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RESUMEN

El “Sindrome de la boca ardiente” comprende “Glosodynia o Glosalgia”. Significa dolor de la lengua.
“Glosopyrosis”, sensación de quemazón. Disestesia o parestesia es una experiencia de malestar dentro de la
boca. “Glosodynia” es usado también cuando está involucrada toda la cavidad bucal.
Objetivo. Realizar una revisión del tema y establecer la hipótesis que, este sindrome tendría un fondo
psiconeuroinmunoendócrino relevante en el campo de las enfermedades autoinmunes. Promediando datos
obtenidos, 80% de las mujeres sufren o han sufrido alguna vez de Glosodynia. Con un rango de 40 a 81 años
de edad, media de 60 años, correspondiendo 2,9% al masculino y 15,7% al femenino. Localización: bordes de
lengua 46%, dorso de lengua 46%, labios 50% y paladar 46%. La etiología permanece desconocida.
La revisión está centrada en describir varios aspectos clínicos, inmunológicos, endocrinológicos y neuronales
involucrados en la génesis, enfocando principalmente la relación con: la noradrenalina y las fibras amielínicas,
los beta receptores, la histamina, la bradiquinina, las prostaglandinas, el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal
(HHS), el factor librador de corticotrofina (CRF) y la adrenocorticotropina (ACTH), las Interleuquinas 1, 6, 8, 10
y 12, el factor de necrosis tumoral alfa (TNFalfa), el factor de agregación plaquetaria (PAF), los adenocorticoides
(AGC), los mastocitos, la proteína A1 (AP-1), factores locales y sitémicos, la respuesta celular inmune y una
base psicológica alterada.
Conclusiones. Debería realizarse un diagnóstico a través de la actividad del eje hipotálamo-pituitaria-adrenal
del stress, investigando valores de la respuesta inmune celular. Bajo desòrdenes psicológicos serios, el pacien-
te debe ser referido a un especialista apropiado.

Palabras clave: Psicoinmunoendocrinología, stress, interleuquinas, respuesta inmune celular.

SUMMARY

The “Burning-Mouth-Syndrome” comprise “Glosodynia or Glosalgia” that means pain of the tongue.
“Glosopyrosis”: burning sensation.” Dysesthesia or Paresthesia is a disconfortable experience inside the mouth.
Glosodynia is used when the entire oral cavity is involved as well.
The objective is to make a rewie about this syndrome and to postulate an hypothesis about etiology and diagno-
sis. Generally, about 80% of women suffer or once have suffered from Glosodynia. With a range of 40-81 years
old, mean age 60 years old, correspond 2.9% male and 15.7% female. Llocalization: borders of tongue 46%,
dorsum of tongue 46%, lips 50% and palate 46%. The etiology remains unknown. The hypothesis establish that
this syndrome has a psychoneuroimmunoendocrinology background, relevant in the field of autoimmune diseases.
The present review is centered in describing clinical, immumologic, endocrinologycal and neurologyc pathways
involved in its genesis, and to focus its relationship with the role of noradrenalin and amyelinic fibers, the Beta
receptors, histamine, bradiquinin, prostaglandins, HHS, CRF and ACTH, Il-1, IL-6,IL-8, IL-10,IL-2, TNFalpha,
PAF, TGF-B, GHRH, PRL, glucocorticoids, mast cells, NK AP-1, local and systemic factors and an altered
psychological base.
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INTRODUCCIÓN

Como en otros temas de la Estomatología, la etiolo-
gía de este síndrome es muy discutida. Al recibir a
los pacientes portadores de signos y síntomas, la
mayoría de las veces mórbidos, uno se pregunta
cuál es el disparador de todo el proceso. O sea,
qué es aquello que aprieta el gatillo para que todo
suceda.

Recurriendo a la literatura nacional y extranjera, uno
se encuentra conque la nomenclatura dada a través
de los años es variada. “Glosodynia o glosalgia”,
describe dolor de la lengua (1) “glosopyrosis” refiere
sensación de quemazón, (2) “parestesia o diseste-
sia” es un grado menor y se describe como “ no
confortable” (3). Cuando el dolor involucra toda la
boca se lo denomina “estomatodinia” y “estomato-
pirosis” si es sensación de quemazón. A un estado
de desagrado o no confortable se lo ha llamado
“estomato-disestesia” (4). Algunos autores han usa-
do el término Glosodynia para dolor, sensación que-
mante, más xerostomía y pérdida de gusto- Cuando
no se han encontrado o no se han investigado cau-
sas neurológicas, sistémicas y /o locales, se lo llama
además ” idiopática” (5-7).

Existen publicaciones sobre la prevalencia de los
grupos etarios. Resumiendo las cifras de distintos
trabajos seleccionados desde 1920 (1) has el año
2007 (8), podríamos rescatar que, los hombres pre-
sentan un rango de edad de 30 a 59 años con una
prevalencia de un 2,9% aproximadamente y las mu-
jeres de entre 20 a 59 años (sobre todo entre los
40-81 años) con un rango del 15,7% Existiendo una
asociación comprobada de la xerostomía con el SBA

y algunos medicamentos, se pueden citar los resul-
tados obtenidos del estudio de 80 pacientes; Trein-
ta y siete con SBA (92,5%) eran mujeres y el 7,5%
eran hombres, con una media de edad de 63±11,8
años (9).

Publicaciones consultadas de diferentes décadas,
siempre mencionan un predominio evidente de las
mujeres sobre los hombres, variando entre 3:1 para
el sexo masculina y 9:1 para sexo femenino según
diversos autores (10-13).

A través de la bibliografía consultada y de la expe-
riencia personal, extendida a través de varias déca-
das de ejercicio de la profesión, se ha podido obser-
var que los pacientes manifiestan distintos síntomas,
ya sea, en los bordes laterales, dorso y punta de
lengua con mayor frecuencia y, en labios, paladar,
faringe y laringe, menor. Los pacientes portadores
de prótesis removibles lo relacionan con las zonas
de soporte, tanto superior como inferior, y termi-
nan por no usarlas aunque ello no mejora los sínto-
mas.

Pocas dolencias en la cavidad bucal necesitan de
tanta observación e inspección minuciosa. Las ma-
nifestaciones principales son: sensación de quema-
zón o de ardor o de dolor, separadas, alternas o jun-
tas. He oído a una paciente manifestar: “me quema
tanto que me duele y me duele tanto que es como si
me quemara y, a veces, me llega hasta la garganta”.

Considerando que el dolor es una experiencia no
placentera, subjetiva, sensorial y emocional, involu-
cra componentes de percepción, de transmisión y
de información.

Conclusions: Diagnosis could be made through the hypothalamic pituitary-adrenal axis activity by stress,
investigating the cellular immune response. Under a serious underlying psychogenic disorder, patient must be
referred to an appropriated specialist.
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El paciente, además de consultar con varios profe-
sionales, necesita discriminar, “saber” sobre aquello
que le afecta y que se refiere a sus sentidos. La
alteración emocional que le provoca perturba ne-
gativamente su aspecto afectivo. Al perdurar en el
tiempo, le angustia aún más el pensar “hasta cuán-
do” se padecerá su vida cotidiana, si irá disminu-
yendo con el tiempo su calidad de vida o, si encon-
trará solución en otra nueva consulta. Así va
visitando a distintos profesionales. Aparecen tras-
tornos centrales y psicológicos como ansiedad,
depresión, insomnio, anorexia, y cambios profun-
dos en la función autónoma. A veces se afecta el
habla, la deglución y se acompaña de sequedad de
mucosas, xerostomía aparente o bien la acompaña
un sabor metálico o amargo, que no desaparece al
ingerir alimentos.

Mientras que el dolor agudo es de corta duración
y es una reacción de defensa natural ante una agre-
sión física, el dolor crónico, de mayor duración,
modifica todos los mecanismos de defensa del in-
dividuo. Los factores psicológicos y psicosociales
parecen jugar un papel muy importante. Ninguno
de los exámenes establece cuál es la causa esen-
cial. Con frecuencia, las molestias o dolores se
relacionan en su comienzo con la pérdida de un
ser querido, conflictos emocionales, familiares,
problemas de tipo afectivo que los han conmo-
cionado, víctimas de asaltos, separación, divor-
cio, y/o estrés laboral. Se han registrado altera-
ciones psiquiátricas en el 37% de los pacientes y,
Zilli y colaboradores (4), han observado hasta un
70% de cuadros depresivos en sujetos con dises-
tesias de mucosa bucal. Somacarrera y colabora-
dores describen un perfil psicológico alterado aso-
ciado (14).

OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo están dirigidos a reali-
zar una revisión de la literatura nacional e internacio-
nal para encontrar, aquellos elementos que puedan
esclarecer la etiología de este síndrome. Además,
sustentar la hipótesis que establece que, el paciente
debería estudiarse no solo clínicamente si no ade-
más, investigarlo desde el punto de vista de la psico-
neuroinmunología endocrinología.

ETIOLOGÍA

Frente a un paciente portador de SBA uno se pre-
gunta: ¿Cuál podría ser la causa o etiología y el
mecanismo para que, en una zona tan inervada por
el sistema nervioso periférico, como es la mucosa
bucal, este tipo de dolor-ardor-quemazón produzca
tal señal capaz de ser apreciada de esa forma y que,
trasmitida a sus centros cerebrales, éstos traduzcan
y señalicen la información con tal intensidad, tenien-
do en cuenta que al examen clínico ¿no se observa
patología alguna en ninguna zona de la mucosa
bucal?

ASPECTO NEUROFISIOLÓGICO

Siguiendo la neurofisiología convencional, se ha es-
tablecido que la mucosa bucal y su prolongación en
el orofarins se caracteriza por la presencia de canti-
dad de nociceptores. Según esta disciplina, la per-
cepción del dolor se visualiza como un proceso de
tres estadios: la “apreciación” en los tejidos periféri-
cos detectada por los sensores especializados o
nociceptores para el dolor; “la transmisión” de la
sensación del dolor, desde la periferia hacia el asta
dorsal de la médula y, la “inhibición o amplificación”
de esa sensación, en los circuitos neuronales locales
(espinales) o en los centros cerebrales (15).

Específicamente, en lo que corresponde a los gan-
glios nerviosos de cara y cuello, las terminaciones
amielínicas llegan inclusive, según los antiguos li-
bros de Anatomía de Testut Lartajet, hasta el mismo
seno de los epitelios y tejidos subyacentes (16). (Re-
cordemos que la Norepinefrina es el trasmisor más
importante de las fibras adrenérgicas simpáticas
postganglionares, las cuales emergen de los gan-
glios simpáticos y llegan al tórax, abdomen, cabeza
y cuello por la cadena simpática cervical).

En este síndrome, generalmente la lengua es la más
afectada. Los filetes nerviosos correspondientes a la
sensibilidad de la lengua se encuentran en gran par-
te en las papilas, en forma de terminaciones intrapa-
pilares y son extremadamente variables. Forman ri-
cas arborizaciones de tres clases de las cuales unas
son destinadas a las papilas propiamente dichas y
las otras forman manojos debajo de los capilares
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papilares. Un gran número de fibras pasan la zona
papilar y sus terminaciones llegan al seno epitelial y
se ubican entre las células. Ellas se dividen en dos
grupos: las verticales que llegan justo al seno super-
ficial del epitelio y ahí terminan en granos aislados,
semejantes a gotas, y las otras, horizontales, las
cuales se ubican más profundamente en el epitelio y
terminan en forma de botones. El nervio lingual se
anastomosa con el nervio alveolar inferior, con el
facial por medio de la cuerda del tímpano, con el
hipogloso, con el istmo de las fauces y con el ramo
comunicante del ganglio submaxilar. De modo que
existe una amplia red de intercomunicaciones con
receptores distribuidos por todas las regiones men-
cionadas.

Se han reconocido en estas zonas receptores del
tipo alfa y beta adrenérgicos (alfa 1 y 2 y beta 1 y
beta 2), siendo los mastocitos, en las criptas
amigdalinas del tejido subepitelial, en las tonsilas
y en la mucosa de las fauces, ricos depósitos de
receptores Beta 2 Lo mismo, los linfocitos B y T.
Los linfocitos B de las tonsilas contienen alrededor
de 600 receptores beta 2 por célula y los linfocitos T
tienen 200. (Es de interés para este tema el receptor
Beta 2, debido a su influencia en la vasodilatación
muscular, en la estimulación de la adenilciclasa para
formar AMPc y también como dilatador, a partir de la
molécula intermediaria guanín nucleótido sensitiva
para el influjo del Ca++).

La estimulación del receptor Beta determina también
que las mucosas sean más fluidas, lo cual favorece la
aparición de más receptores Beta, escondidos o críp-
ticos, distribuidos en todo el tejido conjuntivo cerca
de los capilares mucosos orales. “El aumento de
receptores Beta totales de membrana produce au-
mento del estado de hipersensibilidad” (17).

ASPECTOS NEUROENDOCRINOINMUNOLÓGICOS

Bajo la inspiración de los continuo adelantos que
proporciona la investigación inmunológica en el ex-
tranjero y los estudios que realizan la Sociedad Ar-
gentina de Investigación Clínica, la Sociedad Argen-
tina de Asma e Inmunología y los centros de Biología
Molecular Universitarios de Buenos Aires, Tucumán,
Córdoba, Rosario y La Plata, Argentina, más otros

de la bibliografía internacional, se establece en esta
presentación como hipótesis, la posibilidad de in-
cluir este síndrome entre aquellos que involucra la
psiconeuroendocrinoinmunología

Se tratará entonces de presentar datos que demues-
tren la existencia de un circuito interconectado entre
esta áreas, dentro de las cuales, y dada una señal, se
podría desencadenar el síndrome.

El eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (HHS) regula
las concentraciones sistémicas de cortisol y adre-
nalina producido por la glándula suprarrenal a tra-
vés de la regulación del factor liberador de
corticotrofina (CRF) y de la hormona adrenocortico-
trófica (ACTH). A su vez la vía neuronal, regida por
estímulos provenientes del hipotálamo y del sistema
nervioso autónomo, influye sobre las funciones in-
munes a través de neurotransmisores y neuropépti-
dos que interaccionan con los linfocitos B, las cé-
lulas dendríticas y los macrófagos.

Aplicando estos conceptos, observamos que duran-
te los últimos años se ha demostrado que las célu-
las de los tejidos mucosos y submucosos bucales
están interconectadas y tienen receptores para
agentes químicos específicos o moléculas llama-
das neuropéptidos endógenos, las cuales cumplen
funciones en los sistemas, neuroendocrino e inmu-
ne. Este “micro ambiente” proporciona péptidos y
proteínas que son utilizados como mensajeros in-
tercelulares (19).

Si bien en un momento se creyó que los neuropép-
tidos eran solamente secretados por el cerebro o la
hipófisis, se ha demostrado con gran sorpresa que
los linfocitos pueden también producir péptidos si-
milares, diferentes de los del sistema inmune.

Se sustenta que las células natural killer (NK), los
macrófagos y las células dendríticas, distribuidas por
todos los tejidos mesenquimáticos (incluido el co-
rion de los epitelios bucales) poseen receptores para
la ACTH Esta hormona es elaborada regularmente
por la Hipófisis.

El factor liberador de corticotrofina (CRF), que como
ya se citó, es sintetizado por neuronas de la corteza
cerebral y del hipotálamo, estimula la producción de
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ACTH por la hipófisis, aumenta la liberación de cor-
ticoesteroides y, localmente, es una molécula esen-
cial para la liberación de opioides endógenos dentro
de un tejido inflamado Un neuropéptido al cual hay
que prestarle atención es el llamado sustancia P. Se
encuentra presente en abundancia en el sistema
nervioso central (SNC), en el sistema nervioso peri-
férico (SNP), en el sistema nervioso de nociceptores,
e interviene en la contracción del músculo liso. Tiene
influencia también en la vasodilatación y en la secre-
ción de glándulas exocrinas y endocrinas. Se ha re-
portado como un mediador destacado en la infla-
mación, ya que, además, induce la síntesis de
citoquinas pro inflamatorias como las interleuqui-
nas-1 (IL-1), IL-6, del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF alfa) y tiene influencia sobre la producción por
los monocitos de la sustancia P (20).

La sustancia p también influye en los fibroblastos
(presentes en el tejido subepitelial de las mucosas).
Su acción sobre los neutrófilos reviste singular im-
portancia ya que estimula la producción de leuco-
trienes B4 y del ácido 5 HETE, la fagocitosis de los
macrófagos y por consecuencia el estallido respira-
torio, la activación de la ciclooxigenasa e induce la
degranulación de las células cebadas y la liberación
de Histamina (20).

La histamina tiene un efecto de estimulación de las
terminaciones nerviosas sensitivas a través de sus
receptores H2, activando también a las células en-
doteliales, las cuales bajo su acción, segregan las
prostaglandinas PGI2. Debido a la rápida metaboli-
zación que posee la histamina, se deduce que sus
efectos biológicos los realiza normalmente cerca del
sitio adonde se segrega a través de sus receptores
H1, H2 y H3. A través de su receptor H2 aumenta el
AMPc intracelular y a través del receptor H3, media
la segregación de neurotransmisores por el SNC y
SNP. Además, estimula a las terminaciones nervio-
sas periféricas para liberar NA. Se segrega en me-
nos de 300 segundos.

En cuanto a la Bradiquinina: proveniente de la con-
versión intracelular de la precalicaína pertenece al
sistema quininógeno-calicreína-quinina, autocoides
vasodilatadores muy potentes que, en concentra-
ciones muy bajas, aumentan el dolor actuando
sobre las terminaciones nerviosas. Estimula las

células ganglionares, produce descarga de cateco-
laminas de la médula suprarrenal y provoca gene-
ración de prostaglandinas por estimulación de la
fosfolipasa A2.

La Bradiquinina actúa en la mayoría de los tejidos
a través de los antagonistas de los receptores Beta
2 estimulando a los nociceptores.

Es conocido el papel de las Prostaglandinas en la
fisiología del dolor, especialmente las PG1, PG2 y
PG3. Los mastocitos producen PGD2 y la estimula-
ción de fibroblastos, de células epiteliales, de con-
drocitos y de IL-1 entrelazada al TNFalfa, llevan a la
producción de PGE2. La activación de células endo-
teliales con IL-1, bradiquinina o trombina estimula la
formación de PGI 2.

La PG2 es hiperálgica, o sea, no produce dolor por
sí sola, pero potencia la acción de la Bradiquinina
y de todas las demás y aumenta el dolor de estímu-
los térmicos, mecánicos o químicos. Son impor-
tantes en el proceso del dolor porque sensibilizan
las terminaciones periféricas de los nociceptores
primarios aferentes aumentando la información de
dolor a nivel espinal (21).

De lo expuesto hasta ahora y basándonos en nuestra
hipótesis, se tendría que investigar (como mínimo)
los dosajes de: ACTH plasmática, del factor libera-
dor de corticotrofina (CRF), IL-1, IL-6, TNFalfa, sus-
tancia P, Histamina, PG1, 2 y 3, PGI2 y Bradi-
quinina.

Interrelación del aspecto psíquico

Relacionando el aspecto psicológico de estos pa-
cientes y el aspecto neuroendocrino, algunos traba-
jos recientes enfatizan la relación complicada de
estresores internos y la activación del eje HHS que
modifican al SI.

El impacto del estrés suele medirse determinando la
concentración plasmática de ACTH y/o de los gluco-
corticoides. Diversos estudios clínicos y preclínicos
establecen que no todos los estresores producen
los mismos cambios en el SNC y en el sistema en-
docrino, que es importante el aspecto psicológico
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del paciente y que los efectos del stress no siempre
son iguales ya que se genera una cascada de even-
tos que se prolonga en el tiempo, modulada por las
catecolaminas, las endorfinas y los glucocorticoi-
des.

El estrés psicológico puede además estimular tam-
bién la producción del Factor Transformante Beta
(TGF-B), del Interferón gamma INFg e IL-1, citoqui-
nas pro inflamatorias. Los efectos biológicos de IL-1
incluyen la sobre expresión de las moléculas de ad-
hesión (MA), citoquinas, ácido araquidónico, meta-
bolitos ácidos, acumulación de neutrófilos, prolifera-
ción de fibroblastos, angiogénesis y síntesis de
proteína en la fase aguda. Se siguen realizando estu-
dios al respecto en ratas, tratando en este sentido,
de obtener un componente autoinmunológico indu-
cido. La conservación de las funciones e integridad
de la proteína A-1 o (activating protein-1) presente
después de provocado un estímulo, ha resultado ser
sumamente importante, porque interviene en la ac-
tivación de la transcripción celular de los LT y LB, en
la maduración de los timocitos y en procesos de
apoptosis. Esta proteína interacciona con el factor
de transcripción nuclear NF-kappa B, se sinergia con
él y disminuye la actividad de todos los genes nu-
cleares inductores de citoquinas pro inflamatorias
tratando d e equilibrar el sistema (22).

Nuevamente, remitiéndonos a completar un estu-
dio inmunológico, tendríamos que investigar ade-
más: TGF-B, INF gamma, IL-1, proteína C reac-
tiva, subpoblaciones activadas de LT y LB.

Estudio clínico del paciente con SBA

Desde 1920 a la fecha se ha discutido sobre este
síndrome. Las publicaciones de las décadas del 60,
70, 80 y 90 han sido fructíferas. Del año 2000 en
adelante, si bien han disminuido en producción, han
sido más complejas y productivas.

Con respecto al estudio clínico, se deberá realizar un
exhaustivo estudio previo del paciente con “proba-
ble” SBA. En la gran mayoría de los casos estaremos
frente a una persona difícil, nerviosa, angustiada o
problemática. La observación de la fascia es funda-
mental...

La realización de una exhaustiva Historia Clínica en
la primera entrevista, es de primordial importancia y,
en donde la anamnesis juega un papel decisivo. Así
mismo, una anamnesis médica general y el registro
escrito de un interrogatorio detallado sobre los dolo-
res o malestares que el paciente ha padecido o pa-
dece, la calidad, intensidad, el aumento o disminu-
ción de la sensibilidad al frío o calor, la pérdida del
gusto, el aumento al contacto con ciertos alimentos,
o la intolerancia a alguno específico son todos datos
de sumo interés.

El tema de los medicamentos que el paciente ingiere
es de relevancia. Puede estar bajo tratamiento con
antimicóticos y/o con antisépticos en forma de bu-
ches o colutorios usados en forma constante y dia-
riamente tienen su consecuencia. Puede estar
medicada con psicofármacos, con antidepresivos o
psicoestimulantes, con antibióticos, con corticoides,
con antihipertensivos, anticoagulado, etc.

Cada uno de los medicamentos mencionados con-
tiene drogas base, capaces de producir diferentes
huellas en la mucosa bucal. La existencia de distin-
tos metales en sus piezas dentarias o prótesis pue-
den llevar desde un galvanismo, productor de sínto-
mas desagradables, a reacciones alérgicas. Los
estudios de rutina de hemograma y glucosa en plas-
ma y en orina son de valor para detectar algún
dismetabolismo.

La descripción por parte de la paciente de su dieta
no deberá ser excluida del interrogatorio. El estudio
de estrógenos en la mujer y un factor reumatoideo,
pueden llevar al especialista a encontrar cofactores
importantes. Agregar entonces a nuestra lista dopaje
de estrógenos, estudio de hormonas tiroideas l y FR.

Examen de la cavidad bucal

Indudablemente éste debe realizarlo un estomató-
logo.

Se pueden observar cambios en la mucosa bucal
que sintetizando pueden referirse a:

— Lesiones primarias y/o secundarias propias de la
mucosa bucal.
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— Enfermedades secundarias en la mucosa, de or-
den o causas sistémicas.

— Infecciones bacterianas, virales o micóticas.
— Enfermedades autoinmunes.
— Reacciones inmunológicas.
— Hipersalina/ hiposalia/ xerostomía.

O, se puede observar una cavidad bucal sana, sin
ningún cambio o alteración de la mucosa.

Si es así, estaremos frente a una patología “idiopáti-
ca”. Se considera imprescindible dar la mayor canti-
dad de razones al paciente, especificando que no se
trata de un síndrome “exótico” si no que otras perso-
nas lo padecen.

Éste sería el momento de someter a la o al paciente
a los estudios recomendados en la Hipótesis aquí
expuesta, dando razones por causas, de modo que
no parezca extravagante nuestra actitud y sobrecar-
gado nuestro pedido de estudios.

Debido a lo profuso de solicitud de estudios, de
análisis y pruebas a los que el paciente tendría que
someterse por un lado y costearlos por el otro, se
sugiere realizar la investigación por etapas. Si no es
posible realizarlo todo de una sola vez. Nuestro ob-
jetivo en este punto sería encontrar algún o algunos
datos inmunológicos, endocrinos y neuropáticos que
podrían llevarnos a un diagnóstico de certeza y a un
plan de tratamiento. De todas maneras, se debe
solicitar al paciente la consulta a un psicólogo, expli-
cando también el motivo y que sea tomado como
parte del tratamiento. La experiencia nos dice que el
paciente, sin embargo, requiere la cura mágica. Algo
que alivie sus síntomas. No es el propósito de este
trabajo la indicación de una terapéutica medicamen-
tosa previsora o empírica, pero la fitoterapia, en este
aspecto puede conceder efectos paliativos y darnos
tiempo mientras recibimos los resultados de todos
los estudios solicitados.

Traduciendo del prólogo que el Dr. Isaac van der
Waal escribió en su tratado de SBA (23) extractamos
lo siguiente: “El tratamiento del paciente que sufre
de SBA requiere paciencia, y comprensión de sus
médicos. A través de la utilización de los conoci-
mientos científicos puede ser atendidos con éxito
una gran cantidad de pacientes”.

DISCUSIÓN

Existe una perspectiva histórica del concepto de es-
trés y, coincidiendo con Chrousos y Gold (24) existi-
ría en algunos pacientes, una desregulación de los
aspectos bioquímicos, y neurofisiológicos que favo-
recería la vulnerabilidad a varias enfermedades y pro-
cesos inflamatorios crónicos. Cabría sumar los tras-
tornos del sistema inmune y endocrinos. Estos
autores incluyen la importancia de la hiperreactivi-
dad a los desencadenantes de tipo ansioso debido a
la psicología de base, individual. En la hipótesis pre-
sentada se podría hablar de una hiperrespuesta sen-
sorial en aquellos individuos con SBA bajo estado de
estrés no controlado dada la cantidad numerosa de
nociceptores y receptores Beta adrenérgicos que se
encuentran en los tejidos bucales. Estos autores
analizan en su publicación las interacciones entre
CRH y NA, y el contexto neuroanatómico de estas
interacciones, señalando las proyecciones de neuro-
nas secretoras de CHR que envían sus mensajes
desde el núcleo lateral paraventricular hacia los sis-
temas simpáticos y la transmisión al cerebro poste-
rior. Esto explicaría los efectos centrales sobre la
conducta, propios de la CRH. Varios autores última-
mente (25-29) refieren una elevada frecuencia en la
disminución de la sensibilidad en la lengua en SBA
para estímulos térmicos, y pérdida del gusto. Una de
las conclusiones (25) se basa en estudios histológi-
cos con coloración hematoxilina-eosina, en donde
observaron la apariencia de “venas varicosas” de las
fibras unitarias nerviosas terminales, pegadas a las
paredes de los vasos sanguíneos. Si bien en parte el
síndrome de boca ardiente sea la expresión clínica
de una polineuropatía de las fibras de pequeño cali-
bre y, que se puede localizar en la lengua, donde
existe una mayor densidad de fibras nerviosas sensi-
tivas, las lesiones nerviosas “irritativas”, que han
detectado estos autores no coincide con la sintoma-
tología de la mayoría de los portadores de SBA. Son
sensibles a los cambios térmicos y muchas veces
refieren que “calman” su sensibilidad, introduciendo
cubos de hielo en la boca o tomando casi cons-
tantemente agua fría. La ausencia o defectos en la
gustación (26, 27,) probablemente nos esté llaman-
do la atención a diferentes aspectos o variables en
estos pacientes. La disgeusia controlable con ácido
alfa tióctico (Femiano, Gombos & Scully (28) y
Femiano, Scully, Deems, et al (29.) no supondría
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entonces analgesia ni hiperalgesia, propias de algu-
nos otros individuos.

El protocolo general de manejo clínico de los pa-
cientes con SBA publicado por Donat y Serrano
Martínez (30) en donde se enumeran distintos meca-
nismos terapéuticos, para tratar anemias, corregir
glucemias, evitar ciertos fármacos, y tratamientos
orales, es correcto para aquellos pacientes en los
cuales los análisis clínicos de rutina y odontológicos
presentan valores anormales. Si bien no deben ob-
viarse, los estudios recomendados en la hipótesis
del presente trabajo completarían una investigación
más exhaustiva en orden de llegar finalmente a la
etiopatogenia del síndrome.

Se recomienda así mismo la lectura de: “Las conclu-
siones del Simposium de la Sociedad Española de
Medicina Oral sobre “Xerostomía. Síndrome de Boca
Seca. Boca Ardiente”, llevado a cabo el 23 de febre-
ro del 2007. En el mismo se subrayaron los resulta-
dos de un estudio realizado en forma de encuesta
extraída de artículos especializados en boca seca, en
152 oficinas de farmacias y sobre un total de 563
cuestionarios recogidos. El objetivo era evaluar el
grado de Xerostomía o Síndrome de Boca Seca y las
consecuencias de la xerostomía y la hiposalia en
Ginecología, en Odontología, en Medicina Interna,
en Oncología, en patologías glandulares y en Psi-
quiatría (8). El artículo sobre la asociación del sín-
drome de boca ardiente con xerostomía y medica-
mentos (9) señala que, una xerostomía de tipo
subjetivo, fue referida por el 75% de 37 pacientes
con SBA y el 45% del grupo control. El flujo salival
estimulado entre los pacientes con SBA presentó una
media de 1,25±0,67 ml/min. El 90% de los pacien-
tes presentaron flujo normal y el 10% hiposalivación.
La observación de nuestros pacientes refleja cifras
similares. Coincidimos evidentemente que los facto-
res psicológicos desempeñan un importante papel
como cofactores etiológicos, agravados por la in-
gesta de medicamentos psicotropos, en el afán del
paciente de luchar contra la ansiedad y/o la depre-
sión”. Los analgésicos, psicotropos, fármacos para
el aparato digestivo y cardiovascular, antihipertensi-
vos, específicamente inhibidores de la conversión de
la angiotensina (IECA) se han identificado como
“protectores del SBA”. (30) Teniendo en cuenta el
perfil psicológico, este paciente que varía entre de-

presión y estrés crónico, la teoría monoaminérgica
de la de la primera propone que un déficit de nora-
drenalina (NA) y /o de serotonina (5-HT) centrales
podría estar relacionado con esta enfermedad (14).
Por otro lado, una segunda teoría sustenta la desre-
gulación del sistema Hipotálamo-Hipófisis-Suprarre-
nal (HHS) con la consecuente hipersecreción del CRF,
ACTh y cortisol.. La tercera hipótesis publicada refie-
re la participación clave de las citoquinas, las cuales
determinarían una hipersecreción importante de la
ACTH, CRF, prolactina y cortisol. (34). Los glucorti-
coides (GC) endógenos son potentes reguladores
negativos de la síntesis y liberación de CRF a través
de los receptores localizados en el eje HHS. (36).
Algunas de las manifestaciones descritas en indivi-
duos con episodios recientes de muertes de familia-
res, de parejas o amigos incluyen supresión a la res-
puesta de linfocitos, a la estimulación mitógena
(PHA), reducción de la actividad de las células killer
(NK) y alteración del ratio CD4/CD (30).

CONCLUSIÓN

Nos lleva a la reflexión la lectura de las publicaciones
realizadas sobre las interrelaciones o llamadas “vías
bidireccionales” del eje hipotálamo, hipofisario, su-
prarrenal, sus relaciones con el sistema nervioso
autónomo y periférico, y su influencia en los cam-
bios inmunitarios que se producen en pacientes bajo
experiencias de estrés y susceptibilidad individual.
Reconocemos ciertos aspectos de variabilidad en La
descripción del síndrome.

Aspiramos, con la investigación de los principales
indicadores de todo este macrosistema, en nuestra
cohorte de pacientes portadores de SBA, llegar a
conclusiones definitivas, darlas a conocer y que de-
muestren la hipótesis expuesta.
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