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1.1 Justifikazioa

Aho suminduaren sindromea (ASS) gaixotasun 
kliniko konplexua da. Hari buruzko ezagutza 
eskasa da oraindik, eta eztabaida, ordea, 
handia (1, 2). 

Gure biztanleriari buruzko datu epidemiolo-
giko espezifikorik ez badugu ere, beste biz-
tanleria batzuetan lortutako emaitzak estra-
polatuz gero, ASSak eragindako pazienteen 
estimazioa biztanleriaren % 0,7 izango litza-
teke; hau da, 15.000 bat paziente izango li-
rateke Euskal Autonomia Erkidegoan. Hortaz, 
osasun-eragin nabarmeneko gaixotasuna da. 
Horregatik, orain arte eskaini zaiona baino 
arreta eta azterlan handiagoa eskatzen du, 
zalantzarik gabe (3, 4).

Azterlanetan erabili diren ASSari buruzko 
diagnosi irizpideak (5-8) oso desberdinak izan 
dira eta oraindik ere badira. Horrek berekin 
ekarri du ASSaren inguruan bat ez etortzea 
eta zehaztasunik ez egotea. Hori dela-eta, ez 
daukagu datu eztabaidatu gaberik gaixota-
sunaren benetako ezaugarri klinikoei buruz, 
ezta haren prebalentziari, faktore etiopatoge-
nikoei,  prognosi eta tratamendu egokienari 
buruz ere (5, 9-11). 

Ziurgabetasun-egoera horretan, berriro definitu 
behar litzateke sindromea bera, gaixotasuna-
ren sintomak eta litezkeen faktore kausalak 
aztertzea eta karakterizatzea abiapuntutzat 
hartuta (3, 5, 12). 

ASSaren “International Headache Society” 
(IHS) erakundeak 2013an ezarritako irizpidee-
tan oinarritutako (13) adierazpen sintomati-
koaren eta kausaltzat proposatutako faktoreen 
azterketetak, osasun-baliabideen erabilera mu-
rriztuko luketen protokolo kliniko espezifikoak 
sortzeko balio behar digu. Gaur egun zaba-
legiak dira ASSan erabiltzen diren diagnosi 
protokolo  asko, eta denbora luzea ematen 
dute eztabaidagarriak diren faktore etiologiko 
posibleak baztertzen (5, 9, 12). sa
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Ziurgabetasunen, zehaztugabetasunen eta 
eztabaiden testuinguru horretan garatzen da 
azterlan prospektiboa den doktoretza-tesi hau, 
eta ASSak gure ingurunean dituen eragin kli-
niko eta etiopatogenikoak ezagutzea eta az-
tertzea helburutzat dauka. Horretarako, lan 
honek oinarri izango du ondoko gai hauen az-
terketa: ASSan agertzen diren sintomena eta 
horien ezaugarriena,  sindromearen kausaltzat 
deskribatu diren faktoreena eta horiek pazien-
te hauengan agertzen diren profil psikopatolo-
giko jakin batzuekin duten loturarena.

1.2 Lan-hipotesiak

Azterlan honetan, ASSarekin lotutako zenbait 
alderdi jorratuko ditugu. Horien hipotesiak hiru 
atal hauetan sailka ditzakegu: 

A/ Ezaugarri klinikoei dagokienez: “min su-
mingarria” gaixotasunaren sintoma kardi-
nala eta haren diagnosia zehazten duena 
izan arren, gure hipotesia ASSan deskriba-
tutako sintoma guztiak gaixotasun beraren 
parte direla, prozesuan batera agertzen 
direla eta haien artean asoziazio-maila 
handia erakusten dutela da. 

B/ Faktore etiopatogenikoei dagokienez: gure 
hipotesia ASSaren presentziarekin asozia-
zio positiboa erakusten duten gaixotasuna-
ren faktore kausalak badirela da. 

D/ Profil psikopatologikoari dagokionez: atal 
honetan, abiapuntuko hipotesia litzateke 
badirela ASSaren presentziarekin eta ga-
rapenarekin asoziatuta dauden profil psi-
kopatologiko batzuk.

1.3 Helburuak

Helburu nagusia: gure ingurunean ASSa diag-

nostikatuta duten pazienteen ezaugarri klini-
koak, etiopatogenikoak eta psikologikoak zein 
diren jakitea eta horiek analizatzea da.

Azterlanaren helburu espezifikoak:

A/ Ezaugarri klinikoei dagokienez: sintoma 
bakoitzaren maiztasuna, ezaugarriak eta 
agertzeko unea analizatzea.

1. ASSan dagoen minaren azterlan multidi-
mentsionala egitea.

2. Xerostomia kuantifikatzea eta horrek hipo-
sialiarekin, adinarekin eta farmako jakin 
batzuen ingestioarekin duen asoziazioa 
aztertzea.

3. Sindromearen larritasun handiagoarekin 
eta bizi-kalitatearekiko interferentziarekin 
asoziatzen diren ezaugarriak zehaztea.

B/ Faktore etiopatogenikoei dagokienez: 

1. ASSaren eta menopausiaren eta gaixota-
sun orokorrak agertzearen artean dagoen 
asoziazioa analizatzea. 

2. ASSak beste faktore etiopatogeniko bat-
zuekin duen asoziazioa aztertzea 

3. 3.	 Pazienteek ASSa hastearekin asoziatu 
zituzten faktoreak analizatzea. 

C/ Profil psikopatologikoei dagokienez: 

1. ASSaren eta dimentsio psikopatologikoen 
arteko lotura analizatzea, elkarrekiko 
ekarpena zein den jakiten saiatzeko.

2.	 ASSdun pazienteengan beste koadro kli-
niko mingarri batzuek dimentsio psikopa-
tologikoetan duten eragina analizatzea. 
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ASSa min kronikozko koadro bat da. Bereizgarri du 
zeinu klinikorik gabeko patologia aho barneko mina-
ren/suminaren edo disestesiaren presentzia errepika-
ria, egunean gutxienez bi orduz eta hiru hilabetetik 
gorako epean (13). IHSk berak 2004ko aurretiazko 
bileran, hasiera batean ezarritako jarraibideetan 
(14), ez zen zehazten koadroaren gutxieneko irau-
pena, ezta eguneko gutxieneko min-orduak ere.

Irizpide berri horiek ASSa definitzen duten ezaugarri 
klinikoak zehazten dituzte; baina, diagnosi irizpi-
deak ezaugarri klinikoetan soilik oinarritzen dira 
oraindik, horiek bermatuko dituzten datu objektiba-
garririk gabeak (13, 14). Egoera horrek ate bat ire-
kita uzten dio profesionalen arteko desadostasunari, 
eta desadostasun hori, egindako azterlan klinikoetan 
lortutako emaitzen aniztasunaren ondorio izan liteke, 
hain zuzen. Horregatik, gaixotasun honen definizioa 
ez dago oraindik unibertsalki onartuta (11).

ASSaren sinonimotzat termino kliniko ugari erabili 
dira, eta horiek bestelako konnotazioak dakartzate 
minaren nolakotasunari eta/edo kokapenari dago-
kionez. Termino horien artean, honako hauek ditugu: 
glosopirosia, estomatopirosia, glosodinia, estomato-
dinia edo aho-disestesia (5, 13, 15-19).

ASSaren deskribapen kliniko klasikoak, minaz gaine-
ra, sarritan, beste sintoma batzuk biltzen ditu; adibi-
dez, xerostomia, dastamen-alterazioak eta beste al-
terazio sentsorial batzuk. Egile batzuk (20) ez ziren 
bat etorri deskribapen multisintomatiko horrekin, eta 
sindrome hitza baztertzera ere iritsi ziren koadro hori 
definitzeko. Aldiz, beste ikertzaile batzuek, adibidez 
van der Waal-ek (21), uste izan zuten egokiagoa zela 
sindrome terminoa erabiltzea, sumina/mina ez zela, 
beti, agertzen zen sintoma bakarra argudiatuz. Ideia 
horretatik abiatuta, egile askok {Grushka, 1988;Hea-
dache, 2013}{Ambaldhage, 2015} elkarketa sinto-
matiko konplexu moduan deskribatu zuten ASSa.

ASSaren definizioan zehazpenik ez egoteak eta era-
bilitako diagnosi irizpideen aldakortasunak, galara-
zi egiten dute azterlanetan deskribatutako emaitzak 
elkarrekin alderatzea (24, 25).
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2.2 Epidemiologia 
ASSa bereziki adineko emakumeengan eragi-
na duen min kronikozko koadro bat da (2, 5). 
ASSaren epidemiologiari buruzko azterlanak 
mugatuak dira oraindik, eta lanek (5, 8, 26) 
oso bestelako zifrak ematen dituzte erabilitako 
diagnosi irizpideen arabera. Prebalentzia al-
datu egiten da berrikusitako azterlanen eta 
erreferentziazko biztanleriaren arabera. Hala, 
emakume/gizon ratioa 3:1etik 16:1era aldat-
zen da (6, 8, 18, 26-29). Dena den, egile ge-
hienek (4, 30-32) proportzioa 7:1 dela kalku-
latzen dute.

ASSa 20 eta 80 urte arteko pertsonengan ager 
daitekeela deskribatu da. Batez besteko adina 
60 urte da (18, 26-28, 33, 34), eta oso ezohi-
koa da 30 urtetik beherakoen artean agertzea 
(8, 21, 34).

Prebalentzia asko aldatzen da, % 0,7tik % 
14,8ra hain zuzen (4, 15, 18, 26, 35-38). 
Izan ere, diagnosi irizpideak permisiboagoak 
direnean eta aho-mukosetako sumin-sentsazioa 
besterik kontuan hartzen ez dutenean, preba-
lentzia % 14,8raino igotzen da (18). Aldiz, iri-
zpideak zorrotzagoak direnean, prebalentzia 
% 1era murrizten da (39, 40). Gure autono-
mia-erkidegoan aurreko prebalentzia-ehune-
koak aplikatuta, kontuan izanik 2,189 milioi 
biztanle dituela, ASSak eragindakoak 15.000 
eta 300.000 artean egongo liratekeela esango 
genuke.

Oro har, azterlan epidemiologikoen emaitzak 
ez datoz bat. Zehatzagoak diren IHSren egun-
go irizpideei esker (13), baliteke ASSak biztan-
leria talde bakoitzean zein prebalentzia duen 
zehazkiago jakin ahal izatea.

2.3 Etiopatogenia 

ASSaren etiopatogenia ezezaguna da orain-
dik, eztabaida bizi askoren iturri izan da eta 

halaxe izaten jarraitzen du (34).

Gaur egun, ASSa gutxi ulertutako egoera min-
garri eta etiologia konplexu multifaktorial gisa 
azaltzen da. Hala, zenbait faktorek bat egitea 
izan liteke haren sorrera eragiten duena (15, 
20, 34, 41). ASSaren sintomatologia abiaraz-
ten duten arrazoiak zein diren ez badakigu 
ere, deskribatu da jatorri neuropatikoa izango 
luketela bai koadroaren hasierak, bai haren 
irauteak (42).

Urria da paziente hauen aho-mukosan sumi-
na/mina sorrarazteko gai diren mekanismoei 
buruzko ezagutza. Minaz gainera, beste sin-
toma batzuk izaten dituzte; adibidez: xerosto-
mia, dastamen-alterazioak eta alterazio sent-
sorialak. Diagnosirako baldintza da sintoma 
horiek lesio mukoso objektibagarririk gabe 
agertzea (13).

Beste gai polemiko bat da “lehen mailako 
ASSaren” eta “bigarren mailako ASSaren” 
kontzeptuen ingurukoa. Egile askok (3, 19, 
39, 43) bereizketa hori egiten dute. Hala, 
“lehen mailako ASS idiopatiko edo esentzial” 
moduan definitzen dituzte sintomatologia jus-
tifika dezaketen kausak ez dauden kasuak, 
eta “bigarren mailako ASS” moduan kausen 
ondorioz har daitezkeen alterazioei asoziatuta 
datozenean. 

Dena den, bigarren mailako ASSaren trata-
mendua aipatzen duten lan gehienetan deskri-
batu da ez dela sintomatologiaren hobekuntza 
nabarmenik lortzen identifikatutako kausa posi-
bleak tratatzean (27, 44-47).

IHSk, azterlanetan argitaratutako datuak oi-
narri hartuta (5, 48-51), 2013an egindako 
sailkapenean (13) baztertu egiten da bigarren 
mailako ASSrik dagoenik, eta guztiak jotzen 
dira etiologia neuropatikoa duten koadrotzat. 
Izan ere, sailkapen horren oharretan honako 
hau adierazten da: “egungo ebidentziek ez 
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dute justifikatzen bigarren mailako ASSa sort-
zea, ezta Buruko Minen Nazioarteko Sailkape-
naren eranskinean ere –3. edizioa (ICHD-III)–” 
(13).

Aipatutako guztia gorabehera, tentuz interpre-
tatu beharko genituzke emaitza horiek. Izan 
ere, gaur egun oraindik ez dugu behar adina 
datu inolako hipotesirik onartu edo baztertze-
ko. Lan ugaritan (5, 12, 30, 46, 52) erakutsi 
dira ASSaren eta gaitz horren agente etiologi-
ko posibletzat proposatutako faktoreen arteko 
asoziazioak.

Jarraian, ASSaren etiopatogeniarekin lotu-
tako teoria aipagarrienak aztertuko ditugu eta 
koadro kliniko honen kausaltzat proposatutako 
faktoreak deskribatuko ditugu.

2.3.1 Mekanismo neuropatikoak 
ASSaren etiopatogenian 

“Min sumingarria” guztiz ohikoa da ner-
bio-kalteari eta anomalia somatosentsorialei 
asoziatutako min kronikoaren egoera ugaritan. 
Anomalia horiek nerbio-sistema zentralean eta 
periferikoan ere agertzen dira (3).

Ildo horretatik, iradoki da ASSrako tratamen-
duen eraginkortasun ezaren eta sintomato-
logiak irautearen arrazoia izan litekeela al-
terazio neuropatiko atzeraezin bat egotea 
gaixotasun honen oinarrian (42). Izan ere, 
aurretiaz esan bezala, IHSk (13), egun, jatorri 
zentrala eta/edo periferikoa duen min neuro-
patikotzat definitzen du ASSa.

Hipotesi horren alde, azken 20 urteetan egin-
dako lan interesgarriak daude (7, 53-55). Lan 
horietan, ASSa zenbait alterazio neuropati-
ko periferiko eta zentralekin asoziatzen da. 
Adibidez, nozizepzioari lotutako zuntz perife-
riko trigeminalen alterazio sentsorialekin (7), 

edo trigeminoaren nukleo espinalari eragiten 
dioten bide modulatzaile sentsorialetako disru-
pzioarekin (53) –ziurrenik, gongoil basalean 
aurretik izandako alterazioekin lotutakoa 
(54)–, edo desoreka autonomiko neurobasku-
larrekin eta aho-mailako alterazio mikrozirku-
latorioekin (56).

ASSa duten paziente ugarik dastamen-sinto-
mak dituzte. Hori dela-eta, ikerlanak egin dira 
(55) dastamenaren inguruan, eta ASSa duten 
paziente ugarik sentikortasun handia dutela 
substantzia batzuen zapore mingotsa haute-
mateko deskribatu da; adibidez, feniltiocarba-
midarena (PTC) edo 6-n-propil tiouraziloarena 
(PROP) hautemateko. “Superdastatzaileak” 
izenekoak dira, eta ezaugarri dute papila fun-
giformeen dentsitate handia edukitzea mihi 
gainean (57).

Gainera, deskribatu da ASSan minaren intent-
sitatea papila fungiforme horien dentsitatea-
rekin lotuta dagoela. Hala, dastamen-papila 
ugari dituzten banakoek aurrejoera handiagoa 
izango dute ASSa garatzeko (55) (2.1 irudia).
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Dastamen-papila bakoitza nerbio-zuntz nozi-
zeptiboez inguratuta dagoenez, iradoki da 
dastamen-papila gehiago edukitzeak arris-
ku handiagoa ekar lezakeela dastamen- eta 
min-alterazioak izateko (55). Ildo horretatik, 
gauza jakina da nerbio-zuntz epitelialek pa-
pila fungiformeen dastabotoiekin sinaptatzen 
dutela (2.2 irudia). Papila horiek estimulat-
zeak ASSa duten pazienteek hautematen du-
ten sentsazio suminkorra sorraraz lezake eta, 
gainera, dastamenean eragina izan lezake, 
eta horrek justifika lezake zenbait alterazio 
garatzea –adibidez, disgeusia eta hipogeu-
sia (55).

Mihia nerbio hauek inerbatzen dute: tinpanoko 
sokaren nerbioak, nerbio glosofaringeoak eta 
mihi-nerbioak. Tinpanoko soka mihiaren aurre-
ko 2/3en dastamen-sentikortasuna jasotzeaz 
arduratzen da. Nerbio glosofaringeoak, be-
rriz, atzeko herenaren dastamen-sentikorta-
suna jasotzen du. Mihi-nerbioa mihiaren sen-

tikortasun nozizeptiboa jasotzeaz arduratzen 
da (2.3 irudia).

Azterlan batzuetan (58-60), ASSa “min fan-
tasma” bezala deskribatu da, tinpanoko 

2.2 irudia: Dastamen- papila desberdinen eta dastabotoien eta nerbio zuntz epitelialen arteko sinapsiaren irudikapena . CC BY 4.0 ht-
tps://en.wikipedia.org/wiki/Taste_receptor

papila fungiformea papila filiformea papila foliatua

papila kalziformea

zezula transitzizionala
gastamen zezula

zezula abasala

daztamen poroa

2.3 irudia: Tinpanoko sokaren nerbioaren, nerbio glosofarin-
geoaren eta mihi-nerbioaren mihiaren inerbazioaren irudikapena.  
CC BY 4.0 https://en.wikipedia.org/wiki/Taste_receptor
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sokaren nerbioan izandako alterazio batek 
sorrarazitako min moduan. Adierazi da ner-
bio horrek mihi-mukosaren min-sentikortasuna 
inhibitzen duela. Hori dela-eta, hura lesiona-
tuz gero, minaren inhibizioa gal liteke eta 
horrek berekin ekarriko lituzke, aldi berean, 
dastamen-alterazioak eta alterazio minga-
rriak (58).
Beste azterlan batzuetan (57, 59, 61-63), tin-
panoko sokaren anestesiak areagotu egiten 
duela glosofaringeoak inerbatutako mukosa-
ren atzeko kontralboko aldean ebokatzen den 
dastamen-sentikortasuna ikusi da. Adierazi da, 
baita ere, tinpanoko sokaren nerbioan disfunt-
ziorik izanez gero, horrek mihi-nerbioarekiko 
orekan alterazioak izan litzakeela, nerbio ho-
rren hiperfuntzio bat sorraraziz. Hain zuzen, 
hiperfuntzio horrek sorraraz lezake sumin-sent-
sazioa (57, 59).
Emaitza horien ondoren, azterlan funtzio-
nalak eta neuroanatomikoak egin ziren, mi-
hi-biopsien eta analisi immunohistokimiko eta 
mikrobaskularren bidez. Hala, zenbait egilek 
deskribatu zuten (49, 64) kalibre txikiko ner-
bio-zuntzen kopuruaren murrizpena eta axoien 
endekapen-zeinuak antzeman zirela ASSa 
zuten pazienteengan, kontrolekin konparatuz 
(49).
Era berean, erresonantzia magnetiko funtzio-
nalaren bidez lortutako irudien erregistroak 
erabilita, Albuquerque-k et al. (65) agerian 
utzi zuten ASSa duten pazienteen artean, tri-
geminoaren eremuan estimulazio termiko min-
garri bat eginez gero, garunaren aktibazio-pa-
troietan, alde kuantitatibo eta kualitatiboak 
daudela.
Yilmaz-ek et al. (66) deskribatu zuten I. mo-
tako potentzial iragankor termikoko hart-
zaileen (TRPVI) eta hazkunde neuraleko 
faktorearen gehikuntza dagoela ASSa du-
ten pazienteengan, baita korrelazio bat ere 
min-mailaren eta TRPVIaren espresio handia-
goaren artean.
2001. urtean, fluorodoparekin (FDOPA) po-
sitroi-igorpenezko tomografiako (PET) tekni-
kak erabilita, ikusi zen ASSa zuten banakoek 
dopamina gutxiago erakartzen zutela puta-

men-nukleoan (42). Ondoren, deskribatu zen 
ASSa zuten pazienteak kontrolekin konpara-
tuta (67), putamenean D1/D2 hartzaileen 
ratioa murrizten zela eta dopamina endoge-
noaren maila txikiagoa zela, baita dopamina-
ren inhibizioa jaisten zela ere (42). 
Ildo beretik, Valls-Sole-k (68) deskribatu zuen 
sistema dopaminergiko nigroestriataleko ara-
zoek eragina zutela sistema trigeminalaren 
nozizepzioaren erregulazioan, eta proposatu 
zuen dopamina-mailen murrizketa asoziaturik 
egon litekeela inhibizio sentsorialaren galera-
rekin.
Duela ia 20 urtetik hona, badakigu ASSa du-
ten pazienteek alterazioak dituztela ahoko eta 
aurpegiko erreflexuetan; batik bat, betazal 
erreflexuan (BE) (50). Adierazi da BEa siste-
ma inhibitzaile dopaminergikoak kontrolatzen 
duela, gongoil basalen eta nerbio fazialaren 
nukleo motorraren arteko konexioen bitartez. 
Horregatik, deskribatu diren BEaren altera-
zioak, kontrol-mekanismo dopaminergiko ni-
groestriataleko eskasiarekin asoziatuta egon 
litezke (5, 69).
Ildo horretatik, ASSa duten pazienteengan 
egindako azterlanetan, BEaren kitzikaberata-
sunean gehikuntza bat deskribatu da. Kitzika-
beratasun hori Parkinsonen gaixotasuna duten 
pazienteengan aurkitutakoaren antzekoa da 
(50), eta aipatu da kitzikaberatasun handia-
go hori beste alterazio sentsorial batzuekin 
asoziatuta dagoela (51).
ASSa duten pazienteengan sistema somato-
sentsoriala ebaluatzeko, azterlan elektrofisio-
logiko ugari egin dira (7, 51, 54, 58); ba-
tez ere, zuntz meharren disfuntzioa zein den 
jakiteko. Kuantifikazio sentsoriala erabilita, 
erakutsi da dastamena detektatzeko atalasee-
tan gehikuntza bat dagoela mihiaren aurreko 
2/3ak elektrikoki estimulatu ondoren, baita 
ratio altu bat ere dastamena detektatzeko ata-
lasearen eta atalase nozizeptiboaren artean 
(7, 51).
Atalase nozizeptiboetan estimulazio termiko 
bidez sortutako alterazioak deskribatu dira 
ASSa duten pazienteengan; zehazki, kuanti-
fikazio sentsorialeko tekniken bidez ebalua-
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tutakoengan (70, 71). Paziente horiengan, 
halaber, alterazioak deskribatu dira argon la-
serraren bidez estimulatutako atalase nozizep-
tiboetan (7).

Oro har, emaitza horiek guztiek aditzera ema-
ten dute alterazio neuropatiko bat dagoela 
maila periferikoan eta/edo zentralean, AS-
Saren oinarri gisa. Hala ere, oraindik ez da 
ezaguna mekanismo etiopatogenikoa (50, 51, 
58).

2.3.2 Faktore etiologikoak 

Patologia honi jatorri neuropatikoa egozten 
bazaio ere, lan ugaritan aipatzen dira ASSa-
ren faktore kausal posibleak. Faktore horiek 
honela sailkatu ohi dira: lokalak, sistemikoak 
eta/edo psikologikoak (48).

ASSaren sintomatologia mekanismo biologi-
ko eta psikologikoen arteko elkarreraginaren 
emaitza izan liteke, baina gai horrek eztabai-
da ugari sortzen ditu. Izan ere, ez dago orain-
dik ebidentzia zientifiko argirik, proposatutako 
teorietako bat ere bermatu edo baztertuko due-
nik (15, 34, 41).

ASSari asoziatutako faktore asko deskribatu 
dira, eta horietako gehienak litezkeen faktore 
etiologiko moduan proposatu dira (5, 72). Ho-
rien guztien artean, batzuk nabarmentzen dira 

sarriago agertzen direlako ASSarekin asozia-
turik (5, 12, 30, 46, 52). ASSari asoziatzen 
zaizkion egoera kliniko ugariak direla-eta, 
aurrekari hauetan, gaixotasunaren etiologiari 
buruzko azterlanetan iradokitako nagusiak ai-
patuko ditugu (5, 28, 72).

2.3.2.1 Faktore lokalak
2.3.2.1.1 Ohitura parafuntzionalak

Azken hiru hamarkadetan zehar, zenbait la-
netan (25, 28, 73), murtxikatze-parafuntzioen 
mota bakoitza aztertu da ASSaren kausa posi-
bletzat. Alabaina, ez da datu eztabaidaezinik 
deskribatu horren inguruan.

Lamey eta Lamb-ek 1988an jadanik (28), az-
terlan prospektibo batean, deskribatu zuten 
ASSa zuten pazienteek parafuntzio ugari zituz-
tela; adibidez: mihi-estutzea, eta hortz-estutzea 
eta/edo hortz-karraskatzea (2.4 irudia).

Ondoren, Svensson eta Kaaber-ek (24) deskri-
batu zuten protesia zeramaten pazienteengan 
egoera estresagarri psikosozial kronikoen pre-
sentzia espresa zitekeela ohitura parafuntzio-
nalen bitartez (adibidez, mihiaren oharkabeko 
mugimenduen bitartez). Adierazi da parafuntzio 
horiek aho-muskulaturako minaren kausa izan 

2.4 irudia: Mihi-estutzearen ondoriozko alterazioen (ezkerraldea) eta hortz-estutze eta -karraskaren ondoriozko alterazioen (eskuinaldea) 
irudi klinikoak.

aurrekariak



27

daitezkeela (17); ziurrenik, min miofasziale-
ko koadroak sorrarazten dituztelako (24) eta 
koadro horiek, era berean, nerbio-funtzioan 
aldaketak sorraraziko lituzketelako, eta haien 
ondorioz ASSaren bereizgarri den aho-sumina. 
Ildo beretik, Paterson-ek et al. (73) adierazi zu-
ten mihi-estutzearen eta/edo hortz-karraskaren 
ekintzak asoziatuta zeudela ASSa duten pazien-
teen antsietatearekin.

Gao-k et al. (25) ASSa izateko arrisku-faktoreak 
aztertu zituzten, eta ondorioztatu zuten faktore 
nagusien artean aho-parafuntzioak zeudela (es-
aterako, mihi-estutzea edo ezpain-hurrupatzea).

Beste lan batzuetan, aldiz, hauek ere parafunt-
zioen eta ASSaren arteko asoziazioak ebaluatu 
zituztenak (30, 72), ez zen alde nabarmenik 
aurkitu ASSaren eta kontrolen artean.

Hortaz, gaurko egunean, oraindik ere zaba-
lik dago eztabaida ASSaren etiopatogenian 
aho-parafuntzioek bete dezaketen egitekoaren 
inguruan.

2.3.2.1.2 Hortz-protesi erauzga-
rriak erabiltzea

Sarritan deskribatu da bat etortzen zela ASSaren 
sintomatologiaren hasiera aho-hortzetako prote-
siak jartzearekin. Izan ere, lan ugaritan deskribat-
zen da (24, 74) ASSa duten pazienteek zuzenean 
asoziatu zutela protesiak erabiltzea ASSa garat-
zearekin.

80ko hamarkadan proposatu zen protesi erauz-
garriek diseinu txarra zutenean ASSaren kausa 
izan zitezkeela; eta diseinu egokia izango zuten 
beste protesi erauzgarri batzuk egiteak berekin 
ekar zezakeela haren sintomen hobekuntza kli-
nikoa (28, 44). Geroago, Paterson-ek et al. (73) 
adierazi zuten pazienteek protesi erauzgarrien 
erabilera eta ASSa asoziatzen zutenean, hauek 
diseinu txarrekoak izaten zirela, tamaina-arazoak 

izaten zituztela sarritan, espazio librea inbaditzen 
zutela edo mihi-mugimenduak murrizten zituztela.

Baina, protesi erauzgarrien eta ASSaren arteko 
erlazioa aztertu duten egileetako batzuk ez daude 
ados asoziazio horrekin. Tammiala-Salonen-ek et 
al. (18) aurkitu zuten sumina zeukaten pazienteen 
% 6k besterik ez zutela adierazi protesi berriak 
ipintzea zela ASSaren sintomatologia agertzeare-
kin bat zetorren faktorea. 

2.3.2.1.3 Candidak eragindako 
infekzioa 

Candida generoko onddoen ondoriozko in-
fekzioa deskribatu da ASSaren faktore etiolo-
giko posible moduan (46, 75, 76). Zenbait 
lanek (77, 78) adierazten dute Candidaren 
prebalentzia handiagoa dela ASSdun pazien-
teengan (2.5 irudia). 

2.5 irudia: Mihi-kandidiasia, 50 unitate kolonia-eratzailetik (UKE) 
gorako kultibo baten irudia.
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Candida onddo saprofitoa da. Estimazioen 
arabera, pertsonen % 20 eta % 70 artean dute 
aho-barrunbean, eta kandidiasia sorrarazten 
du aho-mukosaren gainazaleko ugaltze miko-
tikoaren ondorioz. Candida generoaren ba-
rruan, Candida albicans da aho-barrunbean 
sarrien isolatzen den espeziea. Deskribatu da 
behar adinako sentikortasuneko testik balego, 
ikusiko litzatekeela, banako osasuntsuen % 90 
baino gehiago Candidaz kolonizatuta egongo 
liratekeela (79).

Aho-suminaren sentsazioa, ASSaz gainera, 
aho-gaixotasun ugaritan agertzen da, eta ho-
rien artean dago kandidiasia. Hori dela-eta, 
ezinbestekoa da diagnosi irizpide espezifiko 
batzuk zehaztea eta, gutxienez, 3 hilabeteko 
bilakaera-denbora ezartzea ASSa duten pa-
zienteak behar bezala diagnostikatu ahal iza-
teko (80).

Candidari buruz ASSdun pazienteengan 
egindako lan gehienetan Candidaren pre-
sentzia aztertu da, edota kontrol-lagin bate-
kiko kolonizazio-desberdintasunak, Candi-
daren ondoriozko benetako infekziotzat zer 
hartzen den definitu gabe (28, 46, 72, 76, 
77, 80).

ASSdun pazienteengan Candidaren preba-
lentzia handiagoa agertzea, aurrez kandi-
diasira bultzatzen duten faktoreak egotea-
rekin asozia litekeela uste da –adibidez, 
xerostomia eta protesien erabilera– (81). 
Izan ere, azken hamarkadan, kontrolpeko 
azterlanetan ASSaren faktore etiologikotzat 
Candidaren presentzia ikertu zuten zenbait 
egilek (72, 82) ez zuten inolako asoziaziorik 
aurkitu, eta zalantzan jarri zuten Candidaga-
tiko infekzioa gaitz honetan agente kausal 
garrantzitsua ote zen. Hortaz, oraindik ba-
dago nolabaiteko eztabaidarik Candidaren 
presentziaren eta ASSaren arteko erlazioari 
dagokionez.

2.3.2.1.4 Dastamen arazoak

ASSdun pazienteek sarrien adierazten dituzten 
sintometako bat dastamenaren alterazioak dira; 
adibidez: disgeusia eta hipogeusia (28, 30). Lan 
askotan (24, 30, 33), dastamen-erasan bat adie-
razten da ASSdun pazienteen % 41 eta % 70 
artean.

ASSaren azpian dauden mekanismo etiopato-
genikoei buruzko teoria nagusiek iradokitzen 
dute, dastabotoietan dastamen-sentikortasuna 
jasotzen duten nerbioetako transmisio-bideen 
alterazio bat koadroaren jatorria izan litekeela. 
Izan ere, aho-barrunbearen kokaleku batzuetan, 
dastamenezko eta minezko neurona aferenteen 
bukaerak biltzen dira (61). Horrenbestez, eremu 
horiek estimulatzean, dastamenezko eta/edo mi-
nezko diren zenbait sentsazio sor litezke. Aurre-
tik ere azaldu dugu papila fungiforme bakoitzak 
dastabotoiak dituela, horiek dastamenaren eta 
minaren sentikortasuna jasotzen dutela, eta biak 
lotuta egon litezkeela ASSan agertzen den mina-
rekin (61, 83).

XX. mendearen hasiera aldean, Fox-ek (84) des-
kribatu zuen pertsona batzuk sentikorragoak zi-
rela PTCarekiko eta beste batzuk, ordea, hura 
hautemateko gai ez zirela. Grushka-k geroago 
egindako azterlan batean (55), substantzia ho-
rren zapore mingotsa bereizi ezin zuten pertso-
nen ezgaitasuna papila fungiformeen kopuru txi-
kiagoa edukitzearekin erlazionatu zuten. Papila 
horien kopurua genetikoki baldintzatuta dago 
eta zapore mingotsak bereizteko ahalmenarekin 
erlazionatzen da (55, 83, 85). Grushka-k (55) 
“superdastatzaile” moduan deskribatu zituen 
paziente horiek, substantzia batzuen zapore 
mingotsa (esaterako, PTCarena edo PROParena) 
hautemateko duten ahalmenagatik.

ASSdun pazienteen dastamen-pertzepzioaren in-
guruan egindako hainbat lanek (36, 86) erakutsi 
dute pertzepzio horrek alterazio bat izan de-
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zakeela. Deskribatu da ASSdun pazienteek das-
tamen-alterazioak zituztela, zapore gozoa eta 
gazia antzemateko hautamen-atalase handia-
goekin. Beste lan batzuetan azaltzen zen ASS-
dun pazienteek murriztuta (eta deuseztatuta ere) 
zeukatela zapore mingotsa hautemateko ahalme-
na (55, 86).

2.3.2.1.5 Beste faktore lokal batzuk

Listu-fluxuaren murrizketa da ASSrako faktore 
etiologikoetako moduan proposatutako bes-
te bat (87, 88). Listuak egiteko garrantzitsua 
duenez ahoaren konfortean eta osasunean, 
listu-fluxuaren, horren konposizioaren eta pro-
pietate fisiologikoen alterazioak edota horien 
konbinazioak ASSa agertzeko bidea eman le-
zakete zenbait egileren arabera (28, 36, 46, 
89, 90).

Bestalde, gauza jakina da ASSa prebalentzia 
handiagoaz agertzen dela adineko emakume-
engan (26). Haiengan, aldi berean, listu-jariat-
zea murriztu egiten da. Horrek berma lezake 
listu-hipofuntzioa ASSaren faktore etiologiko 
posible gisa. Hala ere, ASSaren listu-kantita-
tearen eta -nolakotasunaren inguruan argita-
ratutako datuak oso bestelakoak dira. Gaur-
ko egunean, ez dago adostasunik listu-fluxua 
koadro honetan normaltzat edo ezohikotzat 
har daitekeen zehazteko garaian (91).

Bakterioengatiko infekzioak adierazi dira 
ASSa agertzearen eragile posibletzat (46, 
92). Lan ugaritan (11, 46, 76, 92, 93) azalt-
zen da ASSdun pazienteengan bakterio jakin 
batzuen kopuru handiagoa isola daitekeela. 
Bakterio horien artean daude Enterobacter, 
Helicobacter pylori, Klebsiella, Staphilococus 
aureus eta Fusoespiroketak.

Hortz-materialekiko eta elikagaiekiko aler-
giak ere proposatu dira faktore etiologikotzat. 

Ikertzaile batzuek (9) azaldu dute ASSdun 
pazienteek alergiak izan ditzaketela zenbait 
hortz-materialekiko; adibidez: erretxina-mo-
nomeroak, azido askorbikoa, azido nikotini-
koaren esterrak, peroxido bentzoikoa, 4-totyl 
diethanolamina, N-dimetil toluidina, nikel sulfa-
toa eta abar. Era berean, azaldu dute elikagai 
jakin batzuekiko alergia-prebalentzia ere ba-
dutela; nahiz eta, kasu honetan, datu eztabai-
daezinik ez egon (94).

ASSarekin asoziatu dira arazo periodontalak 
(esaterako, gingibitisa edo periodontitisa), 
ahoko lesio ultzera-eragileak, hortzetako ner-
bio-trauma eta tratamendu odontologikoak, 
oro har (3, 5).

Ahoko eta aurpegiko min erregional musku-
lu-eskeletikoak, ASSarekin erlazionatu dira 
haren patogenian eragina duten beste fakto-
re posible moduan (95). Era berean, faktore 
kausaltzat proposatu dira mihi geografiko eta 
zartatua, eta galvanismoa (5).

2.3.2.2 Faktore sistemikoak
2.3.2.2.1 Hipotiroidismoa

Zenbait nahasmendu hormonal asoziatu dira 
ASSaren garapenarekin, eta alterazio tiroi-
deoak izan dira ASSaren kausa moduan 
sarrien adierazi diren arazoetako batzuk. 
Hormona tiroideoek papila fungiformeen helt-
ze-prozesuan parte hartzen dute. Horregatik, 
erlazionatuta egon litezke bai suminaren gene-
siarekin, bai dastamen-alterazioekin (96).

Felice-k et al. (97), 2006an, funtzio tiroideoa 
aztertu zuten odoleko analitikaren eta ekogra-
fiaren bidez, eta ikusi zuten ASSdun pazien-
teek, kontrolekiko, alterazio tiroideo gehiago 
zeuzkatela. Gainera, estatistikoki esangurat-
sua zen dastamen-pertzepzioaren anomalien 
eta disfuntzio tiroideoaren arteko asoziazioa 
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aurkitu zuten. Horrenbestez, ondorioztatu zu-
ten hipotiroidismoa faktore negatiboa izan 
zitekeela dastamen- eta zentzumen-alterazio 
trigeminaletan.

Aldi berean egindako beste lan batean (96), 
funtzio tiroideoa modu berean aztertu zen, 
odoleko analitikaren eta ekografiaren bidez, 
eta ikusi zen ASSdun pazienteek kontrolek bai-
no alterazio tiroideo gehiago zituztela. Egile 
horiek (96) ASSdun pazienteen % 47k hipoti-
roidismoa zutela, % 22k alterazio ekografiko-
dun eutiroidismoa eta % 31k alterazio ekogra-
fikorik gabeko eutiroidismoa zutela ikusi zuten.

Orokorrean, lan horiek iradokitzen dute ASS-
dun paziente kopuru nabarmen batengan, 
neurri batean, hipotiroidismoa izan litekeela 
aho-minaren edo dastamen-sintomen sorra-
razlea. Hala ere, azterlan gehiago beharko 
lirateke hori egiaztatzeko.

2.3.2.2.2 Hormona sexualen alte-
razioak 

ASSa, era berean, emakumeen hormona se-
xualen alterazioarekin asoziatu da. Izan ere, 
itxura batean, erlazio nabarmena dago ASSa-
ren eta menopausiaren artean (5). Frutos-ek et 
al. (98) adierazi zuten menopausia bitartean, 
sarritan, aho-alterazioak azaltzen direla; esa-
terako, ASSa.

Egile ugarik (28, 44, 75, 99, 100) adierazi 
dute ASSaren sintomak dituzten emakumeen 
% 90 perimenopausian edo postmenopausian 
zeudela.

Perimenopausia emakumeen aldi hormonal bat 
da, ziklo menstrualean lehen sintomak agert-
zen direnetik menstruazioa behin betiko eten 
eta hurrengo urteraino dirauena. Trantsizioaldi 
hori nekez finka daiteke, oso aldakorra baita. 

Stages of Reproductive Aging Workshop (101) 
lanak, 2001ean, menstruazioa eten aurreko bi 
urteen eta ondorengo urtearen arteko alditzat 
definitu zuen. Lan batzuetan deskribatzen da 
ASSdun pazienteen batez besteko adina me-
nopausiaren ondorengoa dela (40).

1978an, jadanik, Basker-ek et al. (27) 114 
emakume aztertu zituzten. Emakume horiek tra-
tamenduan zeuden menopausiarekin lotutako 
sintomengatik, eta haietatik % 43k aho-sumi-
na zuten. Urte batzuk geroago, Wardrop-ek 
et al. (102) oso antzeko zifrak (% 46) topatu 
zituzten, aho-suminari dagokionez, emakume 
perimenopausiko eta postmenopausikoengan.

Bestalde, gauza jakina da hormona sexualek 
parte hartzen dutela eremu trigeminaleko mi-
naren modulazio- eta mantentze-prozesuan 
(103). Ikerketa batzuetan (102) deskribatzen 
da menopausiak dirauen bitartean aho-altera-
zio sentsorialak agertzen direla, eta iradokit-
zen da, estrogenoen gabeziak aldaketa atrofi-
koak sorrarazten dituela aho-epitelioan; ahoko 
suminaren sentsazioarekin asoziatuta egon 
litezkeen aldaketak, hain zuzen.

Oraintsuago, Woda-k et al. (104) proposatu 
dute esteroideen beherakadak menopausian 
berekin ekar lezakeela aho-mukosaren ner-
bio-zuntz txikien endekatzea eta aho-sentsazio 
somatikoekin erlazionatutako garun-eremuetan 
alterazioak sortzea.

Litekeen etiologia horrekin lotuta, terapia hor-
monalarekin urte batzuk lehenago egindako 
azterlan klinikoek (47) oso bestelako emait-
zak erakutsi zituzten. Hala, Forabosco-k et 
al. (47) estrogenoen bidezko tratamenduaren 
eraginkortasuna aztertu zuten aho-sumina zu-
ten emakumeengan, eta ikusi zuten % 50i 
sintomak arindu zitzaizkiela tratamendua-
ren ondoren, haien esanetan. Egile horiek 
estrogenoetarako errezeptoreak identifikatu 
zituzten aho-mukosan, eta ondorioztatu zuten 

aurrekariak



31

tratamendu hormonalaren eraginkortasuna 
errezeptore horiek mukosan zuten espresioari 
baldintzatuta zegoela (47). Wardrop-ek et 
al. (102), era berean, antzeko emaitzak lortu 
zituzten hormona sexualen ingestioa eta gero 
aho-sintomatologia hobetzeari dagokionez. 
Nolanahi ere, lan batzuek ez zituzten emait-
za berdinak erakutsi. Hala, Vaidya-k ikusi 
zuen ordezko terapia hormonalak ez zuela 
eraginkortasunik erakutsi ASSaren tratamen-
duan (105), Ferguson-ek et al. bezalaxe 
(106). Izan ere, horiek, beren azterlanean 
(106), ez zuten aho-sintomatologian inolako 
hobekuntzarik ikusi emakume ooferoktomi-
zatuengan hormona sexualak medikatu on-
doren. Tarkkila-k et al. (107) ez zuten, ezta 
ere, inolako onura klinikorik aurkitu hormona 
sexualak hartzen zituzten emakume meno-
pausikoengan.

Hortaz, gai honetan zalantzak daude oraindik 
perimenopausian eta postmenopausian sort-
zen diren hormona-alterazioen eta ASSaren 
arteko erlazioari buruz.

2.3.2.2.3 Digestio-alterazioak

ASSa zenbait digestio-alteraziorekin erlazio-
natu da; adibidez, errefluxu gastroesofagi-
koarekin eta/edo hiatoko herniarekin (3).

Testuinguru horretan, Netto-k et al. (108) ikusi 
zuten ASSdun pazienteek kontrolekiko gaixo-
tasun gastrointestinal gehiago zituztela. Aldiz, 
Becker-ek et al. (109), aho barneko sumin 
errepikaria zuten pazienteengan, aldi berean 
egindako beste azterlan batean, ez zuten ino-
lako asoziaziorik ikusi errefluxu laringofarin-
geoaren eta aho barneko suminaren artean.

Beraz, bada eztabaida alterazio gastrointes-
tinalek ASSan betetzen duten zereginaren in-
guruan ere.

2.3.2.2.4 Diabetes mellitusa

Diabetes mellitusa, tradizioz, ASSarekin 
asoziatu izan da, eta duela hiru hamarkada-
tik hona uste da II. motako diabetesak eragin 
garrantzitsua izan lezakeela ASSaren garape-
nean (28, 110). Bestalde, Basker-ek et al. (27) 
azaldu zuten asoziazio bat zegoela diabete-
saren tratamenduan erabiltzen zen intsulinaren 
eta ASSa agertzearen artean.

Lan berriago batzuek (76, 111, 112), beste no-
rabide batetik jotzen dute, diabetikoen % 2 eta 
% 10 artean besterik ez dutela ASSa adieraziz. 
Gainera, ASSdun paziente gutxi batzuek baino 
ez zeuzkaten balio anormalak glukosarekiko 
tolerantziaren testean (113, 114). Dena dela, 
asoziazio hori eztabaidagarria da oraindik. 
Hain zuzen, aurkikuntza kontrajarriak dituzten 
azterlan batzuk (5) argitaratu dira.

Bestalde, badakigu diabetesak aho-infekzioak 
(esate baterako, kandidiasia) hartzeko joera 
areagotu dezakeela. Horregatik, mihi-sumina-
ren eragile izan daiteke paziente batzuengan 
(17). Aurretiaz deskribatutako emaitzen azal-
pen posible bat izan liteke paziente horiek, 
infekzio mikotiko bat daukatenean, ASSdun 
pazientetzat oker sailkatu izatea, zehaztasun 
handirik gabeko diagnosi irizpideak erabili 
izanaren ondorioz.

Bat ez datozen emaitza horiek guziek zalant-
zan jartzen dute, era berean, diabetesaren eta 
ASSaren arteko asoziazioa.

2.3.2.2.5 Sendagaien ingestioa

Zenbait farmakoren ingestioa ASSarekin asozia-
tu da. Gehien aipatzen diren sendagaien ar-
tean, antidepresiboak eta antihipertentsiboak 
daude; eta, azken horien artean, bereziki, an-
giotentsinaren entzima bihurtzailearen inhibit-
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zaile taldea (AEBI) dago (9, 41, 115-117).

ASSdun pazienteak, orokorrean, adindunak 
dira, eta patologia ugari izaten dituzte. Hori de-
la-eta, sendagai sorta zabala kontsumitzen dute 
(26). Gehien kontsumitzen diren farmakoen ar-
tean daude psikotropoak eta sistema kardiobas-
kularrerako sendagaiak (15). Horiek dira, hain 
zuzen ere, ASSaren hasierarekin asoziatutako 
sendagai nagusi gisa deskribatutakoak. Zenbait 
egilek (115, 116), are gehiago, ASSaren sin-
tomatologia farmako jakin batzuekiko erreakzio 
kaltegarritzat azaltzen dute.

Era berean, lan ugaritan (15, 91), farmako an-
tihipertentsiboak kontsumitzearekin asoziatzen 
da ASSa. Haietako batzuetan (115, 116, 118) 
zehazten dute asoziazio hori, lehentasunez, AE-
BIekin sortzen dela.

Beste egile batzuek (119) diote serotoninaren 
errekaptazioaren inhibitzaile antidepresibo se-
lektiboak (fluoxetina, sertralina) eta serotonina-
ren eta noradrenalinaren errekaptazioaren in-
hibitzaile selektiboak (benlafaxina) direla ASSa 
agertzearekin asoziatutako farmakoak.

Azkenik, beste ikertzaile batzuek (120) nabar-
mentzen dute bentzodiazepina batzuk (adibi-
dez, klonazepama) gai direla aho barneko su-
minaren sintomatologia sortzeko. Paradoxikoki, 
klonazepama da ASSa tratatzeko gehien erabilt-
zen den farmakoetako bat (118, 121-123).

Beraz, ondo diseinatutako askoz azterlan gehia-
go beharko lirateke farmako jakin batzuk kont-
sumitzearen eta ASSa sortzearen arteko erlazio 
posible hori ziurtatzeko.

2.3.2.2.6 Beste faktore sistemiko 
batzuk

Nutrizio-urritasunen eta ASSaren arteko 
asoziazioa aztertu da. Deskribatutako altera-

zioen artean, bereziki, B1, B2, B6 eta B12 
bitaminen urritasuna nabarmendu da, baita 
azido folikoaren, zinkaren eta burdinaren urri-
tasuna ere (9, 28, 44, 45, 124-129).

Lan batzuetan (76, 111) adierazten bada ere 
ASSdun pazienteek nutrizio-urritasunen tasa 
altua dutela, beste lan batzuetan (124, 130) 
urritasun horien prebalentzia oso txikia dela 
esaten da. Are gehiago, ikertzaile batzuek 
(30, 33) ukatu egiten dute asoziazio posible 
hori; eta kontrolatutako azterlanetan ez da 
alde nabarmenik aurkitu ASSdun pazienteen 
eta kontrolen artean.

Era berean, azterlan batzuek (28), ASSaren 
sintomak hobetzeko B konplexuko bitami-
na-osagarrien bidezko tratamendua eraginko-
rra dela diote. Hala ere, zorroztasun metodo-
logiko handiagoaz egindako lanetan (124) ez 
da aurkitu sintomen inolako hobetzerik bitami-
na-konplexuen ingestioaren ondoren ASSdun 
pazienteengan.

ASSarekiko beste nutrizio-urritasun batzuen 
garrantziari buruzko azterlan batean (125), 
azido folikoaren eta burdinaren maila baxuak 
zeudela adierazi zen; eta iradoki zen anemiak 
zerikusia izan zezakeela ASSaren patogene-
sian. Ondoren, Osaki-k et al. (131) adierazi 
zuten burdina-urritasuna zuten pazienteek mi-
hi-minaren atalasea murriztuta zeukatela.

Nutrizio-urritasunen eta ASSaren arteko 
asoziazio posible horiek oso eztabaidagarriak 
dira oraindik, eta emaitza horiek bermatuko 
dituzten datu gutxi daude.

Zenbait egilek (61, 132) aztertu zuten birus 
batzuen asoziazioa (zitomagalobirusa, herpes 
soila, herpes zoster barizela) ASSarekin; bai-
na, ez zuten emaitza eztabaidaezinik lortu.

ASSarekin lotutako gaixotasun sistemikoak 
xeheki zehazten dituzten azterlan epidemio-
logikoak (24, 133) gaur egun urriak badira 
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ere, badakigu paziente talde honek bat-etortze 
handia duela gaixotasun sistemiko kronikoe-
kin. Hain zuzen, gaixotasun horiek aurrejoera 
eragin lezakete koadroaren adierazpen sinto-
matikoen garapenean.

2.3.2.3 Faktore psikologikoak

Zenbait lanek diote (61, 72, 134) alterazio psi-
kologikoek egiteko garrantzitsua izan lezake-
tela ASSaren garapenean. Nahiz eta alterazio 
psikologikoen eta ASSaren arteko asoziazioa 
argia dela dirudien, eta literatura zientifikoan 
askotan eta askotan haien parte-hartzea AS-
Saren agente kausal moduan iradoki den (46, 
135-138), horrek ez du ebidentzia fidagarririk 
oraindik. Horregatik, esan dezakegu faktore 
etiopatogeniko eztabaidagarri baten aurrean 
gaudela beste behin. Egile batzuen iritzian 
(139), alterazio psikologiko horiek ASSaren 
agente kausalak izango lirateke. Beste batzuek 
(36), ordea, min kronikoaren ondorio besterik 
ez direla diote.

Hala, Peñarrocha-k (140) dio esperientzia 
mingarri orok alterazio psikologikoekin korre-
lazioa duela, eta mina antsietatearekin eta de-
presioarekin beti asoziatzen dela azaltzen du. 
Izan ere, alterazio psikologikoen prebalentzia 
handiagoak antzeman dira ASSdun paziente-
engan (9); bereziki, antsietatearekin eta depre-
sioarekin (29, 33, 46, 74, 141).

Bestetik, Muzyka-k et al. (142) adierazi zuten 
antsietateak minaren atalasea murriztu zezake-
ela, eta, horrekin batera, ASSa garatzeko au-
rrejoera eragin. Zenbait egilek (52, 73, 143, 
144) deskribatu dute antsietatea dela ASSan 
adierazitako minarekin gehien asoziatutako al-
terazio psikologikoa. Beste lan batzuetan (33, 
141, 145) depresioa dela alterazio ohikoena 
deskribatu da.

Jerlang-ek et al. (1) aipatu zuten, prozesu trau-
matiko baten ondoren (adibidez, pertsona 
maite bat hiltzea, dibortziatzea edo erretiroa 

hartzea), pertsonek ASSa agertzen lagunduko 
luketen ezaugarri alexitimikoak gara zitzake-
tela. Aldiz, Eli-k et al. (146) ez zuten inolako 
asoziazio garrantzitsurik aurkitu ASSaren 
eta bizi-gertakari traumatikoak agertzearen 
artean. Bizi-esperientzia horien garrantzia 
zein den ez badakigu ere, baliteke kaltebe-
ratasun-faktore gisa jardutea ASSa garatzeko 
(147).

Ondoriozta dezakegu, koadroaren faktore 
kausaltzat hartzeko, kasu gehienetan ASSare-
kin asoziatu diren faktore etiologikoak azter-
tu ondoren, lanen emaitzek ez dutela behar 
adinako sendotasunik aditzera ematen. Are 
gehiago, aztertutako faktoreetako askori dago-
kionez, emaitza kontrajarriak deskribatu dira 
egindako azterlanetan (5, 12, 105).

Epidemiologiaren atalean aipatzen genuenez, 
faktore etiologikoak aztertzeko, garrantzitsua 
da lan guztiek ASSrako diagnosi irizpide ber-
berak erabiltzea, ondoren haien emaitzak al-
deratu ahal izateko.

ASSdun pazienteek, sarritan adierazten dute, 
bat etortzen dela sintomen hasiera haiek 
gaixotasunaren eragile moduan proposatzen 
dituzten egoera klinikoekin (5). Testuinguru 
horretan, lan ugarik (8, 17, 44, 146) deskri-
batzen dituzte faktore horiek, eta aurrekari 
psikologiko traumatikoak, prozedura odonto-
logikoak (esaterako, protesi bat jartzea), sen-
dagai-aldaketak eta, baita ere, menopausian 
izandako aldaketa hormonalak aipatzen dituz-
te. Hainbat lanek ekarritako datuak deskripti-
bo hutsak dira, eta ez dakigu zein den haien 
benetako lotura ASSarekin (8, 148). Nolanahi 
ere, faktore kausal posible bat deskribatzen 
duten paziente asko daudenez, hori aztergait-
zat hartu beharko litzateke ASSari buruzko la-
netan.

ASSaren etiologiaren inguruan egun dagoen 
ezjakintasunaren ondorioz, ezin izan da tra-
tamendu espezifikorik garatu. Deskribatutako 
faktore etiologiko posibleen tratamenduak ez 
ditu sintomak ezabatzen kasu gehienetan (3).
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Beharrezkoa da azterlan eta ikerketa gehiago 
egitea, diseinu metodologiko egokiaz eta uni-
bertsalki onartutako diagnosi irizpidekin, AS-
Sarekin asoziatzen diren faktore etiologikoak 
antzeman ahal izateko.

2.4 ASSaren ezaugarri klini-
koak 

Diagnosi irizpideak jasotzen duten sintoma na-
gusia eta bakarra mina bada ere, badira beste 
sintoma batzuk, oso sarritan agertzen direnak; 
hala nola xerostomia eta dastamen-sintomak. 
Ildo horretatik, egile askok (5, 9, 41, 89, 149) 
diote triada sintomatiko hori koadroaren berei-
zgarri dela. Gainera, sarritan, literaturan gu-
txiago aipatutako beste sintoma batzuekin ere 
agertzen da.

2.4.1 Mina

ASSdun pazienteek min kronikoa dutela adie-
razten dute, eta aho-mukosako sumin edo 
erresumin moduan deskribatzen dute min hori. 
Mina bat-batekoa izan ohi da, eta, askotan, ez 
dute faktore eragileekin asoziatzen (18, 30).

Koadro mingarriaren topografia ez da patog-
nomonikoa. Aho barneko aldebiko min gisa 
adierazi ohi da, nahiz eta ahoz kanpoko loka-
lizazio-kasuak ere deskribatu diren (21).

Normalean, mina simetrikoa da eta lokalizazio 
bati baino gehiagori eragiten dio (21). Sarrien 
eragindako eremua mihia da (bereziki, mihiaren 
punta eta aurreko bi herenak), eta ondoren da-
toz beheko ezpaina, ahosabai gogorra, goiko 
ezpaina eta ertz albeolarra (18, 24, 30, 125, 
137, 146). Minaren beste lokalizazio ez hain 
ohiko batzuk hauek dira: mukosa jugala, aho-
zorua, ahosabai biguna eta orofaringea (9, 21).

Minaren intentsitatea nabarmen alda daiteke 
arinetik larrira. Hala ere, min ertaina da ohi-
koena (1, 12, 27, 30, 139). Eskala bisual ana-
logiko (EBA) baten bitartez jasotako batez bes-
teko intentsitatea 5 eta 8 artekoa da (28, 150).

Mina karakterizatzeko minari buruzko McGill 
galdeketa (MMG) erabiltzean, ASSdun pazien-
teek sumingarritzat, sentikortzat, gogaikarrit-
zat eta iraunkortzat deskribatzen dute min hori 
(19, 30). Esan daiteke ASSdun pazienteak 
jasaten duen mina kuantitatiboki antzekoa bai-
na kualitatiboki desberdina dela odontalgian 
jasaten den minarekin konparatuta (81, 151).

Sumin-sentsazioa, normalean, areagotu egiten 
da egunean zehar, eta arratsaldean iristen da 
intentsitate gorenera. Kasu gehienetan loarekin 
desagertzen denez, ez du gauez interferent-
ziarik sorrarazten (9, 12, 152).

Pazienteek adierazitako minaren ezauga-
rrietan oinarrituta, Lamey eta Lewis-ek (52) 
1989an ezarritako sailkapen batean, ASSdun 
pazienteak hiru talde hauetan banatu ziren:

• 1 mota: Min progresiboa du ezaugarri. 
Pazientea minik gabe esnatzen da. Mina 
goizean zehar agertzen da eta mailaka 
areagotzen da, arratsaldean muga gorene-
ra iritsi arte. ASSdun pazienteen % 35en-
gan du eragina. Zenbaitetan, gaixotasun 
sistemikoekin asoziatzen da; adibidez, nu-
trizio-urritasunekin edo diabetesarekin. 

• 2 mota: Sintomak iraunkorrak dira egu-
nean zehar eta pazienteak zailtasuna 
izaten du lo hartzeko. Pazienteen % 55en-
gan du eragina. Alterazio psikologikoekin 
asoziatzen da; adibidez, umore-aldakete-
kin eta elikatzeko ohituren alterazioekin.

• 3 mota: Sintomak aldizka agertzen dira, 
egunez minik gabeko aldiak daude eta 
lokalizazio atipikoei eragiten diete. Pazien-
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teen % 10ek izaten dute eta aho-alergenoe-
kin asoziatu da.

Paziente batzuek beste min asoziatu batzuk 
izan ditzakete; adibidez, zefaleak, loki-ba-
raileko giltzaduraren (LBG) mina, murtxikat-
ze-muskulaturak eragindako mina, lepoko 
mina, sorbaldetako mina eta muskulatura su-
prahioideoko mina (24, 130).

Garrantzi handikoa izango litzateke “mina” 
sintomaren anamnesi zehatzagoa edukitzea, 
ASSdun pazienteen protokolo klinikoetan egi-
nez, gaitz honi buruzko datu gehiago izan 
genezan.

2.4.2 Xerostomia 

ASSdun pazienteen bi herenek xerostomia du-
tela diote (8, 15, 26, 30, 75, 144). Xerosto-
mia ahoa lehor izatearen sentsazio subjektiboa 
da, eta ez da beti listu-guruinen disfuntzioaren 
adierazgarri (26, 153).

Datu kliniko horrek, ASSari dagokionez, ez-
tabaida handia sortzen du. Izan ere, egile 
batzuek (18, 28, 99, 153) adierazten dute 
listu-guruinen alterazio bat dagoela, eta beste 
batzuek (91, 154, 155), aitzitik, ez dagoela 
horrelakorik. Hala, Glick-ek et al. (154) ez 
zuten alderik antzeman atsedeneko guztizko 
listu-fluxuaren tasan, ASS zuten eta ez zuten 
paziente postmenopausikoengan. Era berean, 
Niedermeier-ek et al. (155) ere, urte batzuk 
geroago, ez zuten ASSdun pazienteengan 
listu-fluxuaren murrizketarik antzeman guruin 
parotidoetan, baina bai ahosabai-guruinetan. 
Aldiz, beste egile batzuek (90, 133) listu-fluxu 
estimulatuaren murrizketa nabarmenak aurkitu 
zituzten ASSdun pazienteengan.

Xerostomia, era berean, arazo psikologikoen 
presentziarekin asoziatzen da. Arazo horien 
artean, depresioa dago (156). ASSa dauka-

ten paziente asko psikotropoak eta xerostomia 
eragin dezaketen beste farmako batzuk hart-
zen dituzten paziente polimedikatuak dira. 
Hortaz, kontuan hartu behar dugu xerostomia 
farmako horiek hartzearen albo-ondorioa izan 
daitekeela (12, 117, 153, 156).

2.4.3 Dastamen-sintomak 

ASSdun pazienteen % 41 eta % 70 artean das-
tamen-sintomak dituztela adierazten dute (5, 
24, 28, 30, 51, 146, 157). Dastamen-altera-
zioen barruan, disgeusia da sarrien gertatzen 
dena. Pazienteak, askotan, zapore metalikoak, 
mingotsak edo biak hauteman ohi ditu (3).

Etiopatogeniari dagokionez aipatu bezala, 
ASSdun pazienteek dastamen-pertzepzioan al-
terazioren bat izan dezakete. Horrek azalduko 
luke zergatik ASSdun banako batzuek soluzio 
gozoak intentsitate txikiagoaz hautematen di-
tuzten. Alabaina, zapore gozorako eta min-
gotserako dastamena ere areagotu lezakete 
atalasearen gainetik (22). ASSan, hipogeusia 
da oso espresio sintomatiko sarria (3, 5).

2.4.4 Beste alterazio sentsorial 
batzuk 

Scala-k et al. (5) deskribatu zuten gaixotasun 
honetan alterazio bat sortzen dela funtzio sent-
sorialaren pertzepzioan, eta horrek berekin 
ekarriko lukeela sintomen sorta zabal bat ger-
tatzea ASSan.

Xerostomiaz eta dastamen-sintomez gainera, 
pertzepzioaren beste alterazio sentsorial bat-
zuk deskribatu dituzte beste egile batzuek (10, 
152). Hala, Sardella-k et al. (12) beren lanean 
zioten beste sintoma subjektibo batzuk zeudela 
(esaterako, aho-parestesia).

aurrekariak



36

Beste alterazio sentsorial horiek definitzen zai-
lak badira ere, paziente hauek pertzepzioan 
izaten dituzten alterazioez ari baikara, gero 
eta egile gehiagok (5, 9) aipatzen dituzte. Are 
gehiago, IHSko adituen azken bileran (13), 
2013an, aintzat hartu zituzten. Hortaz, beha-
rrezkoa da horiek aztertzen jarraitzea.

2.5 ASSdun pazienteen ezau-
garri psikopatologikoak

Osagai psikologiko sendoa identifikatu da 
ASSdun pazienteengan (158). Ahoko eta aur-
pegiko min kronikoaren beste koadro batzue-
tan bezala, disfuntzio psikologikoak ohikoak 
dira paziente hauengan (20, 151). Hala, 
adibidez, Jerlang-en et al. lanean (1), argu-
diatzen da alterazio somatikoak bizi-esperient-
zia traumatikoen ondorio izan daitezkeela, eta 
min kronikoarekin, nortasunaren alterazioekin 
eta umore-aldaketekin asozia litezkeela.

Azterlan kliniko ugarik (1, 33, 44, 133, 146, 
159, 160) asoziatu dute ASSa zenbait altera-
zio psikologikorekin; esate baterako, depre-
sioarekin, antsietatearekin, hipokondriarekin, 
umore-aldaketekin, kantzerofobiarekin, soma-
tizazioarekin, obsesioarekin eta liskarrerako 
joerarekin. Dena den, ikertzaile batzuek ez 
dute uste alterazio psikologikoek prebalentzia 
handiagoa dutenik ASSan (150).

Alterazio psikologiko posible guztien artean, 
antsietatea eta depresioa asoziatu dira sarrien 
ASSarekin; eskuarki, min kroniko orokorreko 
koadroekin gertatzen den bezala (73, 133, 
160-165).

Zenbait azterlanetan (33, 73, 136, 143-145), 
ASSdun kolektiboan antsietatea duten pazien-
teen oso ehuneko handia dagoela adierazi 
da; % 10,8tik % 73ra bitartekoa, hain zuzen. 

Egile horiek diote ASSdun pazienteengan % 
13 eta % 75 arteko depresio-prebalentzia da-
goela. Melzack-ek et al. (166) azaldu zuten 
antsietateak eta depresioak nerbio-bulkadak 
areagotu edo murriztu zitzaketela, eta minaren 
pertzepzioa alda zezaketela.

Patton-ek et al. (48) euren lanean, ASSdun 
pazienteen % 21ek estres psikologikoa zeuka-
tela esan zuten. Hipokondria eta beste fobia 
batzuk (adibidez, kantzerofobia), era berean, 
ASSarekin asoziatu dira, eta haien presentzia 
pronostiko txarraren adierazgarri izan liteke 
(1, 28, 151).

Zenbait lanetan tratamendu psikologikoa egin 
da terapia kognitibo gisa, eta paziente horien-
gan mina arindu dela ikusi da (135, 138). Era 
berean, adierazi da depresioaren eta antsie-
tatearen aurkako tratamendu farmakologikoak 
ASSaren mina arintzen duela (167, 168). ASS-
dun pazienteek bizi-kalitate txarra dutela adie-
razten dute sarritan. Gainera, min kronikoko 
koadroek, orokorrean, alterazio psikosozial la-
rriak sorrarazten dituztela deskribatu da (169). 
Arrazoi horiek direla-eta, terapia psikologikoa 
proposatu da (bereziki, teknika kognitibo-kon-
duktualak) ASSrako funtsezko tresna terapeuti-
ko moduan (1, 158, 159, 170-173).

Beste lan batzuetan (29, 44, 133), era berean, 
bilakaera luzeko min-koadroek profil psikopa-
tologikoetan izan lezaketen eragina aztertu 
dute. Ikusi da alterazio psikologikoek ez dute-
la zerikusirik sintomen intentsitatearekin, nahiz 
eta alterazio horiek gaixotasunaren bilakaera 
luzeagoa duten pazienteengan azaldu ohi di-
ren (26, 135).

Era askotako prebalentzia deskribatu da ASS-
dun pazienteen artean dauden alterazio psi-
kologikoei dagokienez (136). Alde horien 
arrazoitzat hartzen da hainbat lanetan eba-
luazio-metodo eta -eskala desberdinak erabili 
izana (48, 136, 141).
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Lortutako datuen desberdintasuna dela-eta, 
oso garrantzitsua da ebaluazio psikologiko-
rako eskala lagungarriak erabiltzea ASSdun 
pazienteen profila hobeto zehazteko, eta hori 
kontuan hartzea diagnostikoa egiteko eta tra-
tamendu-plana prestatzeko garaian.

2.6 Diagnosia 

ASSaren diagnosia kliniko hutsa da eta pa-
zienteak adierazitako sintomatologian soilik 
oinarritzen da, ez baitugu froga kliniko balia-
garririk diagnosia burutzeko  (34, 111).

Karakterizazio kliniko zorrotzaz gainera, ko-
meni da ebaluazio xehatua egitea gaitzarekin 
asoziatuta egon litezkeen faktore guztien in-
guruan (3).

IHSk, 2013. urtean, honela definitu zuen ASSa: 
aho barneko sumin-sentsazioa edo disestesia, 
egunean gutxienez bi orduz eta hiru hilabetetik 
gorako epean agertzen dena, klinikoki ebiden-
tea izango den lesio kausalik gabe (13).

Bilera horretan honako diagnosi irizpide hauek 
proposatu zituzten:

A. Ahoko mina, B eta C irizpideak betetzen 
dituena.

B. Egunero errepikatzea, gutxienez bi orduz 
eta hiru hilabetetik gorako epean.

C. Minak bi ezaugarri hauek ditu:

1. Kalitate sumingarria.

2. Gainazaleko eran sentitzen da 
aho-mukosan.

D. Aho-mukosak itxura normala du eta miaketa 
klinikoa, proba sentsitiboak barne direla, 
normala da.

E. Azalpen hoberik ez dago ICHD-III sailkape-
naren beste diagnostiko baten aldetik.

IHSk gaixotasun honetarako diagnosi irizpide 
espezifiko batzuk ezartzen baditu ere, horrek 
ez du baztertzen beste egile batzuek gaixota-
suna sailkatzeko bestelako irizpideak erabilt-
zea haien azterlanetan. IHSren sailkapen ho-
rren aurretik argitaratutako lanetan, azterlan 
kliniko ugarik euren diagnosi irizpideak ezart-
zen zituzten, eta horrek zaildu egiten du haien 
emaitzak alderatzea (5-8).

Diagnosi egokia lortu ahal izateko, López-Jor-
net-ek et al. (9) nabarmendu zuten minaren 
anamnesi zabala egin behar dela ASSa izate-
ko susmo klinikoa hartu zaien pazienteengan, 
historia klinikoan alderdi hauei arreta berezia 
ezarrita: minaren lokalizazioa, faktore eragi-
leak eta aringarriak egotea, minaren bilakaera 
eta batera datozen sintomen presentzia (adibi-
dez, xerostomia, disgeusia, hipogeusia, ultze-
razioak, inurridura eta abar).

López-Jornet-en et al. azterlanean (9), era be-
rean, zenbait gaixotasun espezifikoki baztert-
zea gomendatzen da (esaterako, Sjögren-en 
sindromea, diabetesa, kandidiasia, eta burdi-
naren, folatoen, zinkaren edo B taldeko bita-
minen urritasunak). Izan ere, gaixotasun horiek 
ASSan aurkitzen dugunaren antzeko sintoma-
tologia sor bailezakete.

Baita ere, arreta berezia egitea xerostomia 
eragin dezaketen sendagaien ingestioari eta, 
halaber, ohitura parafuntzionalen eta alterazio 
psikologikoen presentziari gomendatzen da,   
faktore garrantzitsuak izan baitaitezke ASSa 
diagnostikatzeko garaian (5, 134, 174).

Minaren kuantifikazioa, ASSan eta min kroni-
koko beste koadro batzuetan, funtsezkoa da, 
bai diagnosia egiteko, bai tratamendua balo-
ratzeko. Mina ebaluatzeko zenbait motatako 
galdeketa daude: unidimentsionalek minaren 
intentsitatea baloratzen dute eta multidiment-
sionalek haren dimentsioak aztertzen dituzte 
(175).
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Mina baloratzeko galdeketa espezifikoez gai-
nera –adibidez, EBA, minari buruzko galdeke-
ta laburra (MGL) eta MMG–, beste galdeketa 
batzuk ere erabili ohi dira profil psikologikoa 
aztertzeko eta horiek erabilgarritasun kliniko 
handia izan dezakete. Profil psikologikoak az-
tertzen dituzte, eta helburu dute faktore afekti-
boek, kognitiboek eta jokabidezkoek minaren 
pertzepzioan zein neurritako eragina duten 
zehaztea.

EBA, mina baloratzeko eskala unidiment-
sionala da. Huskinson-ek diseinatu zuen 
1976an, eta min-koadroetan gehien erabi-
litako metodoa da. Esperientzia mingarria 
irudikatzen duen 10 cm-ko lerro bat da, eta, 
lerro horretan, 0ak minik eza adierazten du, 
eta 10ak imajina daitekeen minik jasangait-
zena (175).

MGLa erabiltzen da minak duen intentsitatea 
eta pazientearen bizitzan horrek sortzen duen 
interferentzia baloratzeko. Daut-ek et al. landu 
zuten 1983an (176), eta, ondoren, Badia-k et 
al. (177) gaztelaniaz balioztatu zuten. Azken 
urteotan, zabaldu egin da galdera sorta ho-
rren erabilera min kroniko ez-onkologikorako, 
eta zenbait gaixotasun ebaluatzeko baliatu 
da (besteak beste, esklerosi anizkoitza, min 
muskulu-eskeletikoa, neuropatia periferiko dia-
betikoa eta neuralgia postherpetikoa); min kro-
nikoa baloratzeko baliagarria dela erakusten 
duten lan asko baitaude (178-184).

MMG, Melzack eta Torgerson-ek 1971n (185) 
eta Melzack-ek 1975ean (186) sortu zuten eta 
gaztelaniazko bertsioa Ruiz-ek et al. 1990ean 
landu zuten (187). Zabal erabili izan da mina-
ren karakterizazio multidimentsionalerako. Di-
mentsio sentsorial, afektibo eta ebaluatiboari 
buruzko informazioa jasotzen du eta min kro-
nikoko hainbat koadrotan erabili da; besteak 
beste, min kroniko pelbikoan, errinosinusiti kro-
nikoan, neuropatia periferiko diabetikoan eta 

min erreumatiko kronikoan (188-192).

ASSan agertzen diren alterazio psikologikoak 
aztertzeari dagokionez, ebaluazio psikologi-
korako galdeketa ugari erabili dira. Antsieta-
tea eta depresioa izan dira gehien aztertutako 
alterazio psikologikoak; adibidez, galdeketa 
hauen bidez: State Trait Ansiety Inventory 
(STAI) (29, 193) eta Beck Depression Inven-
tory (BDI) (1). ASSan, beste galdera sorta 
batzuk ere erabili dira –adibidez, Minneso-
ta Multiphasic Personality Inventory (MMPI) 
(150, 151) eta Symtom Checklist 90 (SCL-
90-R) (136, 150)– paziente hauengan agert-
zen diren alterazio psikologikoen ezaugarriak 
aztertzeko.

SCL-90-R galdeketa Derogatis-ek landu zuen 
1973an (194), eta gainbegiratu eta gaztela-
niarako balioztatu zuten González de Rivera-k 
et al. 2002an (195). Bai klinikan, bai nazioar-
teko ikerketan zabal erabiltzen da tresna hori 
(195). Psikopatologiako eta ondoez emozio-
naleko dimentsioen espektro zabala biltzen 
du, eta min kronikoko koadro ugaritan erabili 
da (ASSa barne dela) sufrimendu psikosomati-
koa aztertzeko (136, 196-200).

Galdeketa horiek garrantzi handikoak dira 
koadroa ulertzeko, gaixotasunaren bilakaera 
zehaztasun handiagoaz aurreikusteko eta ja-
rraibide terapeutiko indibidualizatuak ezartze-
ko (19).

ASSa diagnostikatzeko, aho barneko eta ahoz 
kanpoko azterketa zorrotza egin behar da; ho-
rrela, hainbat lesioren presentzia baztertzeko. 
Horien artean daude eritemak, higadurak, ult-
zerazioak, mihi-depapilazioak, atrofiak, gingi-
bitisa eta periodontitisa. Oso garrantzitsua da 
aho-barrunbeko anomalien presentzia baztert-
zea; adibidez, mukosako hanturen edo eremu 
atrofikoen presentzia. Era berean, hortz-ara-
zoak, arazo protetikoak eta arazo oklusalak 
baztertuko dira, eta, halaber, egiaztatuko da 
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listu-fluxua egokia dela (5, 9).

Azkenik, analisi osagarriak eskatuko dira 
(adibidez, odol-analitika, ahoko mukosako eta 
protesiko kultibo fungikoa eta test epikutaneoa 
litezkeen alergiak baztertzeko), hori guztia, 
diagnostiko zehatzagoa ezartzearren (5, 9).

ASSdun pazienteak klinikoki karakterizatzeko 
garaian maizen topatzen ditugun arazoen ar-
tean dago ahoko sumina edo erresumina ez 
dela gaixotasun honen sintoma patognomoni-
ko bat, eta beste entitate batzuekin asoziatu-
ta egon daitekeela; hala nola ahoko liken lau 
urraduratsuarekin, kandidiasiarekin eta mihi 
geografikoarekin (76, 201).

Hori dela-eta, garrantzitsua da ASSdun pa-
zienteen karakterizazio kliniko eta psikologi-
kora zuzendutako diagnosi protokolo kliniko 
espezifikoak izatea, hori ezinbestekoa izango 
baita haien maneiu klinikorako (5).

2.7 Tratamendua 

Tratamenduaren lehen fasea honetan datza 
beti: pazienteari bere gaixotasunaren ezauga-
rriak azaltzea eta gaixotasun hori onbera dela 
jakinaraztea. Horrek neurri handi batean la-
guntzen du gaixotasunaren bilakaeran (202). 
Era berean, pazienteari jakinarazi behar zaio 
bilakaera ezin iragarrizkoa dela, bilakaera 
horretan aldi batzuetan gaixotasunak hobera 
eta beste batzuetan okerrera egingo duela eta, 
horregatik, ziurrenik, urtetan laguntza espezia-
lizatua beharko duela (5, 34, 202).

ASSa maneiatzeko gomendioen erreferent-
ziazko eskuliburuan (Aho Medikuntzako Mun-
duko IV. Biltzarrean idatzi zen), ASSaren hiru 
tratamendu posible hauek nabarmentzen dira: 
tratamendu topikoa, sistemikoa eta psikologi-
koa (203, 204).

2.7.1 Tratamendu topikoa 

Erabilitako farmako topikoei buruzko azterla-
nen artean, aipatzekoa da saiakuntza klini-
ko kontrolatu itsu bikoitz, ausazkotua (122). 
Saiakuntza horretan, klonazepama erabili 
zuten, GABA A bentzodiazepina GABAergi-
ko agonista bat (121). Gremeau-Richard-ek 
et al. 2004an egindako lana da (122). Lan 
horretan, klonazepam topikoa eman ondoren, 
minaren bilakaera baloratu zen. 14 egunetan 
jarraian tratamendua jaso eta gero, pazien-
teek adierazi zuten mina arindu zitzaiela; eta 
6 hilabeteko tratamenduaren ondoren, % 29k 
besterik ez zuten hauteman arintze sintomato-
logikoa (122). Beste azterlan batzuek ere klo-
nazepamaren eraginkortasuna erakutsi zuten, 
bai bide topikotik (205) eta bai bide sistemiko-
tik (206) hartuta.

Kapsaizina topikoak ere eraginkortasuna 
duela erakutsi du zenbait azterlanetan (207-
209). Kapsaizina substantzia alkaloidea da, 
capsicum piperrean dagoena, eta TRPV1 
hartzailearen mailan dihardu. Neurona sent-
sorialetan P substantzia metatzea saihesten 
du, (210) eta lagundu egiten du, epe luzean, 
hartzaileen desentsibilizazioan. Hortaz, su-
min-sentsazioa arinduko luke (204). Frogatu 
da kapsaizina modu sistemikoan hartzeak 
arazo gastrikoak sorrarazten dituela (208). 
Dena den, eragin kaltegarri hori arindu egi-
ten da modu topikoan hartuta (207). ASSan 
kapsaizinarekin egindako azterlanek (207, 
208) eraginkorra dela frogatu dute. Haien 
artean dago Silvestre-k et al. egindako az-
terlan itsu bikoitza (211). Lan horretan, 
kapsaizina ematen zen ASSdun pazienteen 
aho-irakuzketan astebetez, kontrol-talde bate-
kin alderatuta; eta azaldu zen kapsaizinaren 
taldeak sintomen hobekuntza nabaria erakus-
ten zuela.

aurrekariak
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2.7.2 Tratamendu sistemikoa 

ASSan gehien aztertutako erabilera azido 
alfa-lipoikoa (ALA) farmako sistemikoa izan 
da. Substantzia neurobabeslea da, erradikal 
askeak neutralizatzen dituena eta, horrela, 
oxidazio-estresa murrizten duena (212). Egi-
le askok (207, 213-219) aztertu dute ALAren 
eragina ASSan. Horretarako, EBA bat erabili 
dute haren erantzuna ebaluatzeko, kasu ge-
hienetan 1 eta 2 hilabete arteko jarraipena 
eginez. Azterlan batzuek (215) tratamendua 
eraginkorra zela zioten. Beste batzuek (216, 
217, 218), ordea, ez zuten haren eraginkor-
tasunik adierazi. Tratamenduaren eragin onu-
ragarria erakutsi zuten azterlan klinikoetako 
bat Femiano-k et al. (215) egin zuten. Azterlan 
horretan, substantzia hori egunero eman zen 
2 hilabetez, eta hobekuntza nabaria lortu zen, 
kontrol-taldearekiko, pazienteen 2/3tan. Ho-
bekuntza horrek iraun egin zuen banakoen % 
70etan urtebeteko bilakaeraren ondoren. Tal-
de ikertzaile horrek berak ondoren egindako 
lanetan, substantzia horren aurretiazko emait-
zak bermatu ziren ALAren eraginkortasunari 
dagokionez (213, 214, 220).

Azterlan ugari egin dira beste substantzia far-
makologiko batzuekin (besteak beste, zenbait 
antidepresiborekin), baina horiek ez dute onu-
ra nabaririk erakutsi ASSaren tratamendu gisa 
(221, 222). Gainera, azterlan horietako ge-
hienek kalitate metodologiko txikia dute; eta, 
horregatik, haien ebidentzia oso mugatua da.

2.7.3 Tratamendu psikologikoa 

ASSdun pazienteak tratatzeko terapia psikolo-
gikoak erabili dira. Alabaina, adierazi beha-
rra daukagu, terapia psikologikoak min neu-
ropatikoan duen eraginkortasunari buruzko 
Cochrane-ren azken azterketan (223) ez dela 

ondorio argirik atera mota honetako tratamen-
duen onurari dagokionez. Aitzitik, Kisely-k eta 
al. (203) 2016an egindako azterketa siste-
matikoan deskribatzen da terapia psikologi-
koek ASSaren sintomatologia hobetzen dutela 
(135, 224).

ASSaren terapiari buruzko atal honetan on-
doriozta genezake –egun ASSrako tratamen-
du guztiz eraginkorrik ez badugu ere– ALAk, 
klonazepamak, kapsaizinak eta psikoterapiak 
erakutsi dutela onura handieneko terapiak di-
rela (203). ASSaren kausak eta horiei asozia-
tutako arrisku-faktoreak hobeto identifikatzea 
lagungarri izango litzaiguke tratamendu-es-
trategia eraginkorragoak garatzeko orduan 
(225).

ASSaren etiopatogenian inplikatutako faktore 
neurofisiologikoen inguruan berriki egindako 
aurkikuntzek beste tratamendu-estrategia bat-
zuk planteatzera behartzen gaituzte (225).

2.8 Bilakaera 

Gaixotasunaren bilakabide naturalari buruzko 
informazioa urria da. Grushka-ren iritziz (89), 
sintomek etengabe irauten dute hilabetetan, 
baita urtetan ere. Autore honek, sintomak part-
zialki arintzen direla kasuen % 50etan, eta 
kasuen % 20tan ere 6-7 urteren buruan berez 
erabat arintzen direla adierazi dute.

Alabaina, Sardella-k et al. (12) berezko arint-
ze hori, 5 urteren ondoren, kasuen % 3ra soilik 
mugatu zuten; eta Danhauer-ek et al. (226) % 
3,8ra.

Aurretiazko azterlan horiek osatzeko, Klas-
ser-ek et al. (134) geroago azaldu zuten ka-
suen % 28tan sintomak neurri batean arindu 
egiten zirela haien pazienteen artean, bilakae-
raren 5 urteko jarraipen klinikoaren buruan.

aurrekariak
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Nolanahi ere, sintomak, arintzekotan, ASSdun 
pazienteen gutxiengo batean gertatzen da 
hori. Beraz, pazienteen gainerako ezaugarri 
klinikoak eta alderdi psikologikoak aztertu be-
harko ditugu, haien bizi-kalitatea baloratzeaz 
gainera. Lan honen xedeetako bat da gaixo-
tasunaren bilakaeraren iragarle kliniko fidaga-
rriak bilatzea.

aurrekariak
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Kasuen eta kontrolen azterlan prospektibo bat 
egin dugu Euskal Herriko Unibertsitateko (EHU) 
Odontologia Klinika Zerbitzuko Ahoko eta 
Aurpegiko Minaren eta Loki-barailako Giltza-
duraren Arazoen Unitatean. 2012ko otsailetik 
2014ko urtarrilera arte hartu genituen pazien-
teak.

EHUko Gizakiekin egindako Ikerketetarako Eti-
ka Batzordeak (GIEB/104/2011) onartu zuen 
ikerketa-proiektua. 

3.1 ASSdun pazienteak / kon-
trolak 

Azterlan-lagina 121 pazientek osatu zuten. 
Denek betetzen zituzten ASSrako IHSk ezarri-
tako diagnosi irizpideak (14). Gainera, gaixo-
tasunaren iraupen-irizpide bat barne hartu 
zen, bilakaera laburreko koadroak baztertuta.

Diagnosi irizpide hauek erabili ziren:

- Eguneroko aho-mina, ia egun osoan irau-
ten duena.

- Itxura normala duen aho-mukosa.

- Mina justifikatuko duten gaixotasun lokal 
edo sistemikorik ez izatea.

- Min-koadroak 3 hilabetetik gora irautea.

Sintomatologia hori justifika lezaketen baztert-
ze-kausa lokalen artean, honako hauek bilatu 
ziren espezifikoki: ahoko gaixotasun likenoi-
dea, ahoko eritroplasia, lupus eritematosoa, 
ahoko biriasiak, ahoko leukoplasia, eritema 
multiformea, sialoadenitisa, ahoko infekzio 
bakterianoak eta mikotikoak, penfigoa, penfi-
goide mukosoa, ahoko eta listuko neoplasiak, 
eta Sjögren-en sindromea.

ASSarekin diagnostikatutako pazienteek 
61,90 urteko batez besteko adina zuten (+/-
11,14), 28 urtetik 89ra arteko tartean. Lagi-
nean, % 86,8 (n = 105) emakumezkoak ziren, 
eta % 13,2 gizonezkoak (n = 16).pa
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Kontrol-laginean 120 banako bildu ziren, 
EHUko Odontologia Klinika Zerbitzuko azter-
keta odontologikoa egitera joan ziren paziente 
adinez nagusien artean ausazko zenbaki-taula 
bat erabilita hautatuak. Hautatutako banako 
batek ere ez zuen ASSa azterlanaren unean.

Kontrol-laginean, batez besteko adina 49,75 
urtekoa zen (+/-14,47), 19 urtetik 84ra arte-
ko tartean. Laginean, % 55 (n = 66) emaku-
mezkoak ziren, eta % 45 gizonezkoak (n = 
54).

Baztertu egin ziren urritasun kognitiboengatik 
(adinagatik nahiz ezintasun intelektualagatik) 
galdeketa betetzeko zailtasuna erakutsi zuten 
banako guztiak. ASSdun 3 paziente eta 4 kon-
trol baztertu ziren.

Bai ASSdun pazienteek, bai azterlanean par-
te hartu zuten kontrolek elkarrizketatzaileak 
emandako informazio espezifikoa jaso zuten 
azterlanaren inguruan, informazio-orri xehatu 
batez eta baimena emateko orriaz gainera.

3.2 Historia mediko orokorra 
3.2.1 Aurrekari medikoak 

Parte-hartzaileei galdaketa egin zitzaien 
haien aurrekari mediko orokorren inguruan; 
eta, gainera, familia-medikuaren lankidetza 
eskatu zen datu horiek erkatzeko eta ASS 
agertu aurreko 3 hilabeteetatik aurrera pa-
zienteari errezetatutako sendagaiei buruzko 
informazioa lortzeko.

ASSaren faktore etiologiko posibletzat deskri-
batutako gaixotasunen presentziaren inguruan 
zehazki galdetu zen: hiatoko hernia / erreflu-
xu gastroesofagikoa, hipotiroidismoa, diabe-
tes mellitusa eta arazo antsioso-depresiboa.

3.2.2 Farmakoen kontsumoa 

Xerostomia-eragileen farmakoen kontsumoari 
buruz informazioa bildu zen. Farmako horiek 
Ship-ek et al. (227) 2002an deskribatutako 
taldeen arabera sailkatu ziren: antidepresibo 
triziklikoak, lasaigarriak, antihistaminikoak, an-
tihipertentsiboak, zitotoxikoak, antiparkinsonia-
noak eta antikonbultsibanteak. Espezifikoki gal-
detu zen angiotentsinaren entzima bihurtzailea 
inhibitzeko (AEBI) farmakoen kontsumoari buruz.

3.2.3 Menopausia

Emakumeei galdetu zitzaien noiz izan zuten 
azken menstruazioa –azken menstruazioaren 
data (AMD)–, menopausiaren eta ASSaren 
hasieraren arteko denbora-asoziazioa aztert-
zeko. Perimenopausiatzat jo zen AMDaren 
aurreko bi urteen eta ondorengo urtebetearen 
arteko aldia (101).

3.2.4 Min erregionalaren edo sis-
temikoaren presentzia 

Ahoaz bestelako gorputz-lokalizazio batzuetan 
astean egun batez baino maiztasun handiagoz  
minik bazegoen galdetu zen. Ba ote zegoen 
min erregionalik (zefalea, ahoko mina eta min 
zerbikala) eta min sistemikorik galdetu zen. Ge-
roago, ASSko eta kontroleko laginak 3 multzo-
tan banandu ziren, presentzia honen arabera: 
estomatodinia + min sistemikoa, estomatodinia 
+ min erregionala edota estomatodinia soilik. 

3.3 ASSaren historia klinikoa 
3.3.1 ASSaren sintomak agertzen 
direneko maiztasuna eta unea 
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ASSaren sintomen agertze-unea eta bilakae-
ra-denbora erregistratu ziren. Sintoma horien 
artean daude estomatodinia, xerostomia, das-
tamen-sintomak (disgeusia/hipogeusia) eta 
beste alterazio sentsorial batzuk; adibidez, ult-
zerazioa, inurridura, harea edukitzearen sent-
sazioa eta abar. Sintoma bakartzat gainerako 
alterazio sentsorialak elkartuz gero, paziente 
batek, gehienez, 4 sintoma izan zitzakeen.

Min-sintomaren bilakaeraren denboraren me-
diana edo erdiko balioa kalkulatu zen, azter-
lan-lagina zatitzeko eta horren ezaugarriak 
analizatzeko, parametro horren arabera.

Estomatodinia agertu zen uneari 0 balioa eslei-
tu zitzaion. Gainerako sintomen hasiera mina-
ren hasierarekin bat zetorrenean ere 0 balioa 
esleitzen zitzaien. Sintoma horiek aurretik edo 
ondoren azaltzen zirenean, estomatodiniaren 
hasieratik edo hasiera arte igarotako hilabete 
kopuruaren balio kuantitatiboa eman zitzaien; 
zeinu negatiboa jarrita aurretik agertzen bazi-
ren; eta zeinu positiboa jarrita ondoren agert-
zen baziren.

Pazienteek zailtasuna zutenez beste alterazio 
sentsorial batzuk zer unetan agertu zitzaiz-
kien zehazteko, ultzerazio-sentsazioa agertu 
zitzaien uneari buruz besterik ez zitzaien gal-
detu. Hain zuzen ere, sintoma horren hasiera 
izan zen pazienteek argien adierazi zutena.

3.3.2 Sintomen ezaugarriak 

Pazienteek marrazki batzuetan adierazi zuten 
minaren topografia. Marrazkiak historia kli-
nikoan jarriak zeuden helburu horrekin. Gai-
nera, “espezifikoki” galdetu zitzaien eremu 
hauetako minaren presentziaren inguruan: mi-
hiaren punta, mihiaren aurreko 2/3ak, goiko 
ezpaina, beheko ezpaina, ahosabai gogorra, 
eremu albeolarra, aho-zorua, mukosa jugala, 

eztarria, ahosabai biguna eta beste lokaliza-
zio batzuk. Minaren hedadura kalkulatzeko, 
puntu batekin baloratu zen minaren presentzia 
lokalizazio horietako bakoitzean.

Gainera, zeukaten minari buruz galdetu zit-
zaien pazienteei:

- Eguneko ordu kopurua azken astean.

-	Minik biziena eguneko zein unetan agert-
zen zen.

-	Mina gauez agertzen ote zen.

-	Minaren faktore larrigarriak eta aringa-
rriak agertzen ote ziren.

Xerostomiaren presentziarik ba al zen galde-
tu zitzaien. Baiezkoan, pazienteari eskatu zit-
zaion hitzez kuantifika zezala ahoko lehorta-
sun-sentsazioaren espresioa eskala numeriko 
batean, 0tik 10era; non 0 xerostomiarik eza 
den, eta 10 espresiorik larriena, “listuaren era-
bateko gabezia-sentsazio” gisa azalduta.

Disgeusiaren eta hipogeusiaren presentziari 
buruz galdetu zitzaien. Pazienteak disgeusia 
zuela adierazten bazuen, zein zapore haute-
maten zuen deskribatzeko eskatzen zitzaion.

Era berean, beste alterazio sentsorial batzuen 
presentziari buruzko informazioa bildu zen. 
Hala, erantzuna positibotzat erregistratzen 
zen pazienteak ahoko mukosan beste sentsa-
zio batzuk zituela adierazten zuenean (esate 
baterako, ultzerazioa, hantura, laztasuna, eta 
pitzaduraren edo inurriduraren sentsazioa). 

3.3.3 Pazienteek koadroaren ha-
sierarekin asoziatutako faktoreak 

Pazienteei galdera hau egin zitzaien: “Gaixo-
tasunaren hasiera, ezagutzen duzun beste 
gaixotasun edo faktoreren batekin bat etorri 
al da?”. Erantzuna baiezkoa bazen, zehaz-
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tu zezatela zein izan zen egoera eskatu zit-
zaien. Erantzunak atal hauetan bildu ziren: 
bizi-gertakari traumatikoa, estresa, aldaketa 
oklusal zabalak, farmakoen kontsumoa, zen-
bait gaixotasunen hasiera, beste tratamendu 
odontologiko batzuk, ahoko kirurgia edo beste 
batzuk. “Aldaketa oklusal zabalak” atalean, 
protesi erauzgarriak, hortzen bidez eta inplan-
teen bidez eutsitako protesiak bezalako proze-
durak erregistratu ziren.

3.4 Galdeketak 

Galdeketa espezifikoak erabili ziren ASSare-
kin lotutako zenbait alderdiri buruzko infor-
mazioa zabaltzeko. Galdeketa horiek giro la-
saian bete ziren, pazientea eroso senti zedin, 
erlaxatuta erantzuteko.

3.4.1 Parafuntzioei buruzko gal-
deketa 

Pazienteek baiezko edo ezezko erantzuna 
eman behar zieten galdera hauei: Ohitura al 
duzu hortzak estutzeko / hortzak karraskatze-
ko / mihia hortzen kontra estutzeko? Hortzak 
estutzeko edo karraskatzeko parafuntzioetako 
edozeinetarako baiezko erantzuna ematea 
bruxismoaren adierazgarritzat jo zen. 

3.4.2 Minari buruzko galdeketa 
laburra (MGL)

Galdeketa hau sortu zen minaren intentsita-
tea kuantifikatzeko eta horrek pazientearen 
eguneroko bizitzako jardueretan zer eragin 
zuen neurtzeko. Galdera sorta hau Daut-ek et 
al. landu zuten 1983an (176), eta, ondoren, 
Badia-k eta et al. (177) gaztelaniaz balioztatu 

zuten. Galdera sorta azkarra da, ulerterraza 
eta, halaber, autopase errazekoa.

Minaren intentsitatea jasotzen du 0tik 10era bi-
tarteko zenbakizko eskala baten bidez, azken 
24 orduetako min handienaren, txikienaren, 
batez bestekoaren eta elkarrizketaren unekoa 
hartuz. Era berean, minak pazientearen bizit-
zan egiten duen interferentzia kuantifikatzen 
du, 0tik 10era bitarteko zenbakizko eskala 
baten bidez eta 7 galdera eginda.

Erantzunen zenbakizko balioak batuta, mina-
ren dimentsio bakoitzerako (intentsitatea eta in-
terferentzia) puntuazio totalak kalkulatu ziren.

3.4.3 Minari buruzko McGill gal-
deketa (MMG)

Galdeketa hau zabal erabili da minaren karak-
terizazio multidimentsionalerako. Horretarako, 
minaren hiru dimentsioak ebaluatu dira: sent-
soriala, afektibo-emozionala eta ebaluatiboa. 
Melzack eta Torgerson-ek (185, 186) landu 
zuten; eta, lan honetan, gaztelaniazko bert-
sioa erabili zen, Lázaro-k et al. balioztatutakoa 
1994an (228).

Galdeketa 19 azpitaldetan banatuta dauden 
66 deskriptorek osatzen dute. Azpitalde horiek, 
era berean, 3 dimentsio hauetan sailkatzen 
dira: sentsoriala, afektiboa eta ebaluatiboa. 
Aukeratutako itemei esleitutako balioaren batu-
ra haztatutik abiatuta, dimentsio bakoitzerako 
balio bana lortzen da. Hiru dimentsioen batura-
tik, puntuazio globala lortzen da.

Galdeketa betetzean, elkarrizketatzailea ber-
tan egon zen, pazienteari hiztegiaren inguruan 
zalantzak sortzen bazitzaizkion ere; baina, pa-
zientearen erantzunetan arreta handirik jartzen 
ez zuen itxura emanda, bestela, erantzunetan 
eragina izan zezakeen-eta.
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3.4.4 90 Sintomari buruzko gal-
deketa gainbegiratua (SCL-90-R)

SCL-90-R galdeketak sintoma psikosomatikoen 
tarte zabala baloratzen du (195). Galdera sor-
ta autoaplikatua da, eta psikopatologiako eta 
ondoez emozionaleko dimentsioen espektro 
zabala jasotzen du. Derogatis-ek landu zuen 
1973an (194), eta gainbegiratu eta gaztela-
niarako balioztatu zuten González de Rivera-k 
et al. 2002an (195).

Ondoez psikologikoa sintomen lehen mailako 
bederatzi dimentsioren bidez neurtzen du: 
somatizazioa, obsesioa/konpultsioa, sentikor-
tasun interpertsonala, depresioa, antsietatea, 
liskarrerako joera, antsietate fobikoa, ideia-
gintza paranoidea eta psikotizismoa. Diment-
sio horietatik abiatuta, ondoezaren hiru indize 
global lortzen dira. Horiek aditzera ematen di-
tuzte sufrimendu psikopatologiko orokorraren 
alderdi desberdinak, eta hauexek dira: larri-
tasunaren indize globala (LIG), sintoma positi-
boen guztizkoa (SPG) eta ondoez sintomatiko 
positiboaren indizea (OSPI). 

3.5. Aho-miaketa 

Honako puntu hauen miaketa egin zen: ehun 
perioralak, semimukosa eta ezpain-mukosa, 
mukosa jugala, hortzoi askea eta atxikia, aho-
sabai gogorra eta biguna, mihiaren gaina eta 
alboko ertzak, aho-zorua, trigono erretromo-
larra eta orofaringea. Zuzeneko ikuskapen 
xehea, ukipen eta haztapen bidezko ikus-
kapena eta tresna bidezko ikuskapena egin 
ziren. Ikuskapen horiek egiteko, aho barneko 
bi ispilu, gasa esterilak, miaketa-zunda, zunda 
periodontala eta argi-iturri artifizial bat erabili 
ziren.

Protesi erauzgarriak ebaluatu ziren, eta doitu 

gabe zeudela jo zen sintoma hauek ikusi zi-
renean: estomatitis protetikoa, dimentsio ber-
tikalaren murrizketa nabarmena, eritemak, 
presio-ultzerak, morfologia oklusalaren galera 
edo ezegonkortasuna.

3.6 Beste proba batzuk 
3.6.1 Legamien kultiboa 

ASSdun 104 pazienteren eta 104 kontrolen 
aho-laginak analizatu ziren. Ahoko laginak 
EHUko Immunologia, Mikrobiologia eta Para-
sitologia Saileko Mikrobiologia Laborategian 
kultibatu eta prozesatu ziren, Baena-Monroy-k 
et al. (229) 2005ean deskribatutako metodolo-
giaren arabera.

Kultiborako lagin mikrobiologikoak 15 se-
gundoz jaso ziren, mihi gaina ekortu ondo-
ren, torunda esteril baten bitartez. Protesi 
erauzgarriak egonez gero, era berean, la-
gin bat hartu zen protesiaren azpiko muko-
sa ekortuta, lehentasunez ahosabaiaren 
erdialdean, protesia goikoa bazen; edo 
beheko protesiak estalitako eremuan, goiko 
protesirik ez bazegoen. Era berean, ekorke-
ta bidezko lagin bat hartu zen protesiaren 
barneko gainazalean. Bildutako laginak 
Amies bioMérieux® (bioMerieux, Frantzia) 
agarrean garraiatu ziren.

Espezie fungikoak isolatu eta identifikatzeko, 
laginak ahiduraz erein ziren ChromID Can-
dida agar kromogenoko plaketan –lehen, 
Candida ID2, bioMérieux (Frantzia) deitzen 
zitzaion agar horri– edo CHROMagar Candi-
da-koetan (CHROMagar Company, Frantzia); 
oinarri nutritibo glukosaduna, substratu kro-
mogenoa eta bakterioen hazkuntza eragoz-
ten zuten antibiotikoak zeuzkaten legamiak 
hazteko. 30 °C-tan 24-48 orduz inkubatu on-
doren, ustezko identifikazioari ekin zitzaion, 
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oinarri hartuta kolonien kolorea, ehundura eta 
beste ezaugarri makroskopiko batzuk (230). 
Hazkuntzarik hautematen ez bazen, plakak 
baztertu ziren 10 eguneko inkubazioaren on-
doren (3.1 irudia). 

Pazienteak Candidaren ondoriozko infekzioa 
zuela kontsideratu zen unitate kolonia-eratzaile 
(UKE) isolatuak 50 edo gehiago baziren subje-
ktu berarengan aztertutako laginetako edozei-
netan –mihi gaina, protesia eta/edo protesi 
azpiko mukosa– (79).

3.6.2 Papila fungiformeen zen-
baketa 

Shahbake-k et al. (231) 2005ean deskribatu-
tako metodologia erabili zen. Ur desionizatuaz 

mihiaren gainazala garbitu eta iragazpaperaz 
lehortu ondoren, koloratzaile urdin distiratsua 
(Robert´s Brillant Blue FCF133) zeukan 6 mm-
ko diametroko papera ipini zen, mihi puntaren 
aurpegi dortsalaren ezkerraldean, eta papera 
3 segundoz eduki zen. Ondoren, lan-eremua 
berriro lehortu zen.

Pazienteari eskatu zitzaion mihia atera zezala 
eta, ondoren, ezpainen artean estabiliza zeza-
la. Mihiak erlaxatuta egon behar zuen, ageri-
ko uzkurdurarik gabe. Buruaren mugimendua 
minimizatzeko, esposizio fotografiko bitartean, 
subjektuak burua besoen artean jarri zuen, ma-
hai batean bermatuta, burua eskuen artean eta 
kokotsa aurrerantza zituela. Argazki-kamera 
digital batekin (Canon EOS 50D, 50 mm-ko ob-
jektiboa) 4 argazki atera ziren, ondoren papila 
fungiformeak zenbatzeko (3.2 irudia).

3.1 irudia: Candiraren hazkuntza ChromId Candida ingurune kro-
mogenoko kolonietan (bioMérieux, Frantzia). EHUko Immunologia, 
Mikrobiologia eta Parasitologia Saileko Mikologia Atalak lagatako 
irudia.

Figura 3.2: Mihi gainaren argazkia. Bertan ikusten dira 6 mm-ko 
diametroko borobila, Robert´s Brillant Blue FCF133 koloratzaileaz 
margotua, eta papila fungiformeak, onddo formako proiekzioekin, 
zenbaketa egiteko. 
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Hautatutako mihi-eremuan zenbaketa egiteko, 
Microsoft-en programa argazki-editatzailea era-
bili zen. Dastamen-papilak ondo bereizten ez 
ziren kasuak (mihi atrofikoak, keratosikoak eta 
abar) baztertu ziren.

ASSdun 54 pazienteengan eta 45 kontroletan 
egin zen zenbaketa. Azterlaneko eta kontroleko 
laginak azpibanatu ziren hautemandako papila 
fungiformeen kopuruaren arabera (≤ 30 eta > 
30) –Grushka-k (55) adierazi bezalaxe–. Hala, 
banakoak “superdastatzaile” moduan hartu ziren 
30 papila fungiforme baino gehiago bazituzten.

3.6.3 Dastamen-probak 

PROParekiko dastamen-atalasea aztertu zen 
ASSdun paziente guztiengan eta kontrol guztie-
tan, Dinehart-ek et al. (232) aurretiaz, 2006an, 
deskribatutako protokoloaren arabera. Pazien-
teei esan zitzaien azterlanaren aurretik ordube-
tez ura besterik ez edateko, ez erretzeko eta 
hortzak ez garbitzeko. PROP tantak mihiaren er-
dialdean jarri ziren, kontzentrazio gorakorreko 
soluzioetan, eta erregistratu zen zein kontzen-
traziotan hautematen zuten substantzia horren 
zapore mingotsa (3.3 irudia). 

Lagina hiru azpitaldetan banatu zen, PROPare-
kiko sentikortasun-mailaren arabera (85, 233). 
Lehen taldea hautemate-atalase altuari zego-
kion: 0,32 mM-ko edo hortik gorako kontzentra-
zioak. Bigarren taldeak tarteko hautemate-ata-
lasea zuen: 0,096 mM-ko kontzentrazioak. 
Hirugarren taldea hautemate-atalase baxuko 
banakoek osatzen zuten: 0,032 mM-ko kont-
zentrazioak. Horiek “superdastatzaile” izenda-
tutakoei zegozkien (83).  

3.6.4 Listu-fluxuaren neurketa 

Azterlan-lagineko banakoei listu-fluxu estimulatu 
gabea neurtu zitzaien giro lasaian, pazientea 
eroso eserita zegoela. Listua ontzi kalibratu 
batean jaso zen, inbutu baten laguntzarekin, 
bost minutuz. 0,2 ml/min-etik beherako balioak 
hiposialiarekin bateragarritzat jo ziren (234, 
235).

Ziklo zirkadianoaren eragina minimizatzearren, 
lagin guztiak ordu tarte berean jaso ziren (9:30 
eta 14:00 artean), baldintza hauetan: pazien-
teak, gutxienik, ordu eta erdi esna egon behar 
zuen, eta ordubete igaro behar zen azken otor-
dutik.

3.7 Analisi estatistikoa 

Aztertutako ezaugarriak bildu zituzten datuak es-
tatistikoki aztertu ziren, oinarri hartuta batezbes-
tekoaren kalkulua, desbideratze estandarra eta 
ehunekoen kalkulua; aldagaiak jarraituak edo 
kategorikoak ziren kontuan izanda.

Aldagai kuantitatiboak analizatu aurretik, Kol-
mogorov-Smirnof-en proba erabili zen, laginak 
banaketa normala ote zuen ikusteko.

Aldagai parametrikoen asoziazio-analisirako, 
Student-en t testa erabili zen, batez bestekoen 

3.3 irudia: Dastamen-miaketa, PROParekiko dastamen-atalasea haute-
mateko likidoaren tanta baten kokagunea non dagoen erakusten duena.
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arteko aldea ikertzeko, eta Mann-Whitney-ren 
Ua aplikatu zen batez bestekoen arteko konpa-
razioa egiteko aldagai ez-parametrikoetan.

Aldagai kategorikoak konparatzeko, Chi karra-
tua (x2) edo ANOVA erabili zen aldagai para-
metrikoetarako, eta Kruskal Wallis-en testa alda-
gai ez-parametrikoetarako. Aldagai jarraituen 
arteko korrelazioa analizatu zen Pearson-en 
probaren bidez (aldagai parametrikoetan) eta 
Spearman-en testaren bidez (aldagai ez-parame-
trikoetan).

Erregresio logistikoko ereduak aplikatu ziren 
ORaren eta horren konfiantza tartearen bitartez 
neurtutako aldagai kategorikoekin. Eredu horiek 
Propensity Score-ren bidez (236) doitu ziren, al-
borapena murrizteko eta nahasketa-faktore na-
gusiak (adina eta generoa) homogeneizatzeko. 
Gaixotasunaren presentziarekin lotura handiena 
zuten aldagaiak detektatzeko, korrespondentzia 
anizkoitzen analisia egin zen.

Minaren ezaugarri klinikoen eta dimentsio sinto-
matikoen artean asoziazio estatistikoki esangu-
ratsua erakutsi zuten aldagaiekin, blokeka erre-
gresio anizkoitz hierarkikoko 2 eredu egin ziren. 
Horietako batean, min kronikoaren ezaugarri 
klinikoak hartu ziren mendeko aldagaitzat; eta 
bigarrenean, berriz, mendeko aldagaiak diment-
sio sintomatikoak izan ziren. Iragarle ez-esangu-
ratsuak analisitik baztertu ziren.

Aurretiaz analisi guztietan aukeratutako proba-
bilitate estatistiko esanguratsuaren maila (p), hi-
potesiak onartzeko edo ezeztatzeko, α < 0,05 
izan zen.

Analisietan erabilitako software estatistikoa, 
pakete estatistiko hau izan zen: SPSS 22, STATA 
12.1 eta R 3.1.0.
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4.1 Ezaugarri orokorrak 

ASSa diagnostikatu zitzaien pazienteen azter-
lan-taldea 105 emakumek (% 86,8) eta 16 gizo-
nek (% 13,2) osatu zuten. Gizon/emakume ratioa 
6/1 izan zen, batez besteko adina 61,90 urte 
(+/-11,14) eta tartea 28 eta 89 urte bitartekoa.

ASSaren batez besteko bilakaera 37,48 hila-
betekoa izan zen (+/-68,07), 3 eta 554 bitar-
teko tarteaz.

ASSrik gabeko pazienteen kontrol-taldea 66 
emakumek (% 55) eta 54 gizonek (% 45) osatu 
zuten. Haien batez besteko adina 49,75 urte 
zen (+/-14,47), eta tartea, berriz, 19 eta 84 
urte artekoa.

Azterlanari buruzko datuen analisi estatistikoak 
aditzera eman zuenez, ez zegoen banaketa 
normalik bi taldeetan aztertutako aldagaietan, 
aldagai hauek salbuetsita: papila fungiformeen 
kopurua eta gaixotasunaren hasierako adina.

Analizatutako beste aldagai batzuk (adibidez, 
adina eta somatizazioa) banaketa normalera 
egokitzen ziren ASSdun taldean. Horregatik, 
proba ez-parametrikoak egin ziren analisi es-
tatistiko gehienetan.

4.2. ASSdun pazienteen ka-
rakterizazio klinikoa
4.2.1 Sintomatologiaren ager-
pen-maiztasuna eta -unea

ASSdun pazienteen % 76,9k (n = 93) xerosto-
mia zutela adierazi zuten.

% 55,4k (n = 67) adierazi zuten disgeusia 
gisa deskribatutako dastamen-alterazioak (% 
49,6, n = 60) eta hipogeusia moduan deskri-
batutakoak (% 29,8, n = 36) zituztela.em
ai
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% 67,8k (n = 82) beste alterazio batzuk adie-
razi zituzten; eta sintomarik sarriena “ultzera-
zioen” sentsazioa zen: % 47,9 (n = 58).

Pazienteek, batez beste, 3,02 (+/-0,899) sin-
toma aipatu zituzten.

Aztertutako pazienteen % 5ek (n = 6) mina 
aipatu zuten sindromearen sintoma bakartzat 
(4.1 irudia).

Kasu gehienetan, estomatodinia hastearekin 
batera, gainerako sintomak agertu ziren (4.2 
irudia). Xerostomia zutenen % 74,19rengan 
(n = 69), xerostomia minarekin batera ager-
tu zen. Minarekin batera, era berean, honako 
hauek agertu ziren: disgeusia (% 75, n = 45), 
hipogeusia (% 75%, n = 27) eta ultzerazioen 
sentsazioa (% 79,31, n = 46).

Xerostomia minaren aurretik agertu zen kasuen 
% 7,53tan (n = 7), eta ondoren % 12,9tan (n = 
12). % 5,38k (n = 5) ezin izan zuten zehaztu 
xerostomiaren kronologia minarekiko. 

Gainerako sintomei dagokienez, ehuneko 
hauek jaso ziren: disgeusia, % 10 (n = 6) eta 

4.1 irudia: ASSdun pazienteek adierazi zuten sintoma kopurua 
irudikatzen duen sektore-diagrama. % 5ek estomatodinia besterik 
ez zuten, eta laginaren ia ¾ek 3 edo 4 sintoma zituztela adierazi 
zuten.

Sintoma Kopurua

emaitzak

4.2 irudia: Sintomen maiztasuna eta zerrenda koadroaren hasieran. Urdina: sintoma bakoitzaren agerpen-maiztasuna. Gorria: sintoma 
bakoitzaren bat-etortze maiztasuna koadroaren hasierarekin.
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% 15 (n = 9); hipogeusia, % 15,56 (n = 2) eta 
% 16,67 (n = 6); eta ultzerazioen sentsazioa, 
% 5,17 (n=3) eta % 15,52 (n = 9), hurrenez 
hurren. Hipogeusia zuela adierazi zuen pa-
ziente batek ezin izan zuen haren kronologia 
zehaztu.

4.2.2 Sintoma bakoitzaren ezau-
garri espezifikoak
4.2.2.1 Mina 
4.2.2.1.1 Minaren espazio- eta 
denbora-ezaugarriak

Pazienteen % 94,2k (n = 114) adierazi zuten 
aldebiko mina zutela, eta % 5,8k (n = 7) alde-
bakarrekoa (4.1 taula).

Erasandako lokalizazioen  batez besteko kan-
titatea 4,1 izan ziren. ASSdun pazienteen % 
6,6k besterik ez zuten lokalizazio bakarra. 
Pazienteen gainerako % 93,4ek, berriz, zen-
bait lokalizazio zeuzkaten (4.1 eta 4.2 tau-
lak).

 

4.1 eta 4.2 taulak: Minaren lokalizazioaren deskribapena ASSan: erasandako lokalizazioen kopurua.

Aldebikoa

Aldebakarrekoa

Lokalizazioa Maiztasuna

Lokalizazioa kopurua Maiztasuna
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Lokalizazio ohikoena mihiaren punta zen, 
eta, jarraian, lokalizazio hauek zeuden: 
mihiaren aurreko 2/3ak, beheko ezpai-
na eta ahosabai gogorra. Aho-zorua eta 
ahosabai biguna izan ziren aho barneko 
lokalizazio ezohikoenak (4.3 taula).

ASS laginaren % 4,1ean (n = 5), ahoz 
kanpoko min sumingarria zegoen aurpe-
gi aldean (aldebikoa kasu guztietan).

Alderatu genituen, alde batetik, bestelako 
sintomarik gabe estomatodinia soilik zutela 
adierazi zuten pazienteak, aldebakarreko 
lokalizazio bat adierazi zutenak, erasan-
dako lokalizazio bakarra zutenak edo ahoz 
kanpoko lokalizazioak aipatu zituztenak; 
eta, bestetik, ezaugarri espezifiko horiek ez 
zituztenak. Alde posibleak baloratu geni-
tuen generoarekin, adinarekin, minaren bal-
dintza jakin batzuekin eta gaixotasunaren 
iraupenarekin lotuta. Emaitza hauek lortu 
genituen: 

1. Estomatodinia soilik zuten pazienteek ez 
zuten inolako alde nabarmenik azaldu sin-
toma bat baino gehiago zutenekiko (4.4 
taula).

2. Aldebakarreko lokalizazioa zuten pazien-
teek egunean min-ordu gutxiago zeuzka-
ten aldebiko lokalizazioa zutenek baino 
(4.5 taula).

3. Erasandako lokalizazio bakarra zuten pa-
zienteek adierazi zutenez, minaren intent-
sitate maximo txikiagoa zuten erasandako 
zenbait lokalizazio zituztenek baino (4.6 
taula).

4. Ahoz kanpoko mina zuten pazienteek 
ez zuten inolako alderik erakutsi ahoz 
kanpoko lokalizaziorik aipatu ez zutene-
kiko (4.7 taula).

emaitzak

4.3 taula: Minaren lokalizazioaren deskribapena ASSan: minaren 
topografiaren maiztasuna.
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4.4 taula: Ezaugarri klinikoen estatistika deskribatzaileen eta konparatiboen taula, bestelako sintomarik gabe estomatodinia soilik daukaten 
ASSdun pazienteen eta sintoma bat baino gehiago daukaten pazienteekiko alderaketa. 

4.5 taula: Ezaugarri klinikoen estatistika deskribatzaileen eta konparatiboen taula, aldebakarreko lokalizazioa duten ASSdun pazienteen 
eta aldebiko lokalizazioa daukaten pazienteekiko alderaketa.
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4.6 taula: Ezaugarri klinikoen estatistika deskribatzaileen eta konparatiboen taula, mina lokalizazio bakar batean duten ASSdun pazien-
teen eta  lokalizazio bat baino gehiago daukaten pazienteekiko alderatuta.

4.7 taula: Ezaugarri klinikoen estatistika deskribatzaileen eta konparatiboen taula, ahoz kanpoko mina duten ASSdun pazienteen eta 
horrelakorik ez daukaten pazienteekiko alderaketa.
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Kasu gehienetan, koadro sintomatikoa goizez 
hasten zen eta egunaren azken orduetan ha-
ren intentsitatea areagotzen zen. Pazienteen 
laurdenek baino ez zuten adierazi mina zutela 
gauez (4.8 taula).

4.2.2.1.2 Minaren faktore larriga-
rriak eta aringarriak

Euren mina aldatzen zuten pazienteen % 
74,38k (n = 90) faktore aringarriak identifika-
tu zituzten, eta % 61,99k (n = 75), ordea, fak-
tore larrigarriak. Faktore larrigarriak, nagusiki, 
elikagaiekin asoziatzen ziren. Faktore aringa-
rriak, berriz, askotarikoak ziren (4.9 taula).

4.2.2.1.3 Galdeketak

Minari buruzko MGL eginda, balio global 
hauek lortu ziren: 19,34 (+/-8,26) minaren 
intentsitate totalerako eta 16,75 (+/-14,89) 
pazienteen bizitzarekiko interferentzia totale-
rako. Balio partzialen emaitzak 4.10 taulan 
ikus daitezke.

MMGan, minaren deskriptore hauek erabili ziren 
gehienbat: jarraitua, erresumina bezala, ondo 
mugatua, erreko balu bezala, eremu batean 
banatua, izugarri gogaikarria, hantua bezala, 
etengabea, lehorra eta jasangarria (4.11 taula). 

Dimentsio sentsorialerako batez besteko pun-
tuazioa 17,23/53 (+/-6,25) izan zen, di-
mentsio afektiborako 3,38/9 (+/-2,1), eta 
dimentsio ebaluatiborako 2,92/4 (+/- 1,12). 

4.8 taula: Minaren denbora-ezaugarriak ASSan.

4.9 taula: Minaren faktore aringarriak eta larrigarriak ASSan.
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Galdeketaren guztizko puntuazioa 23,47/66 
(+/-3,38) izan zen. 

4.2.2.2 Xerostomia 

ASSdun paziente guztien % 76,9k (n = 93) xe-
rostomia zutela adierazi zuten, eta % 25,6k (n 
= 31) hiposialia zeukaten.

Modu kuantitatiboan jasotako xerostomiaren 
balioaren eta listu-fluxuaren (ml) arteko asozia-
zioa analizatzean, ez zen erlazio garrantzit-
surik ikusi. Alabaina, xerostomiaren eta hipo-
sialiaren presentziaren edo gabeziaren arteko 
asoziazioa aztertzean, erlazio esanguratsua 
zegoela ikusi zen (p < 0,05).

Paziente guztien artean, % 24,8k (n = 30) 
xerostomia eta hiposialia zeuzkaten batera. 

4.10 taula: MGLaren bidez jasotako balioen estatistika deskribat-
zailea.

4.11 taula: ASSdun pazienteek gehien hautatu dituzten MMGaren 
deskriptoreen maiztasuna.
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4.2.2.3 Dastamen-sintomak 

Pazienteen % 55,4k (n = 67) dastamen sinto-
mak zituztela adierazi zuten, % 49,6k (n = 60) 
disgeusia, eta % 29,8k (n = 36) hipogeusia.

Pazienteen % 5,8k (n = 7) soilik adierazi zuten 
hipogeusia sintoma bakartzat. Disgeusia eta 
hipogeusia elkarrekin asoziatu ziren modu es-
anguratsuan (p < 0,001).

Disgeusia zeukatela adierazi zuten pazienteen 
artean, % 41,67k (n = 25) zapore mingotsa hau-
tematen zuten, % 36,67k (n = 22) zapore metali-
koa, % 5ek (n = 3) bi zapore horiek, eta % 16,67k 
(n = 10) bestelako zaporeak hautematen zituzten.

4.2.2.4 Beste alterazio sentsorial batzuk 

Pazienteen % 67,8k (n = 82) adierazi zuten 
aurrez aipatutakoen bestelako alterazio sent-
sorial bat zeukatela. % 33,9k (n = 41) sentsa-
zio sentsorial bakarra aipatu zuten, % 19k (n 
= 23) 2, % 10,7k (n = 13) 3, eta % 4,1ek (n = 
5) lau alterazio sentsorial edo gehiago.

% 47,9k (n = 58) aho barneko ultzerazio-sentsa-
zioa zutela adierazi zuten; % 21,5ek (n = 26) han-
tura-sentsazioa; % 18,2k (n = 22) laztasun-sentsa-
zioa; % 5,8k (n = 7) hanpaduraren, zartaduren 
edo inurriduraren sentsazioa; eta % 8,3k (n = 10) 
bestelako sentsazioak aipatu zituzten. 

ASSdun pazienteen artean xerostomia zutela 
adierazi zutenen batezbestekoa 6,8/10 zen 
(+/-2,301).

Ikusi zen asoziazio esanguratsua zegoela 
pazienteen adinaren eta, batetik, xerosto-
miaren eta, bestetik, hiposialiaren present-
ziaren artean, asoziazio hori ahula bazen 
ere (Rho balioa: 0,201 eta -0,307, hurrenez 
hurren).

Xerostomia-eragiten zuten farmakoen inges-
tioaz xerostomiaren eta hiposialiaren arteko 
asoziazioari dagokionez, hiposialiaren pre-
sentziaren eta antihipertentsiboak hartzearen 
artean besterik ez zen aurkitu asoziazio esan-
guratsu bat. Gure laginean prebalentzia han-
diena izan zuten Ship-ek et al. (227) ezarri-
takoen arteko kategoriak soilik aukeratu ziren 
(4.12 taula).

4.12 taula: Datu deskribatzaileak eta asoziaziokoak farmako xerostomia-eragileen eta xerostomia eta hiposialiaren artean.
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4.2.3 ASSko minaren intentsitatearen, 
interferentziaren eta bilakaera-denbo-
raren, eta beste aldagai kliniko batzuen 
arteko asoziazioari buruzko azterlana

4.2.3.1 Minaren Intentsitatea 

Aztertu zen minaren intentsitatearen eta zen-
bait ezaugarri diskriminatzaile-sentsorial ja-
kin batzuen arteko asoziazioa. Ezaugarri 
horien artean zeuden hedadura topografikoa 
eta eguneko min-orduak. Bi kasuetan, erlazio 

esanguratsua lortu zen (4.3 irudia).

Asoziazio esanguratsua ikusi zen minaren in-
tentsitatearen eta xerostomiaren intentsitatea-
ren artean (4.3 irudia).

Ez genuen asoziazio esanguratsurik topatu 
minaren intentsitate handiagoaren eta sinto-
ma gehiago izatearen artean.

4.2.3.2 Minaren interferentzia 

Asoziazio esanguratsua ikusi zen minak pa-
zientearen bizitan sortzen zuen interferent-
ziaren (MGLaren bidez neurtua) eta aldagai 

4.3 irudia: Puntuen sakabanatze-diagrama. Bertan adierazten dira minaren intentsitate totalari buruzko aldagaiari buruzko korrelazio-azter-
lanaren balio estatistikoak –a eta b: eta minaren hedadura topografikoarekiko eta maiztasunarekiko; c: xerostomiaren intentsitatearekiko–.
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hauen artean: minaren intentsitatea, hedadura 
eta maiztasuna (4.4 irudia).

Frogatu zen asoziazio esanguratsua zegoela 

interferentziaren eta xerostomia kantitatearen 
artean, baita sintoma kopuruarekiko ere (4.4 
irudia). 

4.4 irudia: Puntuen sakabanatze-diagrama. Bertan jasotzen dira honako hauen arteko korrelazioari buruzko azterlanaren balio estatisti-
koak: minak sorrarazitako interferentzia eta minaren ezaugarri jakin batzuk, xerostomia eta sintoma kopurua.
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4.2.3.3 Koadroaren  
bilakaera-denbora 

Ez zen inolako asoziazio positiborik aurki-
tu gaixotasunaren bilakaera-denboraren eta 
koadroaren espresio sintomatikoko aldagaien 
artean (minaren intentsitatea, hedadura eta 
maiztasuna, xerostomiaren intentsitatea eta sin-
toma kopurua), ezta MGLaren bidez jasotako 
interferentzia totalarekiko ere (4.13 taula).

Gainera, asoziazio horiek berak aztertu 
ziren lagina bi azpimultzotan banatuta, bi-
lakaera-denboraren medianaren edo erdiko 
balioaren arabera (14 hilabete). Bilakae-
ra-denbora laburreneko taldea 3 eta 14 hi-
labete artean zegoen, eta bilakaera-denbo-
ra luzeenekoa 14 hilabetetik gora. Ez dugu 
alde nabarmenik antzeman bi taldeen ar-
tean, aurretik aipatutako aldagaiekiko (4.14 
taula).

4.3 Etiopatogenikotzat  
deskribatutako faktoreak
4.3.1 Candidak eragindako  
infekzioa

ASSa diagnostikatuta zuten pazienteek ez 
zuten alde nabarmenik erakutsi kontrol-lagi-
narekiko, Candida generoko legamien pre-
sentziarekin lotuta, ezta gehien aurkitutako 
Candida albicans espeziearekiko.

Protesi erauzgarriak zituzten pazienteen 
artean ere, ez zen alde nabarmenik antze-
man ez Candidaren, ezta Candida albican-
sen presentziari dagokionez, ASSko lagina-
ren eta kontrol-laginaren artean ere (4.15 
taula).

4.13 taula: Taula honetan adierazten dira honako hauen arteko 
korrelazioari buruzko azterlanaren balio estatistikoak: ASSaren bi-
lakaera-denbora eta minaren ezaugarri jakin batzuk, xerostomiaren 
intentsitatea eta interferentzia pazientearen bizitan.

4.14 taula: Honako hauen bilakaera-denboraren medianaren edo erdiko balioaren arteko aldea: minaren intentsitatea, minaren ezauga-
rriak, xerostomia, sintoma kopurua eta interferentzia.
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4.3.2 Papila fungiformeak 

Azken azterlanetik kanpo utzi ziren, bi tal-
deetan ere, mihi-papilak argiro bereizten ez 
zitzaizkien banako guztiak. Horren arrazoia 
zen, kasu gehienetan, mihiko atrofia edo ke-
ratosia izatea. Azkenik, zenbaketa balioduna 
egin zen ASSdun 54 pazienteengan eta 45 

kontroletan.

ASSdun pazienteek, 6 mm-ko diametroko 
hautatutako eremuan, batez beste, 46,88 
(+/-15) papila fungiforme zituzten; kontro-
letan, berriz, 52 (+/-13,73). Ez genuen 
asoziazio esanguratsurik aurkitu mihiko 
papila fungiformeen eta ASSa izatearen ar-
tean.

Aldiz, alde nabarmenak ikusi genituen bai ASS-
ko laginean, bai kontrol-laginean, protesi erauz-
garriak zituzten pazienteen eta horrelakorik ez 

zutenen artean, bai Candida generoko legamien 
infekzioari dagokionez, bai Candida albicansi 
dagokionez (4.16 taula).

4.15 taula: Candidak eta Candida albicans espezieak eragindako infekzioaren maiztasuna eta analisia. Eskuina, lagin orokorraren, eta 
ezkerra, , protesi erauzgarria dutenen, ASS lagineko eta kontrol-laginaren artean.

4.16 taula: Candidak eragindako infekzioaren eta Candida albicans espezieak eragindakoaren maiztasunak eta asoziazio-maiztasuna, 
protesi erauzgarriak dituztenen eta horrelakorik ez dutenen artean, ASSko laginetan eta kontrol-laginetan.
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Ez genuen asoziazio esanguratsurik aurkitu mi-
hiko papila fungiformeen eta minaren intentsi-
tate ertain, maximo eta totaleko balioen artean 
MGLaren bitartez neurturik, ASSdun paziente-
engan.

ASSdun pazienteen % 38,8tan eta kontrol-tal-
deko % 35etan, 30 papila fungiforme bai-
no gehiago kuantifikatu ziren hautatutako 
eremuan. Grushka-k (55) “superdastatzaile” 
moduan izendatutako pazienteak dira. Dena 
den, ASSko laginaren % 7 (n = 8) eta kon-
trol-lagineko % 4,6 (n = 5) superdastatzaileen 
taldekoak ziren PROParekiko sentikortasuna-
ren arabera. Dastamen-sentikortasun handia-
go hori ez zen asoziatu papila fungiformeen 
kopuruarekin. 

4.3.3 Faktore etiopatogenikoen 
erregresioari eta korresponden 
tzia anizkoitzari buruzko azterlana 

4.17 taulan agertzen dira honako hauei da-
gozkien aldagaien maiztasuna: aurrekari me-
dikoak, AEBI farmakoen ingestioa, gaizki mol-
datutako protesi erauzgarri baten presentzia, 

Candidak eragindako infekzioa, papila fungi-
formeen kopuru handiagoa eta parafuntzioak 
egitearen kontzientzia.

Adinaren eta generoaren arabera laginak 
homogeneizatu ondoren, joerak analizatzeko 
teknikaren bidez, erregresio anizkoitzeko az-
terlana egin zen.

Estatistikoki esanguratsua zen erlazioa lortu 
genuen ASSa izatearen eta honako hauen ar-
tean: arazo antsioso-depresiboa, hipotiroidis-
moa, mihi-estutzea, errefluxu gastroesofagikoa 
/ hiatoko hernia eta bruxismoa. Aldiz ez ge-
nuen asoziazio esanguratsurik aurkitu honako 
hauekin: AEBIren ingestioa, papila fungifor-
meen kopurua, diabetes mellitusaren present-
zia, Candidak eragindako infekzioa eta gaizki 
moldatutako protesi erauzgarrien presentzia 
(4.17 taula).  

Ondoren, aldagai berak aztertu ziren korres-
pondentzia anizkoitzeko analisi baten bidez, 
bakoitzaren pisu espezifikoa baloratzeko AS-
Sarekiko.

Jarraian adierazten diren parametroak ASSko 
laginekoak izatearekin estu lotuta zeuden: 50 
eta 70 urte arteko adina izatea, arazo antsio-

4.17 taula: Datu estatistiko deskribatzaileak, Odds Ratio-ari (OR) buruzkoak ASSko laginean eta kontrol-laginean.
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so-depresiboa izatea, mihia estutzea, bruxis-
moa izatea, hipotiroidismoa izatea edo erre-

fluxu gastroesofagikoa / hiatoko hernia izatea 
(4.5 irudia).

4.3.4 Koadroaren hasierarekin 
asoziatutako faktoreak

ASSdun pazienteen % 74,4k (n = 90) fakto-
reren bat asoziatu zuen koadro klinikoaren 
hasierarekin. % 54,5ek (n = 66) asoziatutako 
faktore bakarra adierazi zuen, % 14,9k (n = 
18) bi adierazi zituzten, eta % 5ek (n = 6) hiru. 

% 23,9k (n = 29) alterazio emozionalekin 
asoziatu zuten koadroa, eta horietatik % 14k 

(n=17) adierazi zuten bizi-gertakari traumati-
koak jasan izana, eta % 9,9k (n = 12) estresa. % 
19,8k (n = 24) errehabilitazio oklusalak egitea-
rekin koadroa asoziatu zuten, protesi finkoaren, 
protesi erauzgarriaren edo inplante gaineko 
protesiaren bidez. % 19,8k (n = 24) sendagai 
berriak kontsumitzearekin asoziatu zuten, eta % 
9,9k (n = 12) askotariko gaixotasunak hastea-
rekin. % 8,2k (n = 10) tratamendu odontologi-
ko errestauratzaileekin erlazionatu zuten, eta % 
5ek (n = 6) aho-kirurgiako tratamenduekin. 

4.5 irudia: Korrespondentzia anizkoitzen analisia. Aldagaien antolaera erlazionatuta dago 1. eta 2. dimentsioak diskriminatzeko neu-
rriekin.
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Gainerako % 9,9ek (n = 12) beste mota bateko 
faktoreak adierazi zituzten; adibidez: elikagai 
jakin batzuen ingestioa (4.18 taula).  

4.3.5 Menopausia 

ASSdun taldeko emakumeen % 15,38tan (n = 
16), perimenopausia eta sindromea batera etorri 
ziren. Pazienteen % 13,46tan (n = 14), berriz, 
koadroa aurretik hasi zen, eta % 71,15etan (n = 
74) ondoren (4.6 irudia). 

ASSa hasi zeneko emakumeen batez besteko 
adina 62,1 urte zen (+/-10,99), eta gizonena 
60,56 urte (+/-12,40). Ez zen alde estatistikoki 
esanguratsurik ASSa agertzeko adinaren batez-
bestekoak alderatuta bi generoen artean (4.7 
irudia).

4.18 taula: Gaixotasunaren hasierarekin bat datozen faktoreen 
maiztasuna.

4.7 irudia: ASSa hasteko adinaren histograma eta normaltasun-kurba sexuaren arabera: emakumeak (ezkerraldea) eta gizonak (eskuinaldea).

4.6 irudia: Histograma eta normaltasun-kurba, ASSa menopausiarekiko agertzeko unearena. 
Banaketaren batezbestekoa menopausiaren ondorengo 10,29. urtean dago.
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4.4 ASSdun pazienteen  
karakterizazio psikologikoa
4.4.1 Profil psikopatologikoen 
prebalentzia

Analisi bat egin geunen 2 laginen arteko batez-
bestekoen arteko aldeari buruz, SCL-90-R galde-
ketan jasotako profil psikopatologikoen puntua-
zioekiko eta indize orokorrekiko.

Taldeen arteko alde estatistikoki esanguratsuak 
lortu genituen honako hauekiko: somatizazioa, 
obsesioa, depresioa, antsietatea, psikotizismoa, 
larritasun-indize globala, ondoez sintomatiko 
positiboaren indizea eta erantzun positiboen 
guztizkoa. Kasu guztietan, altuagoak izan ziren 
ASSdun pazienteengan lortutako batezbestekoak 
(4.19 taula eta 4.8 irudia).

Ez genuen alde esanguratsurik aurkitu sentikorta-
sun interpertsonalari, liskarrerako joerari, fobiari 
eta ideiagintza paranoideari dagokienez. 

4.19 taula: Batez bestekoen aldea ASSko laginaren eta kontrol-laginaren artean SCL-90-Raren balioetan.
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4.8 irudia: Kaxa-diagrama, ASSko taldeen eta kontrol-taldeen dimentsio sintomatikoen eta SCL-90-Rko indize orokorren arteko aldeei 
buruzkoa.
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 4.4.2 ASSaren ezaugarri klinikoen 
eta SCL-90-Raren dimentsio sinto-
matikoen arteko asoziazioa 
Honako hauen arteko korrelazioak aztertu ziren: 
SCL-90-Raren profil psikopatologikoak eta minaren 
ezaugarri klinikoak, pazientearen bizitzarekiko in-
terferentzia (MGLaren bidez neurtua) eta sintoma 
kopurua. ASSaren ezaugarri klinikoen artean sartu 
ziren minaren parametroak, gaixotasunaren iraupe-
na, hedadura geografikoa, maiztasuna, MLGaren 
bidez neurtutako intentsitatea, eta MMGko dimentsio 
sentsorial, afektibo eta ebaluatiboaren puntuazioak.

Asoziazio esanguratsua ikusi zen honako hauen artean:

- Somatizazioaren, eta iraupena eta MM-
Gko dimentsio sentsoriala (4.9 irudia).

- Obsesioa eta MMGko dimentsio emozio-
nala eta MGLaren bidez neurtutako inter-
ferentzia (4.10 irudia).

- Sentikortasun interpertsonala eta MGLaren 
bidez neurtutako interferentzia (4.11 iru-
dia).

- Depresioa eta horren iraupena, lokalizazio 
kopurua, MMGko dimentsio emozionala 
eta ebaluatiboa, eta MGLaren bidez neur-
tutako interferentzia (4.12 irudia).

- Antsietatea eta MMGko dimentsio emozio-
nal eta ebaluatiboa, eta MGLaren bidez 
neurtutako interferentzia (4.13 irudia).

- Liskarrerako joera eta MGLaren bidez neu-
rtutako interferentzia (4.14 irudia).

- Ideiagintza paranoidea eta iraupen eta MM-
Gko dimentsio emozionala (4.15 irudia).

- Psikotizismoa eta lokalizazio kopurua, 
MMGko dimentsio emozionala eta ebalua-
tiboa, eta MGLaren bidez neurtutako inter-
ferentzia (4.16 irudia).

Asoziazioak 4.20 eta 4.21 tauletan agertzen 
dira.

4.20 taula: Korrelazioen puntuazioak, Spearman-en Rho-a erabilita, SCL-90-Raren bidez lortutako dimentsio simtomatikoen eta ASSaren 
zenbait ezaugarri klinikoren artean. * ikurrak korrelazio-balio esanguratsuak adierazten ditu.
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4.21 taula:  Korrelazioen puntuazioak, Spearman-en Rho-a erabilita, SCL-90-Raren bidez lortutako dimentsio simtomatikoen eta ASSaren 
zenbait ezaugarri klinikoren artean. * ikurrak korrelazio-balio esanguratsuak adierazten ditu.

4.9 irudia: Korrelazioak somatizazioaren eta minaren ezaugarrien artean.

4.10 irudia: Korrelazioak obsesioaren eta minaren ezaugarrien artean.
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4.11 irudia: Korrelazioak sentikortasun interpertsonalaren eta MGLren bitartez neurtutako interferentzia totalarem artean.

4.12 irudia: Korrelazioak depresioaren eta mina-
ren ezaugarrien artean.
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4.13 irudia: Korrelazioak antsietatearen eta minaren ezaugarrien artean.

4.14 irudia: Korrelazioak liskarrerako joera eta MGLren bitartez neurtutako interferentzia totalaren artean.
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4.15 irudia: Korrelazioak ideiagintza paranoidea eta minaren ezaugarrien artean.

4.16 irudia: Korrelazioak psikotizismoa eta minaren ezaugarrien artean.
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4.4.2.1 Dimentsio sintomatikoetan 
eragina izan lezaketen min kroni-
koaren ezaugarri klinikoak 

Aldagai biko aurreko analisiaren korrelazio esan-
guratsuak hautatu ziren (4.19 eta 4.20 taulak), 
erregresio anizkoitz hierarkikoko eredu baten bi-
dez azterlana egiteko. Lehen helburua zen min 
kronikoaren ezaugarriek dimentsio sintomatikoen 
gainean zuten eragina analizatzea.

Eredu osatuak iragarri zuen MMGko dimentsio 
emozionalaren erasanak azaltzen zuela, neurri 
batean, obsesioaren, depresioaren, antsietatearen 
eta psikotizismoaren bariantza; eta pazientearen 
bizitzarekiko interferentziak, berriz, eragina zuela 
obsesioan, depresioan eta psikotizismoan. Iraupe-
nak eta MMGko dimentsio sentsorialak, era be-
rean, neurri batean azaldu zuten somatizazioaren 
bariantza. Gainerako ereduak ez ziren estatistiko-
ki esanguratsuak. Lortutako emaitzak 4.22 taulan 
agertzen dira.

4.22 taula: Blokekako erregresio anizkoitza. Bertan deskribatzen da minaren ezaugarriek (aldagai askea) zer-nolako eragina duten SCL-
90-Raren dimentsio sintomatikoetan (mendeko aldagaia).

Somatizazioa	 MMG - Emozionala

	 Bilakaera-denbora

	 Sentsoriala

Obsesioa	 MGL - Interferentzia

	 MMG - Emozionala

Sentikortasun interpertsonala	 MGL - Interferentzia

	 MMG - Emozionala 

Depresioa	 MGL - Interferentzia

	 MMG - Emozionala

	 Bilakaera-denbora

	 MMG - Ebaluatiboa

	 Lokalizazio kopurua

Antsietatea	 MGL - Interferentzia

	 MMG - Emozionala

	 MMG - Ebaluatiboa 

Liskarrerako joera	 MGL - Interferentzia

	 MMG - Emozionala 

Psikotizismoa	 MGL - Interferentzia MMG

	 Emozionala

	 MMG- Ebaluatiboa

	 Lokalizazio kopurua

emaitzak



81

.4.4.2.2 Min kronikoaren ezaugarri 
klinikoetan eragina izan lezaketen 
dimentsio sintomatikoak 
Aldagai biko aurreko analisiaren korrelazio esan-
guratsuak hautatu ziren (4.19 eta 4.20 taulak), 
erregresio-eredu anizkoitz hierarkikoa egiteko, 
dimentsio sintomatikoek min kronikoan duten inpli-
kazioa analizatzearren. Lehen analisian, iragarle 

ez-esanguratsuak baztertu ziren.

Eredu osatuak iragarri zuen (bai MMGko dimentsio 
afektiborako, bai pazientearen bizitzarekiko inter-
ferentziarako) psikotizismoa zela minaren bi ezau-
garrietan bariantza neurri batean azaltzen zuen 
profil bakarra. Hala ere, depresioak eta antsieta-
teak ere neurri batean azaltzen zuten, MMGaren 
bidez neurtutako erasan emozionala. 4.23 taulan, 
analisi horren emaitzak agertzen dira.

4.23 taula: Blokekako erregresio anizkoitza. Bertan deskribatzen da SCL-90-Raren dimentsioek (aldagai askea) zer-nolako eragina duten 
ASSaren dimentsio sintomatikoetan (mendeko aldagaia).
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4.4.3 Minaren hedadura eta ezau-
garri psikopatologikoak 

Min hauek zituzten pazienteak ebaluatu ziren: 
min sistemikoa (n = 9), min erregionala (n = 67) 
edo ASSak soilik sorrarazitako mina (n = 45). 
Helburua zen batezbestekoetan alderik ba ote 
zegoen jakitea dimentsio sintomatikoetan.

Fibromialgia eta min erregionala zuten pazien-
teek joera handiagoa erakutsi zuten somatizazio, 

obsesio, depresio, antsietate eta psikotizismoa 
izateko, estomatodinia soilik zuten pazienteek 
baino. Gainera, paziente horiek erasan handie-
na erakutsi zuten SCL-90-Raren hiru indize oroko-
rretan.

Aldiz, ez zen alde nabarmenik ikusi dimentsio 
sintomatiko batean ere, ezta aztertutako indize 
orokorretan ere, fibromialgia zuten pazienteen 
eta min erregionala zutela zioten pazienteen ar-
tean (4.24 taula).

4.24 taula: SCL-90-Raren bidez lortutako batez bestekoen aldea paziente hauen artean: min sistemikoa dutenak, min erregionala dute-
nak edo ASSak soilik eragindako mina dutenak.
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5.1 Aztergai den biztanleria-
ren ezaugarri demografikoak 

Gure ASS laginaren ezaugarri demografikoak 
aurretik egindako azterlanetan jasotakoen ant-
zekoak ziren, bai batez besteko adinari da-
gokionez, bai generoarekin lotutako proport-
zioari dagokionez ere. Hala ere, 3:1 eta 16:1 
arteko ratio aldakorrak deskribatu dira, sexu 
femeninoaren nagusitasun handiaz (46, 55, 
72, 149, 237).

Laginean, emakumezkoen proportzioa handia 
zenez eta kontrolen aldean batez besteko adin 
handiagoa zutenez, laginaren homogeneiza-
zio bat egin zen joeren analisi baten bitartez, 
alborapena murrizteko (236).

5.2 ASSaren karakterizazio 
klinikoa 
5.2.1 Sintomatologiaren ager-
pen-maiztasuna eta -unea 

IHSk ezarritako diagnosi irizpideen arabera 
estomatodinia bada ere koadroa definitzen 
duen sintoma bakarra (13, 14), gure azterla-
nean ikusi zen kasu gehien-gehienetan mina 
beste sintoma batzuekin asoziatuta agertzen 
dela. Gure ASS laginean, oso paziente gu-
txik zuten ahoko mina sintoma isolatutzat. 
Gehienetan, mina beste sintoma batzuekin 
batera agertu zen; hala nola: xerostomia, 
dastamen-sintomak eta beste sintoma sentso-
rial batzuk.

Datu horien antzera, Scala-k et al. (5), 
2003an egindako azterketan, sintoma kro-
nikoak elkartzen direneko gaitz gisa jo zu-
ten ASSa, eta, haiek emandako definizioan, 
sindromea triada sintomatikotzat jo zuten, ez
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eztabaida

ASSari buruzko beste azterlan kliniko askok 
bezala (6, 72, 89, 130, 238). Berghdal-ek 
et al. (130) egindako azterlan batean, az-
tertutako 25 pazienteetatik 1ek besterik ez 
zuen aipatu sumina sintoma bakartzat. 

Gure lanean ikusi genuen, espresio multisin-
tomikoa zuten ASSdun pazienteen % 75en-
gan, minarekin batera, beste sintomaren bat 
agertu zela. Sintoma guztiak aldi berean 
agertu izanak bermatu egiten du horiek guz-
tiak koadro beraren parte direnaren hipote-
sia. Egia bada ere beste azterlan batzuek 
(5, 9, 130, 239-241) iradoki zutela sintoma 
guztiak ASSarekin batera ager litezkeela, 
gure azterlana izango litzateke ASSaren sin-
toma guztiak denboran bat etorri izana ana-
lizatu duen bakarra.

Komenigarria litzateke azterlan kliniko ge-
hiago egitea. Horiek ikertu beharko lukete 
sintomak aldi berean agertzen ote diren 
(horien artean daude estomatodinia, xeros-
tomia, dastamen-alterazioak eta bestelako 
alterazio sentsorialak); horiek guztiak gaitz 
kliniko beraren parte direla ziurtatzeko edo 
baztertzeko. Izan ere, gure emaitzek erakut-
si dute sintomen ehuneko txiki bat baino ez 
dela agertzen estomatodinia ezarri aurretik.

Aurretiazko emaitzekin (5) bat etorriz, eta 
IHSk egindako deskribapenarekin (13) bat 
etorriz ere, gure iritzian ASSa sindrome mul-
tisintomatikoa da, eta uste dugu komeniga-
rria litzatekeela kontuan hartzea errealitate 
kliniko hori haren diagnosi irizpideak ezart-
zeko garaian.

5.2.2. Sintoma bakoitzaren  
ezaugarri espezifikoak 
5.2.2.1 Mina 

Gure lanean, beste batzuetan bezala (21), 
ASSaren mina batik bat simetrikoa izan zen 
eta lokalizazio batean baino gehiagotan izan 
zuen eragina. Sarrien erasandako eremua 
mihia zela ikusi genuen, eta ondoren beheko 
ezpaina, ahosabai gogorra, goiko ezpaina 
eta ertz albeolarra zeuden, beste azterlan 
batzuetan deskribatu den bezala (18, 21, 24, 
30, 125, 137, 146). Literaturan, erreferentzia 
ugaritan, “glosodinia” edo “glosopirosi” termi-
noak ASSaren termino sinonimotzat erabiltzen 
dira (2, 5, 11, 32), mina mihian lokalizatzen 
delako. Nabarmendu behar dugu gure emait-
zetan pazienteen ehuneko txiki batek ez zuela 
minik mihian. Beraz, paziente horietan ezin 
genezake termino horiek erabili ASSa izendat-
zeko. 

Azterlanek (5, 9, 13, 59, 162) ASSa batik bat 
aldebikoa erasana duen koadro klinikotzat 
jo dute. Gure laginean, era berean, kasu ge-
hien-gehienetan mina aldebikoa izan zen, eta 
zati txiki batean besterik ez zen agertu esto-
matodinia aldebakarrekotzat. Azken paziente 
horiek, gainera, egunean min-ordu gutxiago 
zuten lokalizazio aldebikoa zeukaten pazien-
teen aldean.

Gai horri dagokionez, oso lan gutxik aipatzen 
dute ASSaren aldebakarreko agerpena (32, 
54, 242, 243). Izan ere, IHSk (13), ez gaixo-
tasunaren deskribapenean, ezta diagnosi iri-
zpideetan ere ez du gai hori aipatzen. Gure 
laginean kasuen % 5,6 aldebakarrekoa izan 
zen, eta egile batzuk (5) horrekin bat etorriz, 
adierazi zuten ASSan minaren banaketa topo-
grafikoa ez dela patognomonikoa eta aldakor-
tasun handia zuela.

Lokalizazio bat edo zenbait lokalizazio zituz-
ten pazienteen arteko desberdintasunak aztert-
zean, ikusi genuen lokalizazio bakarra aipa-
tu zuten pazienteengan minaren intentsitate 
txikiagoa agertzen zela. Itxuraz, datu horrek 
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aditzera ematen du lokalizazio bakarra zu-
ten pazienteengan koadro arinagoa agertzen 
dela. Alabaina, uste hori ez dago bermatuta 
koadroaren iraupenaren, eguneko min-orduen 
eta minaren hedadura topografikoaren arteko 
erlaziorik ezean.

Era berean, sintoma bakartzat estomatodinia 
aipatu zuten pazienteengan ez ziren aldeak 
antzeman azterlaneko laginaren gainerakoare-
kiko, gaixotasuna agertzeko adinaren, haren 
iraupenaren, eta minaren maiztasun eta intent-
sitateari dagokienez. Horregatik, aurresuposa 
genezake koadro kliniko zabalago bat ez da-
goela gaitz honen larritasunarekin asoziatuta.

Gure lanean, paziente gutxi batzuk besterik ez 
zuten adierazi ahoz kanpoko sumina. Pazien-
te horiek laginaren gainerakoarekiko antzeko 
ezaugarriak zituzten. Horregatik, uste dugu 
ahoz kanpoko sintomatologia hori aurkikuntza 
puntuala dela. Dena dela, Mignogna-k et al. 
(244) adierazi zuten ASSdun pazienteen % 
25,5ek sumin okularra zutela, % 13,7k sumin 
urogenitala, eta % 5,9k larruazaleko sumina. 
Bi lanetan bestelako metodologia erabili zen, 
eta ez genuen ahoz kanpoko sintomatologia 
modu berean ebaluatu. Mignogna-k et al. 
(244) ERROMA III galdeketa erabili zuten, eta 
guk aurpegiko mina soilik aztertu genuen. Hor-
taz, bi azterlanak ez dira konparagarriak.

Gure ustez, komeni da minaren beste kausa 
batzuk baztertzea ASSa gutxitan ematen diren 
ezaugarriekin agertzen diren kasuetan (adibi-
dez, ahoz kanpoko sintomatologiaren kasuan), 
eta diagnostiko bereizi bat egitea antzekotasun 
batzuk izan litzaketen beste neuropatia trige-
minal batzuekiko beharrezkoa dela uste dugu. 
Nabarmendu behar dugu, ASSa eta neuropa-
tia trigeminalak 50 urtetik gorako banakoen-
gan sarriagoa agertzen badira ere (245) eta 
antzeko ezaugarri klinikoak izan baditzakete 
ere, min neuropatikoak aldebakarrekoak izan 

ohi direla, dermatoma batean lokalizatzen di-
rela eta, hedatu arren, nekez gainditzen du-
tela batez besteko erdiko lerroa (246). Hori, 
ordea, ez da ASSarekin gertatzen.

Gure pazienteen ia laurdenetan, mina ez zen 
loarekin arintzen, Bergdahl-ek et al. (130) des-
kribatutakoarekin bat etorriz; adierazi baitzu-
ten euren pazienteen % 34k bai egunez eta 
bai gauez zeukatela sumina. Nolanahi ere, 
lan gehienetan deskribatu denez, oso ezohi-
koa da ASSdun pazienteek loarekiko interfe-
rentzia aipatzea (5, 247-249).

Ikusi genuen elikagai eta edari beroak, elikagai 
azidoak eta pikanteak hartzea koadroa larria-
gotuko luketen faktoreak direla. Jaki eta eda-
ri hotzak hartzeak eta murtxikatzeak, berriz, 
koadroa hobetuko luketela. Antzeko emaitzak 
jaso dira, zenbait erreferentziatan, aurretiko 
beste azterlan batzuetan (30, 34, 149, 247, 
250). ASSdun paziente bakoitzarengan erla-
zionatutako faktoreak identifikatu ahal izatea 
oso lagungarria litzateke jarraibide gomenda-
garriak emateko garaian, eta saiatu beharko 
genuke pazienteek beraiek sintomatologiaren 
larrigarritzat jotzen dituzten faktoreak ezabat-
zen edo hobetzen; horrela, kasu bakoitza indi-
bidualizatzeko.

Badia-ren et al. azterlanean (177), MGL gal-
deketari erreferentzia eginez, min arintzat de-
finitzen da 1etik 3ra bitarteko puntuazioaren 
baitan dagoenean, min ertaintzat 4tik 7rakoan 
dagoenean, eta min larritzat 7tik gorakoa de-
nean. Gure azterlanean ikusi ahal izan dugu 
minaren intentsitatea, paziente gehienengan, 
“ertaina” izan zela, beste egile batzuek adie-
razi bezala (6,  15, 27, 146, 160, 251).

ASSak pazienteen bizitzan duen interferent-
ziari dagokionez, gogo-aldarteak erakutsi 
zuen erasan handiena, alde handiaz; nahiz 
eta MGLan lortutako puntuazioa neurri handi 
batean aldatu paziente batzuen eta beste bat-
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zuen artean. Datu horiek bat datoz Forssell-ek 
et al. (247) eta Ni Riordan-ek et al. (252) lor-
tutako emaitzekin, nahiz eta metodologia des-
berdinak erabili zituzten bizi-kalitatearekiko 
erasana aztertzeko. Interferentzia ebaluatze-
ko erabilitako tresnak alde batera utzita, beti 
deskribatu da ASSdun pazientearen bizitzan 
erasana dagoela, min kronikoko beste koadro 
batzuekin gertatzen den bezala (196, 197, 
253).

Gure azterlanean, ASSko minaren deskribapen 
kualitatiboa egin dugu MMGaren bitartez. Pa-
zienteek jarraian adierazten diren deskripto-
reak hautatu zituzten koadroa definitzeko: min 
jarraitua, ondo mugatua, erresumina bezala, 
erreko balu bezala, eremu batean banatua, 
izugarri gogaikarria, hantua bezala eta eten-
gabea. Aurretik egindako beste lan batzuetan 
(24, 81, 151, 247), galdeketa hori bera erabi-
li zenetan, deskribapen gehienak bat etorri zi-
ren gure emaitzekin, pazienteek aukeratutako 
ezaugarriei dagokienez.

Gure lanean lortutako minaren dimentsio guz-
tien (sentsoriala, afektiboa eta ebaluatiboa) 
puntuazio globalak eta galdeketaren pun-
tuazio totala zertxobait altuagoak izan ziren 
Grushka-k et al. (151) ASSdun pazienteekiko 
aipatutakoen aldean, eta pulpitis atzeraezine-
ko koadroetarako aipatutakoen antzekoak.

Kontuan izan behar da MMGaren gaztela-
niazko bertsioaren arazoa dela ezin dela 
deskriptoreen konparazio indibidual zorrotza 
egin, hainbat herrialdetako hainbat hizkuntza-
tan erabilitako galdeketa baita, deskriptoreen 
itzulpen kontzeptualaren bidez landutakoa, 
eta ez hitzez-hitzezko itzulpenaren bidez. Ho-
rregatik, adjektibo berdinek bestelako esana-
hia izan lezakete, haiek zein hizkuntzatan eta 
herrialdetan erabiltzen diren arabera (228).

Melzack-ek, MMGa lantzean, deskribatu zuen 
min-koadroak diagnostikatzeko tresnatzat era-

bil zitekeela (254), baina ASSan oso zaila 
izango litzateke hura erabiltzea, oso sindrome 
konplexua baita, askotariko agerpen klinikoa 
duena.

Egile batzuek nahiago izan dute gaitz hori, 
adibidez, “ahoko disestesia” terminoarekin 
definitu (19, 244, 255). IHSk (13), 2013an 
emandako ASSaren definizioan jadanik, “su-
min-sentsazioa” edo “aho barneko disestesia” 
terminoak barne hartzen ditu; baina, ez ditu 
termino horiek erabiltzen gaixotasun honen 
diagnosi irizpide klinikoak lantzeko garaian. 
Horietan, oraindik ere, espezifikoki aipatzen 
da “kalitate sumingarriko mina”.

Emaitza horiek guztiak ikusirik, gure ustez, 
galdeketa hori erabiltzea plantea daiteke AS-
Saren diagnosia orientatzeko tresna erabilga-
rritzat, pazienteek aukeratutako adjektiboen 
arabera. Izan ere, ASSaren diagnosi zuzena 
egitea erronka bat da oraindik profesional as-
korentzat.

Gure azterlanean aurkitutako ASSaren klinika-
ren aniztasunak berriz ere agerian uzten du 
hura agertzeko modu guztiak bilduko dituz-
ten irizpide klinikoak ezartzeko zailtasuna. 
Gainera, nabarmena da beharrezkoa dela 
ASSan azterlan kliniko longitudinalak egitea 
eta diagnosi protokolo espezifikoak garatzea. 
Izan ere, agerpen kliniko desberdinak (atzean 
bestelako etiologia eta pronosia lituzketenak) 
dituzten pazienteen azpitaldeak egon litezke, 
tratamendu indibidualizatuak behar lituzkete-
nak (251).

5.2.2.2 Xerostomia

Gure emaitzek erakutsi dute, estomatodiniare-
kin batera, paziente gehienengan xerostomia 
agertu zela. Izan ere, xerostomia da sindrome 
honen sintoma nagusietarikoa. Ildo horretatik, 
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nabarmendu behar dugu xerostomia aipatu 
zuten pazienteen erdietan baino gehiagotan 
ez zela hiposialia aurkitu. Alabaina, listu-flu-
xuaren murrizketa zegoen ia kasu guztietan 
xerostomia adierazi zen. Ez genuen inolako 
korrelaziorik aurkitu xerostomia kantitatearen 
eta listu-fluxuaren murrizketaren artean. Horrek 
per se nabarmentzen du xerostomia ASSdun 
pazienteek aipatzen dituzten alterazio sentso-
rialen parte gisa.

Geuk bezala, Soares-ek et al. (91) ASSdun 
pazienteen % 36,7 identifikatu zituzten listu-flu-
xuaren murrizketarik gabeko xerostomiarekin. 
Era berean, beste egile batzuek (239, 256) 
deskribatu zuten kasuen heren batean xerosto-
miaren sentsazio subjektiboa ez zela benetako 
hiposialiaren espresioa. Horregatik, Lamey-k 
et al. (257) adierazi zuten xerostomia ez zela 
hiposialiaren balio iragarle bat, eta aho leho-
rraren sentsazioa asoziatuta egon zitekeela 
(ala ez) listu-fluxuaren murrizketarekin ASSdun 
pazienteengan.

Xerostomia eta hiposialia adinarekin asozia-
tu izana asko eztabaidatu da literaturan (91, 
117, 239, 256, 258). Listu-fluxua murriztea-
ren kasuan, badirudi adostasuna dagoela 
hipotesi honen aldeko egileen artean (117, 
256, 258): adinarekin listu-jariatzea murrizten 
denaren alde. Hain zuzen, gure emaitzetan 
horixe jasotzen da. Uste hori defendatuz, Liu-k 
et al. (259) azaldu zuten adinarekin batera 
murriztu egiten dela listu-guruin nagusien zelu-
la azinarren kopurua, eta ehun konektiboak 
eta gantz-ehunak ordezkatzen dituztela zelula 
horiek.

Xerostomiaren eta adinaren arteko erlazioa 
eztabaidagarriagoa da, ez baitago adosta-
sunik horren inguruan (239). Zenbait egilek, 
adibidez, Soares-ek et al. (91) argudiatzen 
dute ez zegoela behar adinako ebidentziarik 
baieztatzeko xerostomia zahartze-prozesua-

ren ondorio izan zitekeela. Ikertzaile gehienek 
(117, 258-260) asoziazio bat dagoela xe-
rostomiaren eta adinaren artean defendatzen 
dute, kanpoko beste faktore batzuen present-
zia egon arren (esaterako, gaixotasun eta/edo 
sendagai jakin batzuk). Ildo horretatik, gure 
emaitzek asoziazio posible horiek bermatuko 
lituzkete. Izan ere, korrelazio esanguratsua 
(ahula, hala ere) lortu genuen adinaren eta 
xerostomiaren artean. Emaitza horiei dagokie-
nez, kontuan hartu beharreko faktorea da gure 
pazienteek batez besteko adin handia zutela 
eta emaitza horrek alborapen bat izan zezake-
ela arrazoi horregatik.

Azkenik, xerostomiari, hiposialiari eta horiek 
farmakoak hartzearekin duten erlazioari da-
gokienez, zabal onartu da asoziazio hori (5, 
117, 240, 260, 261). Egun, listu-jariatzea 
inhibitzeko eta xerostomia sorrarazteko gai 
diren ohiko erabilerako 500 farmako baino 
gehiago deskribatu dira (258). Zenbait lanek 
(153, 227, 262-269) xerostomiaren eragile 
nagusitzat farmako hauek adierazten dituzte: 
antikolinergikoak, antidepresibo triziklikoak, 
lasaigarriak, antihistaminikoak, antihipertent-
siboak, zitotoxikoak, antiparkinsonianoak eta 
antikonbultsibanteak.

Sendagai talde horiekiko asoziazioa azter-
tuta, gure emaitzek erakutsi zuten farmako 
antihipertentsiboak soilik asoziatu zirela hi-
posialiaren presentziarekin, eta, bitxia bada 
ere, horietako bat ere ez zela xerostomiarekin 
asoziatu.

Zenbait lanek (117, 153) asoziatu zuten far-
mako antihipertentsiboak, psikotropoak eta 
tratamendu hormonal jakin batzuk hartzea xe-
rostomiaren eta, baita ere, listuaren hipojariat-
zearen presentziarekin.

Xerostomiaren sintoma ASSaren parte denaren 
hipotesia indartzen dute gure datuek. Tamalez, 
azterlan hau egitean, ezin izan da ASSa bero-
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ri baldintzatu lezaketen gainerako kanpo-fak-
toreetatik bereizi (adibidez, adina eta beste 
farmako batzuk). Beraz, horrek gure emaitzen 
interpretazioa zailtzen du. 

5.2.2.3 Dastamen-sintomak 

Dastamen-alterazioak ohiko datu klinikoa izan 
ziren ASSdun pazienteengan, lagineko erdiek 
baino zertxobait gehiagok aipatu baitzuten. 
Beste lan batzuetan (5, 30, 157, 247) deskri-
batutakoaren antzera (horiek % 41 eta % 70 
arteko ehunekoak eman zituzten). Beste azter-
lan batzuetan (3, 5, 30, 72, 157), era berean, 
adierazi zen disgeusia (batez ere metalikoa 
eta/edo mingotsa) prebalentzia handieneko 
dastamen-alterazioa dela gaixotasun honetan.

Aurretik egindako lan batzuetan (270) adiera-
zi bazen ere disgeusiaren eta hipogeusiaren 
presentzia zegoela ASSdun pazienteek zituz-
ten dastamen-alterazioen artean, gure lana le-
hena izan da frogatzen disgeusia eta hipogeu-
sia asoziatu zirela. Hala, kasuen ehuneko txiki 
batean besterik ez genuen aurkitu hipogeusia 
modu isolatuan zuten pazienteak. 

5.2.2.4 Beste alterazio sentsorial 
batzuk 

Aurretik egindako lanetan (5, 9, 13, 244) be-
hin eta berriz deskribatu da beste alterazio 
sentsorial batzuen presentzia ASSaren parte 
gisa. Gure laginean, banakoen 2/3k baino 
gehiagok, era berean, minaz, xerostomiaz eta 
dastamen-alterazioez gain bestelako altera-
zioak adierazi zituzten. Beste sintoma batzuen 
artean, sarrienak hauek izan ziren: ultzera-
zioa, hantura eta laztasuna. Sentsazio horie-
tako batzuk ohikoak dira min neuropatikoan 
(271). Gure ikuspuntutik, garrantzitsua da pa-

zienteek adierazitako sintomen kopuru handia 
nabarmentzea, sindrome honek biltzen duen 
erasan sentsorialaren zabaltasunaren adieraz-
garri baitira.

Laburbilduz, aurretik beste sintoma batzuei 
buruz behin eta berriz esan bezala, nahiz eta 
estomatodinia den ASSrako ezarritako diag-
nosi irizpidea (5), gure lanetan oinarrituta, 
uste dugu era berean kontuan hartu beharko 
litzatekeela beste sintoma batzuen presentzia 
(adibidez, xerostomia, disgeusia nahiz beste 
alterazio sentsorial batzuk) ASSaren diagnosia 
egiteko garaian.

5.2.3 ASSaren ezaugarri klini-
koen arteko asoziazioari buruzko 
azterlana

Minaren intentsitatea da erabiltzen den ezauga-
rria min-koadroen larritasuna zehazteko (254). 
Gure azterlanean, minaren intentsitatearen erla-
zio posibleak analizatzean, ikusi genuen hura 
hedadura topografikoarekin, maiztasunarekin 
(eguneko min-orduetan neurtuta) eta xerosto-
miaren intentsitatearekin asoziatu zela, asozia-
zio horiek sendoak ez izan arren. Itxura batean, 
emaitza horiek aditzera ematen dute minaren 
intentsitatea, oro har, espresio-koadro zabala-
go batekin asoziatu zela eta, hortaz, espero 
izatekoa zela erlazio hori. Gainera, xerostomia 
areagotzearekin asoziatu zen. Beraz, faktore 
horietako edozeinek adieraz dezake gaitza-
ren larritasuna. Espero ez bezala, ez genuen 
asoziaziorik aurkitu minaren intentsitatearen eta 
koadro larriagoa aditzera eman zezaketen sin-
tomen kopuru handiagoa agertzearen artean.

MGLko intentsitate maximoari buruzko datuak 
aztertzean, gure pazienteek 6,04ko batez bes-
teko balioa eman zuten. Xerostomiaren intentsi-
tatea, berriz, 6,8koa izan zen. Gure paziente-
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entzat xerostomia mina baino larriagoa izatea 
oso datu garrantzitsua da, horrek zalantzan 
jar lezakeelako pazientearen ikuspegi subjek-
tibotik mina koadroaren sintoma garrantzitsue-
na dela kasu askotan, behinik behin.

Ez dugu aurkitu mota horretako asoziazioak 
aztertu dituen aurretiazko lanik. Nolanahi ere, 
haien garrantzia nabarmendu nahi dugu. Izan 
ere, datu espezifiko horiek ordenaz jasotzea 
lagungarri izan dakiguke pazienteek dituzten 
sintometako bakoitzaren garrantzia ulertzeko, 
eta informazio hori erabilgarria izan liteke 
diagnosia eta tratamendua zehazteko garaian.

Gure lanean, era berean, ASSk sorrarazitako 
interferentziaren eta sindromearen ezaugarri 
klinikoen arteko asoziazio posibleak ikertu 
genituen, eta oso emaitza garrantzitsuak lortu 
ere. Interferentzia aztertutako ezaugarri kliniko 
guztiekin asoziatu zen (intentsitatea, minaren 
hedadura topografikoa eta maiztasuna, xeros-
tomiaren intentsitatea eta sintoma kopurua).

Nahiz eta MGLa minak sorrarazitako inter-
ferentzia neurtzeko diseinatuta dagoen, des-
kribatutako emaitzetan oinarrituta, badirudi 
sintomen zabaltasunak eragin handia duela 
MGLak neurtutako interferentziaren emait-
zetan. Xerostomiaren kasuan, ikusi genuen 
asoziazioa zegoela minaren bi dimentsioekin, 
bai intentsitatearekin, bai interferentziarekin. 
Datu horiek sendotu egiten dute xerostomiak 
ASSaren klinikan egiteko garrantzitsua duena-
ren ustea. Horrenbestez, xerostomiak, agian, 
azterlan espezifikoen xede izan beharko luke.

ASSak sorrarazitako interferentzia aurretik az-
tertu zen lan ugaritan (5, 149, 252, 272). Ho-
rietan deskribatu zen ASSak eragin nabarme-
na duela bizi-kalitatean. Forssell-ek et al. (247) 
adierazi zuten, klinikoak tratamendu zaileko 
min kronikoei aurre egiten dienean, ezinbes-
tekoa dela jakitea minaren ezaugarriak zein 
diren eta zein efektu sorrarazten dituen, haren 

maneiu klinikoari eraginkortasun terapeutiko 
handiagoaz ekiteko.

Gure azterlanean, zein eragin izan lezakeen 
gaitz klinikoaren iraupenak sintomen larritasu-
nean ebaluatu dugu. Helburua bilakaera-den-
bora luzeeneko sindromeek sintoma biziagoak 
izan lezaketenaren hipotesia baieztatzeko edo 
ukatzeko.

Koadroaren iraupenaren eta ezaugarri klini-
koen larritasunaren artean dauden erlazioak 
analizatu genituenean, aztertutako ezauga-
rrietako bat ere ez genuen erlazionatu bilakae-
ra-denborarekin. Ildo horretatik, Svensson eta 
Kaaber-ek (24) ere ez zuten asoziaziorik aur-
kitu sindromearen iraupenaren eta minaren 
intentsitatearen artean. Honda-k et al. (273), 
ordea, deskribatu zuten bilakaera-denbora 
zenbat eta luzeagoa izan, are eta min-intentsi-
tate handiagoa agertzen zela.

Mignogna-k et al. (6) adierazi zuten ASSaren 
diagnosian eta maneiu klinikoan atzeratzeak, 
interferentzia negatiboa izan zezakeela pa-
zienteen bizitzan. Baina hipotesi hori ez dator 
bat gure lanean lortutako emaitzekin. Izan ere, 
ez genuen asoziaziorik aurkitu bilakaera-den-
boraren eta sindromeak sorrarazitako inter-
ferentziaren artean. Gai horri dagokionez, 
Silvestre-k et al. (249) adierazi zuten sindro-
mearen iraupenak eragina zuela tratamendua-
rekiko erantzunean. Hala, bilakaera luzeene-
ko pazienteek tratamenduarekiko erantzun 
txarragoa izan zuten. Dena den, alderdi hori 
ez dugu aztertu gure lanean.

5.3 ASSaren etiopatogeniko mo-
duan deskribatutako faktoreak 

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

5.3.1 Candidak eragindako infe-
kzioari dagokionez

Candidak eragindako infekzioa ASSaren fak-
tore etiologikotzat proposatu da azterlan uga-
ritan (46, 80, 113). Horietan, Candidaren pre-
balentzia handiagoa deskribatu zen ASSdun 
pazienteen laginetan, kontrolen aldean. Aldiz, 
beste egile batzuk (77, 148) ez ziren hipotesi 
horren alde agertu, eta argudiatzen dute gaur 
egun oraindik ez dagoela behar adina daturik 
hura bermatzeko.

80ko hamarkadan eta 90ekoaren hasiera 
aldean, ASSdun pazienteen gainean (kon-
trol-laginik gabe) egindako zenbait lanetan 
(28, 46, 76), Candidak eragindako infekzioa 
aipatu zen ASSaren faktore etiologiko posiblet-
zat. Era berean, Samaranayake-k et al. (80), 
denboraldi berean egindako lan kontrolatu 
batean, Candidak eragindako infekzioaren 
eta ASSaren arteko asoziazio bat egon zite-
keela defendatu zuten. Hala ere, estatistika 
deskribatzaileak besterik ez zituzten erabili 
baieztapen hori egiteko. Gure lanean, ASSdun 
pazienteengan Candidak eragindako infekzio 
aktiboko (> 50 UKE) portzentaiak kontrolenak 
baino handiagoak ziren, baina ez modu esan-
guratsu batean; beste azterlan kontrolatu bat-
zuetan deskribatutako emaitzen antzera (72, 
82, 148).

Lan batzuetan, Candidaren eta protesi erauz-
garrien arteko asoziazioa aztertu zen. Shimi-
zu-k et al. (82) Candidaren presentzia han-
diagoa deskribatu zuten protesi erauzgarriak 
zituztenengan eta adineko pazienteengan, Ca-

valcanti-k et al. (148) bezalaxe. Horiek C. albi-
cansen ehuneko handiagoa ikusi zuten kontro-
letan ASSdunetan baino, protesi erauzgarriak 
zituzten banako gehiago zeudelako.

Ildo horretatik, gure azterlanean lortutako in-
fekzio aktiboari (> 50 UKE) buruzko emaitzei 
dagokionez alde esanguratsuak erakutsi zituz-
ten bai Candidak bai, C. albicansek, protesi 
erauzgarriak zituztenen eta ez zituztenen ar-
tean, bai ASSdun pazienteengan, bai kontro-
letan. Baena-Monroy-k et al. (229) biztanleria 
orokorraren gainean egindako lanean, ikusi 
zuten C. albicans gehiago atxikitzen zela pro-
tesien gainazalean mukosan bertan baino.

Gure emaitzak ikusirik, zalantzagarria litzate-
ke legamien kultiboa sartzearen beharra ASS-
rako protokolo orokor diagnostikoetan.

5.3.2 Papila fungiformeen 
kopuruari dagokionez 

Lan ugarik (55, 59, 61, 83, 275) aipatu zuten 
papila fungiformeen kopuru handiago baten 
presentzia ASSaren faktore etiopatogeniko 
moduan. Alabaina, gure emaitzak ez dira ho-
rren aldekoak. Gure datuekin bat etorriz, Nas-
ri-Heir-ek et al. (276) eta Camacho-Alonso-k 
et al. (277), azterlan kontrolatuak egin ondo-
ren, ez zuten ere asoziaziorik aurkitu papila 
kopuruaren eta ASS agertzearen artean.

1985ean, Whitehead-ek et al. (278), anima-
liengan egindako azterlanetan, hipotesi hau 
proposatu zuten: papila fungiformeen kopuru 
handiagoa izateak aldi berean dastamen-ano-
maliak eta anomalia mingarriak garatzeko 
arrisku handiagoa berekin ekarriko luke. Gi-
zakiengan ondoren egindako beste azterlan 
batzuetan (248, 279-281), aipatu zen, era 
berean, dastamen-sistemaren eta sistema tri-
geminal nozizeptiboaren arteko elkarreragi-

eztabaida



95

na. Papila fungiformeek dastabotoiak dituzte. 
Horietan, dastamen-sentikortasuna eta sen-
tikortasun nozizeptiboa jasotzen dira (61). 
Beraz, egile batzuek (275) iradoki zuten AS-
San alterazio bat egon zitekeela sentikortasun 
mingarriaren eta dastamen-sentikortasunaren 
transmisio-bideetan, eta alterazio hori faktore 
erabakigarria izan zitekeela minaren agerpe-
nean (55, 57, 282).

Papila fungiformeen kopurua substantzia min-
gotsak bereizteko ahalmenarekin erlazionatu 
da (55, 83, 85, 282). PROP substantzia haute-
mateko sentikortasuna, itxuraz, genetikoki de-
terminatuta dago. TAS2R38 genea duten pert-
sonek papila fungiformeen kopuru handiagoa 
izango lukete (283-286). Hori oinarri hartuta, 
“superdastatzaileak” izango lirateke zapore 
mingotsa hautemateko gai diren eta papila 
fungiformeen dentsitate handiagoa duten pert-
sonak (55, 57, 282).

Papila fungiformeen kopuruaren eta PROPare-
kiko sentikortasunaren arteko asoziazioa ana-
lizatzen duten azterlan kontrolatuak ASSrik ez 
zuten biztanlerietan egin ziren. Gure lana izan 
da lehena ASSdun pazienteengan kontrolekiko 
asoziazio hori analizatzen, eta ez dugu egiaz-
tatu ahal izan aurretiaz aipatutako hipotesia 
(55, 57, 59, 287).

Grushka-k (55) egindako lan batean, adiera-
zi zen papila fungiformeen kopuru handiagoa 
izatea korrelazionatuta zegoela min-intentsita-
tearekin ASSan. Datu hori ere ez zen egiaztatu 
gure azterlanean, ez baikenuen asoziaziorik 
aurkitu min-intentsitatearen eta papila fungifor-
meen kopuruaren artean. Gure lanean erabili-
tako metodologia desberdina zen eta, agian, 
mina baloratu eta kuantifikatzeko bestelako 
tresna metodologikoak erabili izana izan liteke 
gure azterlanaren eta Grushka-k egindakoaren 
emaitzen arteko bat ez-etortzearen arrazoia.

Nabarmendu nahi genuke papilak zenbatzeko 

dagoen zailtasun teknikoa; batez ere, papila 
fungiformeen atrofiak eta mihi-keratosiak gure 
laginean izandako presentzia sarria kontuan 
izanda. Horrek eraman gintuen kasuen erdiak 
baino gehiago baztertzera.

Deskribatutako emaitzetan oinarrituta, papila 
fungiformeen zenbatekoa ez dirudi denik tres-
na erabilgarria ASSdun pazientearen diagno-
sian.

5.3.3 Historia klinikoaren datuei 
dagokienez 

ASSarekin erlazio bat erakutsi zuten aztertu-
tako faktore etiopatogenikoak honako hauek 
izan ziren: arazo antsioso-depresiboaren, hi-
potiroidismoaren, mihi-estutzearen, errefluxu 
gastroesofagikoaren / hiatoko herniaren eta 
bruxismoaren presentzia.

Aipatutako asoziazioak bi eratara analiza-
tu ziren: erregresio-azterlan baten bidez eta 
korrespondentzia anizkoitzen azterlan baten 
bidez. Mota horretako analisiak erabili zituz-
ten, aurretiaz, Bergdahl eta Bergdahl-ek (26) 
1999an egindako azterlanean. Nabarmendu 
behar dugu literaturan ez genituela aurkitu 
mota honetako asoziazio-analisi konplexua 
erabili duten azterlan asko. Erregresio bidezko 
asoziazioak ikertzaile batzuek baino ez zituz-
ten erabili (15, 25, 91, 107, 108, 117); eta 
gutxiago erabili da korrespondentzia anizkoit-
zen analisia ASSaren faktore kausalak aztert-
zeko (26, 288).

Gure ustez, erabilitako bi analisi estatistikoen 
mota horiek osagarriak dira eta informazio 
handiagoa ematen dute. Gainera, ASSare-
kiko asoziazioa erakutsi zuten aztertutako 
faktoreak berberak izan ziren bi analisietan: 
arazo antsioso-depresiboa, hipotiroidismoa, 
mihi-estutzea, errefluxu gastroesofagikoa / 
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hiatoko hernia eta bruxismoa. Hala, analisie-
tako bakoitzarekin lortutako emaitzak egiazta-
tu ziren.

Nahiz eta oraindik ez den ezagutzen ASSa-
ren etiologia, deskribatu da era askotako fak-
toreek izan dezaketela zerikusia sindromea 
agertzean (2, 5, 24, 36). Egindako azterlan 
gehienak asoziazio-azterlanak dira, gurea be-
zala, eta ezin dugu, beraz, erlazio kausalik 
ezarri aztertutako aldagaien artean. Edonola 
ere, hainbat prozesurekin, besteak beste, ara-
zo antsioso-depresiboekin, hipotiroidismoare-
kin eta parafuntzio jakin batzuekin topatutako 
erlazio sendoak beharbada erlazio kausal ba-
ten ondorio dira, edota, agian, faktore etiopa-
togeniko komun baten ondorio.

5.3.3.1 Parafuntzioei dagokienez

Gure lanean aztertutako faktore etiopatogeni-
ko lokalen artean, parafuntzioak dira ASSare-
kin sarrien asoziatutako faktorea. ASS lagineko 
banakoen erdiek adierazi zuten mihi-estutzea, 
eta ia bi herenek bruxismoa. Emaitza horiek 
Scala-k et al. (5) aurretik adierazitako hipote-
sia bermatzen dute  eta hipotesi horren ara-
bera aho-parafuntzio horien presentziak ASSa 
izateko arriskua areagotuko luke.

Gure datuak bat datoz aurretik Paterson-ek 
et al. (73) eta Gao-k et al. (25) lortutakoekin, 
nabarmendu baitzuten mihi-estutzea zela sin-
dromearekin gehien asoziatutako parafunt-
zioa. Hala ere, Gao-k et al. (25) gureak baino 
arrisku-zifra handiagoak aurkitu zituzten ASSa 
eta mihi-estutzea aztertzean. Eta, aitzitik, ez 
Sardella-k et al. (72) ez Grushka-k (30) ez 
zuten erlaziorik aurkitu aho-parafuntzioen eta 
ASSaren artean. Guk bezala, Sardella-k et al. 
(72) beren pazienteei galdetu zieten ohitura 
parafuntzional batzuen presentziaz, nahiz eta 

ez zitzaien zehatz-mehatz galdetu mihi-estut-
zeaz. Aipatutako gainerako egileek (30, 72, 
73) azterketa klinikoa erabili zuten hortzetan 
edo protesietan higadura-zeinuak bilatzeko, 
era horretara parafuntzioen presentzia edo 
presentziarik eza zehazteko; Gao-k et al. (25), 
berriz, ez zuten zehaztu zer metodo erabili 
zuten. Azterlan ezberdinetan erabilitako eba-
luazio-metodoen arteko desberdintasun horiek 
eta parafuntzioen arteko diskriminaziorik eza 
izan daitezke bat ez datozen emaitza horien 
arrazoia.

Azterketa klinikoak bruxismoa dagoela ziurtat-
zen duten datu objektiboak ematen ditu, nahiz 
eta ez duen balio ohitura hori aurretik zetorren 
edo ASSa agertu zenean sortu zen zehazteko 
(289, 290).

Gure emaitzetan oinarrituta, uste dugu ASS-
dun pazienteak aztertzeko protokoloetan pa-
rafuntzioak dauden antzemateko galdera sorta 
bat sartu beharko litzatekeela, edota ohitura 
horiek ebaluatzeko beste metodoren bat.

5.3.3.2 Oker moldatutako prote-
siei dagokienez 

ASSko laginean oker moldatutako protesien 
prebalentzia handia aurkitu zen, baina Lamey 
eta Lamb-ek (28) aurretik deskribatutakoa baino 
txikiagoa (% 42,7). Hala ere, ez dugu desber-
dintasun esanguratsurik aurkitzen ASSko lagi-
naren eta kontroleko laginaren artean, protesi 
erauzgarri akastunen kopuruari dagokionez.

Badira protesiak jartzeari asoziatutako sumina 
aipatzen duten beste hainbat azterlan (17, 44, 
73, 74), baina kontroleko laginik gabe ASS-
dun pazienteen talde klinikoetan egindako az-
terlanak ziren.

Gure ASSdun pazienteen batez besteko adina 
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61,9 urtekoa izan zen, beste azterlan batzue-
takoaren antzekoa, paziente gehienek 55 ur-
tetik gora baitzituzten (44, 73). Adin-tarte ho-
rietan ohikoa da protesi erauzgarriak gehiago 
erabiltzea eta horiek eragindako arazoak ere 
gehiago izatea. Svensson-ek et al. (24) adiera-
zi zuten protesi erauzgarriek ASSdun pazien-
teengan eta kontrolengan eragindako arazoak 
ezberdinak direla; haien laginean banako 
guztiek zuten era horretako protesia, eta ezin 
dugu, beraz, inolako ondoriorik atera aldagai 
horri dagokionez.

Ez dugun arren erlaziorik aurkitu oker moldatu-
tako edo diseinatutako protesien eta ASSaren 
artean, protesi erauzgarri partziala erabilt-
zearekin erlazionaturiko sintomatologia ohiko 
kexa da paziente horiengan. (5).

Gainera, gure emaitzetan azaldu dugun mo-
duan, protesi erauzgarria izatea Candidaren 
ondoriozko infekzioa areagotzearekin erlazio-
natzen da. Horregatik, gure ustez beharrezkoa 
da protesi horiek ebaluatzea ASSdun pazien-
teen kasuan.

5.3.3.3 Hipotiroidismoari dago-
kionez 

ASSarekin asoziatuta egon litezkeen faktore 
etiopatogeniko sistemikoak aztertzean, ikusi 
genuen hipotiroidismoa estu dagoela asozia-
tuta ASSarekin, arrisku handia hauteman bait-
zen.

Felice-k et al. (97) eta Femiano-k et al. (96) hor-
mona-mailak neurtzeko odoleko analitikak eta 
tiroidearen ekografiak erabili zituzten ASSdun 
pazienteengan eta kontrolengan, eta ikusi zu-
ten ASSko laginean alterazio tiroideo gehiago 
zeudela.

Suarez eta Clark-en (291), Charleston-en 

(292), Coculescu eta Coculescu-ren (11), Sil-
vestre-ren et al. (249) edo López-Jorneten- et al. 
(9) azterlanetan jadanik aipatzen diren arren 
alterazio tiroideoak ASSari asoziatuta egon li-
tezkeen faktore sistemikoen artean, literaturan 
ez dugu aurkitu asoziazio horren alde egiten 
duen beste azterlan kontrolaturik, aurrean ai-
patutako horiez gainera (96, 97). Emaitza 
horietan oinarrituta, gure ustez tiroidearen 
egoera funtzionala ebaluatu behar da ASSdun 
pazienteen kasuan. Nolanahi ere, badirudi es-
pezifikoki galdetu behar zaiela paziente horiei 
tiroideko gaixotasunen aurrekaririk duten.

5.3.3.4 Errefluxu gastroesofagi-
koari eta/edo hiatoko herniari 
dagokionez 

Asoziazio adierazgarria ikusten dugu altera-
zio digestibo horien eta ASSaren artean. Guk 
bezala, kontrolpean egindako hainbat az-
terlanetan Netto-k et al. (108), Brailo-k et al. 
(235) eta Lamey-k et al. (147) deskribatu zuten 
gaixotasun gastrointestinalak modu adierazga-
rrian asoziatzen direla ASSarekin. Netto-ren 
et al. (108) azterlanean aurreko diagnostiko 
medikoetako metodo bera erabili zen datuak 
jasotzeko, eta erregresio anizkoitzeko analisia 
erabili zen, gure lanean bezala.

Aurretik, Maresky-k et al. (240) adierazi zuten 
ASSdun pazienteek aipatzen zuten bihotzerrea 
ez zela hestegorriko errefluxuak eragindakoa 
bezalakoa, izan ere, honekin pazienteak esna-
tu egiten ziren lotan zeudela, eta hori ez zen 
ohikoa ASSaren kasuan.

Datu horiek berriz ere adierazten digute ga-
rrantzizkoa dela paziente hauen historia klini-
ko zehatza egitea, bertan zehaztasunez jasot-
zeko aurrekari medikoak, eta, horien artean, 
aje gastrointestinalak. Bestalde, bereizi egin 
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behar da paziente hauek adierazten duten bi-
hotzerre mota, entitate nosologiko ezberdinak 
bereizteko.

5.3.3.5 Diabetes mellitusari  
dagokionez

Diabetes mellitusaren eta ASSaren arteko 
asoziazioa, faktore etiopatogeniko posible 
gisa, luze eta zabal aipatu da azterketa eta 
lan askotan 70eko hamarkadatik gaur arte (5, 
28, 110, 124), nahiz eta ez dugun aurkitu 
uste hori bermatuko duen azterlan kontrolatu-
rik. Neuropatia diabetikoa diabetesaren ohiko 
konplikazioetako bat da, eta arrazoi horren-
gatik proposatu da ASSa gaixotasun honen 
konplikazio neuropatiko bat izan daitekeela 
(293-295).

Nahiz eta ASSak eta neuropatia diabetikoak 
jatorri neuropatikoa duten, gure lanaren emait-
zek ez dute horien arteko erlazioaren alde 
egiten (295). Bestalde, egiztatuta dago dia-
betesak hainbat infekzio, besteak beste, kan-
didiasia, hartzeko joera areagotzen duela, eta 
aho-suminaren eragile izan daiteke, baina ez 
ASSa agertzearen eragile (5, 296).

 

5.3.3.6 AEBIen ingestioarekin da-
gokionez  

Azterlan askotan iradoki da AEBIak direla sin-
dromearen beste faktore etiologiko bat (9, 11, 
41, 118, 297-299). ASSaren hasiera farmako 
horien ingestioarekin lotzen duten 12 kasu 
aurkitu ditugu argitaratuta, baina azterlan ho-
riek kasu-multzoak izan ziren (115, 116, 300-
302). 

Guk aztertutako laginean ez dugu aurkitu AE-

BIen ingestioaren eta ASSaren arteko asozia-
ziorik, nahiz eta paziente gutxi ari ziren far-
mako horiek hartzen beren tratamenduan.

Alde horretatik, AEBIei eta ASSari buruz argi-
taratutako lan kontrolatu bakar batean ere ez 
zuten asoziazio adierazgarririk aurkitu (235). 
Bestalde, adierazi behar dugu asoziazio hori 
aurkitu zuten lan kontrolatuetan ASSaren eta 
antihipertentsiboen ingestioaren artean aurkitu 
zutela asoziazioa, baina ez AEBIekin zehazki. 
(15, 91).

5.3.3.7 Alterazio psikologikoekin 
dagokionez 

Alterazio psikologikoak ere azterlan askotan 
proposatu dira ASSaren faktore etiologiko 
posibletzat (33, 139, 158, 303). Gure emait-
zek egiaztatzen dute asoziazio estua dagoe-
la arazo antsioso-depresiboaren eta ASSaren 
artean. Gure lanean aztertutako faktore etiolo-
giko posible guztien artetik, hauxe da sindro-
mearekin erlazio estuena erakutsi duena.

ASSdun pazienteekin egin diren azterlan kon-
trolatu askotan nabarmentzen da antsietatea 
eta depresioa direla nahasmendu honekin lotu-
ra estuena duten alterazio psikologikoak (72, 
73, 103, 144, 151, 152, 163, 304). Hala 
ere, adierazi behar da esperientzia mingarri 
ororekin etortzen direla alterazio psikologi-
koak, eta mina antsietatearekin eta depre-
sioarekin asoziatu ohi dela (140).

ASSdun pazienteekin egindako beste azterlan 
batzuetan (29, 136, 162) nolabaiteko asozia-
zioa aurkitu zuten obsesioarekin, hipokon-
driarekin, kantzerofobiarekin eta neurotisiz-
moarekin, eta adierazten zuten antsietatea eta 
depresioa ez direla paziente hauek izaten di-
tuzten arazo psikologiko bakarrak. Nolanahi 
ere, alterazio horiek ASSaren faktore etiologi-
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kotzat jotzeko hipotesi hori egiaztatuko luketen 
azterlan longitudinalak egin beharko lirateke.

5.3.4 Sindromearen hasierarekin 
asoziatzen diren faktoreei dago-
kienez 

Gaur egun uste da ASSa jatorri neuropatikoa 
duen nahasmendua dela (5), eta koadroaren 
faktore eragileak nahiz antzeman nahiz ez 
identifikatu, badirudi agerikoa dela gaixotasun 
honetan alterazio neuropatiko atzeraezin bat 
dagoela, eta sintomatologia mantentzearen 
eragilea izango litzateke (5, 42, 54). Azken 
urteotan sendotzen joan da hipotesi hori AS-
Saren patofisiologiarekin erlazionatutako me-
kanismo neuropatikoak deskribatu dituzten 
hainbat azterlanen ondorioz (5, 54, 248).

ASSdun paziente askok asoziatzen dute sinto-
matologiaren hasiera kanpoko faktoreekin, eta 
aipatzen dituzte aurrekari psikologiko trauma-
tikoak, prozedura odontologikoak (esate bate-
rako, protesi bat jartzea) edo sendagai berrien 
ingestioa (8, 24, 25, 55, 146). Gure emaitzek 
argi eta garbi berresten dute asoziazio hori. 
Gure lau pazientetatik hiruk aipatzen zituzten 
koadroaren hasierari asoziatutako faktore po-
sibleak.

Alterazio emozionalak izan ziren gure pazien-
teek sarrien adierazitako faktorea, eta lautatik 
batek adierazi zituen. Datu horiekin bat egin-
da, Lynge Pedersen-ek et al. (305) eta Adamo-k 
et al. (8), deskribatu zuten alterazio psikologi-
ko traumatikoak koadroaren faktore eragileak 
izan daitezkeela.

Aldaketa oklusal zabalak egitea izan zen 
gaitzaren hasierarekin sarrien asoziatu zen 
bigarren faktorea gure laginean, eta bost pa-
zientetatik batek adierazi zuen. Horien erdiak 

protesi erauzgarri berriak jartzearekin lotu 
zuen, lautatik batek inplanteei eutsitako prote-
siak jartzearekin eta gainerakoek hortzen bi-
dez eutsitako protesiak jartzearekin.

Azterlan askotan deskribatu da pazienteek pro-
tesi erauzgarrien erabilera eta aho-suminaren 
presentzia asoziatzen dituztela (17, 24, 44, 
74). Ali-k et al. (74) eta Svenson eta Kaaber-ek 
(24) deskribatu zuten beren ASSdun pazien-
teen % 46k eta % 20k, hurrenez hurren, lotu 
zituztela bi egoera kliniko horiek. Gure lanean 
ditugun ehunekoak nabarmen dira txikiagoak, 
segur aski aurretik egindako azterlan zaha-
rrago horietan protesi erauzgarriak zituzten 
pertsonen kopurua gurean baino handiagoa 
delako. Berez, Svensson eta Kaabere-ek (24) 
egindako lanean paziente guztiek zituzten era 
horretako protesiak, eta ikusitako ezberdinta-
sunen arrazoi argia izan daiteke.

Main eta Basker-ek (44) protesi erauzgarriak 
zituzten pazienteen bi talde berezi zituzten, tal-
de batean protesia jartzearekin batera hasi zi-
ren sintomak eta beste taldean ez. Egile hauek 
ikusi zuten (44) protesia jartzearekin batera 
sintomak hasi zitzaizkien pazienteen taldean 
protesien % 100 oker diseinatuta zeudela, eta 
beste taldean, aldiz, % 30.

Badiren arren ASSdun pazienteekin protesi 
erauzgarriak eramatearen inguruan egin-
dako azterlanak (24, 44, 74), ez dugu aur-
kitu inplanteei eutsitako protesi edo hortzetan 
finkatutako protesi berriak jartzearekin batera 
sindromea agertzea asoziatzen dituzten azter-
lanik.

Datu horiek iradokitzen dute, pazienteak sinto-
matologiaren hasiera protesi berri bat erabilt-
zearekin asoziatzen duen kasuetan, klinikoak 
beti ebaluatu beharko lukeela diseinua zuzena 
den, nahiz eta prozedura odontologiko honen 
eta ASSa agertzearen arteko erlazioa ez da-
goen oinarrituta ezagutzen ditugun datuetan.
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Gure azterlanean, ahoko kirurgia oso kasu 
gutxitan asoziatu zuen pazienteak ASSaren 
hasierarekin, nahiz eta nabarmendu behar 
den % 33k tratamendu odontologikoren bate-
kin asoziatu zutela, adierazitako prozedura 
kirurgikoak barne direla. Testuinguru horretan, 
deskribatu da hainbat tratamendu odontologi-
kok (hortzak ateratzea, inplanteak jartzea eta 
tratamendu endodontzikoak adibidez), trauma 
bat eragin dezaketela trigemino nerbioaren 
inguruko bukaeretan eta ahoko eta aurpegiko 
min neuropatikoa agertu daitekeela (306-308).

Benoliel-ek et al. (246) deskribatu zuten inplan-
teak jartzeko kirurgiak nahiz inplanteetan eut-
sitako protesiak jartzeko prozedurak erantzun 
inflamatorioa eragin dezaketela presioagatik, 
eta horrek bigarren mailako neuropatia trau-
matikoa eragin dezakeela. Arrazoiketa horren 
arabera, tratamendu prostodontziko traumati-
ko jakin batzuek min neuropatikoa eragin de-
zakete.

Balshi-k 1989an (309) min kronikoaren hain-
bat kasu deskribatu zituen, eta inplante gaine-
ko errehabilitazioak ipini ondoren, berehala, 
hasten zen min hori. Delcanho-k 1995ean 
(310) inplante gainean ipinitako errehabili-
tazioekin lotutako neuropatía traumatikoaren 
hasiera jaso zuen. Gure lanean ere paziente 
batzuek minaren sintomatologiaren hasiera 
inplantetan eutsitako protesiak inpintzearekin 
asoziatu zuten, neuropatía traumatiko minga-
rrien kasuan bezala.

Neuropatia traumatikoak eta ASSa IHSk modu 
independentean deskribatzen dituen prozesu 
neuropatikoak dira, nahiz eta bi minek ez-
augarri kliniko ezberdinak dituzten, bereziki 
kokapen topografikoari dagokionez, ASSa ia 
beti aldebikoa baita (5, 255). Hala eta guz-
tiz ere, deskribatutako emaitzetan oinarrituta, 
pentsa genezake mekanismo etiopatogeniko 
komuna dutela eta kasu batzuetan agertzea 

baldintzatu dezakeen aurrekari traumatiko bat 
dagoela.

Hori guztia kontuan hartuta, badirudi gomen-
dagarria dela min neuropatikoa agertzeari 
aurrea hartzeko neurri moduan, tratamendu 
odontologikoek eragindako kaltea minimizat-
zen ahalegintzea. Neuropatia traumatikoei 
buruzko gomendio hauek agian beste neuro-
patía mota batzuetara ere hedatu beharko lira-
teke, besteak beste, ASSra (306).

5.3.5 Menopausiari dagokionez 

Azterlan askotan adierazi da perimenopau-
sian izaten diren aldaketa hormonalak faktore 
etiologikoa izan daitezkeela ASSan (3, 5, 12, 
19, 311). Woda-k et al. (104) iradoki dute 
menopausiak ahoko mukosako nerbio-zuntzak 
endekatzea ekar dezakeela, eta aho-sentsazio 
somatikoekin erlazionatutako garun-eremuetan 
alterazioak sortzea.

Nahiz eta azterlan askotan deskribatu den 
menopausian sarritan azaltzen direla aho-al-
terazioak (98, 312), gaur egun oraindik ez 
daukagu ASSaren eta menopausiaren arteko 
asoziazioa egiaztatzen duen azterlan kontro-
laturik.

Erreferentzia moduan gure lanean perimeno-
pausiatzat jotako denbora-tartea hartuta (101), 
emakumeen % 15,38en kasuan bakarrik hasi 
zen koadroa denbora-tarte horretan. Lagina-
ren ia hiru laurdenean, gaixotasuna postmeno-
pausian hasi zen.

Datu hori beste egile batzuek ere berretsi dute 
(34, 40, 313, 314), eta adierazi dute ASSa 
postmenopausian agertzen dela. Ondorioz, 
eta hainbat azterlanetan (5, 27, 100) des-
kribatzen bada ere ASSa sarriago garatzen 
dela perimenopausian eta postmenopausian, 
emaitza horietan oinarrituta gure ustez post-
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menopausiak hobeto markatzen du gaixotasun 
honen hasiera. Hala eta guztiz ere, kontuan 
izan behar dugu gure laginean ASSaren sinto-
mak agertzen direneko maiztasunaren tontorra 
perimenopausian kokatu zela, nahiz eta agert-
zen deneko batez besteko adina argi eta garbi 
postmenopausiari dagokion.

Gure emaitzek erakutsi zuten, bestalde, sindro-
mea agertzeko adina antzekoa izan zela gizo-
nezkoen eta emakumeen kasuan, eta adieraz 
daiteke ASSa adinari asoziatuko litzaiokeela, 
eta ez menopausiak eragindako aldaketei (5, 
149). Bergdahl y Bergdahl-ek (26) deskriba-
tu zuten ASSdun gizonezkoak, batez beste, 
emakumezkoak baino 1,2 urte zaharragoak 
zirela. Grushka-k (30), aldiz, alderantzizkoa 
adierazi zuen, eta bere azterlanean ASSdun 
gizonezkoak, batez beste, emakumezkoak 
baino 7 urte gazteagoak ziren.

Aurretik egindako hainbat azterlan dauden 
arren, besteak beste, Baskerr-ek et al.(27), 
Wardrop-ek et al. (102), Volpe-k et al. (315) 
eta Forabosco-k et al. (47) deskribatu zuten AS-
Saren sintomatologian hobekuntza nabari zela 
ordezko terapia hormonalaren tratamendua-
ren ostean emakume menopausikoengan, bai-
na ez dago uste hori bermatzen duen azterlan 
kontrolaturik. Beste hainbat azterlanetan, aldiz 
(27, 105), ez zen inolako hobekuntzarik naba-
ri ordezko terapia hormonalaren tratamendua-
ren bitartez ASSdun pazienteengan. Emaitza 
horietan oinarrituta, egile batzuk  (106, 107) 
sindrome hori duten emakumeei ordezko tera-
pia ematea iradokitzearen aurka agertu dira.

Adierazi behar da IHSk, azkeneko batza-
rrean, baztertu egin zuela bigarren mailako 
ASSa, eta argudiatu zuen azken ikerketek al-
terazio neuropatiko zentral eta periferikodun 
entitatetzat definitzen dutela (13). Gure ustez, 
gaixotasun honen etiopatogenia oraindik ez 
dagoenez argi eta kausaltzat proposatutako 

faktoreekin asoziazio ugari deskribatu dire-
nez, datu objektibo gehiago behar dira biga-
rren mailako ASSa erabat baztertu ahal izan 
aurretik.

ASSaren etiologiari buruz egindako azterlane-
tan oinarrituta, gurea barne dela, argi dago 
gaixotasun honen etiologiari buruzko ikerketa 
gehiago egin behar direla azterketa longitudi-
nalen eta aldagai anitzeko analisien bitartez. 
Gaixotasun honen kausei eta mekanismoei 
buruz gehiago jakiteak erraztu egin dezake 
diagnosia eta, aldi berean, paziente hauekin 
tratamendu eraginkorragoa erabiltzea ahalbi-
detu dezake.

5.4 ASSdun pazienteen ka-
rakterizazio psikologikoa
5.4.1 Profil psikopatologikoak ASSan

ASSa min kronikoz garatzen den gaitz bat da, 
eta, beraz, min akutuak baino talka emozio-
nal handiagoa eragiten du (169). Jazoera hau 
agerian jarri da ASSak jotako pazienteengan 
eragin psikologiko handia deskribatzen duten 
lan ugaritan (44, 72, 73).

Gure azterlanean, pazienteen ia erdiak 
koadro antsioso-depresiboa zuen diagnosti-
katuta. Emaitza hauek bat datoz aurretiazko 
lanekin, non antzeko eragin-portzentajeak 
adierazi baitziren depresioari eta antsietateari 
dagokienez (33, 73, 136, 143, 144, 147). 
Paziente hauen karakterizazio psikopatologiko 
bat deskribatzen zuten argitalpen gehienetan, 
antsietatea eta depresioa nabarmendu zituzten 
koadroaren ezaugarri definitzaile gisan (73, 
124, 133, 147, 160-163, 168, 304).

ASSdun pazienteen traza psikopatologikoak 
zehatzago analizatzeko ematen duen aukera 
SCL-90R hautatzeko geneukan arrazoirik na-
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gusienetako bat izan zen; hartara, ez ginen 
mugatuko soilik antsietateari eta depresioari 
buruz izan ohi den ebaluazio ohikoenera. Ikusi 
genuen ASSdun pazienteek puntuazio handia-
goak erakusten zituztela antsietate- eta depre-
sio-profiletan, baina somatizazio, obsesio eta 
psikotizismoarenean ere bai.

Emaitza hauekin bat etorriz, ASSarekin asozia-
turik agertzen ziren bai somatizazioa eta bai 
obsesioa beste autore batzuek aurrez egin-
dako lanetan (29, 136, 169, 303). Gainera, 
gure datuek somatizazioaren, obsesioaren eta 
psikotizismoaren parte-hartzea azpimarratzen 
dute paziente hauen profil psikopatologikoan, 
eta honek indartu egiten du ASSaren diagno-
si-prozesuaren barruan azterketa psikologiko 
zabala egin behar denaren ideia.

Psikotizismoaren eta ASSaren asoziazioari da-
gokionez, Rojo-ren et al. (136) aurreko lan ba-
tean bakarrik aipatu da. Depresioa eta gaixo-
tasun psikiatrikoak diagnostikaturik zeuzkaten 
haien lagineko ASSdun pazienteek puntuazio 
handiagoak izan zituzten psikotizismoan kon-
trol-laginekoak baino. Aitzitik, ez zen nabar-
menki asoziatu aurrez ez depresioaren eta 
ez gaixotasun psikiatrikoen diagnostikorik ez 
zuten  ASSdun pazienteengan. Gure emaitzak 
dira aurretiazko beste diagnostiko psikiatriko 
batzuk kontuan hartu gabe psikotizismoaren 
eta ASSaren asoziazio estatistikoki nabaria 
erakusten duten lehenak, eta deskribatu izan 
dena baino maiztasun handiagoa iradokitzen 
dute ASSarekin asoziaturiko gaixotasun psiki-
koen presentziaren inguruan.

SCL-90Raren bitartez lortutako dimentsio sin-
tomatikoen karakterizazioaz gainera, egiaz-
tatu genuen ASSdun pazienteek sufrimendu 
psikosomatiko orokor handiagoa pairatzen 
zutela, kontrolenaren aldean. Schauenberg-ek 
eta Strack-ek (316) 1999an erabilitako LIGa-
ren mozketa-balioa (0,57) erabiltzen badugu, 

esan genezake ASSdun pazienteek biztanleria 
disfuntzional baten antzeko balioak erakusten 
dituztela; eta kontrolenak, berriz, osasun one-
ko biztanlerian deskribatutako balioen antze-
koak izan zirela.

Era berean, OSPIak zein GSPak balio handia-
goak azaldu zituzten ASSdun pazienteengan, 
eta adierazi zuten paziente horiek zabaltasun 
eta aniztasun handiagoko sufrimendu psikoso-
matikoa erakutsi zutela kontrolekin konparatu-
ta; eta, gainera, erantzunak maximizatzeko 
eta beren buruaren irudi txarragoa hautemate-
ko joera dutela (195).

Orokorrean hartuta, gure emaitzek ASSdun 
pazienteen profil psikopatologikoen eragin za-
bala erakusten dute, eta, horrekin batera, sufri-
mendu psikosomatiko handia. Beraz, ASSdun 
pazienteen ebaluazio psikologikoa egin behar 
da, baina haien egoera psikologikoaren bi-
lakaera kontrolatzea ere beharrezkoa da

5.4.2 Ezaugarri klinikoak profil 
psikopatologikoekin asoziatzea   

Lehenago esan dugunez, ASSaren etiopato-
genia aztertu duten autore askok (151, 169, 
303, 311) defendatzen dute alterazio psiko-
logikoek eragina izan dezaketela ASSaren 
sorkuntzan.

Azterlan asko dira min kronikoaren eta alte-
razio psikologikoen arteko erlazio estua adie-
razten dutenak. Erlazio hori badela zalantzan 
jartzen ez bada ere, eztabaidagai da oraindik 
ere mina ote den alterazio psikologikoen kau-
sa, ala alterazio psikologiko horien present-
ziak baldintzen ote duen mina agertzea (5, 
151, 160, 161, 193).

Min kronikoko koadroetan presente diren al-
terazio psikologikoek garrantzizko ondorioak 
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dituzte pazienteen bizi-kalitatean, ASSrako 
(151, 169, 193) eta min kronikoko beste 
koadro batzuetarako (164, 197, 304, 317, 
318) adierazi izan den bezalaxe.

ASSdun pazienteen laginean minaren ezau-
garriak aztertzean –MMGaren eta MGLaren 
bitartez–, aurkitu genuen dimentsio emoziona-
la eta ebaluatiboa eta pazientearen bizitza-
rekiko interferentzia bakarrik asoziatu zirela 
maiz puntuazio altuekin profil psikopatologiko 
jakin batzuetan. Besteak beste, depresioa, ant-
sietatea eta psikotizismoa izan ziren aldagai 
kopuru handiago batekin asoziatu zirenak. 
Datu sentsorialak –adibidez, minaren intentsi-
tatea eta dimentsio sentsoriala-–, aldiz, ia ez 
ziren korrelazionatu profil psikopatologikoetan 
izandako alterazioekin. Izan ere, somatiza-
zio-profilaren eta minaren dimentsio somato-
sentsorialaren artean bakarrik aurkitu baike-
nuen korrelazio bat.

Ildo horretatik beretik, Carlson-ek et al. (150) 
ere nabarmendu zuten beren lanean profil 
psikopatologikoetan izandako alterazioak ez 
zirela asoziatu dimentsio sentsoriala aldagaia-
rekin, baina bai dimentsio afektibo-emozio-
nalarekin. Hala eta guztiz ere, autore hauek 
(150) dimentsio emozionalarekin asoziaturiko 
profilak zerrendatu zituztenean, somatizazioa 
eta liskarrerako joera bakarrik aipatu zituzten. 
Aitzitik, dagoeneko azaldu dugunez, gure la-
nean eragin handiena izan zuten profilak ziren 
antsietatea, depresioa eta psikotizismoa, eta 
ez horren nabarmenki obsesioa eta ideiagint-
za paranoidea. Carlson-en et al. (150) lanean, 
askoz ere paziente-lagin txikiagoa eta kontro-
lik gabea erabili zuten; beraz, ekarri ditugun 
emaitzak azterlan horretakoak (150) baino 
garrantzitsuagoak direlakoan gaude.

Hori guztia dela eta, ondorioztatu behar dugu, 
nahiz eta badakigun ASSan eragin emoziona-
la dimentsio sintomatikoen alterazioei asoziat-

zen zaiela, gaur gaurkoz ez daukagula gaixo-
tasun honen profil psikologiko bat ezartzeko 
behar adinako daturik.

Minaren ezaugarri klinikoei dagokienez, des-
kribatu izan da aurrez haren intentsitatea alte-
razio psikologikoen presentziarekin erlazionat-
zen dela (161, 319). Gure lanaren emaitzek 
hipotesi hori ezeztatzen dute, ez baikenuen 
aurkitu minaren intentsitatearen eta profil psi-
kopatologikoetan izandako alterazioen arteko 
inolako korrelaziorik. Hain zuzen, azterturiko 
ezaugarri klinikoen artean, gaixotasunaren 
iraupenak eta koadroaren hedadurak soilik 
erakutsi zuten korrelazio nabaria depresioare-
kin, eta neurri txikiagoan somatizazioarekin, 
psikotizismoarekin eta ideiagintza paranoi-
dearekin. Bide beretik, Bergdahl eta Bergda-
hl-ek (26) eta Komiyama-k et al. (169) ez zu-
ten erlaziorik aurkitu minaren intentsitatearen 
eta alterazio psikologikoen artean; nahiz eta 
beren lanetan profil psikopatologiko guztiak 
barne hartzen ez zituzten galdeketak erabili 
zituzten eta erreferentzia zuzena egiten zieten 
antsietateari, depresioari eta somatizazioari.

Emaitza hauen berritasuna seinalatu behar 
dugu –analisi mota hau bera beste min-koadro 
batzuetan erabilia izan den arren–, ez baitu-
gu aurkitu ASSan erabili izanaren aurrekaririk 
(198, 303, 320, 321). Gure azterlana au-
rrendari izan da alterazio psikologikoen eta 
ASSko min kronikoaren arteko asoziazioen 
arteko hipotesiak entsegu bidez analizatzen. 
Interrelazioak aztertu ziren alterazio psikologi-
koen sorkuntzan min kronikoaren eragina ote 
zen balioztatzeko (151, 160, 161, 193) edo, 
alderantziz, aurrez alterazio psikologiko jakin 
batzuk egotea izan litekeen ASSa agertzearen 
arrazoi determinatzailea (151, 168, 303).

Min kronikoaren ezaugarriek profil psikopato-
logikoetan puntuazio handiagoa nola eragiten 
duten analizatzean, Ikusi genuen dimentsio 
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emozionaleko eragin handiago batek eta pa-
zientearen bizitzako interferenzia handiago 
batek areagotu egiten zuela obsesioaren, de-
presioaren eta psikotizismoaren presentzia. 
Gainera dimentsio emozionalak antsietatearen 
presentsia ere areagotzen zuen. Lehen deskri-
batutako emaitzekin bat etorriz, ikusi genuen 
bai gaixotasunaren iraupenak eta bai minaren 
dimentsio sentsorialean puntuazio handi bat 
izateak espresio sintomatiko handiagoa ekart-
zen dutela somatizazio-dimentsioan.

Era berean, profil psikopatologikoetan puntua-
zio handiagoak izateak minaren ezaugarriak 
agertzea nola bultza dezaketen aztertzean, 
ikusi genuen depresioak, antsietateak eta psi-
kotizismoak parte hartzen zutela dimentsio 
emozionaleko eragin handiagoa sortzean, eta, 
gainera, psikotizismoak minaren interferentzia 
handiago bat bultzatzen zuela. Beste behin 
ere, gure lanean lortutako emaitzek adierazten 
dute, antza denez, psikotizismoak oso eragin 
nabaria duela ASSdun pazienteengan.

Azpimarratzekoa da bigarren analisi estatisti-
ko honetan asoziazio kopurua askoz ere txi-
kiagoa izan zela analisia alderantziz egin ze-
nean baino. Emaitza hauen arabera, badirudi 
modu nabariagoan eragiten duela minak profil 
psikopatologikoen alterazioan horiek minaren 
ezaugarriak zehaztean baino.

Emaitza hauen ondorioz, behartuta gaude 
ASSdun pazienteen balorazio psikologikoa 
egiteko ohiz erabiltzen dugun metodologia bir-
pentsatzera, oso maiz mugatzen baita antsie-
tatearen eta depresioaren balorazio hutsera.

Nahiz eta era honetako zehar-lanetan orde-
na kronologikoa eta kausalitatea finkatzen 
oso zaila den, nabaria ematen du badagoela 
asoziazio argi bat profil jakin batzuen –ant-
sietatea, depresioa eta psikotizismoaren– eta 
dimentsio emozionalaren eta minak sortzen 
duen interferentziaren artean.

5.4.3 ASSaren ezaugarri psikopa-
tologikoak eta beste min-koadro 
batzuekiko komorbilitatea

Gure lanaren beste emaitza batek erakutsi 
zuen eragin psikologiko handiagoa zegoela 
min erregionalak –zefaleak edo min kraniozer-
bikalak– edota sistemikoak –fibromialgia– zi-
tuzten kasuetan, estomatodinia bakarrik aipat-
zen zuten pazienteengan baino.

Bide beretik, azterturiko dimentsio sintoma-
tiko guztietan (somatizazioan, antsietatean, 
obsesioan eta psikotizismoan) eta indize 
orokorretan (LIG, OSPI eta GSP) ere bai, min 
zabalagoak agertzen ziren kasuetan eragin 
handiagoa ikusi genuen.

Aurretiaz, Yap-ek et al. (164), loki-baraileko 
arazoei buruz egin zuten azterlanean, jada-
nik adierazia zuten min-baldintza ez-espezifi-
koen kopurua disfuntzio psikosozialaren pre-
dikzio-faktore bat izan zitekeela. Hipotesi hau 
gure emaitzetara estrapolatuz, esan genezake 
mina zabaldu izana –ASSan sortzen den mina 
baino areago– bai profil psikopatologikoei eta 
bai sufrimendu psikosomatiko orokorrari era-
gingo liekeen faktore areagotzaile bat dela, 
berarekin batera dakartzala zabaltasun eta 
aniztasun psikopatologiko handiago bat eta 
erantzunak maximizatzeko joera bat, eta, gai-
nera, sintomen bizitasun handiagoa erakusten 
duela.

Beste min kroniko batzuekiko komorbilitateak 
alterazio psikopatologikoa larriagotu lezake 
ASSdun pazienteengan, eragina jasandako 
profil psikopatologiko gehiago aurkitzen bai-
titugu, eta puntuazio handiagoekin. Aitzitik, 
aho-eremuan adierazpen zabalagoa duten 
ASS koadroak baloratzen ditugunean, depre-
sioaren eta psikotizismoaren dimentsioetan 
bakarrik nabari ditugu maila altuagoak.
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Datu hauek gerora egingo diren azterlanetan 
berretsi beharko dira, gure emaitzek muga-
pen bat baitaukate: talde bakoitzeko lagina 
murritza izan zela. Balorazio honek garrantzi 
berezia du ASSdun pazienteen tratamendu psi-
kologikoaren plangintza egiteari begira, alder-
di terapeutiko hori sarritan gomendatu baitute 
hainbat autorek (130, 135, 138, 167, 223)

Ildo berean, beste ikertzaile batzuek aipatu 
izan dute alterazio psikologikoak ez identifi-
katzeak eta horien tratamendurik ezak, trata-
menduarekiko erantzun eskasagoa sorraraz 
lezaketela (138, 175), eta, gure emaitzen ar-
gitan, guztiz ados gaude proposamen horre-
kin.

eztabaida
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1. ASSa diagnostikatu zitzaien paziente ge-
hienek erakutsi zituzten beste sintoma 
batzuk –estomatodiniaz gain–, eta ia beti 
aldi berean agertu ziren eta elkarren ar-
teko asoziazio maila altua erakutsi zuten.

2. ASSan presente dauden beste sintoma bat-
zuk ere –adib.: xerostomia, dastamen-alte-
razioak eta alterazio sentsorialak– sindro-
me honen diagnosi irizpideen barne hartu 
beharko lirateke. 

3. Minak sorrarazitako intentsitatea eta inter-
ferentzia handiagoak izan ziren minaren 
hedadura zabalagoa eta eguneko min-or-
du gehiago erakutsi zuten pazienteengan. 
Presente zeuden sintomen kopurua interfe-
rentziari asoziatu zitzaion, eta azterturiko 
ezaugarri kliniko batek ere  ez zuen erla-
ziorik izan sindromearen garapen-denbo-
rarekin.

4. ASSdun paziente gehienek erakutsi zuten 
xerostomia zutela, eta adinarekin zein 
hiposialiaren presentziarekin areagotu 
egiten zela, baina ez farmakoen inges-
tioarekin. Xerostomiaren intentsitatea erla-
zionaturik egon zen minaren intentsitatea-
rekin eta interferentziarekin. 

5. Emakumeengan prebalentzia handia duen 
gaixotasuna izan arren, ez dugu aurkitu 
agertze-adinaren araberako diferentziarik 
gizonen eta emakumeen artean. Sintomen 
hasiera ere ez zen nabariki erlazionatu 
menopausiarekin. 

6. 6.	 ASSaren presentzia gaitz hauekin 
asoziaturik aurkitu dugu: arazo antsio-
so-depresiboa, hipotiroidismoa, errefluxu 
gastroesofagikoa eta/edo hiatoko hernia 
eta mihi-estutzea edo bruxismoa adierazi 
izana.

7. 7.	 Ez dugu erlaziorik antzeman ASSa 
edukitzearen eta gaitz hauen artean: 
protesi erauzgarri ezegokituak eroatea, 
Candidagatiko infekzioa izatea, papila 

fungiformeen kopuru handia agertzea, 
diabetes mellitus izatea eta AEBI motako 
farmako antihipertentsiboak hartzea.

8. ASSdun pazienteen % 75ek erlazionatu 
zuten sintomen hasiera bat zetozen fakto-
reekin, hala nola egoera psikoemozional 
traumatikoekin eta aho-hortzetako erreabi-
litazio handiak egitearekin.

9. ASSdun pazienteek profil altuagoa eman 
zuten somatizazioan, obsesioan, antsie-
tatean eta psikotizismoan, eta sufrimendu 
psikosomatiko handiagoa erakutsi zuten 
kontrol-laginak baino. 

10. Minaren hiru dimentsioetatik, afekti-
bo-emozionala bakarrik erlazionatu zen 
obsesio-, depresio- eta psikotizismo-profil 
altuagoekin ASSdun pazienteengan. Aldi 
berean, antsietate-, depresio- eta psikoti-
zismo-profil altuagoek dimentsio afekti-
bo-emozionalean eragin handiagoa sort-
zen lagundu zuten.

11. Analizaturiko profil psikosomatiko guztien 
artean, psikotizismoak bakarrik sorrarazi 
zuen interferentzia handiagoa ASSa diag-
nostikatu zitzaien pazienteengan.

12. ASSaz gainera beste min-koadro erre-
gional edo sistemiko batzuk zituzten pa-
zienteek maila handiagoa erakutsi zuten 
somatizazioan, obsesioan, depresioan, 
antsietatean eta psikotizismoan, eta sufri-
mendu psikosomatiko handiagoa ere bai. 
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