, 73, 136, 143-145) se
refiere un porcentaje muy elevado de pacien-
tes con ansiedad en el colectivo con SBA, que
varia desde el 10,8% al 73%. Estos mismos
autores hacen referencia a una prevalencia de
depresidn en pacientes SBA que oscila entre
el 13% y el 75%. Melzack y cols. (166) expli-
caron que la ansiedad y la depresién podian
aumentar o disminuir los impulsos nerviosos y
cambiar la percepcién del dolor.

Patton y cols. (48) refirieron en su trabajo que
el 21% de los pacientes con SBA expresaban
estrés psicolégico. La hipocondria y ofras fo-
bias como la cancerofobia se han asociado
también con el SBA y su presencia podria indi-
car mal pronéstico (1, 28, 151).

Varios trabajos han realizado tratamiento psi-
colégico como terapia cognitiva, y han en-
contrado una disminucién del dolor en estos
pacientes (135, 138). También se ha referido
que el tratamiento farmacolégico contra la



depresién y la ansiedad, reduce el dolor del
SBA (167, 168). Los pacientes con SBA con
frecuencia refieren una baja calidad de vida
y también se ha descrito que, en general, los
cuadros de dolor crénico conllevan alteracio-
nes psicosociales graves (169). Por estos moti-
vos, la terapia psicoldgica, especialmente las
técnicas cognitivo-conductuales, se han pro-
puesto como una herramienta terapéutica fun-
damental en el SBA (1, 158, 159, 170-173).

Otros trabajos (29, 44, 133) también han re-
ferido al efecto que podrian tener los cuadros
de dolor de un largo tiempo de evolucién en
los perfiles psicopatolégicos. Se ha observado
que las alteraciones psicolégicas son indepen-
dientes de la intensidad de los sintomas, aun-
que normalmente suelen aparecer en pacientes
con un mayor tiempo de evolucién de la enfer-

medad (26, 135) .

Se ha descrito una prevalencia muy variada
respecto a las alteraciones psicolégicas entre
los pacientes SBA (136). Estas diferencias sue-
len ser explicadas por el empleo de diferentes
métodos y escalas de evaluacién en los nume-

rosos trabajos (48, 136, 141).

Dada la disparidad de los datos obtenidos, es
muy importante el empleo de escalas de eva-
luacién psicoldgica que nos ayuden a definir
mejor el perfil de los pacientes SBA y tenerlo
en cuenta a la hora de realizar el diagnéstico
y elaborar el plan de tratamiento.

2.6 Diagnostico

El diagnéstico del SBA es exclusivamente clini-
co y se basa Unicamente en la sintomatologia
referida por el paciente, dado que no conta-
mos con pruebas clinicas Utiles en el diagnés-

tico (34, 111).

Aparte de una caracterizacién clinica exhaus-
tiva, conviene realizar una evaluacién detalla-
da de todos los posibles factores que pudieran
estar asociados con el trastorno (3).

La IHS, en el afio 2013, definié el SBA como
una sensacioén de ardor o disestesia infrabucal
que aparece de manera diaria durante mds de
dos horas en un periodo superior a tres meses,
sin lesiones causales clinicamente evidentes

(13).

En esta reunién se propusieron los siguientes
criterios diagndsticos:

A. Dolor bucal que cumple los criterios By C

B. Recurrencia diaria, durante mds de dos ho-
ras, en un periodo de mds de tres meses

C. El dolor presenta las dos caracteristicas si-
guientes:

1. Calidad quemante

2. Se siente de manera superficial en la
mucosa bucal

D. El aspecto de la mucosa bucal es normal y
la exploracién clinica, incluyendo las prue-
bas sensitivas, es normal

E. Sin mejor explicacién por ofro diagnéstico
de la ICHDII

Aunque la IHS establezca unos criterios diag-
nésticos especificos para la enfermedad, ello
no excluye la posibilidad de que haya autores
que utilicen criterios de inclusién diferentes en
sus estudios. En los trabajos publicados de for-
ma previa a esta clasificacién de la IHS, mu-
chos estudios clinicos establecian unos criterios
diagnésticos propios lo que dificulta la compa-
racién de sus resultados (5-8).

Para poder alcanzar un diagnéstico adecua-
do, Lépez-Jornet y cols. (9) destacaron que se
debe realizar una amplia anamnesis del dolor
en el paciente con sospecha clinica de SBA,
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enfatizando en la historia clinica aspectos
como su localizacién, la existencia de factores
desencadenantes y mitigantes, el curso del do-
lor y la presencia de sintomas acompafiantes
como xerostomia, disgeusia, hipogeusia, ulce-
raciones, hormigueo, etc.

En el estudio de LépezJornet y cols. (9) se
recomienda también descartar de forma espe-
cifica algunas enfermedades como el Sindro-
me de Sjogren, la diabetes, la candidiasis, los
déficits de hierro, folatos, zinc o vitaminas del
grupo B, ya que son capaces de generar una
sinfomatologia similar a la que encontramos en

el SBA.

Se aconseja también prestar especial atencién
en la historia clinica a la ingesta de medico-
cidén con potencial xerostomizante, asi como
a la presencia de hdbitos parafuncionales y
a las alteraciones psicolégicas, como factores
relevantes a la hora de realizar el diagnéstico
del SBA (5, 134, 174).

La cuantificacién del dolor, en el SBA y en
otros cuadros de dolor crénico, es fundamen-
tal, tanto para el diagnéstico como para la
valoracién del tratamiento. Existen diferentes
tipos de cuestionarios para evaluar el dolor,
los unidimensionales que valoran la intensidad
y los multidimensionales que estudian diferen-
tes dimensiones del dolor (175).

Ademés de la utilizacién de cuestionarios es-
pecificos para valorar el dolor, como la EVA, el
Cuestionario Breve de dolor (CBD) y el CDM,
son de uso habitual ofros cuestionarios que
pueden ser de gran utilidad clinica que estu-
dian los perfiles psicolégicos, para determinar
en qué medida los factores afectivos, cogniti-
vos y conductuales contribuyen a la percep-
cién del dolor (175).

La EVA es una escala unidimensional para la
valoracién del dolor que fue disefiada por Hus-

kinson en 1976 y es el método més empleado
en la mayoria de cuadros de dolor. Se trata de
una linea de 10cm que representa la experien-
cia dolorosa siendo O la ausencia de dolor y
10 el peor dolor imaginable (175).

El CBD se utiliza para realizar la valoracién de
la intensidad y la interferencia que genera el
dolor en la vida del paciente. Fue elaborado
por Dauty cols. en 1983 (176) y posteriormen-
te Badia y cols. (177) lo validaron al castello-
no. En los Gltimos afios se ha extendido su uso
al dolor crénico no oncoldgico y se ha utilizo-
do para la evaluacién de enfermedades como
la esclerosis multiple, dolor musculoesqueléti-
co, neuropatia periférica diabética y neuralgia
postherpética entre ofros, puesto que existen
multitud de trabajos que respaldan su utilidad
en la valoracién del dolor crénico (178-184).

El CDM fue creado por Melzack y Torgerson
en 1971 (185) y Melzack en 1975 (186) y
en 1990 Ruiz y cols. elaboraron la versién es-
pafiola (187). Ha sido ampliamente utilizado
para la caracterizacién multidimensional del
dolor. Recoge informacién sobre las dimen-
siones sensorial, afectiva y evaluativa y se ha
utilizado en diversos cuadros de dolor crénico
como el sindrome de dolor crénico pélvico, la
rinosinusitis crénica, la neuropatia periférica
diabética y el dolor reumético crénico entre

otros (188-192).

En relacién con el estudio de las alteraciones
psicolégicas presentes en el SBA, se han em-
pleado numerosos cuestionarios de evaluacién
psicolégica. La ansiedad y la depresién han
sido las alteraciones psicolégicas més estudio-
das mediante cuestionarios como el State Trait
Ansiety Inventory (STAI) (29, 193) y el Beck
Depression Inventory (BDI) (1). Otros cuestio-
narios como el Minnesota Multiphasic Persona-
lity Inventory (MMPI) (150, 151) y el Symtom
Checklist 90 (SCL 90 R) (136, 150), también



han sido empleados en el SBA para estudiar
los diferentes rasgos de las alteraciones psico-
l6gicas presentes en estos pacientes.

El SCL-90 R es un cuestionario elaborado por
Derogatis en 1973 (194) y revisado y vali-
dado al castellano por Gonzélez de Rivera y
cols. en 2002 (195). Es un instrumento amplio-
mente empleado tanto en la clinica como en
la investigacién a nivel internacional (195).
Recoge un amplio espectro de dimensiones de
psicopatologia y malestar emocional y ha sido
utilizado en numerosos cuadros de dolor créni-
co, incluido el SBA, para estudiar el sufrimien-
to psicosomdtico (136, 196-200).

Estos cuestionarios son de gran importancia
para la comprensién global del cuadro, para
predecir con mds precisidn la evolucién de la
enfermedad y para establecer pautas terapéu-
ticas individualizadas (19).

Para el diagnéstico del SBA se debe realizar
un examen intraoral y extraoral exhaustivo,
descartando la presencia de lesiones como eri-
temas, erosiones, ulceraciones, depapilaciones
linguales, atrofias, gingivitis y periodontitis. Es
muy importante descartar que la cavidad oral
presente anomalias como inflamaciones o zo-
nas atroficas en la mucosa. De la misma forma,
se descartardn problemas dentales, protéticos
y oclusales y se verificard también que el flujo
salival es el adecuado (5, 9).

Por Ultimo, se solicitardn los andlisis comple-
mentarios como analitica sanguinea, cultivo
fongico en mucosa oral y prétesis, test epicu-
tdneo para descartar posibles alergias, todo
ello con el fin de establecer el diagnéstico més
preciso (5, 9).

Uno de los problemas més frecuentes ante el
que nos encontramos a la hora de caracterizar
clinicamente a los pacientes con SBA, es que
el ardor o quemazdn oral no es un sinfoma po-

tognoménico de esta enfermedad y puede es-
tar asociado a otras entidades como el liquen
plano oral erosivo, las candidiasis y la lengua
geogréfica (76, 201).

De aqui la importancia de contar con protoco-
los diagnésticos clinicos especificos dirigidos a
la caracterizacién clinica y psicolégica de los
pacientes con SBA, que serd imprescindible
para su manejo clinico (5).

2.7 Tratamiento

La primera fase del tratamiento consiste siem-
pre en explicar al paciente las caracteristicas
de su enfermedad y su condicién benigna, ac-
tuacién que influye en gran medida sobre la
evolucién de la enfermedad (202). Asi mismo,
se debe informar al paciente que la evolucién
es impredecible, y que cursard con periodos
de mejoria y de empeoramiento de sus sinto-
mas, lo que probablemente, requerird asisten-
cia especializada durante afios (5, 34, 202).

El manual de referencia de las recomendacio-
nes del manejo del SBA, escritas por el Comité
Mundial de Medicina Oral IV, hace hincapié
en fres posibles tratamientos del SBA: el tro-
tamiento tépico, el sistémico y el psicoldgico
(203, 204).

2.7.1 Tratamiento topico

Entre los estudios sobre fdrmacos tépicos uti-
lizados, destaca el ensayo clinico controlado
doble ciego, randomizado (122), que utilizé el
clonazepam, una benzodiacepina GABAérgi-
ca agonista GABA A (121). Se trata de un tro-
bajo elaborado por Gremeau-Richard y cols.
(122) en el afio 2004, en el que se valoré la
evolucién del dolor tras la administracién de
clonazepam tépico. Tras 14 dias de tratamien-
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to diario, el 66% de los pacientes refirieron una
mejoria del dolor, y tras 6 meses de tratamien-
to, el alivio sintomatoldgico lo notaron sélo el
29% (122). Oftros estudios también mostraron
la eficacia del clonazepam tanto por via t6pi-
ca (205) como por via sistémica (206).

La capsaicina tépica también ha mostrado efi-
cacia en diversos estudios (207-209). La cap-
saicina es la sustancia alcaloide del pimiento
capsicum y acta a nivel del receptor TRPV1,
previniendo la acumulacién de sustancia P en
las neuronas sensoriales (210) y contribuyen-
do a la desensibilizacién de los receptores a
largo plazo, por lo que reduciria la sensacién
de ardor (204). La administracién sistémica
de la capsaicina ha demostrado producir
problemas géstricos (208), sin embargo, este
efecto adverso se reduce cuando se adminis-
tra tépicamente (207). Los diferentes estudios
(207, 208 realizados con capsaicina en SBA
han demostrado su eficacia, entre ellos se en-
cuentra el estudio doble ciego realizado por
Silvestre y cols. (211) en el cual se daba cap-
saicina en enjuague oral a los pacientes SBA
durante una semana en comparacién con un
grupo placebo, refiriendo que el grupo de la
capsaicina referia mejoras  significativas de
los sinfomas.

2.7.2 Tratamiento sistémico

El férmaco de uso sistémico mds estudiado
en el SBA ha sido el dcido alfa-lipoico (ALA),
sustancia neuroprotectora que neutraliza radi-
cales libres disminuyendo el estrés oxidativo
(212). Muchos autores (207, 213-219) han
estudiado en el efecto del ALA en el SBA em-
pleando una EVA para evaluar su respuesta,
con un seguimiento que variaba en la mayo-
ria de los casos entre 1y 2 meses. Algunos
estudios (215) apoyaron la eficacia del trata-

mienfo, mientras que ofros (216, 217, 218) no
refirieron la efectividad del mismo. Uno de los
estudios clinicos aleatorizados que mostré efec-
to beneficioso fue el realizado por Femiano y
cols. (215) en el que se administré diariamente
esta sustancia durante 2 meses y se obtuvo una
mejoria significativa respecto al grupo control
en 2/3 de los pacientes. Esta mejoria se man-
tuvo en el 70% de los individuos tras un afio
de evolucién. Este mismo grupo investigador
llevé a cabo posteriormente ofros trabajos que
avalaron sus resultados previos respecto a la

eficacia del ALA (213, 214, 220).

Se han realizado numerosos estudios con ofras
sustancias farmacoldgicas, entre ellas diferen-
tes antidepresivos, que no han reportado be-
neficios claros como tratamiento del SBA (221,
222). Ademés, la mayoria de estos estudios
muestran una baja calidad metodolégica por
lo que su evidencia es muy reducida.

2.7.3 Tratamiento psicolégico

Las terapias psicolégicas han sido empleadas
en el abordaje de los pacientes con SBA, aun-
que debemos sefialar que la dltima revisién Co-
chrane (223), sobre la eficacia de la terapia
psicolégica en el dolor neuropdtico, no ofrece
conclusiones claras respecto al beneficio de
este tipo de tratamientos. Por el contrario en la
revisién sistemdtica realizada por Kisely y cols.
(203), en el afio 2016, se describe que las te-
rapias psicoldgicas mejoran la sintomatologia
del SBA (135, 224).

Podriamos concluir en este apartado sobre la
terapia del SBA, que aunque a fecha de hoy
no contamos con un tratamiento totalmente efi-
caz para el SBA, el ALA, el clonazepam, la
capsaicina y la psicoterapia han demostrado
ser las terapias con mayor beneficio (203).



La mejora en la identificacién de las causas
del SBA y de los factores de riesgo asociados,
podrd ayudarnos a desarrollar estrategias de
tratamiento mds efectivas (225).

Los recientes hallazgos, en relacién a los facto-
res neurofisioldgicos implicados en la etiopato-
genia del SBA, nos obligan a plantear nuevas
estrategias de tratamiento (225).

2.8 Evolucion

La informacién disponible sobre el curso natu-
ral de la enfermedad es escasa. Segin Grus-
hka (89), los sintomas permanecen de manera
continua durante meses, incluso afios, con una
remisién parcial de ellos en el 50% de los ca-
s0s y se reporfa una remisién espontanea com-
pleta tras el transcurso de 6-7 afios de hasta en
el 20% de los casos.

No obstante, Sardella y cols. (12) limitaron
esta remisién espontdnea a tan solo un 3% de
los casos tras 5 afios y Danhauer y cols. (226)
refirieron un 3,8%.

Complementando estos estudios previos, Klas-
ser y cols. (134) expusieron posteriormente
que en el 28% de los casos si se producia una
remision moderada en sus pacientes tras 5
afios de seguimiento clinico evolutivo.

De todas formas, la remisién, si se llega a dar,
se produce en una minoria de los pacientes
con SBA, por lo que deberemos analizar el res-
to de las caracteristicas clinicas y los aspectos
psicolégicos ademds de valorar la calidad de
vida que presentan. La bisqueda de predicto-
res clinicos fiables de la evolucién de la enfer-
medad es una de las metas de este trabajo.
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Hemos realizado un estudio prospectivo de ca-
sos y controles, en la Unidad de Dolor Orofa-
cial y Trastornos Temporomandibulares del Ser-
vicio Clinica Odontoldgica de la Universidad
del Pais Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea
(UPV/EHU). La recogida de pacientes se reali-
26 entre Febrero del 2012 y Enero del 2014.

El Proyecto de Investigacién fue aprobado por
el Comité de Etica e Investigacién en Seres Hu-

manos de la UPV/EHU (CEISH/104/2011).

3.1 Pacientes SBA/Control

Lla muestra de estudio estuvo compuesta por
121 pacientes que cumplian los criterios diag-
ndsticos establecidos por la IHS para el SBA
(14). Ademés, se incluyd un criterio de dura-
cién de la enfermedad, descartando los cua-
dros de corta evolucién.

Los criterios diagnésticos fueron:

- Dolor bucal diario que persiste la mayor
parte del dia

- Mucosa oral con apariencia normal

- Exclusién de enfermedades locales o sisté-
micas que justifiquen el dolor

- Duracién del cuadro superior a 3 meses

Entre las causas locales de exclusién que pu-
dieran justificar esta sintomatologia, se busca-
ron especificamente: la enfermedad liqueniode
oral, la eritroplasia oral, el lupus eritematoso,
las viriasis orales, la leucoplasia oral, el eri-
tema multiforme, la sialoadenitis, las infeccio-
nes bacterianas y micéticas orales,el pénfigo,
el penfigoide mucoso, las neoplasias orales y
salivales y el sindrome de Sjégren.

los pacientes diagnosticados de SBA tenian
una edad media de 61,90 afos (+/-11,14)
y un rango de 28 a 89 afios. El 86,8% de la
muestra (n= 105) fueron mujeres y el 13,2%

hombres (n=16).
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La muestra control presentaba 120 individuos
seleccionados entre los pacientes mayores de
edad que acudian para realizar una revisién
odontoldgica al Servicio Clinica Odontolégica
de la UPV/EHU, utilizando para su inclusién
una tabla de nimeros aleatorios. Ninguno de
los individuos seleccionados presentaba SBA
en el momento del estudio.

La muestra control tenia una edad media de
49,75 afos (+/-14,47) y un rango de 19 a
84 afios. El 55% de la muestra (n= 66) fueron
mujeres y el 45% hombres (n=54).

Se excluyeron todos aquellos individuos que
por déficits cognitivos mostraron dificultad
para cumplimentar los cuestionarios, bien por
edad o por incapacidad intelectual. Fueron ex-
cluidos 3 pacientes con SBA y 4 controles.

Tanto los pacientes SBA como los controles que
participaron en el estudio recibieron informa-
cién especifica sobre el estudio por parte del
entrevistador, ademds de una hoja de informa-
cién detallada y el consentimiento.

3.2 Historia médica general

3.2.1 Antecedentes médicos

Se interrogd a los participantes sobre sus an-
tecedentes médicos generales y, ademds, se
solicité la colaboracién del médico de familia
para confrastar estos datos y obtener informa-
cién acerca de las medicaciones prescritas al
paciente desde los 3 meses previos a la apari-

cion del SBA.

Se pregunté, especificamente, sobre la presen-
cia de aquellas enfermedades descritas como
posibles factores etioldgicos del SBA: hernia
de hiato/reflujo gastroesofdgico, hipotiroidis-
mo, diabetes mellitus y trastorno ansioso-de-
presivo.

3.2.2 Consumo de farmacos

Se recogié informacién acerca del consumo
de férmacos xerostomizantes que se agrupa-
ron de acuerdo con los grupos descritos por
Ship y cols. en 2002 (227): antidepresivos
triciclicos, tranquilizantes, antihistaminicos,
antihipertensivos, citotéxicos, antiparkinsonia-
nos y anticonvulsivantes. Se pregunté de forma

especifica sobre el consumo de farmacos inhi-
bidores IECA.

3.2.3 Menopausia

A las mujeres se les pregunté la fecha de la
Ultima menstruacién (FUM) para estudiar la
asociacién temporal entre la menopausia y el
inicio del SBA. Se consideré perimenopausia
el periodo comprendido entre los dos afios pre-
vios y un afio posterior a la FUM (101).

3.2.4 Presencia de dolor regional
o sistémico

Se inferrogd sobre la presencia de dolor en
ofras localizaciones corporales diferentes de
la boca, con una frecuencia mayor a un dia/
semana. Se preguntd sobre la presencia de
dolor regional (cefalea, dolor facial y cervical)
y sistémico. Posteriormente se dividieron las
muestras SBA y control en 3 grupos, en funcién
de la presencia de estomatodinia + dolor sis-
témico, estomatodinia + dolor regional o sélo
estomatodinia.

3.3 Historia clinica del SBA

3.3.1 Frecuencia y momento de
aparicion de los sintomas del SBA



Se registraron el momento de aparicién y el
tiempo de evolucién de los sintomas del SBA:
estomatodinia, xerostomia, sinftomas gustativos
(disgeusia/hipogeusia) y ofras alteraciones
sensoriales, como la sensacién de ulceracio-
nes, hormigueo, arenilla, etc. Al agrupar el
resto de las alteraciones sensoriales como un
Unico sintoma, el nimero méximo de sintomas
que podia presentar un paciente fue de 4.

Se calculé la mediana del tiempo de evolucién
del sintoma dolor, para dividir la muestra de
estudio y analizar sus caracteristicas en fun-
cién de este pardmetro.

Al momento de aparicién de la estomatodi-
nia se le asigné valor 0. Si el inicio del resto
de los sintomas era coincidente con el inicio
del dolor, también se les asignaba el valor
0. Cuando estos sintomas se expresaban de
forma anterior o posterior, se les dio el valor
cuantitativo del nimero de meses que distaban
del inicio de la estomatodinia, precedido del
signo negativo si aparecian de forma previa y
con signo positivo si su aparicion era posterior.

Debido a la dificultad que presentaban los pa-
cientes para determinar el momento de inicio
de ofras alteraciones sensoriales, Unicamente
se pregunté sobre el momento de aparicidn de
la sensacién de ulceraciones que resultd ser
el sinftoma cuyo comienzo referian con mayor
claridad.

3.3.2 Caracteristicas de los
sinfomas

Los pacientes sefialaron la topografia del dolor
en dibujos colocados en la historia clinica a
tal efecto. Ademds, se les preguntd “especifica-
mente” por la presencia de dolor en: punta de
la lengua, 2/3 anteriores de la lengua, labio
superior, labio inferior, paladar duro, regién

alveolar, suelo de boca, mucosa yugal, gar-
ganta, paladar blando y ofras localizaciones.
Se valoré con un punto la presencia de dolor
en cada una de estas localizaciones para cal-
cular la extension del dolor.

También se les pregunté a los pacientes respec-
to al dolor que presentaban:

- Ndmero de horas al dia, en la dltima se-
mana

- Momento del dia en que el dolor era mds
infenso

- Aparicién de dolor nocturno

- Si aparecian factores agravantes y mitigan-
tes del dolor

Se pregunté por la presencia de xerostomia.
En caso afirmativo, se pidié al paciente que
la cuantificara mediante una escala numérica
verbal del 0 al 10, donde O era la ausencia
de xerostomia y 10 la expresién mds grave de
sensacién de sequedad bucal, explicada como
“sensacién de ausencia total de saliva”.

Se interrogé sobre la presencia de disgeusia e
hipogeusia. Si el paciente referia disgeusia se
le pedia que describiera el sabor que percibia.

También se recogié informacién sobre la pre-
sencia de ofras alteraciones sensoriales, regis-
tréndose la respuesta como positiva cuando el
paciente referia ofras sensaciones en la muco-
sa oral, del tipo ulceracién, hinchazén, aspere-
za, sensacién de agrietamiento u hormigueo.

3.3.3 Factores asociados por los
pacientes al inicio del cuadro

Se pregunté a los pacientes “sEl comienzo de
la enfermedad ha coincidido con alguna ofra
enfermedad o factor que conozca?” Si la res-
puesta era positiva, se les pedia que especi-
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ficaran cudl fue la circunstancia o situacion.
Las respuestas se agruparon en los siguientes
apartados: evento vital traumdtico, estrés, mo-
dificaciones oclusales amplias, consumo de
farmacos, inicio de diversas enfermedades,
ofros tratamientos odontoldgicos, cirugia oral
u ofras. En el apartado de “modificaciones
oclusales amplias” se registraron procedimien-
tos como la colocacién de nuevas prétesis re-
movibles, implanto o dentosoportadas.

3.4 Cuestionarios

Se emplearon cuestionarios especificos para
ampliar la informacién sobre algunos aspectos
relacionados con el SBA. Estos se cumplimen-
taron en un ambiente tranquilo donde el po-
cienfe se sintiera cémodo para poder respon-
der relajadamente.

3.4.1 Cuestionario de
parafunciones

los pacientes debian contestar afirmativa o
negativamente a las preguntas: ;Tiene usted
por costumbre apretar los dientes/rechinar los
dientes/apretar la lengua contra los dientes?
Una respuesta afirmativa para cualquiera de
las parafunciones apretar o rechinar los dien-
tes se considerd indicativo de bruxismo.

3.4.2 Cuestionario Breve de Dolor
(CBD)

Cuestionario creado para cuantificar la infen-
sidad del dolor y medir su impacto sobre las
actividades cotidianas de la vida del pacien-
te. Este cuestionario fue elaborado por Daut
y cols. en 1983 (176) y posteriormente Badia

y cols. (177) lo validaron al castellano. Es un
cuestionario rdpido, de facil comprension y
autopase.

Recoge la intensidad del dolor mediante una
escala numérica del 0 al 10, en referencia al
dolor méximo, minimo y promedio, en las dlti-
mas 24 horas, y en el momento de la entrevis-
ta. También cuantifica la interferencia del dolor
en la vida del paciente mediante una escala
numérica del 0 al 10 utilizando 7 preguntas.

Sumando los valores numéricos de las respues-
tas se calcularon las puntuaciones globales
para cada una de las dimensiones del dolor:
intensidad e interferencia.

3.4.3 Cuestionario de Dolor McGill
(CDM)

Este cuestionario ha sido ampliamente utiliza-
do para la caracterizacién multidimensional del
dolor evaluando las tres dimensiones del dolor
(sensorial, afectivo-emocional y evaluativa). Fue
elaborado por Melzack y Torgerson (185, 186),
y en este trabajo se empled la versién espariola,
validada por Lazaro y cols. en 1994 (228).

El cuestionario consta de 66 descriptores dis-
tribuidos en 19 subgrupos, que a su vez se
agrupan en 3 dimensiones: sensorial, afectiva
y evaluativa. A partir de una suma pondera-
da del valor asignado a los items elegidos, se
obtiene un valor para cada dimensién. De la
suma de las tres dimensiones se obtiene la pun-
tuacién global.

El entrevistador estuvo presente durante la cum-
plimentacién del cuestionario por si al pacien-
fe le surgian dudas sobre el vocabulario, pero
sin aparentar prestar una excesiva atencién a
lo que contestaba, ya que esto podria influir en
las respuestas.



3.4.4 Cuestionario de 90 Sintomas

Revisado (SCL-90-R)

El SCL-90R valora un amplio rango de sinto-
mas psicosomdticos (195). Es un cuestionario
autoaplicado que recoge un amplio espectro
de dimensiones de psicopatologia y malestar
emocional. Fue elaborado por Derogatis en
1973 (194) y revisado y validado al castello-
no por Gonzélez de Rivera y cols. en 2002
(195).

Mide el malestar psicolégico mediante nueve
dimensiones primarias de sintomas: Somati-
zacién, Obsesién-Compulsién,  Sensibilidad
Interpersonal, Depresion, Ansiedad, Hostili-
dad, Ansiedad Fébica, Ideacién Paranoide
y Psicoticismo. A partir de estas dimensiones
se obtienen tres indices globales de malestar
que son indicativos de diferentes aspectos del
sufrimiento psicopatolégico general: el indice
Global de Severidad (IGS), el Total de Sinto-
mas Positivos (TSP) y el indice de Malestar Sin-
tomdtico Positivo (IMSP).

3.5. Exploracién oral

Se realizé una exploracién de los tejidos perio-
rales, de la semimucosa y la mucosa labial, de
la mucosa yugal, de la encia libre y adherida,
del paladar duro y blando, del dorso y bordes
laterales de la lengua, del suelo de boca, del
trigono retromolar y la orofaringe. Se efectué
una inspeccién simple directa, una exploracién
mediante tacto y palpacién, y una exploracién
instrumental. Para llevarla a cabo se utilizaron
dos espejos intraorales, gasas estériles, sonda
de exploracién, sonda periodontal y una fuen-
te de luz artificial.

Se realizé una evaluacién de las prétesis re-
movibles y se consideré que estaban desajus-

tadas cuando se encontrd estomatitis protética,
reduccién evidente de la dimensién vertical,
eritemas, Ulceras de presidn, pérdida de mor-
fologia oclusal o inestabilidad.

3.6 Otras pruebas

3.6.1 Cultivo de levaduras

Se analizaron muestras orales de 104 pacien-
tes con SBA y de 104 controles. Las muestras
orales se cultivaron y procesaron en el Labora-
torio de Micologia Clinica del Departamento
de Inmunologia, Microbiologia y Parasitologia
de la UPV/EHU segin la metodologia descrita
por Baena-Monroy y cols. en 2005 (229).

Se recogieron muestras microbiolégicas para
cultivo mediante barrido del dorso lingual du-
rante 15 segundos con una torunda estéril. En
caso de existir prétesis removibles, se tomé
también una muestra mediante barrido de la
mucosa debajo de la prétesis, preferentemen-
te en la zona central del paladar si la préte-
sis era superior o en la zona cubierta por la
prétesis inferior en caso de no portar prétesis
superior. Asi mismo, se tomé una muestra por
barrido de la superficie interna de la prétesis.
Las muestras recogidas fueron transportadas
en medio de agar Amies bioMérieux® (bioMe-
rieux, Francia).

Para el aislamiento e identificacién de las es-
pecies fingicas, las muestras se sembraron por
agotamiento en placas de agar cromégeno
ChromID Candida (anteriormente denominado
Candida ID2, bioMérieux, Francia) o CHRO-
Magar Candida (CHROMagar Company,
Francia) para el crecimiento de levaduras que
confenian una base nutritiva con glucosa, un
sustrato cromégeno y antibidticos que impe-
dian el crecimiento bacteriano. Tras la incuba-
cién durante 24-48 horas a 30°C, se procedié
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a la identificacién presuntiva en base al color,
textura y ofras caracteristicas macroscépicas
de las colonias (230). Las placas se desecha-
ron después de 10 dias de incubacién si no se
observaba crecimiento (Fig. 3.1).

Figura 3.1: Crecimiento de Candida en Colonias en medio cro-
maégeno Chromld Candida (bioMérieux, francia). Imagen cedida
por la Seccién de Micologia del Departamento de Inmunologia,

Microbiologia y Parasitologia de la UPV,/EHU.

Se consideré que el paciente padecia una
infeccién por Candida si se aislaba nimero
igual o mayor a 50 unidades formadoras de
colonias (UFC) en cualquiera de las muestras
estudiadas del mismo sujeto (dorso de la len-
gua, prétesis y/o mucosa bajo prétesis) (79).

3.6.2 Contaje de papilas fungifor-
mes

Se empled la metodologia descrita por Shah-
bake y cols. en 2005 (231). Tras lavar la su-

perficie de la lengua con agua desionizada y
secarla con un papel de filtro, se colocé un
papel de 6 mm de didmetro con colorante azul
brillante (Robert’s Brillant Blue FCF133) en el
lado izquierdo de la cara dorsal de la punta
de la lengua y se mantuvo durante 3 segundos.
Después se volvié a secar la zona de trabajo.

Se pidié al paciente que sacara la lengua 'y que
la estabilizara luego entre sus labios. La lengua
debia estar relajada, sin contraccién muscular
aparente. Para minimizar el movimiento de la
cabeza, durante la exposicién fotogréfica, el su-
jefo colocé la cabeza entre sus brazos, apoya-
do en una mesa, con la cabeza entre sus manos
y el mentén protruido. Se obtuvieron 4 fotogra-
fias con una cdmara fotogrdfica digital (Canon
EOS 50D, objetivo 50mm) para el posterior
contaje de las papilas fungiformes (Fig. 3.2).

Figura 3.2: Fotografia del dorso lingual donde se observa un circu-
lo de 6mm de didmetro coloreado con el colorante Robert’s Brillant
Blue FCF133 y las papilas fungiformes con sus proyecciones con
forma de hongo para su contaje




Se realizé el contaje en el drea lingual seleccio-
nada utilizando el programa editor de fotogra-
fia de Microsoft. Fueron excluidos los casos en
los que no se distinguian bien las papilas gusta-
tivas (lenguas atréficas, queratésicas, etc.).

El contaije se realizé en 54 pacientes con SBA'y
en 45 controles. Las muestras de estudio y con-
trol se subdividieron en funcién del nimero de
papilas fungiformes defectadas (<30 y >30), tal
y como refirié Grushka (55) haciendo referen-
cia a los individuos como “supergustadores” si
fenian mds de 30.

3.6.3 Pruebas gustativas

Se estudié el umbral gustativo al PROP, en todos
los pacientes SBA y controles, segun el protoco-
lo descrito previamente por Dinehart y cols. en
el 2006 (232). Se instruyé a los pacientes para
que una hora antfes del estudio sélo bebiesen
agua, no fumasen y tampoco se limpiasen los
dientes. Se depositaron en la zona media de
la lengua las gotas de PROP, en soluciones de
concentracidn creciente, y se registré a qué con-
centracién detectaban el sabor amargo de esta
sustancia (Fig. 3.3).

I )

Figura 3.3: Exploracién gusiativa donde se observa la colocacion de
una gota del liquido para la deteccién del umbral gustativo al PROP.

La muestra se dividié en tres subgrupos segin el
nivel de sensibilidad al PROP (85, 233). El pri-
mer grupo correspondia al umbral de deteccién
alto, a concentraciones iguales o superiores a
0,32mM. El segundo grupo presentaba un um-
bral de deteccién medio, a concentraciones de
0,096mM. El tercero estaria formado por indi-
viduos con un umbral de defeccién bajo, a con-
centraciones de 0,032mM, correspondiéndose
con los denominados “supergustadores” (83).

3.6.4 Medicion del flujo salival

A los individuos de la muestra de estudio se
les midié el flujo salival no estimulado en un
ambiente tranquilo, con el paciente sentado en
posicién cémoda. La saliva se recogié en un
recipiente calibrado, con la ayuda de un embu-
do, durante cinco minutos. Los valores inferiores
a 0,2 ml/min se consideraron compatibles con
hiposialia (234, 235).

Con el fin de minimizar la influencia del ciclo
circadiano, fodas las muestras se recogieron en
la misma franja horaria (entre 9:30 y las 14:00
horas) y siempre que el paciente llevara al me-
nos una hora y media despierto y hubiera trans-
currido una hora desde la dltima comida.

3.7 Andlisis estadistico

Los datos que recogieron las diferentes caracte-
risticas estudiadas fueron analizados estadistica-
mente mediante el cdlculo de la media, la desvio-
cién esténdar y el cdlculo de porcentajes, segin
fuesen las variables continuas o categéricas.

De forma previa al andlisis de las variables
cuantitativas se utilizé la prueba de Kolmogo-
rov-Smirnof, para comprobar si la muestra tenia
una distribucién normal.
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Para los andlisis de asociacién de variables pa-
ramétricas se utilizd el test t de Student para
investigar la diferencia de medias y aplicamos
la U de Mann-Whitney en la comparacién entre
medias en las variables no paramétricas.

Las variables categéricas fueron comparadas
utilizando el test Chi cuadrado (x2) o median-
te ANOVA para las variables paramétricas o
el test de Kruskal Wallis en las no paramétri-
cas. La correlacién entre variables continuas se
analizé mediante la prueba de Pearson (en las
paramétricas) o el test de Spearman (en las no
paramétricas).

Se aplicaron modelos de regresién logistica con
variables categéricas medidas a través del OR
y su intervalo de confianza, ajustados mediante
el Propensity Score (236) para reducir el sesgo
y homogeneizar los principales factores de con-
fusién (edad y género). A fin de detectar aque-
llas variables de estudio més relacionadas con
la presencia de la enfermedad, se realizé un
andlisis de correspondencias mdltiples.

Con las variables que mostraron asociacién
estadisticamente significativa entre las caracte-
risticas clinicas del dolor y las dimensiones sin-
tomdticas, se realizaron 2 modelos de regresién
mltiple jerdrquico por bloques. En uno de ellos
se fomaron las caracteristicas clinicas del dolor
crénico como variable dependiente, mientras
que en el segundo las variables dependientes
fueron las dimensiones sintomdticas. Los pre-
dictores no significativos fueron excluidos del
andlisis.

El nivel de probabilidad estadistica significati-
va (p) escogido previamente en todos los and-
lisis para aceptar o refutar las hipétesis fue a <

0,05.

El software estadistico utilizado en los andlisis
fue el paquete estadistico SPSS 22, STATA 12.1
yR3.1.0.
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4.1 Caracteristicas generales

El grupo de estudio de pacientes diagnostica-
dos de SBA estuvo formado por 105 mujeres
(86,8%) y 16 hombres (13,2%). El ratio mujer/

hombre fue de 6/1 y la edad media de 61,90
afos (+/-11,14) y un rango de 28 a 89 afios.

La evolucién media del SBA fue de 37,48 me-
ses (+/-68,07), con un rango entre 3 y 554

meses.

El grupo control de pacientes sin SBA estuvo
constituido por 66 mujeres (55%) y 54 hom-
bres (45%), con una edad media de 49,75
afos (+/- 14,47) y un rango de 19 a 84.

El andlisis estadistico de los datos del estudio
indicé una ausencia de distribucién normal en
todas las variables estudiadas en ambos gru-
pos a excepcién de las variables: nimero de
papilas fungiformes y edad de comienzo de la
enfermedad.

Otras variables analizadas como la edad 'y
la somatizacién, se ajustaban a una distribu-
cién normal sélo en el grupo con SBA, por lo
que se realizaron pruebas no paramétricas en
la mayoria de los andlisis estadisticos.

4.2.Caracterizacion clinica de
los pacientes SBA

4.2.1 Frecuencia y momento de
aparicién de la sintomatologia

Un 76,9% (n=93) de los pacientes con SBA

refirié xerostomia.

El 55,4% (n=67) sefialé alteraciones gustativas
descritas como disgeusia (49,6%, n=60) e hi-
pogeusia (29,8%, n=36).

El 67,8% (n=82) refirié ofras alteraciones sen-
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Numero Sintomas
5%

m1 2 u3 4

Figura 4.1: Diagrama de sectores donde se representa el nimero
de sintomas que referian los pacientes SBA. Un 5% presentd sdlo
estomalodinia y casi las % partes de la muesira referian padecer
3 0 4 sinfomas.

soriales, siendo el sintoma mds frecuente la
sensacion de “ulceraciones” con un 47,9%

(n= 58).

los pacientes refirieron una media de 3,02
(+/-0,899) sintomas.

Un 5% (n=6) de los pacientes con SBA estu-
diados presenté dolor como Unico sintoma del
sindrome (Fig. 4.1).

En mayoria de los casos el inicio de la esto-
matodinia coincidié con el del resto de los sin-
tomas (Fig. 4.2). En el 74,19% (n=69) de los
que tenian xerostomia, la xerostomia aparecié
de forma simulténea al dolor. También apare-
cieron de forma coincidente con el dolor, la
disgeusia (75%, n=45), la hipogeusia (75%,
n=27)y la sensacién de ulceraciones (79,31%

n=46).

La xerostomia aparecié antes que el dolor en
un 7,53% (n=7) de las ocasiones y de forma
posterior en un 12,9% (n=12). El 5,38% (n=5)
no supo definir la cronologia de la xerostomia
respecto al dolor.

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%
20%
10%

0%

Xerostomia

Disgeusia

Hipogeusia

Sensacion
Ulceraciones

Figura 4.2: Frecuencia y relacién de sintomas con el inicio del cuadro. Azul: frecuencia de aparicién de cada sintoma, Rojo: frecuencia

de coincidencia de cada sintoma con el inicio del cuadro



Para el resto de los sintomas los porcentajes
fueron: disgeusia 10% (n=6) y 15% (n= 9), hi-
pogeusia 15,56% (n=2) y 16,67% (n=6) y sen-
sacién de ulceraciones 5,17% (n=3) y 15,52%
(n=9), respectivamente. 1 paciente de los que
refirié hipogeusia no supo determinar la crono-
logia de la misma.

4.2.2 Caracteriaticas especificas
de cada sintoma

4.2.2.1 Dolor

4.2.2.1.1 Caracteristicas
espacio-temporales del dolor

El 94,2% de los pacientes (n=114) refirié que
su dolor fue bilateral y el 5,8% (n=7) unilateral
(Tabla 4.1).

La cantidad media de localizaciones afectadas
fue de 4,1. Tan sélo un 6,6% (n=8) de los pa-
cienfes SBA presenté una Unica localizacién,
mientras que el 93,4% restante presenté varias
(Tabla 4.1y 4.2).

Bilateral 94,2 % (n=114)

Unilateral 5,8 % (n=7)

6,6% (n=8)

12,4%
(n=15)

19,8%
(n=24)

19,8%
(n=24)

19% (n=23)

15,7%
(n=19)

4,1% (n=5)

0,8% (n=1)

1,7% (n=2)

Tabla 4.1 y 4.2: Descripcién de la localizacién del dolor en el SBA: nimero de localizaciones afectadas

69



70

Punta Lengua 87,6 % (n=106)

2/3 ant. de Ila

lengua

57,9 % (n=70)

Lateral Lengua 15,7% (n=19)

Tabla 4.3: Descripcion de la localizacién del dolor en el SBA:

frecuencia de la topografia del dolor

La localizacién mas frecuente fue la punta de
la lengua, seguida de los 2/3 linguales ante-
riores, el labio inferior y el paladar duro. El
suelo de boca y el paladar blando fueron las
localizaciones intraorales mds infrecuentes (To-

bla 4.3).

El 4,1% de la muestra SBA (n=5) presen-
t6 dolor ardiente extraoral en la regién
facial, que fue bilateral en todos los ca-
$0s.

Comparamos las caracteristicas clinicas de
los pacientes que referian Unicamente esto-
matodinia sin ningin ofro sinfoma, una lo-
calizacién unilateral, los que presentaban
una Onica localizacién afectada o los que
referian localizaciones extraorales, con los
que no presentaban esas caracteristicas es-
pecificas. Valoramos posibles diferencias
en relacién al género, edad, determinadas
condiciones del dolor y duracién de la enfer-
medad. Los resultados obtenidos fueron los
siguientes:

1. Los pacientes que presentaban sélo esto-
matodinia, no presentaban ninguna dife-
rencia significativa frente a los que pre-
sentaban varios sintomas (Tabla 4.4).

Los pacientes que presentaban una locali-
zacién unilateral presentaban menos ho-
ras de dolor al dia que los que presenta-
ban una localizacién bilateral (Tabla 4.5).

3. los pacientes que presentaban una Uni-
ca localizacién afectada referian menor
intensidad mdxima del dolor que los que

presentaban varias localizaciones afecta-

das (Tabla 4.6).

Los pacientes que presentaban dolor ex-
fraoral no mostraron ninguna diferencia
respecto a los que no referian una locali-
zacién extraoral (Tabla 4.7).



6 (100%) 100 (86,2%)

6 (100%) 100 (86,2%)
Mas intenso tarde noche 6 (100%) 74 (63,8%)
0 29 (25%)

54,67 (7,06) 62,16 (11,23)

Tiempo de evolucién del SBA 42,50 (25,56) 69,67 (37,93)
13,83 (7,17) 5,07 (15,51)
CBD maximo 6,33 (3,45) 2,22 (6,05)

Tabla 4.4: Tobla de estadisticos descriptivos y comparativos de las caracteristicas clinicas de los pacientes SBA que presentan sdlo esto-
matodinia sin ningtn ofro sinfoma frente a los que presentaban varios sinfomas.

6 (85,7%) 96 (86,5%)

5(71,4%) 98 (88,3%) | 0,181

Mas intenso tarde noche 4 (57,1%) 73 (65,8%) | 0,605

0 29 (26,1%) | 0,126

56,86 (11,57)

62,16 (11,23)

17,71 (9,36) | 39,41 (69,97) | 0,416

Tiempo de evolucidn del SBA

CBD maximo

11,71 (4,54) | 15,66 (5,13) | 0,05

6,14 (1,22) 6,05 (2,33) | 0,904

Tabla 4.5: Tabla de esiadisticos descriptivos y comparativos de las caracterfsticas clinicas de los pacientes SBA que presentan una locali-
zacién unilateral frenfe a los que presentaban una localizacién bilateral.



7 (87,5%) 98 (86,7%)

7 (87,5%) 99 (87,6%) | 0,993

Mas intenso tarde noche 5 (62,5%) 75 (66,4%) 0,823

2 (25%) 27(23,9%)

64,25 (14,22) 61,73

(10,95)
Tiempo de evoluciéon del SBA | 84,88 (145,15) 34,85 0,364
(59,06)

15,43 (9,57) 15,42 (4,84) | 0,999

CBD méximo 3(2,20) 6,26 (2,13) | <0,001

Tabla 4.6: Tabla de esiadisticos descripfivos y comparativos de las caracteristicas clinicas de los pacientes SBA que presentan dolor en
una sola localizacién frente a los que presentaban varias localizaciones.

5 (100%) 100 (86,2%)

4 (80%) 102 (87,9%)

Mas intenso tarde noche 3 (69%) 77 (66,4%)
0 29 (25%)

66,6 (10,04) 61,7 (11,18)

Tiempo de evolucion del SBA | 28 (23,50) 38,59 (69,41)
14 (3,46) 15,49 (5,23)
CBD maximo 5,20 (2,68) 2,01 (0,87)

Tabla 4.7: Tabla de estadisticos descriptivos y comparativos de las caracteristicas clinicas de los pacientes SBA que presentan localizacién
extraoral del dolor frente a los que no la presentaban.



En la mayoria de las ocasiones, el cuadro sin-
fomdtico presentaba un inicio matutino e incre-
mentaba su intensidad en las Gltimas horas del
dia. Sélo una cuarta parte de los pacientes re-
firié padecer dolor nocturno (Tabla 4.8).

CARACTERISTICAS TEMPORALES DEL
DOLOR

Promedio horas dolor al dia 15,35 (+/- 5,23)

Mas intenso por la tarde noche 66,9 %

Tabla 4.8: Caracteristicas temporales del dolor en el SBA.

4.2.2.1.2 Factores agravantes y
mitigantes del dolor

Un 74,38% (n=90) de los pacientes identifica-
ron factores mitigantes y un 61,99% (n=75)
factores agravantes que modificaban su dolor.
los factores agravantes se asociaban princi-
palmente a alimentos mientras que los mitigan-
tes eran mds variados (Tabla 4.9).

4.2.2.1.3 Cuestionarios

Con el cuestionario CBD se obtuvieron valo-
res globales de 19,34 (+/-8,26) para la inten-
sidad total del dolor y de 16,75 (+/-14,89)
para la interferencia total en la vida de los pa-
cientes. Los resultados de los valores parciales
se pueden observar en la Tabla 4.10.

En el CDM los descriptores del dolor mds utili-
zados fueron: continuo, como un escozor, bien
delimitado, como si quemara, repartido en
una zona, terriblemente molesto, como hincha-
do, insistente, seco y soportable (Tabla 4.11).

La media de la puntuacién para la dimensién
sensorial fue de 17,23/53 (+/- 6,25), de
3,38/9 (+/- 2,1) para la dimensién afectiva,
de 2,92/4 (+/- 1,12) para la evaluativa y de

FACTOR AGRAVANTE

n=75 (61,99%)

FACTOR MITIGANTE n=90

(74,38%)

Alimentos y bebidas

calientes

12 (9,9%)

Masticacion 43 (35,5%)

Otros Alimentos

29 (24,2%)

Otros 17 (14%)

Tabla 4.9: Factores mifigantes y agravantes del dolor en el SBA
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_ ’ 2 41
_ ’ 2 55
Intensidad total 19,34 8,26
2,86 3,31
_ ’ 1'40
2,20 3,16

Interferencia total 16,75

14,89

Tabla 4.10: Esiadistica descriptiva de los valores recogidos me-
diante el CBD.

23,47/66 (+/-3,38) para la puntuacién total
del cuestionario.

4.2.2.2 Xerostomia

El 76,9% (n=93) del total de los pacientes SBA
refirieron xerostomia y el 25,6% (n=31) pre-
sentd hiposialia.

DESCRIPTOR CDM Frecuencia

Terriblemente molesto | 43,8% (n=53)

33,9% (n=41)

Soportable

Tabla 4.11: Frecuencia de descripiores del CDM mds selecciona-
dos por los pacientes SBA.

Al analizar la asociacién entre el valor de la
xerostomia recogido de forma cuantitativa y la
reduccién del flujo salival (ml) no se observéd
una relacién significativa. No obstante, al estu-
diar la asociacién entre la presencia o ausen-
cia de xerostomia e hiposialia si se observé
una relacién significativa (p<0,05).

El 24,8% (n=30) del total de los pacientes pre-
sentaron xerostomia e hiposialia conjuntas. El



valor medio de xerostomia entre los pacientes
con SBA que la refirieron fue de 6,8/10 (+/-
2,301).

Se observé una asociacién significativa en-
tre la edad de los pacientes y la presencia
de xerostomia y también con la existencia de
hiposialia, aunque estas asociaciones fueron
débiles (valor Rho 0,201 y -0,307 respectivo-

mente).

Respecto a la asociacién entre la xerostomia
y la hiposialia con la ingesta de férmacos xe-
rostomizantes, sélo se encontré una asocia-
cién significativa entre la presencia de hipo-
sialia y la toma de antihipertensivos. Sélo se
escogieron aquellas categorias de entre las
establecidas por Ship y cols. (227) que fue-
ron mds prevalentes en nuestra muestra (Tabla

4.12).

_ 31 (25,6%) 0,513 0,071
_ 63 (52,1%) 0,198 0,136
_ 36 (29,8%) 0,26 0,014*
_ 7 (5,8%) 0,297 0,94

Tabla 4.12: Daios descriptivos y de asociacién entre los férmacos xerostomizantes y la xerostomia y la hiposialia.

4.2.2.3 Sintomas gustativos

El 55,4% (n=67) de los pacientes refiri6 sinto-
mas gustativos, un 49,6% (n= 60) disgeusia y
un 29,8% (n=36) hipogeusia.

Sélo el 5,8% (n=7) refiri6 hipogeusia como
Gnico sintoma. La disgeusia y la hipogeusia
se asociaron entre si de forma significativa
(p<0,001).

Entre los pacientes que refirieron disgeusia, el
41,67% (n= 25) percibia un sabor amargo,
el 36,67% (n=22) un sabor metdlico, un 5%
(n=3) ambos sabores y un 16,67% (n=10)
ofros sabores diferentes.

4.2.2.4 Otras alteraciones senso-
riales

El 67,8% (n=82) de los pacientes refirié otro
tipo de alteracién sensorial diferente a las an-
teriormente consideradas. El 33,9% (n=41)
refirié una Gnica sensacién sensorial, el 19%
(n=23) 2, el 10,7% (n=13) 3 y el 4,1% (n=5)

cuatro o mds alteraciones sensoriales.

El 47,9% (n=58) sefialaba una sensacién de ul-
ceracién infraoral, el 21,5% (n=26) de hincha-
z6n, el 18,2% (n=22) de aspereza, el 5,8%
(n=7) de abultamiento, grietas u hormigueo y
el 8,3% (n=10) otras sensaciones diferentes.

15



16

.. r’=0,067 . r’=0,066
. Rho=0,250 . * | Rho=0,246
] * o *
m . . p=0,006 m ° . p=0,008
O 5 ¢ . H . (S . H .
T“ . . - L[] . - ﬁ L] e o . -
E . L L ‘ . : . 7/7/ E L] L3 : :
= HE s = ¢ 3 ]
kel S 83 1 * o N iy
(U 20 . ] . . 0 20 . 2" ]
o /- . o /r/"oo .
) 2 s 3 ° [ P HEH .
c L— . H ® : H c "%’ ® © 2 . .
] : o | — H
E 104 - : : ° . - E 104 : - ° : - -
] L
. - « 3, . . o s . .
s, . -, .
0 z H @ o 10 0 H 10 15 2 =
ExtensionTopografica Horas dolor al dia
2
o . .| r'=0,050
e Rho=0,254
[=]
R - :| p=0,005
= . . . s S e
5 | Ll
'_ = e L] L] L
g : . DI T S —
o '
287° Iy :
e T 1z, °:
£ | . e e .
E o . . 0,
L[] . : .
- .
; 2 : ] 8 1Iﬂ
Xerostomia

Figura 4.3: Diagrama de dispersion de punios en el que se expresan los valores estadisticos del estudio de correlacion de la variable
infensidad fofal del dolor. a'y b: con la extensién topogrdfica y frecuencia del dolor. c: con la intensidad de la xerostomia.

4.2.3 Estudio de asociacion entre
la intensidad del dolor, la interfe-
recia y el tiempo de evolucién con
otras variables clinicas del SBA

4.2.3.1 Intensidad del dolor

Se estudié la asociacién entre la intensidad
del dolor y determinadas caracteristicas dis-
criminativo-sensoriales como extensién topo-
gréfica y horas diarias de dolor. En ambos

casos se obtuvo una relacién significativa

[Fig. 4.3).

Se observé una asociacién significativa entre
la intensidad del dolor y la intensidad de la
xerostomia (Fig. 4.3).

No encontramos una asociacién significativa
entre una mayor intensidad del dolor y presen-
tar mayor nimero de sinfomas.

4.2.3.2 Interferencia del dolor

Se observé una asociacién significativa entre
la interferencia que generaba el dolor en la
vida del paciente, medida con el CBD, y las



variables: intensidad, extensién y frecuencia

del dolor (Fig. 4.4).

Se demostré una asociacién  significativa

Interferencia Total CBD

Interferencia Total CBD

Figura 4.4: Diagrama de dispersién de punios en el que se recogen los valores estadlisticos del estudio de correlacién entre la inferferencia

entre la interferencia y la cantidad de xeros-

tomia, asi como con el nimero de sintomas

(Fig. 4.4).
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generada por el dolor y determinadas caracteristicas del dolor, la xerostomia y el nimero de sinfomas.
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4.2.3.3 Tiempo de evolucion del También se estudiaron las mismas asociacio-
cuadro nes dividiendo la muestra en dos subgrupos en

relacién con la mediana del tiempo de evolu-
cién (14 meses). El grupo de menor tiempo de
evolucién se situaba entre los 3 y los 14 meses
y el de mds tiempo de evolucién por encima
de los 14 meses. No hemos observado diferen-
cias significativas entre ambos subgrupos res-
pecto a las variables referidas anteriormente

(Tabla 4.14).

No se encontré ninguna asociacion positiva
entre el tiempo de evolucién de la enfermedad
y las variables de expresién sintomdtica del
cuadro (intensidad, extensién y frecuencia del
dolor, intensidad de la xerostomia y nimero de
sinfomas) y tampoco con la interferencia total
recogida mediante el CBD (Tabla 4.13).

4.3 Factores descritos como
efiopatogénicos
4.3.1 Infeccién por Candida

00033 0126 0,168 Los pacientes diagnosticados de SBA no pre-
sentaron diferencias significativas respecto a
la muestra control, en relacién con la presen-
cia de levaduras del género Candida, ni de
la especie Candida albicans mayoritariamente
encontrada.

Entre los pacientes portadores de prétesis
removible, tampoco se observaron diferen-
cias significativas en relacién con la presen-
cia de Candida, ni de C. albicans, entre la

Figura 4.13: Tabla en la que se expresan los valores estadisticos del
estudio de correlacién entre el fiempo de evolucién del SBA 'y defer
minadas caracterfsticas del dolor, la infensidad de lo xerostomia, e/ muestra de SBA y la muestra control (Toblc

ndmero de sinfomas y la inferferencia en la vida del paciente. A 5)

Figura 4.14: Diferencia de medias de la intensidad, de las caracteristicas del dolor, de la xerostomia, del ndmero de sintomas y de la
interferencia.



SBA CONTROL
PORTADOR PROTESIS NO PORTADOR PORTADOR PROTESIS NO PORTADOR
REMOVIBLE PROTESIS REMOVIBLE REMOVIBLE PROTESIS REMOVIBLE
INFECCION
n=41 n=67 p n=17 n=87 p
Candida 10 (24,39%) 1 (1,49%) 0,001 5 (29,41%) 4 (4,6%) 0,004
C. albicans 7 (17,07%) 0 0,002 5(29,41%) 3 (3,45%) 0,002

Figura 4.15: Frecuencias y andlisis de asociacién de la infeccién por Candida y de la especie C. albicans. Derecha: entre la muestra

general e izquierda entre los portadores de profesis removible de la muesira SBA y la muesira conirol.

Por el contrario, si observamos diferencias sig-
nificativas, tanto en la muestra SBA como en la
control, entre los pacientes portadores de protesis

removible y los que no la tenian, tanto en relacién

con la infeccién de levaduras del género Candi-

da como respecto a la C. albicans (Tabla 4.16).

SBA CONTROL
PORTADOR PROTESIS NO PORTADOR PORTADOR PROTESIS NO PORTADOR
REMOVIBLE PROTESIS REMOVIBLE REMOVIBLE PROTESIS REMOVIBLE
INFECCION
n=41 n=67 p n=17 n=87 p
Candida 10 (24,39%) 1 (1,49%) 0,001 5 (29,41%) 4 (4,6%) 0,004
C. albicans 7 (17,07%) 0 0,002 5(29,41%) 3 (3,45%) 0,002

Figura 4.16: Frecuencias y andlisis de asociacién de la infeccién por Candida y de la especie C. albicans, entre los poriadores de prétesis

removibles y los no portadores en las muesiras SBA y confrol.

4.3.2 Papilas fungiformes

Se excluyeron del estudio final todos aquellos
individuos de ambos grupos en los que no se
distinguian con claridad las papilas linguales,
lo que se producia en la mayoria de las ocasio-
nes por atrofia o queratosis lingual. Finalmente
se realizé un contaje vélido en 54 pacientes

con SBA 'y 45 controles.

Los pacientes SBA presentaron una media de
46,88 (+/-15) papilas fungiformes en el drea
seleccionada de émm de didmetro y los con-
troles 52 (+/-13,73). No encontramos una
asociacién significativa entre el nimero de po-
pilas fungiformes linguales y la existencia de

SBA.

79



80

No se observé una asociacién significativa
entre el nimero de papilas fungiformes y los
valores de intensidad media, mdxima y fotal
del dolor medido mediante el CBD en los po-
cientes con SBA.

En el 38,8% de los pacientes con SBA y en
el 35% de los del grupo control se cuantifica-
ron mds de 30 papilas fungiformes en el drea
seleccionada, que se corresponderian con los
denominados “supergustadores” por Grushka
(55). No obstante un 7% (n=8) de la mues-
tra SBA 'y un 4,6% (n=5) de la muestra control
pertenecian al grupo de supergustadores en
funcién de la sensibilidad al PROP. Esta mayor
sensibilidad gustativa no se asocié con el ni-
mero de papilas fungiformes.

4.3.3 Estudio de regresién y co-
rrespondencia moltiple de los fac-
tores etiopatogénicos

Las frecuencias de las variables correspondien-
tes a los antecedentes médicos, la ingesta de
férmacos IECA, la presencia de una prétesis
removible mal adaptada, la infeccién por Can-

77 (63,6%)
56 (46,3%)
40 (33,1%)
14 (13,46)
47 (38,8%)
24 (19,8%)
24 (19,8%)
6 (5%)
2 (1,7%)
57 (47,1%)

dida, un mayor ndmero de papilas fungiformes
/ Y pap 9

y la consciencia de realizar parafunciones, se
muestran en la Tabla 4.17.

Tras homogeneizar las muestras respecto a la
edad y el género, mediante la técnica de ané-
lisis de propensiones, se efectué un estudio de
regresion multiple.

Obtuvimos una relacién estadisticamente sig-
nificativa entre la existencia de SBA vy el tras-
torno ansioso-depresivo, el hipotiroidismo, el
apretamiento lingual, el reflujo gastroesofagi-
co/hernia de hiato y el bruxismo (Tabla 4.17).
Por el contrario, no encontramos asociacién
significativa con la ingesta de IECA, el nimero
de papilas fungiformes, la presencia de dia-
betes mellitus, la infeccidén por Candida y la
presencia de prétesis removibles mal adapta-

das (Tabla 4.17).

Posteriormente se analizaron las mismas varia-
bles mediante un andlisis de correspondencia
mdltiple para valorar el peso especifico de
cada una de ellas, respecto al SBA.

Los pardmetros ser mujer, tener una edad com-
prendida entre los 50 y los 70 afios, presentar
un frastorno ansioso-depresivo, realizar apre-

53 (44,2%) 3,15 1,54-6,44
22 (18,3%) 5,47 | 2,29-13,08 | 0,0001
17 (14,2%) 0,25 | 0,03-2,41 0,23
9 (8,65%) 1,71 | 0,55-5,30 0,35
42 (35%) 0,39 | 0,07-2,14 0,28
5 (4,2%) 4,07 1,12-14,8 0,033
5 (4,2%) 10,12 | 3,3-31,04 | 0,0001
10 (8,3%) 0,7 0,22-2,15 0,53
10 (8,3%) 0,32 | 0,64-1,56 0,16
14 (11,7%) 15,99 | 7,23-35,36 | <0,001

Tabla 4.17: Daios estadisticos descriptivos, de asociacién y Odds Ratio (OR) en la muestra SBA y la muestra control.



tamiento lingual, presentar bruxismo, hipoti-
roidismo o reflujo gastroesofdgico/hernia de

hiato, estaban estrechamente asociados con
pertenecer a la muestro SBA (Fig. 4.5).

MCA factor map

1.0

Control
SBA

M

Vv

Brux_1
Apr_Ling_1
Alt_Gi_1
Hipoti_1
Alt_Psic_1
Candida_1
Prot_1
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(1,50]

a (50,70]
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00

-05

-1.0

- - - - ol o

-1.5 -1.0
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Dim 1 (19.35%)

Figura 4.5: Andlisis de correspondencias mltiples. La disposicion de las variables se relaciona con las medidas de discriminacion de las

dimensiones 1y 2.

4.3.4 Factores asociados con el
inicio del cuadro

El 74,4% (n=90) de los pacientes SBA asocié
algin factor con el inicio del cuadro clinico. Un
54,5% (n=66) refirié un Gnico factor asociado,
un 14,9% (n=18) dos y un 5% (n=6) tres.

El 23,9% (n=29) lo asociaron a alteraciones
emocionales, de los cuales un 14% (n=17) re-

firié haber sufrido un acontecimiento de vida
fraumdtico y un 9,9% (n=12) estrés. El 19,8%
(n=24) lo asocié con la realizacién de rehabilita-
ciones oclusales mediante prétesis fija, prétesis
removible o prétesis sobre implantes. EI 19,8%
(n=24) con el consumo de nuevos medicamen-
tosy el 9,9% (n=12) con el debut de enfermeda-
des diversas. El 8,2% (n=10) lo relacioné con
ofros tratamientos restauradores odontolégicos
y el 5% (n=6) con tratamientos de cirugia oral.
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El 9,9% (n=12) restante sefialaron factores de
ofra indole, como por ejemplo, la ingesta de
determinados alimentos (Tabla 4.18).

12 (9,9%)

11 (9%)
7 (5,8%)

6 (5%)

12 (9,9%)

6 (5%)

Tabla 4.18: Frecuencia de los distintos factores coincidentes con
el inicio del trastorno.

4.3.5 Menopausia

En un 15,38% (n=16) de las mujeres del grupo
SBA coincidié la perimenopausia con la aparicién
del sindrome, mientras que en el 13,46% (n=14)
de las pacientes el inicio del cuadro fue anterior y
en el 71,15% (n=74) posterior (Fig. 4.6).

La edad media de las mujeres en el debut del SBA
fue de 62,1 afios (+/-10,99) y la de los hombres
de 60,56 (+/-12,40). No se observaron diferen-
cias estadisticamente significativas en la compo-
racién de las medias de la edad de aparicién del
SBA entre ambos géneros (Fig. 4.7).

200

1507

Frecuencia
=
g

18 e 0 1] 18 n L
Tiempo (afios)

Figura 4.6: Histograma y curva de normalidad del momento de aparicién del SBA respecto a
la menopausia. la media de la distribucién se sitia 10,29 afios después de la menopausia.

Hombres

Frecuencia

Edad (afios)
Figura 4.7: Histograma y curva de normalidad de la edad de comienzo del SBA

Mujeres

Frecuencia

a0 60 a0

Edad (afios)

en funcién del sexo mujeres [izq.) y hombres (dchal.



4.4 Caracterizacion psicologi-
ca de los pacientes con SBA

4.4.1 Prevalencia de los perfiles
psicopatolégicos

Efectuamos un andlisis de la diferencia de medias
entre las 2 muestras, respecto a las puntuaciones
de los perfiles psicopatolégicos e indices genera-
les recogidos en el cuestionario SCL-90R.

DATO SCL 90R

Obtuvimos diferencias estadisticamente significa-
tivas entre los grupos en relacién con la somati-
zacién, la obsesién, la depresion, la ansiedad,
el psicoticismo, el indice de severidad global, el
indice malestar de sintomdtico positivo y para el
fotal de respuestas positivas. En todos los casos

fueron mayores las medias obtenidas por los pa-
cientes con SBA (Tabla 4.19 y Fig.4.8).

No encontramos diferencias significativas en re-
lacién con la sensibilidad interpersonal, la hostili-
dad, la fobia y la ideacién paranoide.

SBA | CONTROL

indice general severidad

indice malestar sintomético positivo

Total sintomas positivos

0,743 0,498 <0,001
2,00 1,54 <0,001
31,52 26,63 <0,001

Tabla 4.19: Diferencia de medias entre la muestra SBA 'y la muestra control en los valores del SCI-90R.
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4.4.2 Asociacion entre las caracte-
risticas clinicas del SBA y las dimen-
siones sintomdticas del SCL-90-R.

Se estudiaron las correlaciones entre los perfiles
psicopatolégicos del SCLOOR y las caracteristi-
cas clinicas del dolor, la interferencia sobre la
vida del paciente medida con el CBD y el nimero
de sinfomas. Entre las caracteristicas clinicas del
SBA se incluyeron los pardmetros del dolor du-
racién de la enfermedad, extensién topogrdfica,
frecuencia, intensidad medida con el CBD y las
puntuaciones de las dimensiones sensorial, afecti-
va y evaluativa del CDM.

Se observé una asociacion significativa entre:

- La somatizacién y la duracién y la dimen-

sién sensorial del CDM (Fig. 4.9).

- La obsesién y la dimensién emocional del
CDMy la interferencia medida con el CBD

(Fig. 4.10).
-La sensibilidad interpersonal y la interferen-
cia medida con el CBD (Fig. 4.11).

- La depresién y la duracién, el nimero de
localizaciones, la dimensién emocional y

evaluativa del CDM vy la interferencia me-
dida con el CBD (Fig. 4.12).

- Lo ansiedad y la dimensién emocional y
evaluativa del CDM vy la interferencia me-
dida con el CBD (Fig. 4.13).

- La hostilidad y la interferencia medida con
el CBD (Fig. 4.14).
-La ideacién paranoide y la duracién y la di-
mensién emocional del CDM (Fig. 4.15).
- El psicoticismo y el nimero de localizacio-
nes, la dimensién emocional y evaluativa
del CDM y la interferencia medida con el
CBD (Fig. 4.16).
las asociaciones se muestran en las tablas
420y 4.21.

0,168 0,173 -0,031

Tabla 4.20: Puntuaciones de las correlaciones empleando la Rho de Spearman, entre las dimensiones sinfomdiicas obtenidas mediante el

SCL-QOR y algunas caracteristicas clinicas del SBA. El * muestra valores de  correlacion  significativos.
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0,220* 0,156 0,070 0,251*

0,064 0,243* 0,198* 0,141 0,241*

0,097 0,147 0,095 0,080 0,190*

0,105

0,223* 0,147 0,068 0,106

Tabla 4.21: Puntuaciones de las correlaciones empleando la Rho de Spearman, enire las dimensiones sinfomdticas obtenidas mediante el

SCL-QOR y algunas caracteristicas clinicas del SBA. El * muestra valores de  correlacion  significativos.

Duracién

100

300

200

rZ: 0.051
. - | Rho:0.188
P: 0.039

Somatizacién

DLimension Sensorial COM

rz: 0.059
Rho: 0.208
P:0.022

2 Ed 100 13 200 23 =]

Somatizacién

Figura 4.9: Correlaciones enre la somatizacién y las caracteristicas del dolor.
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Figura 4.10: Correlaciones enire la obsesién y las caracteristicas del dolor.
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Figura 4.11: Correlacién entre la sensibilidad interpersonal y la inferferencia fotal medida con el CBD.
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Figura 4.13: Correlaciones entre lo ansiedad y las caracteristicas del dolor.
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Figura 4.15: Correlaciones enire la ideacién paranoide y las caracteristicas del dolor.
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4.4.2.1 Caracteristicas clinicas del
dolor crénico que podrian contribuir
en las dimensiones sinftomdticas

Se seleccionaron las correlaciones significativas
del andlisis bivariante anterior (Tabla 4.19 y 4.20)
para realizar un estudio mediante un modelo de
regresién mltiple jerdrquico. En primer lugar para
analizar la contribucién de las caracteristicas del
dolor crénico sobre las dimensiones sintomdticas.

El modelo completo predijo que la afectacién de
la dimensién emocional del CDM explicaba parte
de la varianza de la obsesién, depresién, ansie-
dad y psicoticismo, mientras que la inferferencia
en la vida del paciente contribuia en la obsesién,
la depresion y el psicoticismo. La duracién vy la
dimensién sensorial del CDM también explicaron
parte de la varianza de la somatizacién. El resto
de modelos no resultaron estadisticamente signi-

ficativos. Los resultados obtenidos se muestran en
la Tabla 4.22.

0,243

0,198

0,092 0,092 0.008*

0,128 0,036 0.031*

Tabla 4.22: Regresién mdltiple por blogues donde se describe cémo afectan las diferentes caracteristicas del dolor (variable indepen-
diente) a las dimensiones sinfomdticas del SCL-90 R [variable dependiente).



4.4.2.2 Dimensiones sintomaticas
que podrian contribuir en las carac-
teristicas clinicas del dolor crénico

Se seleccionaron las correlaciones significativas del
andlisis bivariante (Tabla 4.19 y 4.20) para rea-
lizar un modelo de regresion miltiple jerdrquico,
para analizar la implicacién de las dimensiones
sinfomdticas en el dolor crénico. Los predictores no

significativos en el primer andlisis fueron excluidos.

El modelo completo, tanto para la dimensién afec-
tiva del CDM como para la inferferencia en la vida
del paciente, predijo que el psicoticismo era el Oni-
co perfil que explicaba parte de la varianza en am-
bas caracteristicas del dolor, aunque la depresién y
la ansiedad también explicaban parte de la afecto-
cién emocional medida por CDM. En la Tabla 4.23
se muestran los resultados de este andlisis.

0,072 0,072 0,075
0112 0,075 0,003 0,460
0,471 0,100 0,025 0,019*
0,478 0,125 0,024 0,007*
0,207 0,127 0,002 0,104
0,146 0,128 0,001 0,258
0,226 0,128 0,000 0,105
0,434 0,161 0,034 0,001*

0,251 0,092 0,092 0,139
-0,069 0,094 0,001 0,662
0,216 0,103 0,009 0,297
0,027 0,104 0,001 0,881
0,172 0,110 0,006 0,194
0,073 0,110 0,000 0,589
-0,023 0,115 0,005 0,872
0,327 0,152 0,037 0,019*

Tabla 4.23: Regresion multiple  por bloques donde se describe cémo afectan las distintas dimensiones sintomdticas del SCL-90 R [varia-
ble independiente] en las caracteristicas sintomdticas del SBA [variable dependiente).
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4.4.3 Exiension del dolor y carac-
teristicas psicopatolégicas

Se evalué a los pacientes con SBA que presenta-
ron dolor sistémico (n=9), dolor regional (n=67)
o dolor provocado exclusivamente por el SBA
(n=45), para conocer si manifestaban diferencias
de medias en las dimensiones sinfomdticas.

Los pacientes con fibromialgia y dolor regional
mostraron una mayor fendencia a presentar ras-

Fibromialgia
Dolor Regional

Dolor SBA

Fibromialgia

Dolor Regional

Dolor SBA

Fibromialgia

Dolor Regional

Dolor SBA

1,146 (0,780)
0,968 (0,687)

0,641 (0,579)

0,700 (0,415)

0,785 (0,618)

0,401 (0,442)

0,794 (0,426)
0,803 (0,508)

0,425 (0,362)

gos de somatizacién, obsesién, depresién, an-
siedad y psicoticismo, que los que referian esto-
matodinia Gnicamente. Ademds, estos pacientes

presentaron mayor afectacién de los tres indices
generales del SCL9O R.

Por contra, no se observaron diferencias significa-
fivas en ninguna de las dimensiones sinfomdticas,
y tampoco en los indices generales estudiados,
entre los pacientes que presentaban fibromialgia
y los que referian dolor regional (Tabla 4.24).

Dolor Regional  Dolor SBA <0,001

Dolor SBA Fibromialgia 0,030

Fibromialgi: Dolor 0,958

Dolor SBA

Dolor Regional <0,001

Dolor SBA Fibromialgia 0,010

Fibromialgia Dolor Regional 0,834

Dolor Regional  Dolor SBA <0,001

Dolor SBA Fibromialgia 0,003

Fibromialgia 35,636(17,642)  Fibr Dolor 0.941
Dolor Regional 35,6491(18,738) Dolor Regional  Dolor SBA <0,001
Dolor SBA 22,017(14,341) Dolor SBA Fibromialgia 0,007

Tabla 4.22: Diferencia de medias de los valores obfenidos con el SCL 90R, entre pacientes con dolor sistémico, regional o dolor provo-

cado exclusivamente por el SBA.
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5.1 Caracteristicas demografi-
cas de la poblacién de estudio

Las caracteristicas demogréficas de nuestra
muestra SBA se asemejaron a las reflejadas en
estudios previos, tanto en la edad media como
en la proporcién en relacién con el género,
aunque se han descrito ratios variables de 3:1

hasta 16:1, con un gran predominio del sexo
femenino (46, 55, 72, 149, 237).

Dada la existencia en la muestra de una gran
proporcién de mujeres y con una edad media
mayor frente a los controles, se realizé una
homogeneizacién de la muestra mediante un

andlisis de propensiones para reducir el sesgo
(236).

5.2 Caracterizacion clinica del
SBA

5.2.1 Frecuencia y momento de
aparicién de la sintomatologia

Aunque segun los criterios diagndsticos es-
tablecidos por la IHS, la estomatodinia es
el dnico sintoma que define el cuadro (13,
14), en nuestro estudio se observé que en la
gran mayoria de ocasiones el dolor apare-
ce asociado a ofros sintomas. Fueron muy
pocos los pacientes de nuestra muestra SBA
que presentaron dolor oral como sintoma
aislado. En la mayoria, el dolor se expresé
junto con otros sinfomas como la xerostomia,
los sintomas gustativos y ofros sinfomas sen-
soriales.

En similitud con estos datos, Scala y cols. en
su revisién del afio 2003 (5) hablaron del
SBA como una agrupacién de sintomas cré-
nicos y en la definicién aportada por ellos
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definieron al sindrome como una friada sinto-
mdtica, al igual que en otros muchos estudios
clinicos sobre el SBA (6, 72, 89, 130, 238).
En un estudio realizado por Berghdal y cols.
(130) sélo encontraron 1 paciente SBA de los
25 estudiados que refirié ardor como dnico
sintoma.

En nuestro trabajo observamos que en el 75%
de los pacientes con SBA con expresién mul-
tisintomdtica, el dolor aparecié acompafiado
de algin ofro sintoma. El hecho de que todos
los sintomas se manifestaran al mismo tiempo,
apoya la hipétesis de que todos ellos formen
parte del mismo cuadro. Si bien es cierto que
ofros estudios (5, 9, 130, 239-241) sugirieron
que los diferentes sintomas podrian aparecer
de forma conjunta en el SBA, nuestro estudio
seria el primero que ha analizado la coinci-
dencia en el tiempo de inicio de todos los sin-

tomas del SBA.

Seria conveniente realizar mds estudios
clinicos que investiguen si la aparicién de
los sintomas como la estomatodinia, la xe-
rostomia, las alteraciones gustativas y otras
alteraciones sensoriales, son coincidentes
en el tiempo, para poder avalar o rechazar
la hipétesis de que todos ellos formen parte
del mismo trastorno clinico, ya que nuestros
resultados han demostrado que sélo un pe-
quefio porcentaje del los sintomas aparece
de forma previa al establecimiento de la es-

tomatodinia.

En coincidencia con resultados previos (5) y
con la descripcién efectuada por la IHS (13),
consideramos que el SBA es un sindrome mul-
tisintomdtico, y creemos que seria conveniente
tener en cuenta esta realidad clinica a la hora
de establecer los criterios diagnésticos de la
misma.

5.2.2. Caracteristicas especificas
de cada sintoma

5.2.2.1 Dolor

En nuestro trabaijo, al igual que en ofros (21),
el dolor del SBA fue mayoritariamente simétri-
coy afecté a mds de una localizacién. El lugar
que con mayor frecuencia vimos afectado fue
la lengua, seguida del labio inferior, paladar
duro, labio superior y reborde alveolar, como
se ha descrito en ofros estudios (18, 21, 24,
30, 125, 137, 146). Existen muchas referen-
cias en la literatura en las que se utilizan los
términos glosodinia o glosopirosis como siné-
nimo del término SBA (2, 5, 11, 32), debido
a la localizacién lingual del dolor. Debemos
destacar que en nuestros resultados sélo un
pequefio porcentaje de pacientes no presentd
dolor en la lengua, por tanto, en estos pacien-
tes no podriamos emplear estos términos para
denominar al SBA.

Numerosos estudios (5, 9, 13, 59, 162) han
considerado al SBA como un cuadro clinico
con afectacién preferentemente bilateral. En
nuestra muestra, igualmente en una gran ma-
yoria de los casos el dolor fue bilateral, y sélo
en una pequefia parte la estomatodinia se pre-
sent6 de forma unilateral. Estos dltimos pacien-
fes presentaron ademds un menor nimero de
horas de dolor al dia que los que presentaban
una localizacién bilateral.

En relacidn con esta cuestién, hay muy pocos
trabajos que hagan referencia a la presenta-
cién unilateral del SBA (32, 54, 242, 243).
De hecho la IHS (13) ni en la descripcién de
la enfermedad ni en los criterios diagndsticos
hace referencia a esta cuestion. La existencia
en nuestra muestra de un 5,6% de casos unila-
terales, coincidié con algunos autores (5) que
expresaron que la distribucién topogrdfica del



dolor en el SBA no es patognoménica y estd
sujeta a una gran variabilidad.

Al estudiar las diferencias entre los pacientes
que presentaron una localizacién o varias
localizaciones, Gnicamente encontramos que
aquellos pacientes que sélo refirieron una lo-
calizacién, presentaron menor intensidad del
dolor. Este dato parece indicar que los pacien-
tes con una sola localizacién presentarian un
cuadro menos severo, pero esta presuncién no
estd apoyada por la ausencia de relacién en-
tre la duracién del cuadro, el nimero de horas
de dolor al dia y su extensién topogrdfica.

De la misma forma, los pacientes que refirieron
estomatodinia como Unico sinfoma no presen-
taron diferencias con el resto de la muestra de
estudio respecto a la edad de aparicién, duro-
cién de la enfermedad y frecuencia e intensi-
dad del dolor. Por ello, podriamos presuponer
que un cuadro clinico més florido no estd aso-
ciado a la severidad del trastorno.

En nuestro trabajo, sélo una pequeia parte
de los pacientes describié presencia de ardor
extraoral. Estos pacientes mostraron caracteris-
ticas clinicas similares al resto de la muestra
estudiada, por lo que creemos que esta sin-
tomatologia extraoral es un hallazgo puntual.
Sin embargo, Mignogna y cols. (244) refirie-
ron que un 25,5% de los pacientes con SBA
presentaban ardor ocular, un 13,7% ardor uro-
genital y un 5,9% ardor cutdneo. La metodolo-
gia empleada en ambos trabajos fue diferente
y no evaluamos la sinfomatologia extraoral de
la misma forma. Mignogna y cols. (244) utili-
zaron el cuestionario ROMA |l y nosotros nos
referimos exclusivamente al ardor facial, por lo
que estos estudios no son comparables.

Pensamos que es conveniente descartar otras
causas del dolor en las presentaciones menos
frecuentes de SBA, como el caso de la sinto-
matologia extraoral, realizando el diagnéstico

diferencial con ofras neuropatias trigeminales
que podrian presentar algunas similitudes.
Debemos enfatizar que, aunque el SBA y las
neuropatias frigeminales se presentan mds fre-
cuentemente en sujetos mayores de 50 afios
(245) y pueden expresar caracteristicas clini-
cas similares, los dolores neuropdticos suelen
ser unilaterales, se localizan en un dermatoma
y aunque se extiendan, rara vez cruzan la li-

nea media (246), cosa que no ocurre en el
SBA.

En casi una cuarta parte de nuestros pacien-
tes, el dolor no cedié durante el suefio, en
concordancia con lo descrito por Bergdahl y
cols. (130) que refirieron que el 34% de sus
pacientes presentaron ardor tanto de dia como
de noche. En todo caso, tal y como ha descrito
en la mayoria de los trabajos, es raro que los

pacientes con SBA refieran interferencia con el
suefio (5, 247-249).

Observamos que la ingesta de alimentos y be-
bidas calientes, dcidas y picantes serian facto-
res que agravarian el cuadro, mientras que las
comidas y bebidas frias y la masticacién, lo
mejorarian. Resultados similares se han repor-
tado en distintas referencias en ofros estudios
previos (30, 34, 149, 247, 250). Poder identi-
ficar los factores relacionados en cada pacien-
te con SBA seria de gran ayuda a la hora de
dar las pautas de recomendacién, intentando
eliminar o mejorar aquellos factores que ellos
mismos reconocieran como posibles agravan-
tes de la sinfomatologia, para individualizar
asi cada caso.

En el estudio de Badia y cols. (177), haciendo
referencia al cuestionario CBD, definen el do-
lor leve cuando comprende puntuaciones entre
1y 3, el dolor moderado entre 4y 7 y el dolor
grave para las superiores a 7. En nuestro estu-
dio, hemos podido observar que la intensidad
del dolor en la mayoria de los pacientes fue
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un “dolor moderado” al igual que lo indicado

por ofros autores (6,, 15, 27, 146, 160, 251).

En relacién con la interferencia del SBA en la
vida de los pacientes, el estado de &nimo fue
con diferencia el que mayor afectacién mos-
tré, aunque la puntuacién obtenida en el CBD
varié en gran medida entre unos pacientes y
ofros. Estos datos coinciden con los resultados
obtenidos por Forssell y cols. (247) y Ni Rior-
dan y cols. (252), a pesar de que se empleo-
ron metodologias diferentes para estudiar la
afectacién en la calidad de vida. Independien-
temente de las herramientas utilizadas para
evaluar la inferferencia, siempre se ha descrito
la existencia de afectacién en la vida del pa-

ciente con SBA, al igual que ocurre en ofros
cuadros de dolor crénico (196, 197, 253).

En nuestro estudio hemos realizado una des-
cripcion cualitativa del dolor en el SBA me-
diante el CDM. Los descriptores elegidos por
mds del 40% de los pacientes para definir el
cuadro fueron: dolor continuo, bien delimita-
do, como un escozor, como si quemara, repar-
tido en una zona, terriblemente molesto, como
hinchado e insistente. En otros trabajos previos
(24, 81, 151, 247), en los que también se em-
pled este mismo cuestionario, las descripciones
coincidieron mayoritariamente con nuestros
resultados, en relacién con las caracteristicas
elegidas por los pacientes.

Las puntuaciones globales de todas las dimen-
siones del dolor (sensorial, afectiva y evaluo-
tiva), asi como la puntuacién total del cues-
tionario, obtenidas en nuestro trabajo, fueron
algo més elevadas que las referidas por Grus-
hka y cols. (151) para pacientes con SBA 'y
parecidas a la que refirieron para los cuadros
de pulpitis irreversible.

Debe tenerse en cuenta que el problema de la
versidn en castellano del CDM es que no se
puede realizar una comparacién individual ex-
haustiva de los descriptores, ya que se frata de
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un cuestionario empleado en diferentes idio-
mas, de distintos paises y elaborado mediante
una traduccién conceptual y no literal de los
descriptores. Por ello, los mismos adjetivos po-
drian tener un significado diferente segin el
idioma y la regién en que se utilice (228).

Melzack, al elaborar el CDM, describié su po-
sible uso como herramienta para el diagnéstico
de los diferentes cuadros de dolor (254), pero
en el SBA resultaria muy dificil su utilizacién,
ya que se frata de un sindrome muy complejo
con una presentacidn clinica muy variada.

Algunos autores han preferido definir a este
frastorno con  términos como disestesia oral
(19, 244, 255). La IHS (13) en su definicidn
del 2013 del SBA ya incluye el término de
“sensacién de ardor” o “disestesia intrabucal”
para definir el SBA, pero no al elaborar los
criterios diagnésticos clinicos de esta enferme-
dad, en los que sigue habiendo referencia ex-
presa a “dolor de calidad quemante”.

A la vista de todos estos resultados, creemos
que se puede plantear el empleo de este cues-
tionario como una herramienta dtil para orien-
tar en el diagndstico del SBA, en funcién de
los adjetivos elegidos por los pacientes, ya que
realizar un diagnéstico correcto del SBA sigue
siendo todavia hoy en dia un reto para mu-
chos profesionales.

La variedad de la clinica del SBA encontrada
en nuestro estudio, pone ofra vez de manifies-
to la dificultad para establecer unos criterios
clinicos que incluyan todas sus formas de pre-
sentacién. Ademds, es evidente la necesidad
de realizar estudios clinicos longitudinales de-
tallados y desarrollar protocolos diagnésticos
especificos en el SBA, ya que pudieran existir
subgrupos de pacientes, con manifestaciones
clinicas distintas, que tuvieran como trasfondo
una etiologia y un prondéstico diferente y, que
requieran fratamientos individualizados (251).



5.2.2.2 Xerostomia

Nuestros resultados han demostrado que, junto
con la estomatodinia, la xerostomia aparecié
en la mayoria de los pacientes, siendo uno de
los sintomas principales de este sindrome. De-
bemos resaltar aqui, que en mds de la mitad
de los pacientes que relataron xerostomia no
se reconocié hiposialia. Sin embargo, prdc-
ticamente en todos los casos donde existi6
disminucién del flujo salival, se sefialé xeros-
tomia. No encontramos ninguna correlacién
entre la cantidad de xerostomia y la reduccién
del flujo salival, lo que realza la importancia
per se de la xerostomia como parte de las alte-
raciones sensoriales que refieren los pacientes

con SBA.

Al igual que nosotros, Soares y cols. (91)
identificaron un 36,7% de pacientes SBA con
xerostomia sin reduccién del flujo salival. Asi-
mismo, ofros autores (239, 256) describieron
que, en un fercio de los casos, la sensacién
subjetiva de xerostomia no era expresién de
una hiposialia verdadera. Por ello, Lamey y
cols. (257) manifestaron que la xerostomia no
era un valor predictivo de la hiposialia y que
la sensacién de boca seca podria estar asocia-
da, o no, a la reduccién del flujo salival en los
pacientes con SBA.

La asociacién de xerostomia e hiposialia con
la edad ha sido muy discutida en la literatu-
ra (91, 117, 239, 256, 258). En el caso de
la disminucién del flujo salival, parece existir
un acuerdo entre los diferentes autores (117,
256, 258) que apoyan la hipétesis de que con
la edad disminuye la secrecién salival, al igual
que nuestros resultados. Defendiendo esta pre-
suncién, Livy cols. (259) explicaron que con la
edad se reduce el nimero de células acinares
de las gléndulas salivales mayores, que son re-
emplazadas por tejido conectivo y graso.

La relacién de la xerostomia y la edad es mds
controvertida, existiendo una falta de consen-
so al respecto (239). Aunque algunos autores
como Soares y cols. (?1) argumentan que no
habia evidencia suficiente como para afirmar
que la xerostomia pudiera deberse al proceso
de envejecimiento, la mayoria de los investiga-
dores (117, 258-260) defienden la hipédtesis
de que existe una asociacién entre la xeros-
tomia y la edad, pese a la presencia de otros
factores externos como ciertas enfermedades
y/o medicaciones. En este sentido, nuestros re-
sultados apoyarian esta posible asociacién, ya
que obtuvimos una correlacién significativa en-
tre la edad y la xerostomia, aunque fue débil.
Respecto a estos resultados, un factor a tener
en cuenta es que la edad media de nuestros
pacientes fue alta y este resultado pudo tener
un sesgo por este motivo.

Por Gltimo, respecto a la xerostomia, la hipo-
sialia y su relacién con la toma de farmacos,
se ha reconocido ampliamente esta asociacién
(5, 117, 240, 260, 261). Actualmente, se han
descrito mds de 500 farmacos de uso habi-
tual, que son capaces de inhibir la secrecién
salival y provocar xerostomia (258). Diversos
trabajos (153, 227, 262-269) sefalan que
los farmacos que mds cominmente provocan
xerostomia son los anticolinérgicos, los antide-
presivos friciclicos, los sedantes, los tranquili-
zantes, los antihistaminicos, los antihiperten-
sivos, los citotéxicos, los antiparkinsonianos y
los anticonvulsivantes.

Estudiando la asociacién con estos grupos de
medicamentos, nuestros resultados mostraron
que sblo los férmacos antihipertensivos se
asociaron a la presencia de hiposialia y curio-
samente ninguno de ellos se relacioné con la
xerostomia.

Distintos trabajos (117, 153) asociaron la
toma de farmacos antihipertensivos, psicétro-
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pos y ciertos tratamientos hormonales con la
presencia de xerostomia y también con la hi-
posalivacién.

Nuestros datos respaldan la hipétesis de que
la xerostomia es un sintoma que forma parte
del SBA. Desafortunadamente al realizar este
estudio no se ha podido disociar del resto de
factores externos, como la edad y otros farma-
cos, que pudieran condicionarla, dificultando
por tanto la interpretacion de nuestros resulta-
dos.

5.2.2.3 Sintomas gustativos

Las alteraciones gustativas fueron un dato clini-
co habitual en los pacientes SBA, referidos por
algo mas de la mitad de la muestra, de forma
similar a lo descrito en otros trabajos (5, 30,
157, 247) que mostraron porcentajes que vo-
riaban entre el 41% y el 70%. Otros estudios
(3, 5, 30, 72, 157) también sefialaron que la
disgeusia, sobre todo metdlica y/o amarga, es
la alteracién gustativa mds prevalente en esta
enfermedad.

Aunque existan trabajos previos (270) que
hablaron de la presencia de disgeusia e hi-
pogeusia entre las alteraciones gustativas que
presentaban los pacientes SBA, nuestro traba-
jo es el primero en mostrar que la disgeusia y
la hipogeusia se asociaron y sélo encontramos
un pequefio porcentaje de casos que presenta-
ron hipogeusia de forma aislada.

5.2.2.4 Otras alteraciones senso-
riales

Se ha descrito de forma reiterada en trabajos
previos (5, 9, 13, 244) la presencia de ofras
alteraciones sensoriales como parte del SBA.
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En nuestra muestra, més de 2/3 de los indi-
viduos también presentaron alteraciones dife-
rentes al dolor, la xerostomia y las alteracio-
nes gustativas. Entre estos sintomas, los mds
frecuentes fueron la sensacién de ulceracion,
la hinchazén y la aspereza. Algunas de estas
sensaciones son habituales en el dolor neuro-
pdtico (271). Desde nuestro punto de vista, es
importante destacar la gran cantidad de sinto-
mas sensoriales que refirieron los pacientes y
que resultan indicativas de la amplitud de afec-
tacién sensorial que comprende este sindrome.

En conclusiédn, tal y como se ha reiterado res-
pecto a ofros sintomas anteriormente, aunque
la estomatodinia es el criterio diagnéstico es-
tablecido para el SBA (5), en base a nuestros
resultados pensamos que también debiera te-
nerse en cuenta la presencia de ofros sintomas
como la xerostomia, la disgeusia u otras alte-
raciones sensoriales a la hora de realizar el
diagnéstico del SBA.

5.2.3 Estudio de asociacion entre

distintas caracteristicas clinicas del
SBA

La intensidad del dolor es la caracteristica que
se utiliza para determinar la severidad de los
cuadros de dolor (254). En nuestro estudio, al
analizar las posibles relaciones de la intensi-
dad del dolor, observamos que ésta se asocié
con la extensidn topogrdfica, con la frecuen-
cia, medida en horas de dolor al dia y con la
intensidad de la xerostomia, aunque estas aso-
ciaciones no fueran robustas. Estos resultados
parecen indicar que la intensidad del dolor se
asocié en términos generales a un cuadro de
expresién mds amplia y por fanto era espera-
ble esta relacién. Ademds, se asocié a un au-
mento de la xerostomia, por lo que cualquiera



de estos factores pueden expresar severidad
del trastorno. En contra de lo esperado, no en-
contramos una asociacion entre la intensidad
del dolor y la presencia de un mayor nimero
de sinfomas, que pudieran expresar un cuadro
mds severo.

Al estudiar los datos sobre la intensidad mdxi-
ma del CBD, nuestros pacientes presentaron un
valor medio de 6,04, mientras que la intensi-
dad de la xerostomia fue de 6,8. El hecho de
que para nuestros pacientes la xerostomia fue-
ra mds severa es muy relevante, ya que pudie-
ra cuestionar que el dolor sea el sintoma mds
importante del cuadro en muchos de los casos,
al menos desde el punto de vista subjetivo del
paciente.

No hemos encontrado otros trabajos previos
que hayan estudiado este tipo de asociacio-
nes. No obstante, queremos destacar su impor-
tancia, ya que recoger estos datos especificos
de una forma ordenada, podria ayudarnos a
entender la relevancia de cada uno de los sin-
fomas que presentan, y esta informacién po-
dria ser de utilidad a la hora de determinar el
diagnéstico y el tratamiento.

En nuestro estudio también investigamos las
posibles asociaciones existentes entre la inter-
ferencia generada por el SBA y las caracte-
risticas clinicas del sindrome, obteniendo unos
resultados muy relevantes. La interferencia se
asocié con todas las caracteristicas clinicas
estudiadas (intensidad, extensidn topogréfica
y frecuencia del dolor, intensidad de la xeros-
tomia y con el nimero de sintomas).

Aunque el CBD este disefiado para medir la
interferencia generada por el dolor, en base a
los resultados descritos, parece que la ampli-
tud de los sinfomas tiene una gran influencia
sobre los resultados de la interferencia medi-
da por el CBD. En el caso de la xerostomia,
observamos que existié asociacién con ambas

dimensiones del dolor, tanto con la intensidad
como con la interferencia, estos datos apoyan
la presuncién de que la xerostomia juega un
papel importante en la clinica del SBA 'y, por
tanto, quizd debiera ser objeto de estudios es-
pecificos.

La interferencia generada por el SBA se habia
estudiado previamente en numerosos trabajos
(5, 149, 252, 272) en los que se describié
que el SBA afecta considerablemente a la ca-
lidad de vida. Forssell y cols. (247) sefialaron
que cuando el clinico se enfrenta a dolores
crénicos de dificil tratamiento, el conocimiento
de las caracteristicas del dolor y de los efec-
tos que produce es indispensable para poder
afrontar su manejo clinico con una mayor efi-
cacia terapéutica.

En nuestro estudio, hemos evaluado la influen-
cia que pudiera tener la duracién del trastor-
no clinico sobre la severidad de los sintomas,
para afirmar o negar la hipétesis de que aque-
llos sindromes con un mayor tiempo de evolu-
cién presentarian sinfomas mds intensos.

Cuando analizamos las relaciones existentes
entre la duracién del cuadro y la severidad
de las caracteristicas clinicas ninguna de las
caracteristicas estudiadas se relacioné con el
tiempo de evolucién. En este sentido, Svensson
y Kaaber (24) tampoco hallaron asociacién
entre la duracién del sindrome y la infensidad
del dolor. Sin embargo, Honda y cols. (273)
describieron que a mayor tiempo de evolucién
habia una mayor intensidad del dolor.

Mignogna y cols. (6) manifestaron que el re-
traso en el diagndstico y en el manejo clinico
del SBA podria inferferir de forma negativa en
la vida de los pacientes. Pero esta hipétesis
no seria coincidente con el resultado obteni-
do en nuestro trabajo, ya que no encontramos
una asociacién entre el tiempo de evolucién
y la interferencia generada por el sindrome.
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En relacién con esta cuestién, Silvestre y cols.
(249) indicaron que la duracién del sindrome
repercutia en la respuesta al tratamiento, de
forma que los pacientes de mds larga evolu-
cién presentaron una peor respuesta al trato-
miento, pero este aspecto no ha sido estudiado
en muchos trabajos.

5.3 Factores descritos como
etiopatogénicos del SBA

ASSa etiologia ezezaguneko gaixotasun mul-
tifaktoriala dela deskribatu da, (2, 5, 24,
36,274). Hori dela-eta, aurreko argitalpenean
ASSarekin lotu diren faktore etiopatogeniko
nagusiak aztertu ditugu gure lanean (5, 12,
73).

5.3.1 En relaciéon con la infecciéon
por Candida

La infeccién por Candida ha sido propuesta
como factor etiolégico del SBA en muchos
estudios (46, 80, 113), que describieron una
mayor prevalencia de Candida en muestras de
pacientes con SBA frente a confroles. Sin em-
bargo, otros autores (77, 148) no se mostraron
a favor de esta hipétesis y alegan que todavia
hoy no existen datos suficientes que la avalen.

En la década de los 80 y principios de los 90,
diferentes trabajos (28, 46, 76) realizados en
pacientes SBA sin muestra control, hicieron re-
ferencia a la infeccién por Candida como posi-
ble factor etiolégico del SBA. De la misma for-
ma, Samaranayake y cols. (80) en un trabajo
controlado realizado en el mismo periodo de
tiempo, postularon la existencia de una posi-
ble asociacién entre la infeccién por Candida
y el SBA, aunque sélo emplearon estadistica
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descriptiva para realizar esta afirmacién. En
nuestro trabajo los pacientes SBA presentaron
porcentajes de infeccidn activa (>50 UFC) por
Candida superiores a los controles, pero no de
forma significativa, de forma similar a los re-

sultados descritos en otros estudios controlados
(72, 82, 148).

Se han efectuado trabajos que estudiaron la
asociacién entre Candida y la presencia de
prétesis removible. Shimizu y cols. (82) descri-
bieron una mayor presencia de Candida en
portadores de prétesis removible y pacientes
de mayor edad, al igual que Cavalcanti y cols.
(148), que observaron un mayor porcentaje
de C. albicans en los controles que en los que
padecian SBA debido a que habia mds indivi-
duos portadores de prétesis removibles.

En este sentido, nuestros resultados mostraron
diferencias significativas de infeccién activa
(>50 UFC) tanto de Candida como de C. al-
bicans en los portadores de prétesis removible
frente a los que no las portaban, tanto en los
pacientes con SBA como en los controles. En
el trabajo de Baena-Monroy y cols. (229) reo-
lizado en poblacién general, observaron que
C. albicans se adheria més a la superficie de
las prétesis que a la propia mucosa.

A la vista de nuestros resultados seria cuestio-
nable la necesidad de incluir el cultivo de leva-
duras en los protocolos generales diagnésticos

para el SBA.

5.3.2 En relacién al nimero de pa-
pilas fungiformes

Numerosos trabajos (55, 59, 61, 83, 275) re-
firieron la presencia de un mayor nimero de
papilas fungiformes como un factor etiopatogé-
nico del SBA. Sin embargo, nuestros resultados
no apoyan esta presuncién. En concordancia



con nuestros datos, Nasri-Heir y cols. (276)
como Camacho-Alonso y cols. (277), tras rea-
lizar estudios controlados, tampoco encontra-
ron una asociacién entre el nimero de papilas
y la existencia de SBA.

En 1985 Whitehead y cols. (278), en estudios
realizados en animales, propusieron la hipéte-
sis de que el presentar mayor nimero de po-
pilas fungiformes conllevaria un mayor riesgo
de desarrollar de forma simultdnea anomalias
gustativas y dolorosas. Otros estudios poste-
riores (248, 279-281) en humanos, hicieron
referencia también a la inferaccién entre el
sistema gustativo y el trigeminal nociceptivo.
Las papilas fungiformes contienen botones gus-
tativos donde se recoge sensibilidad gustativa
y nociceptiva (61), por lo que algunos autores
(275) sugierieron que en el SBA podria existir
una alteracién en las vias de transmisién de las
sensibilidades dolorosa y gustativa, que actua-
ria como un factor decisivo en la aparicién del

dolor (55, 57, 282).

El nimero de papilas fungiformes se ha rela-
cionado con la capacidad para distinguir las
sustancias amargas (55, 83, 85, 282). La
sensibilidad en la percepcién de la sustancia
PROP parece estar determinada genéticamen-
te. Aquellas personas que presentan el gen
TAS2R38 (283-286) presentarian un mayor
nimero de papilas fungiformes. En base a
ello, los “supergustadores” serian aquellas per-
sonas capaces de percibir el sabor amargo y
que presentan una mayor densidad de papilas

fungiformes (55, 57, 282).

Los estudios controlados que analizan la aso-
ciacién entre el nimero de papilas fungiformes
y la sensibilidad al PROP se llevaron a cado en
poblaciones que no presentaron SBA. Nuestro
trabajo ha sido el primero en andlizar esta
asociacién en pacientes SBA frente a controles
y no hemos podido contrastar la hipétesis refe-

rida previamente (55, 57, 59, 287).

Un trabajo realizado por Grushka (55) sefalé
que un mayor nimero de papilas fungiformes
se correlaciond con la intensidad de dolor en
el SBA. Este dato tampoco se corroboré en
nuestro estudio, ya que no encontramos aso-
ciacién entre la intensidad del dolor y el nd-
mero de papilas fungiformes. La metodologia
empleada en nuestro trabajo fue distinta y qui-
z4 el empleo de diferentes herramientas mefo-
dolégicas para la valoracién y cuantificacién
del dolor pudiera explicar las discrepancias
encontradas entre los resultados de nuestro es-

tudio y los de Grushka (55).

Nos gustaria enfatizar la dificultad técnica del
contaje de las papilas, sobre todo dada la
frecuente presencia de atrofia de las papilas
fungiformes y queratosis lingual en nuestras
muestras, lo que nos llevé a desechar mds de
la mitad de los casos.

En base a los resultados descritos, el contaje
de las papilas fungiformes no parece ser una
herramienta de utilidad en el diagnéstico del
paciente con SBA.

5.3.3 En relacién con los datos de
la historia clinica

Los factores etiopatogénicos estudiados que
mostraron una relacién con el SBA fueron la
presencia de un frastorno ansioso-depresivo,
el hipotiroidismo, el apretamiento lingual, la
presencia de reflujo gastroesofdgico-hernia de
hiato y el bruxismo.

Las asociaciones mencionadas se analizaron
de dos maneras diferentes, mediante un estu-
dio de regresidn y otro de correspondencias
moltiple. Este tipo de andlisis también los uti-
lizaron previamente Bergdahl y Bergdahl (26)
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en su estudio del afio 1999. Debemos enfati-
zar que no encontramos en la literatura muchos
estudios que hayan utilizado este tipo de andli-
sis de asociacién complejos. Las asociaciones
mediante regresién sélo las utilizaron algunos
investigadores (15, 25, 91, 107, 108, 117) y
con menos frecuencia se ha empleado el andli-
sis de correspondencias miltiple para estudiar
los factores causales del SBA (26, 288).

Creemos que estos dos tipos de andlisis es-
tadisticos empleados son complementarios
y aportan una mayor informacién. Ademds,
los factores estudiados que mostraron asocia-
cién con el SBA fueron los mismos en ambos
andlisis: trastorno ansioso-depresivo, hipotiroi-
dismo, apretamiento lingual, reflujo gastroe-
sofdgico-la hernia de hiato y bruxismo, corro-
borando los resultados obtenidos por cada
uno de los andlisis por separado.

Aunque todavia no se conoce la etiologia del
SBA, se ha descrito que muchos factores de
distinta indole, pueden estar involucrados en
su aparicién (2, 5, 24, 36). La mayoria de los
estudios efectuados son de asociacién, como
el nuestro, por lo que no podemos establecer
una relacién causal entre las variables estu-
diadas. En todo caso, las robustas relaciones
encontradas con algunos procesos como los
trastornos ansioso-depresivo, el hipotiroidismo
y determinadas parafunciones pudieran deber-
se a una relacién causal o bien a la existencia
de un factor etiopatogénico comin.

5.3.3.1 En relacién a las parafun-
ciones

De los factores etiopatogénicos locales estu-
diados en nuestro trabajo, las parafunciones
fueron el factor que se asocié con mas fuerza

al SBA. Casi la mitad de los individuos de la
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muestra SBA refirieron apretamiento lingual y
casi dos terceras partes bruxismo. Estos resul-
tados apoyan la hipétesis previa referenciada
por Scala y cols. (5) segun la cual la presencia
de estos hdbitos orales aumentaria el riesgo de
padecer SBA.

Nuestros datos coinciden con los obtenidos
previamente por Paterson y cols.(73) y por
Gao y cols. (25), los cuales destacaron al
apretamiento lingual como la parafuncién oral
mds asociada al sindrome. No obstante, Gao
y cols. (25) encontraron unas cifras de riesgo
mds altas que las nuestras al estudiar el SBA 'y
el apretamiento lingual. Sin embargo, ni Sar-
della y cols. (72) ni Grushka (30) encontraron
relacién entre las parafunciones orales y el
SBA. Al igual que nosotros, Sardella y cols.
(72) preguntaron a sus pacientes por la pre-
sencia de ciertos hdbitos parafuncionales, aun-
que no por el apretamiento lingual de forma
especifica. El resto de los autores menciono-
dos (30, 72, 73) emplearon el examen clinico
para buscar signos de desgaste en los dientes
o en las prétesis, determinando asi la presen-
cia o no de parafunciones, salvo Gao y cols.
(25) que no especificaron el método utilizado.
Estas diferencias en los métodos de evaluacién
empleados en los diferentes estudios y la falta
de discriminacién entre las diferentes parafun-
ciones podrian ser la causa de estos resultados
discrepantes.

El examen clinico aporta datos objetivos sobre
la existencia de bruxismo, aunque no nos sirve
para deferminar si este hdbito se ha efectuado
de forma previa o en el momento de aparicién

del SBA (289, 290).

En base a nuestros resultados, pensamos que
debiera incluirse en los protocolos de estudio
de los pacientes SBA un cuestionario de reco-
nocimiento de la existencia de parafunciones,
o cualquier otro método de evaluacién de es-



tos hdbitos.

5.3.3 2 En relacién a las protesis
mal adaptadas

En la muestra SBA se encontré una alta pre-
valencia de proétesis mal adaptadas, si bien
algo mds baja que la descrita previamente por
Lamey y Lamb (28) (42,7%). No obstante, no
encontramos diferencias significativas entre la
muestra SBA y la muestra control, respecto al
nimero de prétesis removibles deficientes.

Existen ofros trabajos que igualmente han re-
portado ardor asociado a la colocacién de
protesis (17, 44, 73, 74), pero eran estudios
realizados en grupos clinicos de pacientes
SBA sin muestra control.

La edad media de nuestros pacientes SBA fue
de 61,9 afios, similar a la encontrada en otros
trabajos, donde los pacientes superaban en la
mayoria de los casos los 55 afios (44, 73).
A esos intervalos de edad es habitual un mo-
yor uso de prétesis removibles y los problemas
derivadas de ellas. Svensson y cols. (24) refi-
rieron que los problemas derivados del uso de
prétesis removible en pacientes SBA y en con-
troles eran de distinta indole, en su muestra to-
dos los individuos eran portadores de este tipo
de prétesis, por lo que no podemos extraer
ninguna conclusién respecto a esta variable.

Aunque no hayamos encontrado relacién entre
la presencia de prétesis mal adaptadas o dise-
fiadas y el SBA, la sinfomatologia relacionada
con el uso de prétesis parcial removibles es
una queja habitual en estos pacientes (5). Ade-
mds, tal y como hemos expuesto en nuestros
resultados, la presencia de prétesis removible
se asocia a un incremento de infeccién por
Candida. Por ello, consideramos que realizar
una evaluacién de estas prétesis es necesaria

en los pacientes con SBA.

5.3.3.3 En relacién al hipotiroidis-
mo

Al estudiar los posibles factores etiopatogéni-
cos sistémicos asociados al SBA, vimos que el
hipotiroidismo estd asociado muy intensamen-
te al SBA ya que presenté un riesgo muy alto.

Felice y cols. (97) y Femiano y cols.(96), uti-
lizando analiticas sanguineas para medir los
niveles de hormonas y ecografia tiroideas
en pacientes SBA y confroles, observaron un
mayor nimero de alteraciones tiroideas en la
muestra SBA.

Aunque revisiones como la de Suarez y Clark
(291), Charleston (292), Coculescu y Cocules-
cu (11), Silvestre y cols. (249) o LépezJornet
y cols. (9) ya mencionaban a las alteraciones
tiroideas como posibles factores sistémicos
asociados al SBA, no hemos encontrado en
la literatura ningdn ofro estudio controlado a
excepcion de los mencionados anteriormente
(96, 97), que respalde esta asociacién. En
base a estos resultados, creemos que es nece-
sario evaluar el estado funcional de la glandu-
la tiroides en los pacientes con SBA. En todo
caso, parece recomendable interrogar especi-
ficamente a estos pacientes sobre la existencia
de anfecedentes de enfermedades tiroideas.

5.3.3.4 En relacién al reflujo gas-
troesofdgico y/o hernia de hiato

Encontramos una asociacién relevante entre
estas alteraciones digestivas y el SBA. Al igual
que nosotros, en frabajos realizados de for-
ma controlada por Netto y cols (108), Brailo
y cols. (235) y Lamey y cols. (147) se descri-
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bié que las enfermedades gastrointestinales se
asociaron de forma significativa al SBA. En
el estudio de Netto y cols. (108) se utilizé el
mismo método de recogida de diagndsticos
médicos previos y se emple un andlisis de
regresion miltiple, de la misma forma que en
nuestro frabajo.

Previamente Maresky y cols. (240) afirmaron
que el ardor que referian los pacientes SBA
era distinto al producido por el reflujo esofdgi-
co, ya que éste solia despertar a los pacientes
del suefio, circunstancia que no era habitual

en el SBA.

Estos datos vuelven a indicarnos la importan-
cia de realizar una historia clinica exhaustiva
en estos pacientes en la que se recojan de
forma precisa los antecedentes médicos entre
ellos las dolencias gastrointestinales. Ademds,
necesitamos distinguir el tipo de ardor que re-
fieren estos pacientes para diferenciar entida-
des nosoldgicas de diferente indole.

5.3.3.5 En relacién a la diabetes
mellitus

Lo asociacién entre la diabetes mellitus y el
SBA, como posible factor etiopatogénico, ha
sido muy referenciada en diversas revisiones
y trabajos desde la década de los 70 hasta
hoy en dia (5, 28, 110, 124), aunque no he-
mos encontrado estudios controlados que ava-
len esta presuncién. La neuropatia diabética
es una de las complicaciones habituales de la
diabetes, siendo este el motivo por el que se ha
propuesto que el SBA puede ser una complica-

cién neuropdtica de esta enfermedad  (293-
295).

Aunque tanto el SBA como la neuropatia dia-
bética tienen un origen neuropdtico, los resul-
tados de nuestro trabajo no apoyan la existen-
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cia de relacién entre ellas (295). Por ofra parte
estd comprobado que la diabetes predispone
a infecciones como la candidiasis, que puede
ser responsable del ardor oral pero no de la
aparicién del SBA (5, 296).

5.3.3.6 En relacion a la ingesta de
IECA

Los IECA se han sugerido como otro factor etio-
l6gico del sindrome en muchos estudios (9, 11,
41,118, 297-299). Hemos encontrado 12 ca-
sos publicados que asocian el comienzo del
SBA con la ingesta de estos farmacos, pero es-
tos trabajos fueron series de casos (115, 116,

300-302).

En la muestra estudiada por nosotros no en-
contramos una asociacién entre la ingesta de
IECA y el SBA, aunque fueron muy pocos los
pacientes que estaban en tratamiento con estos
férmacos.

En este mismo sentido, en el Unico trabajo
controlado publicado sobre los [ECA y el SBA
tampoco encontraron asociacién significativa
(235). Por ofra parte, debemos sefialar que los
trabajos controlados en los que si encontraron
asociacién lo hicieron entre el SBA y la inges-
ta de antihipertensivos en general, no con los
IECA concretamente (15, 91).

5.3.3.7 En relacién a las alteracio-
nes psicolégicas

Las alteraciones psicolégicas han sido pro-
puestas como posibles factores etioldgicos del
SBA en numerosos trabajos (33, 139, 158,
303). Nuestros resultados confirman la existen-
cia de una fuerte asociacién entre el trastorno
ansioso-depresivo y el SBA. De todos los posi-



bles factores etiolégicos analizados en nuestro
estudio, éste fue el que mayor relacién mostré
con el sindrome.

Se han llevado a cabo muchos estudios contro-
lados en pacientes SBA que destacan a la an-
siedad y a la depresién como las alteraciones
psicolégicas mds asociadas con este trastorno
(72,73,103, 144,151,152, 163, 304). No
obstante, cabe sefialar que toda experiencia
dolorosa se acompaiia de alteraciones psico-

l6gicas y que el dolor suele asociarse a ansie-
dad y depresidn (140).

En ofros estudios (29, 136, 162) realizados
en pacientes SBA encontraron asociacién con
la obsesién, la hipocondria, la cancerofobia y
el neuroticismo, indicando que la ansiedad y
la depresidn no son los Unicos problemas psi-
colégicos que sufren estos pacientes. De todas
formas, para poder calificar estas alteraciones
como factor etioldgico del SBA, seria necesa-
rio realizar estudios longitudinales que confir-
maran esta hipdtesis.

5.3.4 En relacion a los factores
asociados con el inicio del sindrome

Hoy en dia se cree que el SBA es un frastorno
de origen neuropdtico (5), y tanto si se reco-
nocen factores desencadenantes del cuadro
como si no se identifican, parece evidente que
en esta enfermedad se produce una alteracién
neuropdtica irreversible que seria la responsa-
ble del mantenimiento de la sintomatologia (5,
42, 54). Durante los dltimos afos, esta hipdte-
sis se ha ido afianzando debido a los numero-
sos frabajos que han descrito mecanismos neu-
ropdticos relacionados con la patofisiologia

del SBA (5, 54, 248).

Muchos de los pacientes con SBA asocian el
inicio de la sinfomatologia con factores exter-

nos, como: antecedentes psicolégicos traumd-
ticos, procedimientos odontolégicos como la
insercién de proétesis o la ingesta de nuevos
medicamentos (8, 24, 25, 55, 146). Nuestros
resultados corroboran claramente esta interre-
lacién. Tal es asi, que tres cuartas partes de
nuestros pacientes referian posibles factores
responsables asociados al inicio del cuadro.

Las alteraciones emocionales fueron el factor
relacionado con mayor frecuencia por nues-
fros pacientes, siendo referidas por una cuarta
parte de ellos. En consonancia con estos da-
tos, Lynge Pedersen y cols. (305) y Adamo y
cols. (8), ya describieron que las alteraciones
psicolégicas trauméticas podrian actuar como
desencadenantes del cuadro.

la realizacién de amplias rehabilitaciones
oclusales fue el segundo factor que con més
frecuencia se asocié al inicio del trastorno en
nuestra muestra, siendo referido por la quin-
ta parte de los pacientes. La mitad de ellos lo
asociaron a la colocacién de nuevas prétesis
removibles, una cuarta parte a la colocacién
de prétesis sobre implantes y los restantes lo
relacionaron con las rehabilitaciones dentoso-
portadas.

En numerosos trabajos se ha descrito que los
pacientes asociaban el uso de prétesis remo-
vibles con la presencia de ardor oral (17, 24,
44, 74). Ali y cols. (74) y Svenson y Kaaber
(24) describieron que el 46% y el 20% de sus
pacientes con SBA respectivamente, asociaron
estas dos situaciones clinicas. Los porcentajes
que nos encontramos en nuestro frabajo son
sustancialmente inferiores, probablemente por-
que el nimero de portadores de prétesis remo-
vible de estos estudios previos mds antiguos
fue mayor que el nuestro. De hecho en el traba-
jo realizado por Svensson y Kaaber (24) todos
los pacientes eran portadores de este tipo de
prétesis, lo que pudiera dar una explicacién
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coherente a las diferencias observadas.

Main y Basker (44), en su estudio diferencia-
ron un grupo de pacientes SBA portadores
de prétesis removibles, en los que coincidié
la colocacién de la prétesis con el inicio de
la sintomatologia y otro grupo en los que no
coincidié. Estos autores (44) observaron que
en el grupo que referia coincidencia entre la
colocacién de la prétesis y la sintomatologia,
el 100% de las prétesis presentaban un mal di-
sefio frente al 30% en el grupo no coincidente.

Aunque existan estudios (24, 44, 74) realizo-
dos en pacientes con SBA en relacién con las
prétesis removibles que portaban, no hemos
encontrado trabajos que asociaran las  préte-
sis fijas o las prétesis sobre implantes con la
aparicién del sindrome.

Estos datos sugieren que, en las ocasiones en
las que el paciente asocia el comienzo de la
sinfomatologia con el uso de una nueva pré-
tesis, el clinico deberia siempre evaluar si el
disefio fue correcto, a pesar de que la relo-
cién de este procedimiento odontolégico con
la aparicién del SBA no esta sustentada por los
datos que conocemos.

En nuestro estudio, los procedimientos quirdr-
gicos orales fueron asociados por el paciente
al inicio del SBA en un pequefio porcentaje de
casos, aunque cabe destacar que el 33% lo
asociaron con algin tipo de tratamiento odon-
tolégico, incluidos los procedimientos quirdrgi-
cos referidos. En este contexto, se ha descrito
que algunos tratamientos odontoldgicos como
las extracciones, la colocacién de implantes e
incluso los tratamientos endodéncicos, podrian
desencadenar un trauma sobre terminaciones
periféricas del nervio trigémino y causar la
aparicién de dolores neuropdticos orofaciales
(306-308).

Benoliel y cols. (246) describieron que tanto la
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cirugia para la colocacién de implantes como
su carga con la colocacién de prétesis, po-
drian generar una respuesta inflamatoria por
presion, dando lugar a una neuropatia traumé-
tica secundaria. Segin este razonamiento, de-
terminados tratamientos prostodéncicos  trau-
mdticos podrian desarrollar dolor neuropdtico.

Balshi en el afio 1989 (309) describié varios
casos de dolor crénico que comenzaban in-
mediatamente después de la colocacién de re-
habilitaciones sobre implantes. Posteriormente
Delcanho en 1995 (310), refirié el inicio de
neuropatias traumdticas dolorosas asociadas
a la colocacién de prétesis sobre implantes.
En nuestro trabajo, una parte de los pacientes
también asociaron el inicio de la sintomato-
logia dolorosa a la colocacién de la prétesis
sobre los implantes, de forma similar a lo que
ocurria en las neuropatias traumdticas doloro-
sas.

Las neuropatias traumdticas y el SBA son pro-
cesos neuropdticos descritos de forma inde-
pendiente por la IHS, aunque ambos dolores
presentan caracteristicas clinicas diferentes, en
especial respecto a la localizacién topogrdfi-
ca, ya que el SBA casi siempre es bilateral (5,
255). A pesar de ello, en base a los resultados
descritos, podriamos pensar que podrian com-
partir un mecanismo etiopatogénico comin y
que en algunos casos existe un antecedente
traumdtico que podria condicionar su apari-
cion.

Por todo ello, parece aconsejable como me-
dida de prevencién a la aparicién del dolor
neuropdtico, fratar de minimizar el dafio gene-
rado por los tratamientos odontolégicos. Estas
indicaciones referidas a las neuropatias trau-
mdticas quizds debieran hacerse extensivas a
ofros tipos de neuropatias como el SBA (306).



5.3.5 En relacion a la menopausia

En numerosos trabajos se ha sefialado que los
cambios hormonales que se dan durante la pe-
rimenopausia pudieran ser un factor etiolégico
en el SBA (3, 5, 12, 19, 311). Asi, Woda y
cols. (104) han sugerido que durante la me-
nopausia podria producirse una degeneracién
de las fibras nerviosas de la mucosa oral, que
se acompanaria de subsecuentes alteraciones
en las dreas cerebrales responsables de las
sensaciones somdticas orales.

Aunque muchos trabajos describieron que
durante la menopausia existe una mayor fre-
cuencia de manifestaciones orales (98, 312),
todavia hoy en dia no contamos con estudios
controlados que corroboren la asociacién en-
tre el SBA y la menopausia.

Tomando como referencia el periodo de tiem-
po descrito en nuestro trabajo como perimeno-
pausia (101), solo en un 15,38% de las mu-
jeres el cuadro debuté coincidiendo con este
periodo de tiempo. En casi las % partes de
la muestra, el inicio de la enfermedad se pro-
dujo en la postmenopausia. Este dato ha sido
corroborado por ofros autores (34, 40, 313,
314) que refieren que la aparicién del SBA se
da en la postmenopausia. Por consiguiente, y
aunque existan trabajos (5, 27, 100) que des-
criben que el SBA se desarrolle mds frecuen-
temente durante la peri y postmenopausia, en
base a estos resultados consideramos que el
tiempo de la postmenopausia determina mejor
el debut de esta enfermedad. A pesar de ello,
debemos tomar en consideracién que en nues-
tra muestra el pico de frecuencia de aparicién
del SBA se situé en la perimenopausia, aunque
el promedio de edad de aparicién se localizé
claramente en el periodo posmenopdusico.

Nuestros resultados mostraron también que
la edad de aparicién del sindrome fue simi-

lar en los hombres y las mujeres, apuntando
a que el SBA podria asociarse a la edad y no
a los cambios generados por la menopausia
(5, 149). Bergdahl y Bergdahl (26) describie-
ron que la media de edad de los hombres con
SBA era 1,2 afios mayor que la media de las
mujeres. Sin embargo Grushka (30) refirié lo
contrario, y en su estudio la media de edad
de los hombres fue 7 afios menor que la de
las mujeres.

Aunque existen trabajos previos como el de
Basker y cols. (27) , Wardrop y cols.(102),
Volpe y cols. (315) y Forabosco y cols. (47)
describieron la existencia de una mejoria en
la sintomatologia del SBA tras tratamiento hor-
monal sustitutivo en mujeres menopdusicas, no
existen frabajos controlados que avalen esta
presuncién. En contrapartida, existen varios
trabajos (27, 105), en los que no se obtuvo
ninguna mejoria mediante el tfratamiento hor-
monal sustitutivo en pacientes con SBA. En
base a estos resultados, algunos autores (106,
107) se han mostrado contrarios a sugerir la
administracién de una terapia de sustitucién en
mujeres que presenten este sindrome.

Sefalar que la IHS en su Gltima reunién descar-
t6 el SBA secundario, argumentando que las
Gltimas investigaciones lo definen como una
entidad con alteraciones neuropdticas cen-
trales y periféricas (13). A nuestro entender,
puesto que la efiopatogenia de esta enferme-
dad todavia no estd clara y se han descrito nu-
merosas asociaciones con factores propuestos
como causales, es necesario contar con mds
datos objetivos antes de poder descartar de
una forma tan rotunda el SBA secundario.

En base a los estudios realizados sobre la
etiologia del SBA, incluido el nuestro, queda
patente la necesidad de realizar més investiga-
cién mediante estudios longitudinales y andlisis
multivariante, sobre la etiologia de este trastor-
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no. Un mayor conocimiento sobre las causas
y los mecanismos de esta enfermedad, puede
facilitar su diagnéstico y permitir realizar un
tratamienfo mds eficaz en esfos pacientes.

5.4 Caracterizacién psicolégi-
ca de los pacientes con SBA

5.4.1 Perfiles psicopatolégicos en
el SBA

El SBA es un trastorno que cursa con dolor
crénico vy, por tanto, suele presentar un mayor
impacto emocional que el dolor agudo (169).
Este hecho se ha puesto de manifiesto en nu-
merosos frabajos que describen una gran afec-

tacién psicolégica en los pacientes afectos de
SBA (44, 72, 73).

En nuestro estudio, casi la mitad de los pacien-
tes estaban diagnosticados de cuadros ansio-
so-depresivos. Estos resultados coinciden con
los de trabajos previos que reportaron simila-
res porcentajes de afectacién en cuanto a la
depresién y a la ansiedad (33, 73, 136, 143,
144, 147). En la mayoria de las publicaciones
en las que se describié una caracterizacién
psicopatolégica de estos pacientes, destaca-
ron la ansiedad y la depresién como las ca-

racteristicas definitorias del cuadro (73, 124,
133, 147, 160-163, 168, 304).

Uno de los motivos principales por el cual es-
cogimos el SCL-90R fue poder analizar, de for-
ma mds precisa, los rasgos psicopatoldgicos
de los pacientes SBA, en vez de restringirnos
a la evaluacién mds habitual que suele referir-
se a la ansiedad y la depresion. Observamos
que los pacientes SBA presentaban mayores
puntuaciones en los perfiles de ansiedad y de-
presion, pero también en los de somatizacién,
obsesién y psicoticismo.
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En concordancia con estos resultados, tanto
la somatizacién como la obsesidén se habian
asociado previamente con el SBA en trabajos
realizados por ofros autores (29, 136, 169,
303). Ademés, nuestros datos destacan la par-
ticipacién de la somatizacién, la obsesién y
el psicoticismo en el perfil psicopatolégico de
estos pacientes, reforzando la idea de que es
necesario efectuar un amplio estudio psicolé-
gico dentro del proceso diagnéstico del SBA.

Respecto a la asociacién del psicoticismo y el
SBA, sélo ha sido referenciado en un trabajo
previo de Rojo y cols. (136). Los pacientes SBA
de su muestra, que presentaban diagnéstico de
depresién y enfermedades psiquidtricas, mos-
traron mayores puntuaciones en psicoticismo
que la muestra control. Por el contrario, no se
asocié de forma significativa en los pacientes
sin diagndstico previo de depresién ni enferme-
dades psiquidtricas. Nuestros resultados son los
primeros que muestran una asociacién estadisti-
camente significativa del psicoticismo con el SBA
sin tener en cuenta ofros diagndsticos psiquidtri-
cos previos y apuntan hacia una frecuencia més
alta que la descrita en relacién con la presencia
de trastornos psiquicos asociados al SBA.

Ademés de la caracterizacién de las dimen-
siones sinfomdticas obtenida mediante el SCL-
Q0-R, pudimos comprobar que los pacientes
con SBA experimentaban mayor infensidad
de sufrimiento psicosomdtico global que los
controles. Si consideramos los valores de corte
(0,57) del IGS empleados por Schauenberg y
Strack en 1999, podriamos aseverar, que los
pacientes con SBA presentan valores similares
a una poblacién disfuncional mientras que los
controles se asemejaron a los valores descritos
en la poblacién sana (316).

Asi mismo, tanto el IMSP como el TSP mostra-
ron valores superiores en los pacientes SBA,
indicando que estos pacientes presentaron su-



frimiento psicosomdtico de mayor amplitud y
diversidad que los controles, y, ademds, mues-
tran fendencia a maximizar las respuestas y a
percibir una peor imagen de si mismos que los
controles (195).

De forma general, nuestros resultados mues-
tran una amplia afectacién de los perfiles psi-
copatolégicos de los pacientes SBA acompa-
fada de un elevado sufrimiento psicosomdtico.
Por ello, resulta necesario no sélo efectuar una
evaluacién psicoldgica de los pacientes SBA
sino también un control de la evolucién de su
estado psicoldgico.

5.4.2 Asociacion de las caracteris-
ticas clinicas con los perfiles psico-
patolégicos

Como ya se ha mencionado anteriormente,
muchos autores (151, 169, 303, 311) que han
estudiado la etiopatogenia del SBA apoyan la
hipétesis de que las alteraciones psicolégicas
pueden contribuir a la aparicién del SBA.

Numerosos trabajos indican una estrecha re-
lacién entre el dolor crénico y las alteraciones
psicolégicas. Aunque no se discute la exis-
tencia de esta relacién, se mantiene el debate
sobre si el dolor seria la causa de las altero-
ciones psicoldgicas, o bien la presencia de es-
tas alteraciones psicoldgicas condicionaria la
aparicién del dolor (5, 151, 160, 161, 193).

Las alteraciones psicolégicas presentes en los
cuadros de dolor crénico tienen una repercu-
sién importante en la calidad de vida de los
pacientes, tal y como se ha referenciado para
el SBA (151, 169, 193) y para ofros cuadros
de dolor crénico (164, 197, 304, 317, 318).

Al estudiar las caracteristicas del dolor en la
muestra de pacientes con SBA, mediante el

CDM vy el CBD, encontramos que sélo la di-
mensién emocional y la evaluativa y la infer-
ferencia en la vida del paciente se asociaron
con frecuencia a puntuaciones altas en ciertos
perfiles psicopatolégicos. Entre ellos, la depre-
sién, la ansiedad y el psicoticismo fueron los
que se asociaron con un mayor nimero de va-
riables. Por el contrario, practicamente no se
correlacionaron los datos sensoriales, como la
intensidad del dolor y la dimensién sensorial,
con las alteraciones en los perfiles psicopato-
légicos, ya que Gnicamente encontramos una
correlacién entre el perfil somatizacién y la di-
mensién somatosensorial del dolor.

En este mismo sentido, Carlson y cols. (150)
también enfatizaron en su estudio que las alte-
raciones en los perfiles psicopatolégicos no se
asociaron con la variable dimensién sensorial,
pero si con la dimensién afectivo-emocional.
Sin embargo, cuando estos autores (150) enu-
meraron los perfiles asociados con la dimen-
sién emocional, sélo hicieron referencia a la
somatizacién y a la hostilidad. Por el contrario,
como ya hemos comentado, en nuestro traba-
jo los perfiles més afectados fueron la ansie-
dad, la depresidn y el psicoticismo y de for-
ma menos evidente la obsesion y la ideacién
paranoide. En el trabajo previo de Carlson y
cols. (150) utilizaron una muestra de pacientes
mucho més pequefia y sin controles, por ello
creemos que los resultados que aportamos son
mds relevantes que los de este estudio (150).

Por todo esto, debemos concluir que, aunque
sepamos que la afectacién emocional en el
SBA se asocia a alteraciones de las dimensio-
nes sinfomdticas, por el momento no tenemos
datos suficientes como para establecer un per-
fil psicolégico definitorio de esta enfermedad.

En relacién con las caracteristicas clinicas del
dolor, se ha descrito previamente que la intensi-
dad se relaciona con la presencia de alteracio-
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nes psicoldgicas (161, 319). Los resultados de
nuestro trabajo contradicen esta hipétesis, ya
que no encontramos ninguna correlacién entre
la intensidad del dolor y las alteraciones en los
perfiles psicopatolégicos. De hecho, de entre
las caracteristicas clinicas estudiadas, sélo la
duracién de la enfermedad y la extensién del
cuadro presentaron una correlacién significa-
tiva con la depresién y en menor medida con
la somatizacién, el psicoticismo y la ideacién
paranoide. En este mismo sentido Bergdahl y
Bergdahl (26) y Komiyama y cols. (169) no
encontraron relacién entre la intensidad del
dolor y las alteraciones psicolégicas, aunque
en sus trabajos utilizaron cuestionarios que no
cubrian todos los perfiles psicopatolégicos y
hacian referencia expresa a la ansiedad, de-
presion y somatizacién.

Debemos sefialar la novedad de estos resulta-
dos ya que, aunque este mismo tipo de and-
lisis habia sido utilizado en ofros cuadros de
dolor, no hemos encontrado antecedentes de
su empleo en el SBA (198, 303, 320, 321).
Nuestro estudio ha sido pionero en analizar
de una forma tentativa las hipdtesis entre las
posibles asociaciones entre las alteraciones
psicolégicas y el dolor crénico del SBA. Se es-
tudiaron las interrelaciones para valorar si el
dolor crénico era el que contribuia a las alte-
raciones psicolégicas (151, 160, 161, 193)
o, si por el contario, el presentar determinadas
alteraciones psicolégicas podria determinar la

aparicién del SBA (151, 168, 303).

Al analizar cémo las caracteristicas del dolor
crénico motivan una mayor puntuacién en los
perfiles psicopatoldgicos, encontramos que
una mayor afectacién de la dimensién emocio-
nal y la interferencia en la vida del paciente
contribuian a la presencia de obsesidn, de-
presién y psicoticismo, y la dimensién emo-
cional ademds contribuiria en la presencia de
ansiedad. En concordancia con los resultados
descritos anteriormente, observamos que tanto
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la duracién del trastorno como una elevada
puntuacién en la dimensién sensorial del dolor
contribuyen a una mayor expresién sinfomdti-
ca en la dimensién somatizacién.

De la misma manera, al estudiar cémo unas
mayores puntuaciones en los perfiles psicopa-
tolégicos pueden contribuir a la aparicién de
caracteristicas del dolor, observamos que la de-
presién, la ansiedad y el psicoticismo participa-
rian en una mayor afectacién de la dimensién
emocional y ademds el psicoticismo contribui-
ria a una mayor interferencia del dolor. Una
vez més, los resultados obtenidos en nuestro
trabajo parecen indicar un papel muy relevante
del psicoticismo en los pacientes con SBA.

Cabe destacar que, en este segundo andlisis es-
tadistico, el nimero de asociaciones fue mucho
menor que cuando se realizé el andlisis de for-
ma inversa. Estos resultados parecen indicar que
el dolor contribuye de forma mds evidente a la
alteracién de los perfiles psicopatolégicos que
estos a determinar las caracteristicas del dolor.

Estos resultados nos obligan a replantearnos
la metodologia que habitualmente utilizamos
para efectuar una valoracién psicolégica de
los pacientes SBA, ya que con mucha frecuen-
cia se restringe a la simple valoracién de la
ansiedad y la depresion.

Aunque sea dificil establecer el orden cronolé-
gico y la causalidad en este tipo de trabajos
transversales, parece evidente que existe una
asociacién destacada entre determinados per-
files como la ansiedad, la depresién y el psi-
coticismo y la afectacién de la dimensién emo-
cional y la interferencia que genera el dolor.

5.4.3 Caracteristicas psicopatolé-
gicas y comorbilidad del SBA con
ofros cuadros de dolor



Otro resultado de nuestro trabajo mostré que
existia una afectacién psicolégica mayor en
aquellos casos en los que existian dolores re-
gionales, como cefaleas o dolor craneocervi-
cal, o sistémicos, como la fibromialgia, que en
los pacientes que referian Gnicamente estoma-
todinia.

En este sentido, observamos una afectacién
mayor de todas las dimensiones sintomdticas
estudiadas (somatizacién, ansiedad, depre-
sién, obsesidn y psicoticismo) y también de los
indices generales (IGS, IMSP y TSP) en presen-
cia de dolores mds extensos.

Previamente, Yap y cols. (164), en su estu-
dio sobre trastornos témporo-mandibulares,
ya sefalaron que el nimero de condiciones
dolorosas no especificas podia ser un factor
predictivo de la disfuncién psicosocial. Extra-
polando esta hipdtesis a nuestros resultados,
podriamos decir que la extensién del dolor,
mds allé del dolor producido en el SBA, es un
factor contribuyente que afectaria tanto a los
perfiles psicopatolégicos como al sufrimiento
psicosomdtico global, acompafidndose de una
mayor amplitud y diversidad psicopatolégica
y también de una tendencia a maximizar las
respuestas, mostrando una mayor intensidad
sintomdtica.

Lla comorbilidad con ofros tipos de dolores
crénicos podria agravar la alteracién psico-
patoldgica en los pacientes con SBA, ya que
enconframos un mayor némero de perfiles psi-
copatolégicos afectados y con puntuaciones
mds altas. Por el contrario, cuando valoramos
los cuadros de SBA con una manifestacién en
la regidn oral mds extensa, sélo evidenciamos
niveles mds elevados en las dimensiones de
depresidn y psicoticismo.

Estos datos deberdn ser corroborados por es-
tudios posteriores, ya que nuestros resultados
tienen la limitacién de que la muestra de cada

grupo fue reducida. Esta valoracién reviste una
especial importancia de cara a planificar el
tratamiento psicolégico de los pacientes SBA,
ya que este aspecto terapéutico ha sido reitera-

damente recomendado por diferentes autores
(130, 135, 138, 167, 223).

En la misma linea, ofros investigadores han re-
ferenciado que la falta de identificacién de las
alteraciones psicolégicas y el tratamiento de
las mismas, puede ser la causa de una menor
respuesta al tratamiento (138, 175), propuesta
con la que estamos completamente de acuerdo
a la vista de nuestros resultados.
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1.

La gran mayoria de los pacientes diag-
nosticados de SBA presentaron otros sin-
tomas ademds de la estomatodinia, que
debutaron casi siempre al mismo tiempo,
y mostraron un alto grado de asociacién
entre ellos.

2. Ofros sintomas presentes en el SBA como

la xerostomia, las alteraciones gustativas
u ofras alteraciones sensoriales, deberian
ser incluidos en los criterios diagndsticos
de este sindrome.

la infensidad y la interferencia genero-
das por el dolor fueron mayores en los
pacientes que presentaron una extension
més amplia y un mayor nimero de horas
de dolor al dia. El nimero de sintomas
presentes se asocié a la inferferencia, y
ninguna de las caracteristicas clinicas es-
tudiadas tuvo relacién con el tiempo de
evolucién del sindrome.

. Una mayoria de los pacientes con SBA

presentaron xerostomia, que se incre-
mentaba con la edad y la presencia de
hiposialia, aunque no con la ingesta de
farmacos. La intensidad de la xerostomia
estuvo relacionada con la intensidad y la
interferencia del dolor.

5. A pesar de fratarse de una enfermedad

7.

con una gran prevalencia en las mujeres,
no encontramos diferencias en relacién a
la edad de aparicién entre los hombres
y las mujeres. Tampoco se relacioné de
forma evidente el inicio del cuadro sinto-
mdtico con la menopausia.

Hemos encontrado asociacién entre la
presencia del SBA y padecer un trastorno
ansioso-depresivo, hipotiroidismo, reflujo
gastroesofdgico y/o hernia de hiafo y re-
ferir apretamiento lingual o bruxismo.

No hemos reconocido relacién entre pa-
decer el SBA y portar prétesis removibles
mal adaptadas, presentar infeccién por

Candida, mostrar un elevado nimero de
papilas fungiformes, padecer diabetes
mellitus y tomar férmacos antihipertensi-
vos tipo [ECA.

8. El 75% de los pacientes con SBA asocia-

ron el inicio de los sintomas con factores
coincidentes como situaciones psicoemo-
cionales traumdticas y la realizacién de
grandes rehabilitaciones bucodentales.

9. Los pacientes con SBA mostraron unos per-

files mds elevados de somatizacién, obse-
sién, depresién, ansiedad y psicoticismo,
presentando mayor sufrimienfo psicoso-
mético que la muestra control.

10. De las tres dimensiones del dolor, sélo la

afectivo-emocional se relacioné con perfi-
les mds elevados de obsesién, depresion
y psicoticismo en los pacientes con SBA.
A su vez, los perfiles més altos de ansie-
dad, depresién y psicoticismo contribuye-
ron a originar una mayor afectacién de la
dimensién afectivo-emocional.

11. De entre todos los perfiles psicosomdticos

analizados, sélo el psicoticismo contribu-
y6 a generar una mayor interferencia en
los pacientes diagnosticados de SBA.

12. Los pacientes con SBA, que ademds pade-

cian otros cuadros dolorosos regionales o
sistémicos, presentaron mayores niveles
de somatizacién, obsesidn, depresién,
ansiedad y psicoticismo y un mayor sufri-
miento psicosomdtico.
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