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DISCURSO DEL
Excmo. Dr. D. José Lopez Lopez



Excelentisimo Sr. Presidente de la Real Academia Nacional de Farmacia,
Excelentisimo Sr. Secretario de la Comisién Gestora de la Academia
de Ciencias Odontolégicas de Espafia,
Excelentisimo Sr. Presidente de la Academia de Ciencias Odontolégicas de Espaiia,
Excelentisimos Sras. y Sres. Académicos,
Sefioras y Sefiores.

SINDROME DE BOCA ARDIENTE,
ESA ENFERMEDAD ENIGMATICA

PRESENTACION Y AGRADECIMIENTOS

Es para mi un gran honor haber sido propuesto como académico de niimero de la Academia
de Ciencias Odontoldgicas de Espaia, en la seccion de Ciencias Bésicas y Médicas afines a la
Odontologia. Y soy consciente de la gran responsabilidad que supone el poder estar a la altura
de tan insignes miembros en el mantenimiento y desarrollo de tan ilustre institucion.

Mis primeras palabras de este discurso quiero que sean de agradecimiento a todos los que a lo
largo de mi vida han contribuido a que yo esté hoy aqui, y en definitiva han contribuido a mi
desarrollo como persona.

En primer lugar, a mis padres, José y Genara, y a mis hermanas, Mari Carmen y Aurelia. Y de
manera muy especial a mi mujer, Esperanza, y a mis hijos, José Maria y Laura, sin su amor, su
comprension y su paciencia, permitiendo que les robara un tiempo que deberia ser para ellos,
hoy no podria estar aqui. De igual manera, tampoco quiero olvidar a otros familiares (cufiados,
primos tios, etc.) y amigos, tanto en lo personal como en lo profesional, tanto los de la infancia
como los de la madurez, a los que conservo y a los que he perdido, los de mi pueblo de naci-
miento y los de mi ciudad de acogida, todos han dejado una huella que no es borrable, improntas
que han ido modulando mi personalidad.

Si nos centramos en lo académico, en lo que comparto amigos y compaiieros, en primer lugar,
desearia un recuerdo para aquellos profesores de primaria y secundaria de los que no recuerdo
el nombre, pero seguro que me inculcaron valores que me han modulado y me han animado al
estudio. Mi paso por el instituto San José de Calasanz en Barcelona me deja gratos recuerdos y
amigos. Por citar algunos, el profesor Carlos Broto Blanco y José Maria Casacuberta, asi como
los profesores de la Universidad Auténoma de Barcelona que me inculcaron, en una dificil
etapa, la ilusién por la medicina y el conocimiento cientifico. La especializacién en Estomato-
logia, en el Hospital Clinico de Barcelona, me acercé a un mundo que era para mi desconocido.
Ah{ tuve profesores que luego fueron compaiieros y de ellos no puedo olvidar al profesor José
Maria Conde Vidal y al profesor Eduardo Chimenos Kiistner, en especial este tltimo, con el
que he compartido los avatares de la Medicina Bucal, en la Universidad de Barcelona hasta su
reciente jubilacién. En esta Universidad he realizado mi actividad docente, tanto en grado como
en postgrado. Y en ella tengo compaiieros y amigos. No puedo mencionar a todos, pero me
gustaria tener unas palabras especiales para Xavier Rosellé LLabrés, Enric Jané Salas, Euge-
nia Rodriguez de Rivera Campillo, Albert Estrugo Devesa, Antonio Mari Roig, Carlos Arranz
Obispo, Rail Ayuso Montero, Marcos Allegue Allegue, Beatriz Gonzalez Navarro, Mar Sabater
Recolons, Enrique Clemente Sala y una larga lista de la que no querria olvidar, al menos, a los
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tres compaiieros ya fallecidos: los doctores Fernando Finestres, Pere Piulachs y, de manera muy
especial, mi gran amigo, Joan Mufioz. Tampoco queria olvidar a todos los profesores y alumnos
que han hecho y hacen posible el proyecto de master y estudios de postgrado.

Pero también quiero agradecer a profesores de otras universidades, algunos irreemplazables
amigos, que siempre han estado ahi para darme su apoyo. De manera muy especial, al profesor
Andrés Blanco Carridn, al profesor Eugenio Velasco Ortega y al profesor Juan José Segura
Egea, pero también a los profesores José Maria Martinez Gonzalez, Gonzalo Hernandez Va-
llejo, Francisco Antonio Lépez Sanchez, Antonio Espaia Lépez, Antonio Bascones Martinez,
José Vicente Bagan Sebastidn, Rafael Gémez Font, y a las profesoras Maria Luisa Somacarrera
Pérez, Carmen Martin Carreras-Presas y Pia L6pez Jornet, entre otros muchos, algunos de ellos
hoy aqui acompaiidandome o compartiendo honores, con los que hemos tenido dias de ciencia,
pero también actividad social de la mano de la universidad y de sociedades cientificas como
la Sociedad Espaiiola de Medicina Oral, la Sociedad Espafiola de Gerodontologia, la Sociedad
Latinoamericana de Implantologia Oral y la Sociedad Espafiola de Implantes, de la que tengo el
gran honor de ser el presidente en la actualidad, compartiendo el mandato con buenos amigos,
como la vicepresidenta, la profesora Cristina Barona Dorado.

Este paso por la actividad cientifica y académica me ha aportado una larga lista de compaiieros
y amigos que me han acompaifiado y ayudado de diferente manera, siempre desinteresadamente,
a lo largo de todos estos afios a los que transmito todo mi agradecimiento y carifio. Gracias a
todos.

Para finalizar esta presentacion, quiero agradecer a la Academia de Ciencias Odontoldgicas y
a todos sus miembros haberme propuesto como miembro numerario, honor que, como decia al
inicio, permite que nos encontremos hoy aqui, en esta sesion reglamentaria, en la sede de la Real
Academia de Farmacia, a la que también agradezco su acogida.



Academia de Farmacia, a la que también agradezco su acogida.

INTRODUCCION

Este discurso de presentacion lo centraremos en el Sindrome de Boca Ardiente (SBA), una
enfermedad todavia hoy enigmadtica. Enfermedad que, seguramente, fue descrita por primera
vez, sin saberlo, por Portal en 1803 al referirse a un paciente con un dolor prolongado, severo
y continuo de la lengua “sin ninguna alteracién™; el paciente desarrollé mas tarde un chancro
sifilitico. La primera definicion de “glosalgias idiopaticas” se la debemos a Breschet & Finot?,
cuando en el Dictionary of Medical Sciences, dentro del capitulo de glosalgias, las incluye
considerandolas afecciones “peculiares del propio tejido de la lengua”, seguramente de caracter
“nervioso”, pero de causa desconocida. Ya en ese momento recomendaba tratarlas con anties-
pasmodicos y sedantes para mejorar la supuesta irritacion nerviosa®.

DEFINICION

A modo de resumen podemos decir que el SBA se define como una sensacién intraoral de ardor
o disestesia que dura mas de dos horas cada dia, durante mds de tres meses, sin evidencia clinica
de lesiones que lo puedan ocasionar, asi es definido por la International Headache Society desde
2016*. El maestro de la medicina Oral, el profesor Scully?, en su libro de 2008, lo define como
una enfermedad de origen desconocido que se caracteriza por sensaciones dolorosas de ardor
en la cavidad bucal (mucosa oral y labios). Wikipedia nos dice que los pacientes refieren una
sensacion persistente de quemazén, pero la exploracion visual de la mucosa y los resultados de
pruebas analiticas no detectan anormalidades que la expliquen. Sabemos que afecta fundamen-
talmente a personas de edad media o avanzada y que la mayoria son mujeres en edad perimeno-

pdusica, pero conocemos poco acerca de su etiologia y fisiopatologia®’.

EVOLUCION HISTORICA

Se conoce desde hace muchos afios y su nombre ha ido cambiando con el tiempo en base, sobre

todo, a los criterios diagndsticos. Al principio se consideré una enfermedad casi exclusiva de la

; lengua y se denominaba glosodinia o glosopirosis. Poste-

TRACTATVS riormente, se observé que la sintomatologia podia exten-
ABSOLVTISSIMVS ET ’

ACCVRATISSIMYVS DE C A derse a otras localizaciones de la cavidad oral, pasando a
:.::E“:“:“E:“E,:“Efv:;‘:fiﬁ‘rﬁﬁ{ii’gf‘:ﬁ“i denominarse estomatodinia o estomatopirosis. Desde la

J s compilacos antigiiedad existen diferentes descripciones de esta enti-

: 'T E M_ _ dad. Tal como refiere Silvestre & Serrano® en 1620, Jean

' “i%}ﬁﬁgﬁé%z%ﬁ?ﬁ; Vigier describe en su obra Tractus absolutissimus de Ca-
o conuerfs ZE tarrho-Rhumatismo vitiis Linguae (Figura 1) una situacion

LB 30 c.A'r}: g EASRND o que hoy considerarfamos como sindrome de boca ardien-

Cafferonenfem. . . . .
; te. Haliday en sus Consideraciones sobre neuralgias de

la cara, en Paris en 1832, describe un caso muy tipico de

FIGURA 1
Portada del “Tractus absolutissimus
ApudIoannem Bouchereau. de Catarrho-Rhumatismo vitiis Linguae”
C XY de Jean Vigier. Accesible en:
file:///C:/Users/Pepe/Desktop/document-Tractatus.pdf.




glosodinia. Sin embargo, el término glosodinia fue introducido en 1885 por Kaposi como un
término genérico para definir cualquier dolor lingual. Posteriormente, el cirujano francés Aristide Au-
gust Verneuil distingui6 en 1887 la sensacion de quemazén y ardor bucal de otros dolores linguales.
En 1946, autores como Ziskin hablaban ya de la glosodinia como un dolor oral de causa descono-
cida'® Y, posteriormente, en 1965, Quinn public un estudio sobre las disestesias linguales''. En esa
época se relacionaba sobre todo con trastornos psiquidtricos'"'2.

CONCEPTO

Pensemos que, si bien durante muchos afios se consideré como un sintoma que puede manifestar-
se ante la presencia de diversas lesiones como liquen plano oral, lengua geografica o candidiasis
bucal, entre otras'®, de ahi que muchos autores todavia contindien hablando de SBA primario y
secundario, en las dos tltimas décadas del siglo pasado se hizo énfasis en la ausencia de signos
clinicos como una caracteristica propia de la entidad y se introdujo el término de “sindrome de
boca ardiente” para definir un cuadro clinico diferente, caracterizado por la presencia de ardor
0 quemazdén en la boca en presencia de una mucosa oral clinicamente normal'*!*. Si queremos
profundizar en su terminologia histdrica, ademads de los trabajos de Périer & Boucher de 20193, se
pueden releer la descripcion que hace Silvestre & Serrano en 1997 o la evolucién terminolégica
del cuadro que hace a lo largo de todo el siglo XX Grushka & Sessle en su publicacion de 1986'¢.

PREVALENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

A pesar de ser una enfermedad relativamente frecuente, ya que en algunos estudios se cita
como el segundo motivo de consulta en los servicios de Medicina Oral'’, sigue siendo una gran
desconocida en los medios sanitarios. Atin hoy en dia plantea problemas de diagndstico y mu-
chos profesionales de la salud la confunden con otras alteraciones, especialmente candidiasis.
Ademds, cuando es diagnosticada, suele ser dificil y rehuido su tratamiento'®°. Cldsicamente,
su prevalencia se considera baja, entre 0,1%* y 3,7%?', [algunos trabajos actuales lo cifran entre
el 0,7% y 5,1%"5162>%5]  incluso algin autor lo amplia hasta el 15%%*%, por lo que nosotros nos
permitimos afirmar que esta enfermedad tiene una alta prevalencia®.
En lo que si coinciden casi todos los estudios es en su mayor frecuencia en mujeres postmenopausi-
cas (desde varios aflos antes hasta 12 después)'* 182228303133 T Jegando en este colectivo a prevalen-
cias del 18-33%%. Todo ello a pesar de que el tratamiento hormonal sustitutivo tiene poco éxito* .
La ratio mujer/hombre puede ir de cifras de 5:1°°0 7:1%" hasta el 8 a 1**. Incluso, un estudio de la
doctora Rodriguez de Rivera y cols® para una muestra de 83 pacientes obtiene 9 mujeres por cada
hombre. De igual manera, un estudio de Chimenos-Kiistner y cols en mds de 700 pacientes obtiene
85,6% frente a un 14,4%". Algunos autores discuten si la mayor prevalencia en mujeres puede de-
berse a un trasfondo hormonal o al hecho de que las mujeres van mdas al médico, al igual que ocurre
con otros dolores orofaciales, entre ellos el dolor de la ATM?.
La media de edad tipica se encuentra entre los 50 y 60 afios, con un rango comprendido entre los 36
y 84 afios'*#!%#14¢ (Figura 2). No se ha descrito ni en nifios ni en adolescentes®*.
Para finalizar esta primera parte, este sindrome,
Edad probablemente, incluye diferentes entidades fi-
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S B <60 FIGURA 2
m60-70 Distribucién por edades segun el estudio de
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siopatoldgicas?’ ™ y se asocia frecuentemente con trastornos somaticos®' y psiquidtricos?,
presentando, ademds, comorbilidades como, por ejemplo, la diabetes, llegando a prevalencias
de un 10%"3>* o su relacién con los pacientes hipotiroideos®.

Ademds, se ha de ser consciente de que el dolor crénico y la falta de tratamiento efectivo®-’
perjudican la calidad de vida de los pacientes®-®. Todos estos aspectos han sido ampliamente
revisados por autores nacionales e internacionales™ 347396165 De tal manera que en la actuali-
dad se debate si las alteraciones psicoldgicas que experimentan estos pacientes son la causa o
la consecuencia del dolor crénico®®®”. Conocemos que el perfil del paciente es muy especifico:
rango de edad entre 50 y 60 afos, antecedentes de sufrimiento prolongado de dolor crénico,
perfil emocional especifico y frecuentemente cancerofobia®, asi como antecedentes de haber
sido tratado por muchos especialistas con pobres resultados.

CLASIFICACION

Se puede clasificar en base a la gravedad de sus sintomas en leve, moderado o grave. El mode-
rado es el que se presenta con mds frecuencia y se puede comparar con un dolor dental*#%. En
relacion con el ritmo diario y la naturaleza de los sintomas, cldsicamente, se ha habla de los tres
tipos de Lamey y cols™ (Figura 3).

TIPO 1
MANANA o DIiA NOCHE
 Despertar sin sintomas. . «Maxima
elLa sensacion de ardgr sueleir y progresa durante intensidad en
desarrolldandose al final i la noche
de la manana.
TIPO 2
MANANA DIiA NOCHE

Sintomas continuos de ardor. Se despierta con ellos y duran todo el dia.
Puede dificultar el suefo. Suele haber un estado de ansiedad crénica.

TIPO 3

Sintomas intermitentes, mas o menos intensos, pero solo algunos dias.

FIGURA 3

Clasificacion de los cuadros clinicos del sindrome de boca ardiente, segin Lamey y col’, adaptado y moi-
dficado en base los conceptos de Klein y col”. Considean el mas frecuente el tipo Tipo I: ausencia o sinto-
mas minimos al despertar, aumentando progresivamente a lo largo del diay empeorando al atardecery
durante la noche. Se observa en el 35% de los pacientes y se relaciona con factores no psicoldgicos. Tipo
II: el paciente amanece con molestias importantesy persisten todo el dia. Se observa en el 50% de los pa-
cientesy se relaciona con estados de ansiedad crénicay Tipo lll: el paciente presenta periodos asintomati-
cos y la clinica puede presentarse con mayor o menor frecuencia. Se observa en un 10% de los pacientes.

Tanto en el tipo I como en el tipo II las molestias son continuas todos los dias. Los pacientes
del tipo II, que representan el 50%, son los mds dificiles de tratar, ya que un alto porcentaje de
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ellos sufre ansiedad crénica’ 2. En los pacientes de tipo III existen periodos asintomadticos, el
principal factor precipitante suele ser la inestabilidad emocional y, en ocasiones, se relaciona
el inicio de la sintomatologia con la exposicion a un posible factor alergénico desencadenante.
Si bien, en base a nuestra experiencia, no resulta facil clasificar a los pacientes en estos tres
tipos, la clasificacion puede resultar dtil para intuir un prondstico y permitirnos prever la nece-
sidad de recurrir a diferentes especialistas como alergélogos, psiquiatras y psic6logos.

Desde el punto de vista conceptual también lo podemos clasificar en primario y secundario”.
En el secundario existe una condicién evaluable que pude ser modificada; este aspecto ha hecho
que, en la actualidad, el consenso sea centrarse solo en los SBA primarios y no considerar dentro
de este cuadro los secundarios™ .

Y, hoy en dia y pensando en el apartado siguiente, en el que expondremos lo que conocemos
de la fisiopatologia, se acepta que hay tres tipos de SBA, segun refiere desde hace unos afios,
Jadskeldinen’®, entre otros autores®*’”78:

- SBA de patrén central con hipofuncion dopaminérgica [representa el 20-40%].

- SBA relacionado con una neuropatia periférica de fibras de pequefio calibre de la mucosa oral
[representa el 50-60%].

- SBA con patologia subclinica del sistema lingual-mandibular-trigéminal [representa el 20-25%].

ETIOPATOGENIA

El origen de SBA es multifactorial. En su génesis se encuentran implicados tanto factores biold-
gicos como psicoldgicos, y los dos suelen estar intimamente relacionados® . Pero su verda-
dero origen sigue siendo hoy por hoy desconocido. Y si bien cada vez se conocen mds factores
precipitantes de la enfermedad, atin existen teorfas e hipétesis que resultan contradictorias. Sa-
bemos también que la mayoria de los pacientes que sufren este cuadro tienen asociados factores
que pueden considerarse favorecedores de un trastorno de percepcion en la mucosa bucal®!3.
De manera clésica, podemos dividir las posibles causas del SBA en factores locales®636:71:84+-90,
factores sistémicos®#+878291 y factores psicoldgicos (Tabla 1)*6.1044637184878892:9 'Ep gcasiones,
el SBA puede estar directamente relacionado con un factor patégeno que puede actuar de forma
local o sistémica como desencadenante y luego dejarlo instaurado, pero hay otros muchos casos
en los que no se manifiesta ningtin factor desencadenante o perpetuador®*.

Factores locales Factores psicoldgicos
Prétesis mal ajustadas y/o mal disefladas Ansiedad y depresién
Disfunciones y hébitos parafuncionales Cancerofobia. Hipocondria
Irritantes locales “Acontecimientos vitales”
Reacciones alérgicas Inestabilidad emocional

Disfuncién de las gldndulas salivales
Alteraciones neuroldgicas

Alteraciones del flujo sanguineo

Factores sistémicos Estomatodinia idiopatica

Alteraciones endocrinas. Menopausia
Déficits de oligoelementos
(Déficit de hierro -Déficits vitaminicos - Déficit de zinc)

Ingesta de medicamentos

Otros factores sistémicos asociados

TABLA 1
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Factores etiopatogénicos implicados en el SBA, Adaptado de Rodriguez de Rivera Campillo & Lopez Lopez®.

Lo cierto es que, desde hace afios, tal y como nos indican Riley & Gilbert”’, la mayor parte de
autores incluyen el SBA dentro del grupo de enfermedades de dolor orofacial idiopdtico. Dichas
enfermedades comparten como caracteristica comtn que en todos los casos el dolor es continuo,
crénico durante varios meses y suele desaparecer durante el suefio. Se sabe que este grupo de
enfermedades es mas frecuente en mujeres y estd estrechamente relacionado con trastornos psi-
cosociales?’ 84879293,

No obstante, independientemente del papel que jueguen los factores psicoldgicos®, el estrés”, la
ansiedad, la depresion, la cancerofobia®, 1a pérdida de autoestima®, la presencia de eventos vitales
desfavorables®?’ o la carencia de una vida afectiva satisfactoria®®, la realidad es que los pacientes
que sufren de SBA han demostrado tener niveles significativamente mas altos de ansiedad pre-
sente en sus vidas, asi como niveles de cortisol salival mas altos que los de los contorles'®. La xe-
rostomia también es frecuente en ellos, a pesar de que existen controversias entre los autores'®1%2,
Las reacciones alérgicas locales pueden tener una posible influencia en la etiologia del SBA. Se
incluyen: alérgenos de materiales dentales o materiales utilizados en la fabricacion de prétesis,
cosméticos, dentifricos y enjuagues bucales®, especialmente en pacientes tipo III"'. Sin embargo,
otros autores le confieren muy poca importancia a estos aspectos’.

La inmunidad local en estos pacientes puede estar alterada, en tanto que se han reportado va-
riaciones en la IgA y la amilasa salival como respuesta al estrés. El sodio, las proteinas totales,
la albimina, la IgA, 1a IgG, la IgM, la lisozima y las citoquinas proinflamatorias como IL-2 e
IL-6 aumentaron significativamente en la saliva total de los pacientes con SBAy, a veces, se
correlacionan con la gravedad de la enfermedad, pudiendo, incluso, actuar como marcadores
bioldgicos en el desarrollo y la respuesta al tratamiento'%*1%4,

Por otro lado, déficits sistémicos como los vitaminicos también pueden jugar un papel importante
en el desarrollo del ardor bucal. Pueden aparecer diferentes tipos de glositis en funcién de las de-
ficiencias de riboflavina, 4cido nicotinico y 4cido ascérbico, y como consecuencia de la alteracion
de los receptores de sensilidad y, en cierto grado, de la atrofia del epitelio oral. Aumentando la
sensibilidad de las mucosas a los agentes externos'*'%. En los diabéticos, el fenémeno podria estar
relacionado con una neuropatia periférica de los nervios sensoriales de la mucosa bucal y/o con la
xerostomia asociado o no con las frecuentes infecciones fungicas'”’.

En las mujeres posmenopdusicas, para Patil & Patil en 2021'%, parece ser el resultado de la dismi-
nucién de los niveles de estrégenos, con el correspondiente aumento de la hormona estimulante
del foliculo (FSH).

Estudios recientes han encontrado signos de hipoestesia e hipoalgesia en pacientes con SBA aplican-
do pruebas sensoriales cuantitativas, parecido a lo que sucede en la neuropatia trigeminal subclini-
ca'®. Otro mecanismo podria ser un mayor niimero de neuronas nociceptivas en el niicleo espinal del
facial, lo que conduciria a una expresion neuronal alterada y sintomas de dolor/ardor''*'"!, Aunque la
causa de estos cambios neuropdticos sigue siendo desconocida, hay hipétesis basadas en los trauma-
tismos repetidos de fibras nerviosas epiteliales, y algunos estudios han sugerido una deplecion de es-
teroides neuroactivos'®. Imamura y cols en 2020"? informan de que, en los mecanismos periféricos
asociados con la atrofia de las fibras nerviosas de pequefio calibre, los esteroides neuroprotectores y
los ligandos de la familia del factor neurotréfico derivado de la linea celular glial pueden tener fun-
ciones fundamentales en el control del dolor. La denervacion de las fibras nerviosas de la cuerda del
timpano que inervan las yemas fungiformes conduciria a una inervacion trigeminal alternativa, lo
que provocaria disgeusia y dolor ardiente al comer alimentos, sobre todo, calientes'?. Asi, en un 20%
de los casos de SBA podemos estar delante de una sub-neuropatia clinica del trigémino®.
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eetiine FIGURA 4

caudado Adaptado de Rodriguez de Rivera & Lopez Lopez®. Los
ganglios basales son una coleccion de nucleos que se en-
cuentran a ambos lados del tdlamo, fueray alrededor del
sistema limbico, pero debajo del giro cingulado y dentro
de los l6bulos temporales. A pesar de que el glutamato es
el neurotransmisor mas comun aqui cémo en el resto del
cerebro, el neurotransmisor inhibitorio GABA juega el pa-

nucleo pel mas importante en los ganglios basales. El grupo mas

subtalamico  grande de estos nicleos son llamados el cuerpo estriado,

g&’mgg“ compuesto del nicleo caudado, el putamen, el globo pa-
putamen) lido, y el niicleo acumbens. Todas estas estructuras son

sustan i -
i o maw dobles, un conjunto a caf:la ladf) del §eptum central. (To
. mado de: http://www.psicologia-online.com/ebooks/ge-
neral/ganglios_basales.htm; http://www.psicofarmacos.
info/?header=anatomia)‘??asificacion.

A
puente médula

Telencéfalo
Fissura

longitudinal e o

do cérebro Ventriculo loteral
Nucleo caudado
Corpo
estriado
Putome
Télomo Nuicleo
Globo lentiforme
palido

Terceiro ventriculo

Trocto dptico

Pero, tampoco podemos olvidar que otros pacientes con SBA pueden tener una hipofuncién
dopaminérgica en los ganglios basales que estdn implicados en la modulacién inhibitoria del do-
lor'?12* De hecho, hay alguna evidencia de mayor incidencia del cuadro en pacientes con enferme-
dad de Parkinson**,

Finalmente, para resumir, podemos decir que la etiopatogenia no es totalmente conocida, pero se
acepta que en un gran niimero de pacientes hay un trastorno sensorial evidente [alteracion neuro-
sensorial central y/o periférica; asociada o no a una sensibilizacion central]*3767813-118 (Figura 4).
Es decir, es un dolor neuropético*®4>7>90:19-121 'y e] trastorno es debido a una disfuncién que surge en
el sistema nervioso periférico, sistema nervioso central o en ambos*7611%120:122 También sabemos
que puede haber una mayor expresion de la subfamilia del canal catiénico del potencial del receptor
canales (TRPV1)'?, canales que juegan un papel importante, por ejemplo, en la percepcion de la
temperatural49,76,l 19,123 X

CARACTERISTICAS CLINICAS

Si bien su clinica puede ser variada®' 7, suele describirse como una sensacion continua de calor,

1 Estos canales TRP juegan un papel importante en la percepcién de la temperatura, sensibilizacion y nocicep-
cién; y un aumento del nimero de receptores TRPV1, podria contribuir a una mayor sensacién de dolor.
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ardor y dolor que dura todo el dia. Los pacientes pueden informar, ademds, que sienten una
sensacion de boca escaldada en las zonas afectadas. Este sintoma, generalmente, se localiza en
los dos tercios anteriores de la lengua, pero también puede afectar los labios (sobre todo el infe-
rior®), el paladar, la encia, la mucosa bucal y la orofaringe, y suele ser bilateral”!>-1?’, Algunos
pacientes describen este dolor como hormigueo o entumecimiento® %14, Otros describen la
sintomatologia como leve o moderada®, pero la mayoria refieren los sintomas como insopor-
tables y de evolucion prolongada. La sensacion de malestar tiende a ser continua, o puede ser
intermitente, y suele empeorar a lo largo del dia. Sin embargo, algunos pacientes experimentan
dias sin ningun sintoma®”-8-130,

La sensacién de ardor puede empeorar en presencia de determinados alimentos, como los pi-
cantes o las frutas 4cidas, e incluso puede mejorar con la ingesta de liquidos, estimulantes sa-
livales o con determinados alimentos. Muchos pacientes notan una mejoria cuando consumen
golosinas o chicles, ya que, normalmente, tienen la boca seca y con mal sabor. Recordemos que,
en numerosas ocasiones, estdn tomando fdrmacos causantes de xerostomia (antidepresivos, an-
sioliticos o hipotensores, entre otros). Ademads, los alimentos muy calientes o muy frios pueden
agravar o mejorar las molestias relacionadas con el cuadro®!1%-120-127,

Los sintomas afectan la calidad de vida de los pacientes®’ #3132 y debido al importante com-
ponente emocional que acompaiia al SBA, es recomendable que las visitas de estos pacientes
sean tranquilas, “uno a uno con el médico” y en un ambiente distendido para que puedan ex-
plicar su situacion familiar y afectiva. Estos pacientes necesitan tiempo y dedicacidn por parte
de su profesional médico, ya que quieren ser escuchados y comprendidos. La tranquilidad del
paciente es primordial®'*2. Los pacientes con SBA tienden a caracterizarse por un perfil comtin
que presentamos en la Tabla 2.

» Mas comun en mujeres de mediana edad o ancianas.

» Caracterizado por una sensacion de ardor, escozor y/o picazén.

* Los pacientes suelen experimentar un sabor metélico o amargo.

« Las molestias bucales suelen ser crénicas y perduran en el tiempo (meses o aios).

* Los pacientes suelen tener la boca seca o una sensacion de saliva espesa.

* Sin lesiones clinicas relacionadas con el drea de la molestia.

* Los sintomas no interfieren con la capacidad de dormir de los pacientes, aunque la mayoria de ellos
tienen problemas para dormir o toman medicamentos para poder dormir mejor.

« Las molestias orales pueden ser continuas o intermitentes y tienden a empeorar a lo largo del dia.

* Los sintomas no empeoran al comer o beber, incluso pueden mejorar.

* Los pacientes suelen tener antecedentes de haber visitado a diferentes especialistas y haber toma-
do numerosos medicamentos sin observar ninguna mejoria.

* Suelen tener un importante factor ansioso o depresivo, a veces acompafnado de cancerofobia.

« Las manifestaciones clinicas suelen desencadenarse por estrés psicoldgico y suelen aparecer tras
un tratamiento dental o una intervencion quirdrgica.

« A veces se marca un comienzo claro, pero sin un desencadenante claro.

« Gracias a Internet y a los sitios web de redes sociales, muchos pacientes pueden autodiagnosticar-
se y venir polimedicados.

TABLA 2
Perfil tipico de paciente con SBA. Adaptado de Rodriguez de Rivera & Lopez-Lopez®¢, Spanemberg y cols?.

La sensacién de xerostomia o boca seca es algo que experimenta la mayoria de los pacientes
con SBA, aunque, generalmente, no es posible demostrar una reduccién significativa del flujo
salival®'*313, Suelen informar sintomas de saliva espesa y filamentosa, pero es inusual que la se-
quedad oral dificulte la ingesta de alimentos. Por otro lado, la mayoria de los pacientes con SBA
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reportan mejoria con respecto a su malestar general y la sensacion de ardor durante la ingesta
de comida. En dos estudios, los pacientes con SBA mostraron una marcada disminucién en las
tasas de flujo salival'*>!* y una mayor viscosidad'* de la saliva total no estimulada en relacién
con el control. Hemos de ser conscientes de que, si un paciente presenta una hiposalivacion
clara, deberfa ser excluido del diagndstico de SBA hasta recuperar la salivacién’1%,

Muchos pacientes experimentan trastornos del gusto esporadicos e, incluso, persistentes que, a
veces, se intercalan con la sensacién de ardor. Incluyen sabor metdlico o amargo y alteraciones
en la percepcion de los sabores®>!?’. Hay alguna evidencia, como indicibamos antes, de que
el SBA y la disfuncién gustativa estd vinculada a través de la hipofuncién, dafio o pérdida de
inhibicion de la cuerda del timpano, una rama del nervio facial que se encarga de la sensacion
gustativa en los dos tercios anteriores de la lengua®!'¥"-1* (Figura 5 y 6).

Salado

FIGURA 5. Adaptado de Rodriguez de Rivera & Lépez Lopez®®. (A) Muestra la distribucién de las diferentes
percepciones gustativas. Basado en laimagen de Engelmanyy col''. (B) En la hemilengua derecha situamos
las diferentes regiones gustativas y en la hemilengua izquierda los diferentes nervios implicados. Basado en
www.monografias.com/trabajos69/taller-biologia2.shtml. Los sabores amargos se captan en las papilas del
fondo de la lengua, los dulces en la punta, los salados y los acidos en los lados. Las sefiales gustativas proce-
dentes de las diferentes partes de la lengua son recogidas por las fibras nerviosas que llegan a uno de los

FIGURA 6
Adaptado de Ro-
driguez de Rivera
& Lopez Lopez®.
Detalle de lainer-
vacién sensitiva

de la lengua, ha-
ciendo énfasis en
las relaciones del
nervio vago, glo-
sofaringeo y facial.
Tomado de Delmas
A.Viasy centros
nerviosos, 7° ed.
Barcelona: Masson.
1976:p. 107,

Fic. 75. — Corte 4, protub ial inferior y sis izacion de los nervios facial
e intermediario (mecanismo de secrecién salival, nasal y lagrimal).

CONEXIONES
NERVIOSAS
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cuatro nervios craneales implicados, y estos seran los encargados de transmitir la informacion al SNC.
Finalmente, estos pacientes suelen tener un componente de fragilidad psicolégica y psiquidtrica,
actuando como comorbilidades'*. Esto puede ir asociado o no a trastornos del suefio, tanto en
calidad como en cantidad'?7143:144,

Un resumen de la caracterizacion clinica de estos pacientes fue expuesto en el semanario inte-
ractivo Boca Seca-Boca urente de SEGER_SEMO-2022 por Lépez Lopez & Jané Salas (Figura
7). Destacando un aspecto a veces olvidado que es la comorbilidad con otras patologias del
entorno: dolor de cabeza, dolor ATM, dolor facial atipico, neuralgia del trigémino, dolor post-
herpético, dolor facial, dolor de espalda, fibromialgia, dolor articular, dolor abdominal, dolor
rectal y vulvodinia, como mds destacables.

-Continuo
-Intermitente
-Maiana, tarde, noche s
-Quemazon :E,Stn-:( indl
-Sensaciones tdctiles inadecuadas -A‘z‘?:l'zxa e
-Hormigueo .
-Descarga eléctrica TEMPORALIZACION
DESENCADENANTE
CARACTE
s -Comer
Caracteristicas ZDormir
- ALIVIO
-Media a moderada '
-Una a varias veces al dia Chnlcas
\ SEVERIDAD
ASOCIADO
-LLzzgua LQC{:AL‘ZACI&N -Alteraciones del gusto
i lwds J ~Cantidad exagerada de saliva
_Fa azar e’ -Movilidad lingual exagerada
i ~Cambios sensoriales
FIGURA 7

Diferentes aspectos para considerar en el dolor asociado al SBA.

DIAGNOSTICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico del Sindrome de Boca Ardiente se basa, fundamentalmente, en los signos clini-
cos. Es necesario realizar una correcta exploracion del paciente, tanto intraoral como extraoral,
descartando la existencia de factores sistémicos y locales que pudieran ocasionar dichos sinto-
magt/2I0LI28I29.032 T g trastornos que mds frecuentemente pueden presentarse con sintomas si-
milares al SBA son el liquen plano, la infeccién por cdndida, el sindrome de Sjogren, la diabetes
mellitus y las deficiencias de zinc, hierro y complejo vitaminico B o folato!%3:130:145,

También deberemos evaluar de manera detallada las posibles parafunciones (p.e.: bruxismo,
empuje de la lengua) y protesis desajustadas!!119:130.145.146

La mayor parte de los autores recomienda realizar un anélisis de sangre para un diagndstico
certero. Se debe realizar un estudio profundo que incluya: niveles de glucosa, hierro sérico,
ferritina, transferrina, vitamina B12, zinc, niveles de folatos, anticuerpos antinucleares como
factor reumatoideo, antiRo-SSA y antiRo-SSB, frotis citoldgicos cuando se sospeche infeccion
por candida, medicion del flujo salival, pruebas para excluir reaccion alérgica (p.e.: pruebas
epicutdneas), asi como perfil tiroideo y hepatico, etc 33-110:114.119.129.130.145-148

Otro aspecto a tener en cuenta es que algunos medicamentos pueden producir ardor oral como efecto
secundario, incluyendo antihistaminicos y antihipertensivos (inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina), antiarritmicos y benzodiazpinas'*®. Ademds, el reflujo gastroesofégico, la diabetes
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mellitus, la tos crénica y el hipotiroidismo pueden cursar con ardor oral®!1%:11130145 (Tabla 1).
Cuando los sintomas del SBA se acompafian de disestesia o entumecimiento se recomienda
eliminar cualquier sospecha de patologia del sistema nervioso central, en primer lugar, mediante
un exhaustivo examen de los pares craneales y, si procede, una resonancia magnética'?’. Muchos
autores también sugieren la evaluacion clinica del sabor para verificar el umbral de telerancia'*®.
En el caso de que apareciera algtin déficit o se detecte alguna anomalia, deberd subsanarse antes
de considerarlo un SBA primario y, si a pesar del tratamiento persiste la sintomatologia, en
ese momento nos encontramos ante un SBA idiopatico, por lo que debemos comenzar con un
tratamiento sintomaético.

Propuesta de esquema diagnostico

Si bien tenemos un interesante trabajo del Servicio de Dermatologia del Hospital General Uni-
versitario Reina Sofia de Murcia'>® que presenta unas tablas de decision, la reciente revision del
2020 de Klein & Thoppay” nos propone un esquema para tener en cuenta en todo paciente con
sospecha de SBA (que detallamos en la Figura 8). Es un esquema basado en cuatro puntos: a)
Andlisis detallado de la queja clinica del paciente. b) Historia critica de la enfermedad actual. ¢)
Examen extraoral e intraoral exhaustivo. Y d) Estudios adicionales.

Queja principal e
historia de la
enfermedad actual

Historial médico y
quiratgico

Examen clinico y
test recomendados

Recomendaciones
de laboratorio y

estudios
s i\rdorbucaln . Trastorr\gs * Exploraciénextrae ¢ Hemograma
* % Xerostomia metabélicosy iftsoral completo
: 1D|sge'usna endocnnos(dmbgtes, * Sialometriasise * Glucosaenayunas
. Duracn(;r;: :n'ferme:a:urmdea) sospecha « Hieroséricoy
intensi * Enfermeda
* Patrény frecuencia autonmune ilpossll¥acicn femitina
S < < * Cultivode muestras ¢ VitaminaB6,B12yD
* Localizacién * Infecciones previas orales parainfeccién
* inicioyprogresode deltracto iilemeTes
los sintomas respiratorio superior 8 —
* Factoresagravantes * Enfermedades s‘;ﬁ::::'::land'd'as's
ydeslivio psiquidtricas :ratamien(oem irico
* * Historiapreviade * Deficiencias P
episodios nutricionales
* Impactoenlas * Historiade
funcionesdiarias medicacién
* # Parafunciones * Alergias
orales * Reflujo
¢ *Dolorenlos gastroesofégico
musculos * Historiade
masticatorios radioterapiao
« Ultimavisitaal quimioterapiaenem
dentista cabezay/o cuello

FIGURA 8
Esquema diagnostico para el SBA, tomado y adaptado de Klein & Thoppay™.

PRONOSTICO Y EVOLUCION

Segiin Lamey & Lewis™, si se sigue un protocolo de diagndstico y tratamiento adecuado en el
que se estudien los posibles factores etiopatogénicos relacionados, es posible eliminar o redu-
cir en gran medida los sintomas hasta en un 70% de los pacientes. En un 28% de los casos los
pacientes no van a mejorar, y un 2% va a empeorar. El prondstico se ensombrece en pacientes
con ansiedad crénica y en los afectados por graves acontecimientos vitales. En estos casos serd
necesario recurrir a tratamiento psicolégico y psicofarmacolégico prolongado.

Otros autores como Grushka y cols*'*° refieren que, aproximadamente, la mitad de los pa-
cientes con SBA presenta una mejoria espontdnea, al menos parcial, al cabo de los 6 o 7 afios
del inicio. Suele haber un cambio en el ritmo de presentacion de las molestias, pasando de ser
constantes a ser intermitentes. Pensemos que para algunos autores las molestias no desaparecen

17



del todo, sino que se acostumbran a ellas y ya no demandan tratamiento'®.

Una interesante reflexion en relacion con las recaidas o no de los pacientes en base a su respues-
ta al tratamiento previo nos la hacen Kim y cols'*! en su trabajo de encuestas telefénicas a 769
pacientes relacionando las recaidas preferentemente con la xerostomia y las alteraciones en el
gusto’!.

Para nosotros, tras haber diagnosticado, tratado y seguido la evolucién de un buen niimero de
pacientes con SBA, nos parece oportuno destacar que la mayor parte de ellos requieren visitas
periddicas de control, como apoyo psicoterapéutico, que podemos distanciar mds o menos en el
tiempo segin la evolucidn clinica?®33152,

TRATAMIENTO

Al no existir un claro consenso sobre la etiopatogenia del SBA, que complica el diagnéstico
del sindrome de boca ardiente primario’!*!34 su manejo es un desafio clinico!!¢:!17155-160 E]
objetivo principal del tratamiento es controlar los diversos factores que se relacionan con él,
disminuyendo los sintomas que describen los pacientes?’® (Figura 9).

Segtin Patil & Patil'®, su manejo debe ser realizado por profesionales que les hablen y reafirmen
la naturaleza de la enfermedad y discutan los beneficios de las terapias previstas o la posibilidad
de aliviar el dolor. Educdndoles sobre la necesidad de un enfoque de equipo multidisciplinario
y la probabilidad de necesitar variadas modificaciones de la terapéutica, hasta lograr un trata-
miento efectivo®®!1¥,

El primer enfoque puede comenzar con estrategias conductuales: deben eliminarse los fac-
tores locales que puedan desempefiar un papel en el empeoramiento de la sensacién de ardor
oral®19%8.130 Entre ellos se encuentran: el alcohol, los alimentos picantes y las bebidas dcidas por
su efecto irritante sobre la mucosa oral. Se deben sustituir los productos para el cuidado de la sa-
Iud bucal potencialmente irritantes, como los enjuagues bucales que contienen alcohol y el uso
de productos para el cuidado bucal con aromatizantes afiadidos (p.e.: la canela), componentes
irritantes (como el laurilsulfato de sodio) e, incluso, refrescantes para el aliento'%.

Ardor bucal > 3 meses. Puede estar
asociado a xerostomia, disgeusia o
disestesia

! L

Eliminar focos irritativos
Protector lingual
Explicar y tranquilizar al paciente

_ | Exploracién de la mucosa oral
Analitica sanguinea

Tratamiento de las posibles causas

Tratamiento INICIAL NO FARMACOLOGICO

NO MEJORA

Sino ﬁmciona Tratamiento FARMACOLOGICO

SBA con alteracién PERIFERICA SBA con alteraciéon CENTRAL

FIGURA 9
Manejo clinico del SBA. Modificado inicialmente de Silvestre y cols® y Cassol Spanemberg y cols?.
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* Terapia cognitiva: (1) +

* Aceite oliva virgen extra: (1) NS

* Complejos vitaminicos: (1) NS

* ALA 200: (1) NS, (2) +

* ALA 800: (1) NS

* ALA + GABA: (1) +

* Urea 10%, topica: (1) NS

* Clonacepan tépico: (2) + // (1) +/-

e Capsaicina: (1) +; (1) NS

* Bloqueo lingual: (1) +/-

* Protectores orales: (2) +/-

* Psicoterapia: (1) +

* Palmitoylethanolamide sublingual: (1) +
* H. perforatum extracto: (1) +/-

o LLLT: (2) +; (1): +/-; (1): NS

e Catuama: (1) +

* Bupicaina 5mg, disolver: (1) +

* Trazodone 100mg: (1) NS

-El tratamiento repetitivo de simulacién magnética
transcraneal (rTMS): (1) +
-Chamaemelum nobile en gel al 2%: (1) NS
-Melatonina 3 mg: (1) +/-

TABLA3

Efectividad del tratamiento extraidas de los datos de
Slebioday cols'8. Entre paréntesis, el nimero de es-
tudios analizados. NS: no significativo, +: globalmen-
te positivo. +/-: depende del estudio analizado. ALA:
acido alfa lipoico.

en especial clonacepan); y -Psicoterapia.

Deben controlarse los habitos parafuncio-
nales (apretar, bruxismo, sacar la lengua), el
posible galvanismo, la irritacién mecédnica
o alergia a la prétesis. Los irritantes locales,
como las prétesis dentales mal ajustadas,
bordes afilados de las restauraciones y bor-
des afilados de la denticidn, también deben
corregirse!%161162 Todos estos aspectos,
independiente de que puedan estar o no en
la base del problema, suelen empeorar los
sintomas'®'. Tratando o eliminando estos
factores se ha demostrado que los sintomas
C]fniCOS mejoranﬂ,91,0,71,108,130,161 .

Resulta dificil estructurar todos los tra-
tamientos propuestos para este cuadro,
algunos aparentemente adecuados, otros
de dudosa efectividad y algunos no efecti-
vos®78. Creemos que una buena manera de
agruparlos es: -Productos naturales (aloe
vera, catuama, enjuagues, capsaicina, ben-
cidamida, Hypericum Perforatum, estimu-
lantes salivales, aceite de oliva virgen con
o sin licopeno); -Terapéuticas alternativas
(1aser, acupuntura, estimulacion eléctrica);
lafutine (anti H2); 4cido alfa lipoico; -An-
tidepresivos y antineuriticos (paroxetina,
macobemida, milnacipran, gabapentina, y

Diferentes revisiones han encontrado diferentes resultados a lo largo de los afios, no mostran-
dose ninguno claramente efectivo en todos los casos. Slebioda y cols'*® hacen una revision sis-
temadtica solo de casos control y un minimo de 15 pacientes que nos permite elaborar un cuadro
de efectividades (lo presentamos en la Tabla 3). De igual manera, el trabajo de Tan y cols'> pre-
senta unas tablas de metaandlisis muy indicativas para algunos grupos terapéuticos (Figura 10).

Therapy Author ':'r;)a(msm Placebo (n) [SMD | SE 95% CI ll;l;igm
m

Alpha lipoic acid (ALA) ~ Carbone et al 2009 —_— 14 20 006|034 | -07510064 | 3382

Alpha lipoic acid (ALA) - Lopez-Jornet et al 2009 —_— 3 6 0.5 033 | 01010122 34.37

Alpha lipoic acid (ALA) Marino et al 2010 — 4 —1.07__|0.39 —1.8810-0.26 31.81

ALA pooled — 1 0 017|046 | 1.08t0-075 | 100.00
Alpha lipoic acid (ALA) + vitamin ~ Carbone et al 2009 — B 0 02 032 | -04410-085
Capsaicin (250mg/50mi) Marino et al 2010 —_— 4 4 149|042 | -235t0-063
Clonazepam (oral) ~ Heckmann et al 2012 e 0 10 063|044 | 15610029
Clonazepam (topical) Rodriguez et al 2010 —— 33 33 —1.06 | 025 -1.5810-0.54
Cognitive therapy ~ Bergdahi et al 1995 —_— 15 15 216|045 | -309t0-124
Herbal catuama  Spanemberg et al 2012 —— 30 30 068|026 | 12110016
Hypericum perforatum (300mg) ~Sardella et al 2008 — 19 20 023032 | -08710041
Low laser level therapy (LLLT; IR1W regime) - Spanemberg et al 2015 — 20 19 080 033 | 14610014
Low laser level therapy (LLLT; IR3W regime) ~Spanemberg et al 2015 —a 20 19 —114__[034 | -1.8310-045
Redlaser Spanemberg et al 2015 — 19 19 047 032 | 1.1310-0.18
Lysozyme-lactoperoxidase (biotene) - Marino et al 2010 — 14 14 093039 | 1.7210-043
Melatonin  Varoni et al 2018 pef— 20 0.24 . -0.39t0 -0.87
Tongue protector Lopez-Jomet et al 2011 —_— 25 11 -1.7610-0.54
Transcranial magnetic stimulation (rTMS) Umezaki et al 2016 ——— 8 0. .44 —1.25 to -0.60
Trazodone antidepressant Tammiala-Salonen & Forssell 1999 —p— 19 0. —0.72 to —0.59
Ultramicronised palmitoylethanolamide ~ Ottaviani et al 2019 —_— 18 0.1 34 1.3910-0.005
{ T ! L | p—
4 | =2 o 9 ! 2 Test for overall effect (Random): t =~0.364, p=0.673

Favours intervention

Heterogeneity: Chi? = 1022, df = 2, p=0.006, I* = 80.44%
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Treatment | Placebo | SMD SE 95% CI Weight
Therapy Author W ™ %)
Alpha lipoic acid (ALA) ~ Carbone et al 2009 —— 14 20 023 | 034 09310 047 64.93
Alpha lipoic acid (ALA) ~ Marino et al 2010 — 9 9 072 | 046 —1.7010 0.27 35.07
ALA pooled g 23 29 -0.40 0.28 —-0.95100.15 100.00
Alpha lipoic acid (ALA) + vitamin ~ Carbone et al 2009 e 18 20 015 | 032 ~0.7910 0.50
Capsaicin (250mg/50ml)  Marino et al 2010 — 9 9 -1.09 | 048 -2.1110-0.06
Clonazepam  Rodriguez et al 2010 —ar 33 33 -1.37 | 027 —1.9110-0.83
Cognitive therapy ~ Bergdahl et al 1995 —t—t— 15 15 -3.38 0.56 —4.5310-2.22
Low laser level therapy (LLLT) De perdro et al 2020 " 10 10 112 | 046 210t0-0.15
Lysozyme-lactoperoxidase (biotene) Marino et al 2010 —— 9 9 073 | 047 -1.72100.26
Ultramicronised palmitoylethanolamide  Ottaviani et al 2019 R 17 18 026 | 033 ~0.94 10 0.41
5 4 3 2 414 0 1 2 3 4
F intervention Favours placebo ALY
avours inf P Test for overall effect (Random): t = —1.454, p= 0.152
Heterogeneity: Chi? = 0.711, df = 1, p = 0.399, > = 0.00%
Intervention  Controls Relative risk  95% Cl Weight
Therapy Author (VN) (WN) (RR) (%)
Alpha lipoic acid (ALA) - Carbone et al 2009 —_— 44 620 095 0.33102.76 13.14
Alpha lipoic acid (ALA) Femiano & scully 2002 .- 20130 12/30 242 15510377 36.50
Alpha lipoic acid (ALA) Lopez-D'alessandro et al 2009 — 1120 9/60 367 1.78107.54 22,65
Alpha lipoic acid (ALA) Marino et al 2010 — 4 179 108l02ga50 z:io
Alpha lipoic acid (ALA) Palacios-sanchez et al 2015 A— 16/25 829 232 120t04.48 rak
ALA pooled - 68/103 35/153 244 15710378
Alpha lipoic acid (ALA) + Gabapentin Lopez-D'alessandro et al 2011 | —— 14720 ;ﬁg 467 24010 ?.gg
Alpha lipoic acid (ALA) + vitamin  Carbone et al 2009 —_— 118 L2 2_1 go ?,gz to i 597
Gapsaicin (250mg/50ml) Marino et al 2010 PR 1 L] 313.3 i :o =
Gabapentin Lopez-Dalessandro et al 2011 —_— 1020 i 1.3 oy 0.80 |u 2.10 -
Lysozyme-lactoperoxidase (biotene) Marino et al 2010 N — ::: s : 1.3 0.3| |u 2 45
Melatonin  Varoni et al 2018 —— e o e b (Z e
Topical urea _ de siva et al 2014 . i T 5 T
Trazodone antidepressant  Tammiala-salonen & Forssell 1999 —
1 ERERTTT W | L
ALA pooled:
901 01 1 10 100 Test for overall effect (Random): z = 3.98, p < 0.001
Favours placebo  Favours intervention Heterogeneity: Chi? = 6.26, df = 4, p=0.18, P = 36.11%
Intervention  Controls Relative risk ~ 95% Cl Weight
Therapy Author (WN) (/N) (RR) (%)
Alpha lipoic acid (ALA) - Carbone et al 2009 —_— an4 5/20 114 03710352 48.59
Alpha lipoic acid (ALA) - Femiano & scully 2002 . 75730 0/30 11.00 0641019054 | 2523
Alpha lipoic acid (ALA) - Marino et al 2010 ———— 5/9 019 11.00 0.70t0 173.67 26.18
ALA pooled —_— 14/53 5/59 366 0551024.45 100.00
Alpha lipoic acid (ALA) +vitamin  Carbone et al 2009 — 618 5/20 133 04910363
Capsaicin (250mg/50ml) Marino et al 2010 N ) o9 13.00 0.8410201.27
Cli Rodriguez de Ri pillo et al 2010 —— 26/33 2/33 13.00 3.35 10 50.39
Low laser level therapy D pedro et al 2014 P 910 210 4.50 1.2810 15.81
Lysozyme-lactoperoxidase (Biotene) Marino et al 2010 el — had o 9.00 055 to 146.12
. L . L ALA pooled
o.01 0.1 1 10 100 Test for overall effect (Random): z = 1.339, p = 0.180
Bt Bukiaiaion Heterogeneity: Chic = 4.56, df = 2, p=0.102, | = 56.16%

(A) Fores plot que muestra las diferencias de medias estandarizadas (SMD) y los intervalos de confianza del
95% para los resultados a corto plazo (2 meses 'y 3 meses) de ECAs que compararon una intervencion con
placebo para el tratamiento del SBA (con efectos agrupados separados para ALA, acido alfa lipoico). (B) Lo
mismo para los resultados a largo plazo (>3 meses) de ECAs que compararon una intervencion con placebo
para el tratamiento del SBA (con efectos agrupados separados para ALA). (C) Lo mismo para los resultados
a corto plazo (mejoria en la EVA en 3 meses) de ECAs que comparan una intervencién con placebo para el
tratamiento del SBA (con efecto agrupado para ALA). (D) Fores plot que muestra los riesgos relativos (RR) y
los intervalos de confianza del 95 % para los resultados a largo plazo (mejoria en la EVA al >3 meses) de ECAs
que comparan una intervencion con placebo para el tratamiento del SBA (con efecto agrupado para ALA).
Tomado y adaptado de Tany cols'>.

Algunas descripciones especificas
Si repasamos algunos de los tratamientos empleados podemos comentar:
Patil y Patil'® sugirieron un enfoque en el estilo de vida, como ejercicios activos y técnicas de
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relajacion, incluso recomiendan aparatos para limitar el habito y conseguir desensibilizar a los
pacientes para reducir el ardor oral.

En un estudio controlado que contd con 60 pacientes, el medicamento fitoterapéutico Catuama®?,
después de 12 semanas de seguimiento, mostrd una reduccion de los sintomas del 51,3% frente
al 18,8% del grupo de control®’.

Nagao y cols'® informaron que el uso de un gel/dentifrico para el cuidado bucal (Refrecare-h®)
mostrd mejoria en el malestar oral, el hormigueo, la halitosis, los trastornos del suefio, la depre-
sién y el nerviosismo en los pacientes con SBA.

La psicoterapia, sola o asociada, juega un papel fundamental en el manejo de los pacientes. Asi,
Bergdahl y cols'®
tivo-conductual una vez por semana, durante 6 semanas y con un seguimiento de seis meses.
Debido a las propiedades neuroprotectoras del dcido alfa lipoico, ha sido ampliamente estu-
diado, pero con resultados controvertidos, sobre todo si se aplica sin psicoterapia asociada®.
Si bien, autores de prestigio como Carbone y cols!®*, Lépez-Jornet y cols>® y Cavalcanti &
Silveira'** no pudieron demostrar ninguna mejora significativa, otros estudios mas recientes
como el trabajo de Algahtani'® o la revision de Tan y cols'>® entre otros, le atribuyen buenos
resultados, sobre todo como efecto a largo plazo'>. '

La capsaicina topica (Capsicum frutescens) también ha sido muy utilizada en el dolor neuro-
pético, ya que tiene un efecto sobre las neuronas aferentes sensoriales y también sirve como
analgésico® 13166167168 _(Otros autores como Spanemberg y cols'® obtienen incluso la remisién
completa de los sintomas en el 22,5% de sus casos, pero comentan la dificultad de adherirse al
tratamiento. Por otro lado, numerosos autores la desaconsejan debido a que provoca una sen-
sacion de ardor muy desagradable al inicio del tratamiento'®”'™, También ha sido empleada de
manera sistémica con resultados parciales'™.

El ldser de baja potencia®ha demostrado ser ttil en la reduccién de los sintomas del SBA!">17>-
175_Es bien tolerado y es ttil en el tratamiento del dolor agudo y crénico®”'>172y no ha mostrado
efectos adversos'’*'7®, Hemos tenido la oportunidad de colaborar con el grupo de Santiago de
Compostela en un reciente metaandlisis'” y hemos encontrado una mejora en la calidad de vida
relacionada con la salud oral tanto en los pacientes tratados con fotobiomodulacién (p=0.003)
como los tratados con lser rojo (p<0,001).

Otros tratamientos con buenos resultados para algunos autores incluyen: enjuague bucal de azul
de metileno al 0,5% (cuatro veces al dfa) durante 7 dias, con efecto que dur6 de 3 a 6 meses'™.
El aloe vera (Aloe barbadensis miller) también se ha mostrado eficaz asociado a un protector

lingual para reducir el ardor y el dolor en la lengua'®'.

,yaen la década de los 90, obtuvieron una mejoria franca con terapia cogni-

Tratamientos farmacologicos

Sinos centramos en tratamientos farmacoldgicos, topicos o sistémicos, podemos considerar los
antidepresivos triciclicos, las benzodiazepinas y los antipsicéticos como los mas investigados,
y los que se consideran las tres opciones mas aceptadas para el tratamiento del SBA, a pesar de
que producen hiposalivacion y xerostomia (Figura 11).

2 Esta compuesto por una asociacion de cuatro hierbas medicinales. Paullinia cupana (guarana), Trichilia catigua
(catuaba), Zingiber officinale (ginger), y Ptychopetalum olacoides (Muira Pauma). La combinacion de estos cuatro
componentes mostré propiedades antinociceptivo, antidepresivo, y vasorrelajante con la participacion de los
sistemas dopaminérgicos y serotoninérgicos.

3 La capsaicina, el componente activo de la guindilla, es un agonista del receptor potencial transitorio vaniloide
tipo 1 (TRPV1). Abre el canal y provoca la despolarizacion de la membrana de las neuronas sensoriales, que
liberan CGRP, SP y otros péptidos del dolor; la excitacidén va seguida de un estado refractario, que provoca la
inactivacion.

4 Laser de baja potencia: LLLT -Low-Level Light Therapy-.
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Ardor bucal > 3 meses. Puede estar
asociado a xerostomia, disgeusia o
disestesia

!

Eliminar focos irritativos
Protector lingual
Explicar y tranquilizar al paciente

_ | Exploracién de la mucosa oral
| Analitica sanguinea

Tratamiento de las posibles causas

Tratamiento INICIALNO FARMACOLOGICO

NO MEJORA

Sino funciona Tratamiento FARMACOLOGICO

SBA con alteracién PERIFERICA SBA con alteracién CENTRAL

FIGURA 11
Manejo del sindrome de boca ardiente seguln las opciones de tratamiento farmacoldgicasy otras descritas

en la literatura.

Asi, el clonazepam?® t6pico, el mds utilizado, ha demostrado ser una buena opcién de tratamien-
to para estos pacientes!#>182183185 'congiguiendo, en ocasiones, reducciones del 50% en la escala
EVA'®2,y ha sido comparado con multiples terapéuticas, entre ellas alternativas mas conservado-
ras como el protector lingual'®>, También se ha empleado con éxito de manera sistémica!$2183-185,
La paroxetina, un antidepresivo triciclico, ha sido administrada con buenos resultados en un es-
tudio no controlado durante un periodo de 12 semanas'®®. La olanzapina, un potente antagonista
de los receptores neuronales de dopamina, norepinefrina y serotonina se mostré efectiva en el
estudio de Ueda y cols'®’, pero solo eran dos pacientes, por lo que es necesaria la realizacién
de estudios controlados. La vortioxetine, asociada a duloxetina y clonazepam, ha sido también
empleada con buenos resultados en un caso de SBA con tinnitus grave y depresién mayor'®s,
La amitriptilina y la gabapentina también han sido empleadas con buenos resultados®78%2. Por
el contrario, la trazodona, fairmaco tipicamente empleado para la depresién, no se ha mostrado
efectivo™®!®.

Reflexion final

Para acabar este apartado, esta enfermedad tiene una evolucién clinica crénica, ya que los pa-
cientes experimentan periodos alternos de exacerbacion de la sintomatologia, asi como periodos
de mejoria, y algtn caso esporadico de remisién espontdnea®*!®. Rodriguez de Rivera & Lépez
-Lépez™! describen en su estudio que la duracion media de los sintomas fue de 6,5 afios (+ 2,5
afios). Los tratamientos mds frecuentes empleados por los pacientes fueron: colutorios de clorhexi-
dina, benzodiacepinas orales, clonazepam tépico, antiinflamatorios, antidepresivos, antiftingicos,
vitaminas, psicoterapia, sustitutos salivales y corticoides tépicos. En 41 pacientes los sintomas
orales no mejoraron, 35 reportaron mejoria parcial, 12 pacientes empeoraron y solo en 3 pacientes

5 El clonazepam es una benzodiazepina que actia como agonista del receptor GABA. Su principal propiedad in-
cluye la ligera inhibicidn de las funciones del sistema nervioso central, permitiendo asi una accién anticonvulsiva,
una ligera sedacion, relajacidn muscular y un efecto calmante.
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remitieron los sintomas. Pero no hemos de olvidar que algunas revisiones informan una preva-
lencia del 20% al 30% de los pacientes con dolor crénico con intencién suicida'®>'®, Y, al menos,
hay dos informes publicados de casos de pacientes con SBA que intentaron suicidarse debido al
estrés mental insoportable causado por el dolor y la sensacién de desesperanza en sus vidas!*+1%.
Todo esto mientras los expertos siguen debatiendo cudnto de central y de periférico tiene el
cuadro clinico'*® y si es 0 no un dolor nocipldstico®!?71%2! L a enfermedad sigue respon-
diendo de manera importante al efecto placebo?®?, pero sigue complicando la calidad de vida
de nuestros pacientes®®, y seguimos debatiendo qué papel juega la menopausia®®, el reflujo
gastroesofdgico, los medicamentos o las alteraciones morfoldgicas de la lengua*-'2-205-208,

FUTURO INMEDIATO

Como futuro no podamos ser demasiado optimistas y hacemos nuestras las palabras de los
compaiieros de Madrid®®, recogidas también en el reciente articulo de opinion (2023) de Ada-
mo & Spagnuolo?'?, cuando ya en 2020 nos decian que el SBA sigue siendo una enfermedad
poco conocida entre los sanitarios, con un marcado retraso en su diagndstico, que compromete
la eficacia del tratamiento, por lo que parece fundamental mejorar el conocimiento sobre la
enfermedad en todas las especialidades de la medicina a través de la intervencién educativa.
De esta manera aseguraremos un diagndstico precoz, mejorando el prondstico y el tratamiento.
Mientras, como profesionales, podemos adentrarnos en este fascinante mundo y estar actua-
lizados con las dltimas opciones terapéuticas o bien seguir directrices y algoritmos marcados
por otros colegas, de entre ellos merece destacarse el publicado por Kim y cols en 2018'% o las
propuestas terapéuticas mas cldsicas que nos hacen Linco y cols?!' o Hempel & Diaz*'? en 2016.

CONCLUSIONES

- EI SBA sigue siendo UN RETO para los profesionales sanitarios implicados.

- Parece claro que en su etiopatogenia hay elementos de origen NEUROPATICO. Pero hacen
falta nuevos estudios y su relacién con el dolor NOCIPLASTICO.

- Se precisan estudios con criterios DIAGNOSTICOS estrictos y muestras de pacientes mas
amplias y homogéneas.

- No se ha encontrado todavia NINGUN tratamiento ESPECIFICO para el SBA.

- Actualmente, los mejores resultados se obtienen con CLONACEPAN tépico y ACIDO ALFA
LIPOICO sistémico, asociados a terapia APOYO y siempre después de apurar los tratamientos
menos invasivos.

Gracias.
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CONTESTACION AL DISCURSO
DEL DR. D. JOSE LOPEZ LOPEZ

PROF. D. ANDRES BLANCO CARRION



Recae sobre mi el honor, la responsabilidad y la satisfaccidn, al tomar la palabra en nombre
de la Academia de Ciencias Odontoldgicas de Espaifia, de presentar al Prof. José Lépez Lopez
de la Universidad de Barcelona. Quiero compartir este honor con todos ustedes, ya que entrar
a formar parte de esta Academia es algo importante en la vida académica de un docente e
investigador.

El término Academia incluye un establecimiento docente de cardcter cientifico e intelectual,
fundamentalmente universitario. Asf se ha caracterizado a lo largo de la historia desde su origen
griego y nos hemos encontrado multiples referencias, incluso el poema goliardesco Gaudeamus
Igitur, que se ha convertido en himno universitario, incluye un explicito “vivat academia”.
Con estos términos cientifico, intelectual y universitario ha venido desarrollando su actividad la
Academia de Ciencias Odontoldgicas de Espafia desde su fundacién en el afio 2013 con asuntos
que se relacionan con la salud bucal y con la educacion profesional y sanitaria en dicho dmbito.
Uno de los fines de la Academia es la seleccién y nombramiento de nuevos académicos que
deberdn poseer un prestigio cientifico y profesional relevante por sus cargos, publicaciones o
trabajos originales relativos a su carrera. Ademds, deberdn gozar de una reconocida integridad
profesional. Por eso se pensé en el Prof. Dr. José Lopez Lépez como nuevo académico de
ntimero que cumple todos los requisitos que exige la Academia de Ciencias Odontoldgicas: es
espaiol, licenciado en Medicina y Cirugia, especialista en Estomatologia, doctor en Medicina,
se ha distinguido notablemente en las materias que profesa y ha sido designado electo por el
Pleno de la Junta de Gobierno.

“Castella vires per saecula fuere rebelles” (“Los hombres de Castilla por siglos fueron rebel-
des”) aparece registrado en la Chronica Adefonsi Imperatoris a mediados del siglo XII, y un
ejemplo claro es el Prof. José Lépez Lopez.

Nacié en Zaorejas, un pueblecito de Guadalajara, de la Espafia rural. En 1958, al inicio de la eta-
pa denominada desarrollismo, con 6 afios su familia emigré a Catalufia, uno mas de los 600.000
que llegaron a Barcelona.

Una vez alli desarroll6 su formacion académica, primaria, bachillerato y luego la universidad,
pasando por el Instituto San José de Calasanz, la Universidad Auténoma de Barcelona y la
Universidad de Barcelona.

Presume de haber estado siempre muy unido a su tierra de origen, sin dejar de querer y trabajar
por y para su tierra de acogida: Catalufia. Ese nexo con su lugar de origen le ha permitido man-
tener y cultivar relaciones familiares y de amistad, nuevas y antiguas, y sobre todo conocer a
Esperanza, la que luego seria su mujer y con la que ha tenido dos magnificos hijos: José Maria
y Laura, ella sigue los pasos profesionales de su padre.

Se form6 como médico en la Universidad Auténoma de Barcelona, tuvo tiempo de trabajar en
la banca, cursar algunos estudios en administracién de empresas y contabilidad, y mejorar su
formacién como docente, en lo que entonces se llamaba Certificado de Aptitud Pedagégica.

Al terminar la carrera tuvo una breve etapa como médico de familia, en la que también se formé
como médico de empresa en la Escuela del Hospital Clinico, actividad que siempre ha ejercido
en algunos periodos muy intensamente y desde hace muchos afios de manera puntual. En esos
afios, casi por accidente como €l siempre cuenta, comenz? los estudios de Estomatologia en la
Universidad de Barcelona, en la Escuela de Estomatolégica del Hospital Clinico.

Desde entonces siempre se ha encontrado vinculado a la Estomatologia y a la Odontologfa,
iniciando su carrera docente de la mano del Prof. Conde Vidal y del Prof. Chimenos Kiistner y
después de una etapa de profesor asociado, que recuerda con especial carifio, obtuvo la plaza
de profesor titular de universidad, inicialmente compartida con la activad privada y desde el
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afio 2014 a tiempo completo. Ha ejercido con gran dedicacion su labor universitaria, tanto en el
grado como en el postgrado, superando la oposicion de algunos profesores y estamentos, tanto
de su universidad como fuera de ella, con una actitud llena de gallardia y valentia. Esta faceta
universitaria, como muy bien reconoce, le ha permitido conocer multiples lugares, pero sobre
todo muy buenos amigos.

“El verdadero castellano es indomable, no le reduce ni el frio ni el calor ni el hambre ni la tortu-
ra, ni la paz ni la guerra, es altivo y libre bajo una apariencia humilde y sencilla. Fue aventurero
e independiente, con orgullo y dignidad de su pobreza llega a mendigante, pero no a esclavo. En
cambio, se rindi6 siempre al que le llamé amigo”. Escribia Luis Pérez Rubin, en su libro Flor
de lavida.

EL PROFESOR

Debo, por derecho y devocion, comentar algunos aspectos de su vida académica. Quiero remar-
car el magnifico curriculo del futuro académico del que destacaré algunos aspectos.

Se licencia en Medicina y Cirugia por la Universidad Auténoma de Barcelona en el afio 1983,
obtiene el Certificado de Actitud Pedagdgica por la misma Universidad en 1984. Ese mismo afio
consigue el Diploma de Médico de Empresa. En 1986 Médico Especialista en Estomatologia
por la Universidad de Barcelona, en 1987 Especialista en Medicina de Trabajo y se doctoré en
Medicina y Cirugia en 1991 en la Universidad de Barcelona.

Las ganas de aprender, el ansia de adquirir conocimiento, le han llevado a seguir formédndose,
culminando diferentes cursos de postgrado, entre otros, Diploma en Bioética, Master en Medi-
cina Bucal, Master en Implantologia y Diploma en Medicina Legal y Forense.

Actualmente, ocupa una plaza de profesor titular de universidad en la UB impartiendo Medicina
Bucal, ademds de Evolucién humana en Odontoestomatologia, Legislacién, Etica y Profesiona-
lismo, Iniciacién a la Clinica Odontolégica, Odontologia en Pacientes Inmunocomprometidos
y Radiologia y Diagndstico por la Imagen.

Es director del Mdster Medicina, Cirugia e Implantologia Oral en la Universidad de Barcelona,
curso muy demandado por jévenes odont6logos nacionales y extranjeros.

La docencia ha sido un apartado primordial en su actividad universitaria. Fruto de su esfuerzo ha
presentado diversos trabajos de cardcter pedagdgico, 11 publicaciones, 5 cursos y 9 ponencias,
y forma parte de 4 proyectos de innovacién docente.

Podemos decir que el profesor Lopez Lopez es un investigador muy prolifico. Ha dirigido 15
tesis doctorales, publicado 405 articulos, la mayor parte en revistas de impacto con unos altos
indices de calidad (Indice H 49 en GoogleSchooler, H-Index: 36 en ResearchGate y mds de
1300 citaciones/afio). Ha escrito 102 capitulos de libro y ha coeditado 8 libros, impartido 104
conferencias en congresos y cursos y presentado 890 comunicaciones a congresos. Ha parti-
cipado en 7 proyectos competitivos sobre temas de medicina y cirugia oral, 4 de ellos como
investigador principal y 5 contratos con entidades publicas y privadas. Ha recibido 33 premios
por su actividad investigadora.

Pertenece a diferentes comités cientificos de revistas de la especialidad, ha realizado 190 re-
visiones de articulos y forma parte de diferentes agencias de evaluacion de calidad valorando
grados de distintas facultades nacionales e internacionales.

Durante todos estos afios ha organizado multiples congresos y cursos, ha sido miembro de jun-
tas directivas de sociedades cientificas, presidente de la Sociedad Espaiiola de Gerodontologia
(SEGER) y actualmente preside la Sociedad Espafiola de Implantes (SEI).
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Todo esto no ha llegado espontdneamente, es fruto del trabajo y esfuerzo continuo, un gran
ejemplo para todos nosotros. Por lo tanto, podriamos resumir que nuestro recipiendario destaca
en la docencia, investigacidn y gestion, tres dreas que se presupone que debe tener un profesor
universitario.

CONTESTACION A SU DISCURSO

Es obligatorio que haga algunas consideraciones acerca de su discurso: “Sindrome de boca
ardiente, esa enfermedad enigmatica”.

Quiero resaltar la pericia y conocimiento que el Prof. Lépez Lopez tiene de esta enfermedad.
Sus rigurosos trabajos y aportaciones lo convierten en una referencia internacional en el SBA.
Sirvan como ejemplo 10 publicaciones en revistas de alto impacto donde analiza diferentes as-
pectos como la epidemiologia, etiopatogenia, manifestaciones clinicas, prondstico y tratamien-
to. En el afio 2014 publica con la profesora M* Eugenia Rodriguez de Rivera Campillo el libro
El Sindrome de Boca Ardiente, guia indispensable para profesores y alumnos de Medicina Oral.
Hay que destacar la gran importancia del tema, por su frecuencia, la gran afectacion de los
pacientes y la ausencia de una terapia efectiva. Es raro que en nuestras consultas no haya un
enfermo de esta entidad y necesite revisiones habituales a lo largo de su vida. El sindrome de
boca ardiente o SBA se define, segtin la International Headache Society, como una sensacion
intraoral de ardor o disestesia, que dura mds de dos horas cada dia, durante mds de tres meses,
sin evidencia clinica de lesiones que lo puedan ocasionar. Se caracteriza porque los pacientes
refieren una sensacién persistente de quemazon, pero la exploracion visual de la mucosa y los
resultados de pruebas analiticas no detectan anormalidades que la expliquen. Sabemos muy
poco de su etiologia y patogenia.

Realiza una exhaustiva revision histérica desde las primeras descripciones en el siglo XVII
hasta las aportaciones mds recientes. Nos recuerda como ha ido evolucionando su nombre, ini-
cialmente glosodinia o glosopirosis limitado solo a la lengua, estomatodinia o estomatopirosis
entendiendo que afectaba a otras localizaciones de la cavidad oral; el de boca ardiente acufiado
por Basker RM, Sturdee DW y Davenport JC en 1978. Afios més tarde, en 2002, Grushka M,
Epstein JB, Gorsky M lo denominaron como “Sindrome de boca ardiente” por la repercusion
sistémica, psicoldgica y somdtica que padecen estos enfermos.

Resalta que se considera una enfermedad con una alta prevalencia, segtin algunos estudios de un
15%, mucho mas habitual entre el género femenino con una ratio mujer: hombre de 5:1, incluso
9:1. La media de edad tipica se encuentra entre los 50 y 60 afios, con un rango comprendido
entre los 36 y 84 afios.

Sefiala con gran criterio que el verdadero origen del SBA sigue siendo hoy por hoy descono-
cido. Y si bien cada vez se conocen mas factores precipitantes de la enfermedad, atin existen
teorfas e hipdtesis que resultan contradictorias. Tiene una patogenia multifactorial, influyendo
tanto factores biolgicos como psicoldgicos, y los dos suelen estar intimamente relacionados.
Disfunciones y hébitos parafuncionales bucales, alteraciones de las gldndulas salivales (xerosto-
mia), alteraciones neuroldgicas, alteraciones endocrinas, déficits de oligoelementos, ingesta de
farmacos, ansiedad, depresion, cancerofobia e inestabilidad emocional son hallazgos comunes
en estos pacientes e influyen con mayor o menor intensidad en la aparicion de este cuadro.
Coincidimos con la propuesta de Riley y Gilbert que incluyen el SBA dentro del grupo de en-
fermedades de dolor orofacial idiopético. Dichas enfermedades comparten como caracteristica
comiun que en todos los casos el dolor es continuo, cronico durante varios meses y suele desapa-
recer durante el suefio. Se sabe que este grupo de enfermedades es mds frecuente en las mujeres

36



y estd estrechamente relacionado con trastornos psicosociales. Por tanto, se trata de un dolor
neuropdtico con una hipofuncién dopaminérgica debido a una disfuncién del sistema nervioso
central, periférico o de ambos.

Hace una descripcién meticulosa del cuadro clinico, de los sintomas, los signos, la forma de pre-
sentacion y la localizacion en la cavidad oral. Se trata de una sensacion continua de calor, ardor
y dolor que dura todo el dia. Se localiza en los dos tercios anteriores de la lengua, pero también
puede afectar los labios (sobre todo el inferior), el paladar, la encia, la mucosa bucal y la orofa-
ringe; suele ser bilateral. La mayoria describe los sintomas como insoportables y de evolucién
prolongada. La sensacién de malestar tiende a ser continua, o puede ser intermitente, y suele
empeorar a lo largo del dia. La xerostomia, con o sin hiposialia, y la alteracién del gusto son
frecuentes. Suelen tener un componente de fragilidad psicoldgica y psiquidtrica, actuando como
comorbilidades. Esto provoca una clara afectacion de la calidad de vida de estos pacientes.

En el diagnéstico destaca la importancia de realizar una correcta exploracion del paciente, tanto
intraoral como extraoral, descartando la existencia de factores sistémicos, clinicos y farma-
coldgicos y locales que pudieran ocasionar dichos sintomas. Sefala, con gran criterio, que se
debe solicitar una analitica sanguinea que incluya: niveles de glucosa, hierro sérico, ferritina,
transferrina, vitamina B12, zinc, niveles de folatos, anticuerpos antinucleares como factor reu-
matoideo, antiRo-SSA y antiRo-SSB. Recoge las entidades que debemos de diferenciar, ya que
pueden presentarse con sintomas similares al SBA como el liquen plano, infeccion por candida,
sindrome de Sjogren, diabetes mellitus y las deficiencias de zinc, hierro y complejo vitaminico
B o folato.

Es muy acertada la propuesta que presenta de un esquema diagndstico que va a facilitar la labor
del clinico, basado en cuatro puntos: andlisis detallado de la queja clinica del paciente, historia
critica de la enfermedad actual, examen extraoral e intraoral exhaustivo y estudios adicionales.
Su vasta experiencia en el manejo de estos pacientes, tras haber diagnosticado, tratado y seguido
la evolucién de un buen nimero de pacientes con SBA, nos propone que es oportuno destacar
que la mayor parte de ellos requieren visitas periddicas de control como apoyo psicoterapéutico
que podemos distanciar mas o menos en el tiempo segtn la evolucién clinica.

Es de singular importancia la amplia referencia que hace en su discurso del tratamiento, basa-
da en el conocimiento que tiene en el manejo de estos pacientes y de una exhaustiva revision
bibliogréfica. Nos informa de que ha de ser individualizado y multidisciplinar, siguiendo la
maxima de que no hay enfermedades si no que hay enfermos. Es necesario disponer de tiempo
suficiente y transmitir al paciente empatia y simpatfa. El punto de partida es el diagndstico
definitivo de SBA, que ha de ser siempre por exclusién. Comenzaremos eliminando todos los
factores, locales o sistémicos que puedan afectar a la mucosa oral. Analiza detalladamente las
diferentes opciones terapéuticas, indicando la poca evidencia que existe en la mayoria de los ca-
sos en relacion con su eficacia, escasa o incluso nula en algun caso. Los divide en: psicoterapia,
productos naturales (hidratacién de la mucosa, aloe vera, capsaicina, aceite de oliva virgen con o
sin licopeno), terapias alternativas (laser, acupuntura, estimulacion eléctrica), y farmacos (dcido
alfa lipoico, paroxetina, gabapentina y clonacepan). Nos indica acertadamente que el uso de
farmacos estaria indicado en el caso de que no exista mejorfa con medidas mas conservadoras.
Termina su discurso haciendo una reflexion personal, indicando el carcter crénico de esta enfer-
medad y la necesidad de las revisiones periddicas. Nos recuerda la importancia del clinico, del
médico u odontélogo, y la relacién con sus enfermos, segtin palabras del psicoanalista y bi6logo
britdnico Michael Balint en su libro El médico, el paciente y la enfermedad: “El médico puede
ser un medicamento en si mismo, nunca es inocuo porque el paciente le deposita su confianza”.
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Analiza el futuro inmediato indicando que no podemos ser demasiado optimistas, ya que el SBA
sigue siendo una enfermedad poco conocida entre los sanitarios, con un marcado retraso en su
diagnéstico que compromete la eficacia del tratamiento, por lo que parece fundamental mejorar
el conocimiento sobre la enfermedad en todas las especialidades de la medicina, a través de la
intervencion educativa, con el fin de asegurar un diagndstico precoz, mejorando el prondstico y
el tratamiento de los pacientes que sufren la enfermedad.

Concluye indicdndonos que el SBA sigue siendo un reto para los profesionales sanitarios impli-
cados, se supone un origen neuropdtico y no se ha encontrado ninguna medida terapéutica espe-
cifica. El objetivo del tratamiento es reducir el ardor y las alteraciones sensoriales y 1a mejora en
la calidad de vida. Actualmente, los mejores resultados obtenidos son con clonacepan topico y
gabapentina, asociados a terapia cognitiva y siempre después de apurar los tratamientos menos
invasivos y de cambio de conducta.

Termino ya. El profesor Lopez ha presentado su discurso sobre el sindrome de boca ardiente,
que califica como “esa enfermedad enigmadtica”. Estoy seguro que gracias a sus trabajos, sus
investigaciones y lo que nos ha mostrado, es desde hoy menos enigmética para todos.
Deseamos al profesor José Lépez Lopez larga vida entre nosotros y que su trabajo en la Acade-
mia redunde en la consecucion de éxitos para ella y curacion para nuestros pacientes. Le damos
un fraternal abrazo y el deseo de parabienes cientificos y humanos junto a su familia y a todos
NOSotros.

He dicho.
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