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I. RESUMEN 

 

1. Resumen 

 

“Boca Ardiente: Perfil de salud y manejo terapéutico con fotobiomodulación” 

 

Introducción: La boca ardiente es una entidad compleja de etiología multifactorial, con 

una fisiopatología poco conocida y sin tratamiento efectivo hasta la fecha. La Sociedad 

Internacional de Cefaleas, en su última clasificación, la define como aquella sensación 

intraoral de quemazón o disestesia, que recurre diariamente durante, al menos, 2 horas 

durante, al menos, 3 meses, sin lesiones clínicas evidentes. La gran variabilidad de 

definiciones y criterios diagnósticos de la entidad compromete la validez de los resultados 

en los estudios clínicos realizados, los hace menos reproducibles y contribuye a la 

confusión entre clínicos e investigadores. Revisando las diferentes clasificaciones 

publicadas, cabe pensar que la boca ardiente es una entidad neuropática, pero la falta de 

conocimiento de su fisiopatología obligan a encuadrarla como una entidad, por el 

momento, idiopática. La relación entre la boca ardiente y ciertas alteraciones en el estado 

de salud general de los pacientes y el estudio de diferentes comorbilidades ha sido objeto 

de estudio y discusión en los últimos años, al igual que las alteraciones en las analíticas 

de sangre, el consumo de medicamentos y el impacto en la calidad de vida del paciente. 

El incompleto conocimiento de la etiopatogenia de la boca ardiente explica la ausencia 

de tratamientos completamente efectivos. El clonazepam es, hasta el momento, la terapia 

más utilizada, pero los resultados no son aún aceptables para su uso generalizado y sus 

efectos adversos pueden conllevar la finalización prematura del tratamiento. La ausencia 

de efectos adversos es una de las características positivas de la fotobiomodulación con 

terapia láser de baja potencia, que ha emergido como una terapia a tener en cuenta en el 

manejo de patologías dolorosas, entre ellas la boca ardiente.  

 

Objetivos: Los objetivos generales de esta memoria son valorar el estado de salud general 

de los pacientes con boca ardiente, comparándolo con un grupo control similar en edad y 

sexo (Estudio 1) y analizar el efecto de la fotobiomodulación en el manejo del dolor de 

estos pacientes (Estudio 2), estudiando su impacto en los diferentes aspectos asociados al 

dolor crónico (Estudio 3). 
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Material y métodos: El estudio 1 realizado fue un estudio de casos y controles diseñado 

para comparar las enfermedades, consumo de medicación, alteraciones en analíticas de 

sangre, estado de salud general, la calidad de vida en relación a la salud oral, la 

xerostomía, la calidad de sueño y la salud psicológica en un grupo de 20 pacientes con 

boca ardiente respecto a un grupo de 40 pacientes similares en edad y sexo que no sufrían 

dicha patología. El estudio 2 consistió en una revisión sistemática realizada siguiendo las 

guías PRISMA. Se realizó la siguiente pregunta PICO: en pacientes con dolor orofacial 

neuropático, ¿la terapia de láser de baja potencia, comparada con otros tratamientos o 

placebo, es efectiva para el manejo del dolor? Para ello se realizó una búsqueda en 

Pubmed/Medline, Scopus y Cochrane Library hasta el 8 de marzo de 2018, utilizando los 

términos low-level laser therapy, neuropathic pain, orofacial pain, neuralgia, neuropathy 

y todas las entidades descritas en la sección 13 de la Clasificación Internacional de 

Cefaleas. El estudio 3 fue un estudio clínico aleatorizado, a simple ciego sobre 20 

pacientes con boca ardiente. Se aplicó fotobiomodulación en el grupo estudio de 10 

pacientes con una dosis de 12 J/cm2 durante 10 sesiones y se comparó con un grupo 

placebo de 10 pacientes con el láser apagado. El dolor se midió con escala visual 

analógica antes de empezar cada sesión y en las revisiones del primer y cuarto mes. 

También se completaron varios cuestionarios validados de salud general: SF-36 para la 

salud general, OHIP-14 para la calidad de vida en relación a la salud oral, escala Epworth 

de somnolencia, test psicométrico SCL-90-R y el cuestionario de dolor McGill. 

 

Resultados: Los pacientes con boca ardiente sufrían más comorbilidades y consumían 

más medicaciones que los pacientes control. Se encontraron más alteraciones mentales, 

conductuales y del desarrollo neurológico en los pacientes con boca ardiente, 

consumiendo estos pacientes más medicación para los sistemas nervioso, cardiovascular 

y digestivo. Se encontraron, además, niveles de hierro más bajos y niveles de ácido fólico 

más altos en los pacientes con boca ardiente. El estado de salud general, la calidad de 

vida en relación a la salud oral, la calidad del sueño, el estado psicológico y la sensación 

de xerostomía fueron también significativamente peores en los pacientes boca ardiente 

(estudio 1). En el estudio 2 se obtuvieron un total de 997 estudios en la búsqueda inicial. 

Sólo 13 de ellos cumplieron los criterios de inclusión y fueron analizados: 8 estudios 

clínicos aleatorizados, 2 estudios prospectivos y 3 series de casos. Tres de ellos mostraban 

información acerca del manejo de la neuralgia del trigémino, 1 acerca de la neuralgia 

occipital y 10 acerca de boca ardiente. Todos los estudios mostraron una disminución en 
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la intensidad del dolor (la mayor parte de ellos de manera significativa). Los diferentes 

estudios analizaron la fotobiomodulación sola comparada con placebo, con otros 

tratamientos o con diferentes protocolos de aplicación. Respecto al estudio 3 todos los 

pacientes (n=10) del grupo estudio mejoraron su dolor al terminar el tratamiento, 

manteniéndose en el 90% de los pacientes en la revisión del cuarto mes. Además, se 

encontraron mejorías significativas en algunas secciones del cuestionario McGill, escala 

Epworth y el cuestionario SCL-90 al final del tratamiento y en las revisiones del primer 

y cuarto mes.  

 

Conclusiones: Los pacientes con boca ardiente presentan un peor estado de salud general 

que la población general, sufriendo más comorbilidades, consumiendo más medicación y 

mostrando peores resultados en todas las variables de salud analizadas en este estudio. 

Por otro lado, la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia es un tratamiento 

efectivo para el manejo del dolor de los pacientes con boca ardiente, pacientes que suelen 

estar polimedicados y médicamente comprometidos, ya que carece de efectos 

secundarios. 
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2. Abstract 

 

“Burning Mouth: General health status and therapeutic management with 

photobiomodulation” 

Introduction: Burning mouth is a complex entity of multifactorial etiology, with an 

unknown physiopathology and without a cure. The International Headache Society, in its 

latest classification, defines burning mouth as that intraoral sensation of burning or 

dysesthesia, which recurs daily for at least 2 hours and no less than 3 months, without 

obvious clinical injuries. The great variability of definitions, and diagnostic criteria of 

this entity compromises the validity of the results in the clinical studies carried out, 

making them less reproducible and contributing to confusion between clinicians and 

researchers. Reviewing the different published classifications, it is possible to think that 

burning mouth is a neuropathic entity, but the lack of knowledge about its 

physiopathology forces us to classify it as an idiopathic entity for the moment. The 

relationship between burning mouth and certain alterations in the general health status of 

patients, and the study of different comorbidities has been subject of study and discussion 

in recent years, the same happens with alterations in blood tests, consumption of 

medications, and the impact on the quality of life of the patients. An incomplete 

knowledge of the etiopathogenesis of the burning mouth explains the absence of 

completely effective treatments. Clonazepam is, thus far, the most widely used therapy, 

yet the results are not acceptable for its widespread use, and its adverse effects may cancel 

treatment. The absence of adverse effects is one of the positive characteristics of 

photobiomodulation with low-level laser therapy, which has emerged as an important 

option for the management of painful pathologies, including burning mouth. 

 Objectives: The general objectives of this doctoral thesis are to assess the general health 

status of patients with burning mouth, compare it with a control group similar in age and 

sex (Study 1), and to analyze the effect of photobiomodulation on pain management in 

these patients (Study 2), studying their impact on the different aspects associated with 

chronic pain (Study 3). 

  

Material and methods: Study 1 was a case-control study designed to compare diseases, 

medication consumption, changes in blood tests, general health, oral health impact profile 
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(OHIP), xerostomia, sleep quality and psychological health among a group of 20 patients 

with burning mouth, and a group of 40 patients, similar in age and sex, who did not suffer 

from this pathology. Study 2 was a systematic review conducted following PRISMA 

guidelines. A focused PICO (population, intervention, comparison, outcome) question 

was considered: In patients with neuropathic orofacial pain, is LLLT, compared to 

placebo or other treatments, an effective treatment in terms of pain reduction?; a search 

was conducted in the Pubmed / Medline, Scopus and Cochrane Library until March 8, 

2018, using the terms Low-level Laser Therapy, Neuropathic Pain, Orofacial pain, 

Neuralgia, Neuropathy and all the entities described in section 13 of the International 

Classification of Headache Disorders. Study 3 was a randomized, single-blind clinical 

study of 20 patients with burning mouth. Photobiomodulation was applied in the study 

group of 10 patients at a dose of 12 J / cm2 for 10 sessions and compared to a placebo 

group of 10 patients with the laser turned off. Pain was measured with a visual analogue 

scale before the start of each session, and at the first and fourth month reviews. Several 

validated general health questionnaires were also completed: SF-36 for general health, 

OHIP-14 for oral quality of life, Epworth sleepiness scale, SCL-90-R psychometric test, 

and the McGill pain questionnaire.  

 

Results: Burning mouth patients suffered more comorbidities and consumed more 

medications than control patients. More mental, behavioral and neurodevelopmental 

disorders were found in patients with burning mouth, consuming these more medication 

for the nervous, cardiovascular and digestive systems. In addition, lower iron levels and 

higher folic acid levels were found in patients with burning mouth. General health status, 

oral health, sleep, psychological status, and xerostomia sensation were also significantly 

worsened in burning mouth patients (Study 1). In study 2 a total of 997 studies were 

obtained in the initial search. Only 13 of them met the inclusion criteria and were 

analyzed: 8 randomized clinical studies, 2 prospective studies and 3 case series. Three of 

them showed information about the management of trigeminal neuralgia, 1 about 

occipital neuralgia and 10 about burning mouth. All studies showed a decrease in pain 

intensity (most of them significantly). The different studies analyzed photobiomodulation 

alone and compared with placebo, with other treatments or with different application 

protocols. All the patients (n=10) in the study group of study 3 improved their pain at the 

end of treatment, remaining at 90% at the fourth month follow-up. Furthermore, 

significant improvements were found in some sections of the McGill questionnaire, the 
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Epworth scale and the SCL-90 questionnaire at the end of the treatment and in the follow-

ups of the first and fourth month. 

  

Conclusions: Burning mouth patients present a worse general health state than the 

general population, suffering more comorbidities, consuming more medication and 

showing worse results in all the health variables analyzed in this study. On the other hand, 

photobiomodulation with low-level laser therapy is an effective treatment for the 

management of pain in patients with burning mouth, who are usually polymedicated and 

medically compromised, since it lacks side effects. 
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II. INTRODUCCIÓN 

 

1. Boca Ardiente: “El gran enigma del dolor orofacial” 

 

1.1. Definición 

 

La boca ardiente (BA) es una entidad compleja, de etiología multifactorial, con 

una fisiopatología poco conocida y sin tratamiento efectivo hasta la fecha. Estas 

características tan específicas hacen de esta patología un auténtico enigma acompañado 

de controversia desde su definición, hasta su manejo clínico, pasando por el diagnóstico, 

la posible asociación con otras enfermedades y la caracterización de lo que teóricamente 

ha venido definiéndose como un síndrome. 

El síndrome de boca ardiente se define, según la Sociedad Internacional de 

Cefaleas (IHS) en su última clasificación (ICHD-3), como aquella sensación intraoral de 

quemazón o disestesia, que recurre diariamente durante, al menos, 2 horas durante, al 

menos, 3 meses, sin lesiones clínicas evidentes (ICHD-3, 2018). Esta ha sido, sin duda, 

una de las definiciones más utilizadas en los últimos años por clínicos de todo el mundo, 

pero no la única. Las diferentes clasificaciones como la de la IHS, la de la Asociación 

Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, 2016) o la más reciente Clasificación 

Internacional de Dolor Orofacial (ICOP, 2020) y sus continuas actualizaciones hacen 

difícil discernir cuáles son los límites, criterios diagnósticos y comorbilidades propias de 

la entidad (Tabla 1).  

 Según la IASP, la etiología de la BA no es completamente conocida, 

considerándose la posibilidad de que haya interacciones entre factores locales, sistémicos 

y psicógenos. Se diferencia, además, el síndrome de boca ardiente primario de cualquier 

ardor secundario de causa orgánica ya sea local o sistémico (Tabla 1). Por lo tanto, el 

diagnóstico de BA, según la IASP, se basa en la exclusión de cualquier condición local o 

sistémica que pudiera justificar la sensación de ardor. Entre las causas locales más 

comunes de ardor bucal se describen infecciones como la candidiasis, la hiposalivación, 

lesiones de la mucosa, alergias, traumatismos y causas sistémicas como déficits de 

vitaminas (sin especificar cuáles), diabetes, hipotiroidismo, polimedicación y trastornos 

autoinmunes (IASP,  2016).  

La ICHD-3, por su parte, realiza dos anotaciones: que el dolor es usualmente 

bilateral, apareciendo principalmente en la punta de la lengua y que el dolor puede 
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fluctuar en su intensidad. Añade, además, que pueden aparecer la sensación de sequedad 

bucal, disestesia y cambio de sabor (Tabla 1). Destaca que hay una alta prevalencia en 

mujeres menopáusicas y que diversos estudios muestran comorbilidades psicosociales y 

psiquiátricas. También describe la existencia de pruebas de laboratorio e imagen que 

demuestran cambios tanto en el sistema nervioso periférico, como en el sistema nervioso 

central, pero no especifica cuáles. Además, no incluye en la clasificación el síndrome de 

boca ardiente secundario a trastornos locales (liquen plano, candidiasis, hiposalivación) 

o sistémicos (anemia, medicación, déficits de ácido fólico y vitamina B12, diabetes o 

síndrome de Sjögren), considerándolo motivo de debate (ICHD-3, 2018).  

El diagnóstico de la BA según la ICOP implica que se hayan realizado test 

cuantitativos sensoriales (Tabla 1). En esta clasificación no encontramos una descripción 

de dichas pruebas, aparte de informar de que consisten en analizar la sensibilidad del 

tejido afectado (ICOP, 2020). Dichas pruebas pueden ser negativas (hipostesia y/o 

hipoalgesia) o positivas (hiperalgesia y/o alodinia) y tienen como objetivo medir la 

respuesta a estímulos térmicos y de vibración calibrados (Yilmaz y cols., 2016). Los test 

cuantitativos sensoriales no dejan de ser subjetivos, lo que ha levantado ciertas críticas, 

pero son rápidos y sencillos de realizar y nos dan información acerca de la posible pérdida 

o ganancia de función sensorial en patologías neuropáticas periféricas (Jaaskelainen, 

2019). La ICOP utiliza los términos síndrome de boca ardiente con cambios 

somatosensoriales y síndrome de boca ardiente sin cambios somatosensoriales. Es 

habitual que los test cuantitativos sensoriales sean anormales, aunque es raro que las 

alteraciones sean marcadas. Estas posibles alteraciones sensoriales podrían indicar la 

posibilidad de que la BA fuera una neuropatía, aunque para los autores de esta 

clasificación hace falta más investigación al respecto.  

Respecto al dolor, según la ICOP, este suele ser bilateral y su intensidad fluctúa. 

El lugar principal de afectación es la lengua y se suele acompañar en 2/3 de los pacientes 

de xerostomía, disestesia y alteraciones en el gusto. También se describe como aparece 

frecuentemente en mujeres menopáusicas y como se asocia a comorbilidades similares a 

las de otros dolores crónicos. La ICOP incluye, por su parte, la entidad “Síndrome de 

Boca Ardiente probable” cuando se cumplen todos los criterios diagnósticos pero el dolor 

tiene menos de 3 meses de evolución. También añade el término “síntomas de boca 

ardiente” como aquellos fenómenos anteriormente denominados síndrome de boca 

ardiente secundario y que se deben a alteraciones locales y sistémicas. El diagnóstico de 
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BA sólo puede hacerse, según la ICOP, cuando todas estas causas locales y sistémicas 

han sido excluidas (ICOP, 2020) 

 

Fact Sheets. IASP, 2016 Clasificación 
internacional de cefaleas. 
ICHD-3, 2018 

Clasificación 
Internacional de dolor 
orofacial. ICOP, 2020 

Sensación de ardor intraoral 
crónico que no tiene ninguna 
causa identificable, ya sea 
enfermedad local, regional o 
sistémica. 

Sensación intraoral de 
quemazón o disestesia, que 
recurre diariamente durante, al 
menos, 2 horas durante, al 
menos, 3 meses, sin lesiones 
causantes clínicas evidentes. 
 
A. Dolor oral que cumple B y 

C 
B. Recurre diariamente más de 

2 horas durante más de 3 
meses 

C. El dolor cumple ambas 
características: 

1. quemante 
2. superficial en la 

mucosa oral 
D. La mucosa oral tiene 

apariencia normal y su 
examen clínico, incluyendo 
test sensoriales, es normal 

E. No se encuadra mejor en 
ningún otro diagnóstico 
ICHD-3 

Sensación intraoral de 
quemazón o disestesia, que 
recurre diariamente más de 2 
horas al día, más de 3 meses, sin 
lesiones causantes evidentes al 
examen e investigación clínica. 
 
A. Dolor oral que cumple B y 

C 
B. Recurre diariamente más de 

horas durante más de 3 
meses 

C. El dolor cumple ambas 
características: 
1. quemante 
2. superficial en la 

mucosa oral 
D. La mucosa oral tiene 

apariencia normal y las 
causas locales y sistémicas 
han sido excluidas 

E. No se encuadra mejor en 
ningún diagnóstico ICOP o 
ICHD-3 

Tabla 1. Definición y criterios diagnósticos para la BA IASP(2016), ICHD-3(2018) e ICOP(2020) 

 

Esta gran variabilidad de definiciones y criterios diagnósticos fue valorada por el 

grupo de trabajo de Ariyawardana y cols. en 2019, a raíz del World Workshop of Oral 

Medicine VII celebrado en Gotemburgo. Ariyawardana y cols. realizaron una revisión 

sistemática sobre las definiciones y los criterios diagnósticos de la BA utilizados en 

estudios clínicos aleatorizados, con el objetivo de enumerar y evaluar las definiciones de 

BA utilizadas y, también, evaluar sus criterios diagnósticos (de inclusión y exclusión) 

(Ariyawardana y cols., 2019). Para ello seleccionaron a texto completo 36 artículos. Estos 

autores observaron como el principal motivo de inclusión en pacientes sospechosos de 

BA era el dolor y el principal motivo de exclusión la presencia de cualquier lesión en la 

mucosa, seguida de la diabetes, déficits nutricionales, candidiasis oral, hiposalivación, 

polimedicación y alteraciones tiroideas. Según los autores, la heterogeneidad en las 

definiciones de la BA compromete la validez de los resultados en los estudios clínicos 

realizados, los hace menos reproducibles y contribuye a la confusión entre clínicos e 
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investigadores (Ariyawardana y cols., 2019). Los criterios de inclusión deberían estar 

claramente establecidos, no ser controvertidos y ser usados de manera consistente a través 

de los diferentes estudios, cosa que, en la actualidad, no sucede con la BA. Además, estos 

autores comentan que se debería tener en cuenta cuáles son los desencadenantes del 

cuadro e intentar incluirlos en los estudios. Exactamente lo mismo ocurre con los criterios 

de exclusión, que no son utilizados de manera homogénea por los distintos autores, lo que 

repercute en la calidad de los estudios. Estos autores proponen, con objeto de aumentar 

la calidad y la aplicación práctica de los estudios clínicos, que se cree un consenso entre 

expertos para definir correctamente la entidad, incluyendo criterios diagnósticos de 

inclusión y exclusión específicos para los futuros estudios. Todo esto debe acompañarse 

de la descripción minuciosa de todos los síntomas y signos diagnósticos, incluyendo 

pruebas complementarias. Además, las revisiones sistemáticas deberían considerar los 

diseños de los estudios incluidos para valorar su calidad y posible exclusión 

(Ariyawardana y cols., 2019).   

 

1.2. Naturaleza de la entidad 

 

Resulta complejo definir claramente una entidad cuando ni siquiera se ha podido 

aclarar su naturaleza. Desde los primeros trabajos acerca de la BA en 1803, hasta finales 

del S.XX, se ha considerado a esta entidad como una patología de origen psicógeno y 

somático en la mayor parte de los casos (Perier y Boucher, 2019). Los primeros trabajos, 

a principios del siglo XIX destacaban el carácter idiopático de la entidad. En el segundo 

tercio del siglo, hasta el año 1866, la mayoría de las publicaciones científicas coincidían 

en que la BA era una alteración neuropática de origen central. A principios del siglo XX, 

la mayor parte de la producción científica empezó a considerar la BA como un problema 

psicológico, relacionado con la hipocondría y la autosugestión (Tabla 2).  
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Primeros reportes 
(1803-1875) 

• Dolor continuo, severo y prolongado sin alteración en lengua. Portal, 
1803 

• Glosalgia idiopática. Breschet y Finot, 1817 
• Dolor lingual paroxístico. Halliday, 1832 
• Neuralgia lingual. Basset, 1859 
• Glosodinia. Valleix, 1866 
• Glosalgia organopática, neuropática, simpática, isquémica y nerviosa. 

Spring, 1870 
• Glosalgia sin lesiones. Rigal y Jaccoud, 1875 

Etapa germánica 
(1833-1866) 

• Enfermedades extrañas de la lengua. Albert, 1885 
• Glosodinia exfoliativa. Kaposi, 1885 
• Glosodinia de origen central. Schwimmer, 1886 

Etapa francesa 
(1887-1920) 

• Úlceras imaginarias de la lengua. Verneuil, 1887 
• Glosodinia autosugestiva e hipocondriaca. Pitres y Poyet, 1887 
• Glosodina cancerofóbica. Galippe, 1891 
• Enfermedades de la lengua. Butlin y Specer, 1900 

Etapa americana 
(1920-1939) 

• Lengua ardiente. Engman, 1920 
• Glosopirosis. Beall, 1922 
• Lengua urente. Lain, 1928 
• Lengua ardiente. Fox, 1935 
• Boca ardiente y seca. Landa, 1939 

Tabla 2. Evolución de nomenclatura y consideraciones etiopatogénicas de la BA (Perier y Boucher, 2019) 

 

  

Desde 1950, la etiopatogenia de la entidad ha estado en continuo debate. En el año 

2016, la IASP celebró el año del dolor orofacial, publicando una serie de guías clínicas 

en las que consideraba a la BA una neuropatía. Lo mismo ocurre con la Sociedad 

Internacional de Cefaleas (IHS) que, en su última clasificación de cefaleas, incluye el 

término síndrome de boca ardiente dentro del grupo 13: lesiones dolorosas de los pares 

craneales y otras algias faciales considerándolo una neuropatía (ICHD-3). No ocurre lo 

mismo en la Clasificación Internacional de Dolor Orofacial en la que se considera la BA 

un dolor idiopático, junto al dolor facial idiopático persistente, el dolor dentoalveolar 

idiopático persistente y el dolor facial unilateral constante con ataques adicionales (ICOP, 

2020) (Tabla 3). 
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13. Lesiones dolorosas de los pares 

craneales y otras algias faciales (ICDH-3) 

6. Dolor orofacial idiopático (ICOP) 

13.1 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio 

trigémino 

13.2 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio 

glosofaríngeo 

13.3 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio 

intermediario 

13.4 Neuralgia occipital 

13.5 Síndrome cuello-lengua 

13.6 Neuritis óptica dolorosa 

13.7 Cefalea atribuida a parálisis isquémica del 

oculomotor 

13.8 Síndrome de Tolosa-Hunt 

13.9 Síndrome de Raeder’s 

13.10 Neuropatía oftalmoplégica recurrente dolorosa 

13.11 Síndrome de boca ardiente 
13.12 Dolor facial idiopático persistente 

13.13 Dolor neuropático central 

6.1 Síndrome de boca ardiente 
6.2 Dolor facial idiopático persistente 

6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente 

6.4 Dolor facial constante unilateral con 

ataques adicionales 

Tabla 3. Clasificación de la BA como dolor neuropático en ICHD-3 y como dolor idiopático en la ICOP 

 

 

Aún así, la ICOP deja abierta la puerta a una futura consideración de la BA como 

una neuropatía, ya que asegura que hay diversos estudios que defienden el carácter 

neuropático de la entidad a partir de diferentes pruebas de laboratorio e imagen (ICOP, 

2020). Muchos autores han apoyado la naturaleza neuropática de la BA en los últimos 

años y, probablemente, no hayan sido más por la falta de estudios de calidad. Una de las 

autoras más prolíficas y que más defiende la naturaleza neuropática de la BA es 

Jääskeläinen. De todos sus artículos destaca la revisión de la literatura titulada “Is burning 

mouth syndrome a neuropathic pain condition?” que publicó en la revista Pain, con 

motivo del 6th International Meeting of the IASP Special Interest Group on Neuropathic 

Pain (NeuPSIG) en el año 2017 (Jaaskelainen, 2017). En este artículo, Jääskeläinen 

confirma que la investigación realizada en BA en las dos últimas décadas, usando criterios 

diagnósticos estrictos con diagnóstico clínico neurofisiológico y neuropatológico 

apoyados en pruebas de imagen, ha revelado implicación neuropática a distintos niveles 

en la mayor parte de los pacientes (Jaaskelainen, 2017) como se describe a continuación: 
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� Implicación del sistema nervioso periférico (SNP) en BA: La mayoría de los pacientes 

con BA presentan hipoestesia en test térmicos, probablemente por daño en las fibras 

nerviosas terminales del epitelio de la lengua. También se ha sugerido que las fibras 

Ad, encargadas del gusto, se ven alteradas en los pacientes con BA, de ahí la aparición 

de disgeusia en un elevado número de pacientes (Borsani y cols., 2014; Kho y cols., 

2013; Klasser y Epstein, 2012). 

� Implicación del sistema nervioso central (SNC) en BA: Se han demostrado cambios 

cerebrales típicos de dolor central o neuropático en los pacientes BA, encontrándose 

también menos activación a la altura del tálamo, probablemente por desaferenciación 

de las vías somatosensoriales. Existen además trabajos que muestran cierta alteración 

en la vía nigroestriatal, lo que provoca cierta alodinia en la distribución trigeminal. 

Además, suele acompañarse de alteraciones emocionales y psiquiátricas lo que puede 

deberse al bajo tono dopaminérgico característico de estos pacientes (Khan y cols., 

2014).  

 

Revisando las diferentes clasificaciones, cabe pensar que la BA es una entidad 

neuropática, pero la falta de conocimiento completo de su etiología y fisiopatología 

obligan a encuadrarla como una entidad idiopática. Sería lógico pensar que los 

tratamientos que son efectivos en el tratamiento de cualquiera de las entidades incluidas 

en el apartado de lesiones dolorosas de los pares craneales y de las algias faciales de la 

ICHD-3 puedan serlo también para la BA, por lo que deberán tenerse en cuenta a la hora 

de investigar el manejo de esta entidad.  

 

1.3. Etiología y fisiopatología 

 

Tanto la etiología como la fisiopatología de la BA hoy por hoy son desconocidas. 

La mayor parte de los autores han centrado sus investigaciones en valorar posibles daños 

o alteraciones neuropáticas tanto periféricas como centrales. 

Existen estudios (Borsani y cols. 2014) que han demostrado una densidad menor 

de fibras nerviosas en el epitelio lingual en los pacientes con BA. Esta menor densidad 

tendría relación con el tiempo de evolución de la enfermedad, pero no con la severidad 

de sus síntomas. En estos pacientes las fibras nerviosas subpapilares y epiteliales 

sufrieron ciertas alteraciones morfológicas, observándose procesos degenerativos en los 
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axones, lo que demuestra que la BA está asociada a neuropatías de las fibras sensitivas 

de la lengua. Borsani y cols., en el año 2014, publicaron un estudio caso-control acerca 

de las alteraciones epiteliales de los neuroreceptores vaniloides (TRPV1) y canabinoides 

(CB1 y CB2) en la lengua de 16 pacientes mediante biopsias de 3mm y estudios 

inmunohistoquímicos. Los TRPV1 están involucrados en las sensaciones de calor y 

quemazón y los receptores canabinoides actúan gracias al sistema inhibitorio reduciendo 

la hiperalgesia y la inflamación. Borsani y cols. encontraron más TRPV1 alterados en la 

lengua de los pacientes con BA, lo que confirma la sensación quemante y su posible 

relación con el sistema endocanabinoide (Borsani y cols. 2014).  

Kho y cols, por su parte, encontraron alteradas las mucinas linguales, adaptadas a 

la irritación crónica que producía cambios neuroplásticos (Kho y cols., 2013), es decir, 

cambios adaptativos neuronales a esta nueva situación. También existen autores que 

comentan que en los pacientes con BA existe una hipofunción del nervio cuerda del 

tímpano. El nervio cuerda del tímpano es, junto al glosofaríngeo, el encargado de las 

funciones gustativas de la lengua. Una alteración del sistema inhibitorio a nivel del cuerda 

del tímpano o, incluso, del glosofaríngeo rompería el equilibrio funcional entre los pares 

craneales V, VII  y IX, considerando como dolorosa cualquier actividad normal del 

trigémino (Klasser y Epstein, 2012). 

Según ciertos estudios la inhibición del sistema dopaminérgico nigroestriado, 

encargado de los movimientos motores, está disminuida en pacientes con BA, 

reduciéndose así la supresión central del dolor. Khan y cols. realizaron un estudio caso-

control durante el año 2014 en el que analizaban la sustancia gris, la sustancia blanca y 

las interconexiones funcionales encefálicas mediante morfometría basada en vóxel y 

anisotropía fraccional en un grupo de pacientes diagnosticadas de BA y un grupo control 

(18 pacientes en total). La morfometría basada en vóxel es una prueba de imagen utilizada 

en investigación de diferencias focales en la anatomía del cerebro, usando técnicas 

estadísticas de aproximación paramétrica mediante la división del cerebro en voxels. En 

los pacientes con BA se observa un aumento de la sustancia gris, bajos niveles de la 

anisotropía fraccional en el lado derecho y una disminución en las mediciones de 

sustancia gris en el lado izquierdo, viéndose también alteradas las conexiones 

interhemisferio y las conexiones entre hipocampo y córtex cerebral (Khan y cols., 2014). 

Estos patrones observados de activación cerebral son similares a los de otros dolores 

neuropáticos de origen central. 
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La BA afecta mayoritariamente a mujeres, un 90% de ellas peri o 

postmenopáusicas (Komiyama y cols., 2013), por lo que muchos autores han sugerido 

que una alteración en las hormonas femeninas puede predisponer a las mujeres a sufrir 

BA. Lo mismo sucede con los esteroides neuroactivos y la desregulación del eje 

hipotalámico-hipofisario-adrenal. Durante y tras la menopausia los niveles de estradiol, 

estrógenos y progesterona disminuyen hasta llegar a un tercio de sus niveles normales.  

La disminución de estrógenos frena la síntesis de neurotransmisores y acelera su 

catabolismo y la disminución de la progesterona disminuye la acción gabaérgica. La 

pregnenolona y la dihidroepiandrosterona que influyen en las vías descendentes de dolor 

se ven alteradas por la menopausia. En el año 2012, Kim y cols. investigaron marcadores 

salivales relacionados con la BA (Komiyama y cols., 2013). Para ello realizaron un 

estudio con 30 pacientes con BA y 20 pacientes control mediante mediciones de saliva 

estimulada y no estimulada. En dicha saliva estudiaron los niveles de cortisol, 17b-

estradiol, progesterona, dihidroepiandrosterona y la actividad enzimática de la alfa-

amilasa concluyendo que los pacientes con BA tenían niveles significativamente mayores 

de cortisol en saliva no estimulada y de 17b-estradiol en la saliva estimulada. Esto apoya 

las tres grandes vías etiopatogénicas inmunoendocrinas: alteración de hormonas sexuales 

femeninas, disminución de esteroides neuroactivos e hipofunción del eje hipotalámico-

hipofisario-adrenal (Komiyama y cols., 2013).  

Dos años después, Koike y cols. diseñaron un estudio caso-control para evaluar 

las funciones inmunológica (subpoblaciones de linfocitos) y endocrina (eje hipotalámico-

hipofisario-adrenal y sistema simpático adrenomedular) en 47 pacientes con BA y 47 

pacientes control, realizando también test psicológicos. Estudiaron los niveles de CD4, 

CD8 y ratio CD4/CD8 en plasma como medidas de sistema inmune innato y células 

natural killer como sistema inmune adquirido. También estudiaron los niveles de 

hormona adrenocorticotrópica y cortisol para valorar eje hipotálamo-hipofisario-adrenal 

y adrenalina y noradrenalina para el sistema simpático adrenomedular. No encontraron 

diferencias en cuanto a niveles de depresión en ambos grupos, pero sí mayores niveles de 

ansiedad en los pacientes con BA. Además, encontraron menores niveles de adrenalina, 

menor número de CD8 en BA y mayor ratio CD4/CD8 en pacientes con BA lo que 

demuestra una respuesta inmunoendocrina disminuida en pacientes con BA (Koike y 

cols., 2014). 
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 Jääskelainen y Woda, por su parte, consideran que la BA está causada por la 

combinación de agentes estresantes, como la ansiedad crónica o el estrés postraumático, 

la menopausia, presencia de ciertos agentes neurotóxicos y la susceptibilidad genética. 

Todo esto provoca una alteración de la regulación hormonal, alteraciones en las fibras 

nerviosas periféricas e hipofunción del sistema nigroestriatal, que desencadenan una 

neuropatía central o periférica en un paciente con el sistema inhibitorio alterado 

(Jääskelainen y Woda, 2017). 

 

1.4. ¿Síndrome o trastorno? 

 

Síndrome (de la palabra griega syndrome: "simultaneidad") se ha definido 

clásicamente como un “estado patológico asociado a una serie de síntomas simultáneos, 

generalmente tres o más”. La Real Academia de la lengua española (RAE) lo define como 

“el conjunto de síntomas característicos de una enfermedad o un estado determinado”. 

Por otra parte, la RAE define el trastorno como “cualquier alteración en el funcionamiento 

de un organismo o de una parte de él o en el equilibrio psíquico o mental de una persona”.  

Históricamente, la BA se ha descrito como un síndrome, asociándose a dolor, 

disgeusia y xerostomía; pero también a ciertas alteraciones emocionales e incluso 

hormonales. Pero, lo que está claro, es que no se podido encontrar un consenso respecto 

a la presencia en todos los pacientes de una o varias de estas características clínicas. A 

colación de esta falta absoluta de consenso respecto a las características clínicas de la BA,  

Miller y cols., en 2019 se cuestionaron si ésta debe denominarse síndrome o trastorno, 

teniendo en cuenta que los pacientes con BA no siempre sufren una serie de signos y 

síntomas propios de la enfermedad (Miller y cols., 2019).  

El debate es tan profundo que la IASP, en su última clasificación de enfermedades 

(ICD-11), incluye el término “dolor de boca ardiente crónico”(Nicholas y cols., 2019), 

excluyendo la palabra síndrome. Dentro de la nueva clasificación de enfermedades se 

contempla, por primera vez, el dolor persistente primario como una enfermedad en sí 

misma. El dolor persistente primario es aquel dolor que persiste durante más de 3 meses 

y se asocia a gran estrés emocional (ansiedad, enfado, frustración o depresión) y/o a 

incapacidad funcional (interfiere en las actividades diarias y altera el rol social) y, 

además, no puede atribuirse a ningún otro diagnóstico. Por tanto, la sola experiencia de 

dolor crónico o persistente debería ser suficiente para que el paciente recibiera toda la 

ayuda posible por parte de los profesionales de la salud (Nicholas y cols., 2019). Según 
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esta clasificación de dolor crónico o persistente primario, la boca ardiente crónica se 

incluiría dentro del dolor crónico primario orofacial junto con la migraña crónica, la 

cefalea tensional crónica, las cefaleas trigémino-autonómicas, la disfunción 

temporomandibular crónica y otros dolores orofaciales primarios crónicos como puede 

ser el dolor facial idiopático persistente.  

En medicina, se utiliza trastorno como una traducción poco específica del 

concepto inglés “disorder”. Cabría pensar, por tanto, que un síndrome debe acompañarse 

siempre de una serie de síntomas o signos clínicos característicos, mientras que un 

trastorno es, más bien, un mal funcionamiento. Quizás sea más adecuado referirse, por 

tanto, a la BA como un trastorno, más que como un síndrome. O dar un paso más y no 

acompañar a la BA de ninguno de estos nombres.  

 

2. Perfil de salud de los pacientes con Boca Ardiente 

 

2.1. Salud general y comorbilidades 

 

La relación entre la BA y ciertas alteraciones en el estado de salud general de los 

pacientes y el estudio de diferentes comorbilidades ha sido objeto de estudio y discusión 

en los último años (Ariyawardana y cols., 2019; Suga y cols., 2020).  

La BA, al igual que otros dolores persistentes, suele acompañarse de ansiedad, 

depresión (Adamo y cols., 2018; Galli y cols., 2017; Jaaskelainen & Woda, 2017; 

Mitsikostas y cols., 2017) y pobre calidad del sueño (Adamo y cols., 2018). Algunos 

estudios además han analizado, con gran controversia en sus resultados, la posible 

asociación entre el uso de diferentes medicamentos, como pueden ser los ansiolíticos 

(Azzi y cols., 2019) y los antihipertensivos (Adamo y cols., 2020; Adamo y cols., 2018; 

Azzi y cols., 2019), y la BA.  

Por otro lado, también existen trabajos que confirman bajos niveles de vitaminas 

(como la B1, B2, B6, B12), el ácido fólico, el hierro, el zinc, ciertos minerales y el 

aumento de los niveles de glucosa (Acharya y cols., 2018; Lin y cols., 2013; Morr 

Verenzuela y cols., 2017).  

Uno de los síntomas de los pacientes con BA es la xerostomía aunque la mayoría 

de los autores consideran esta sensación una consecuencia del consumo de medicamentos 

xerostomizantes para otras patologías por parte de estos pacientes (Acharya, Carlen y 

cols., 2018; Acharya, Hagglin y cols., 2018; Lee y cols., 2015). Acharya y cols., en 2018, 
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realizaron un estudio clínico comparando la saliva estimulada y no estimulada entre 56 

pacientes mujeres con BA y un grupo control similar en edad y sexo. Las pacientes con 

BA mostraron menos saliva estimulada y no estimulada, mayor hiposalivación y mayor 

xerostomía, y también mayor número de enfermedades y mayor consumo de 

medicamentos. Según estos autores, los pacientes tenían menores niveles de saliva 

estimulada y no estimulado, pero cuando ajustaron estos resultados al número de 

enfermedades y medicación con regresión lineal las diferencias dejaron de ser 

significativas (Acharya, Hagglin y cols., 2018). Llama la atención leer que los autores de 

este trabajo aseveran que los resultados de este estudio contradicen los de su estudio 

paralelo con las mismas pacientes (Acharya, Carlen y cols., 2018) en el que concluyeron 

que la xerostomía y los problemas de piel resultaban potentes predictores de BA. 

 

2.1.1. Alteraciones en analíticas de sangre 

 

No son muchos los estudios que han estudiado las alteraciones en las analíticas de 

sangre en los pacientes que sufren BA aunque, por lo general, coinciden en que suelen 

estar alteradas, presentando ciertos déficits.  

En su estudio publicado hace casi 10 años, Lin y cols. analizaron si había relación 

entre el BA y el déficit de hemoglobina, hierro, vitamina B12 y ácido fólico. También 

estudiaron si los pacientes con BA tenían altos niveles de homocisteína o anticuerpos de 

células parietales gástricas. Para ello, analizaron 399 pacientes con BA, comparándolos 

con 399 controles. Concluyeron que los pacientes con BA sufrían mayores déficits de 

hemoglobina, hierro y vitamina B12, mientras que los niveles de homocisteína y 

anticuerpos de células parietales gástricas eran más altos. Sin embargo, no encontraron 

diferencias significativas en el ácido fólico (Lin y cols., 2013). 

Por su parte, Morr Verenzuela y cols. realizaron un estudio retrospectivo de las 

analíticas de sangre de 659 pacientes con BA, encontrando niveles inferiores de vitamina 

D3, vitamina B2, vitamina B6, zinc, vitamina B1, hormona estimulante de la tiroides 

(TSH), vitamina B12 y ácido fólico. Además, encontraron altos niveles de glucosa en el 

23.7% de los pacientes con BA (Morr Verenzuela y cols., 2017). 

En un estudio publicado en el año 2020, Chiang y cols. analizaron los niveles de 

hemoglobina, hierro, vitamina B12, ácido fólico, homocisteína y anticuerpos de células 

parietales gástricas en un grupo de pacientes diagnosticados de BA comparándolo con 
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442 pacientes sanos. Encontraron niveles más bajos de hemoglobina, hierro y vitamina 

B12 en el grupo de BA (Chiang y cols., 2020). 

 

2.1.2. Presencia de enfermedades y comorbilidades 

 

Alvan R. Feinstein definió, en 1970, la comorbilidad como la “presencia de uno o 

más trastornos (o enfermedades) además de la enfermedad o trastorno primario y el efecto 

de estos trastornos o enfermedades adicionales entre sí” (Feinstein, 1970). La RAE, por 

su parte, define comorbilidad como la coexistencia de dos o más enfermedades en un 

mismo individuo, generalmente relacionadas.  

La presencia de enfermedades y comorbilidades en los pacientes BA es bastante 

habitual, y ha sido objeto de estudio. Existen diferentes trabajos cuyo objetivo es 

encontrar una posible relación entre la BA y distintas enfermedades sistémicas, pero lo 

único que se ha ido comprobando en los últimos años es que la BA coexiste, en muchas 

ocasiones, con alteraciones psicológicas (Galli y cols., 2017). 

 La coexistencia con alteraciones psicológicas puede deberse a la propia cronicidad 

del dolor. La persistencia de dolor más allá del tiempo normal de recuperación se asocia 

a depresión y ansiedad, y esto ocurre más habitualmente en aquellas entidades con dolor 

persistente primario como es la BA (Miller y cols., 2019).  Galli y cols. realizaron una 

revisión sistemática y metaanálisis, en el año 2017, con el objetivo de analizar factores 

psicológicos, psiquiátricos o de personalidad que pudieran relacionarse con la BA. 

Incluyeron 14 estudios, analizando un total de 694 participantes entre los 28 y 84 años, 

con mayor número de mujeres. La mayor parte de los estudios describieron una 

asociación, que no causa-efecto, entre la BA y la ansiedad y la depresión. Algunos 

estudios, además del perfil psicológico de los pacientes, también analizaron su 

personalidad, aunque con resultados dispares. Uno de ellos no encontró diferencias entre 

el grupo BA y el grupo control (Merigo y cols., 2007). Y otros confirmaron niveles más 

altos de neuroticismo (Al Quran, 2004; de Souza y cols., 2015), evitación del daño 

(Zakrzewska, 2013) y perfil obsesivo-compulsivo (Maina y cols., 2005) en el grupo BA 

respecto al grupo control. También se ha reportado cancerofobia en alguno de los 

artículos (Sardella y cols., 2006). Para Galli y cols. son necesarios más estudios que 

analicen el papel del perfil psicológico del paciente con BA y la aproximación 

multidisciplinar a esta entidad (Galli y cols., 2017). 
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 Para Mignogna y cols. la gran mayoría de los pacientes con BA presentan otras 

comorbilidades sistémicas somatomorfas como acúfenos, cefaleas o colon irritable 

(Mignogna y cols., 2011). Acharya y cols. por su parte, intentaron investigar los factores 

clínicos inherentes a la BA, concluyendo que las alteraciones de la piel y la xerostomía 

están fuertemente asociadas a la BA, aunque sospechan que esta xerostomía se debe más 

al uso de otras medicaciones que a la propia BA (Acharya, Carlen y cols., 2018).  

 La presencia de otras patologías como la diabetes o enfermedades tiroideas ha 

sido reportada por Suga y cols (Suga y cols., 2020) levantando controversia entre distintos 

autores especializados en BA (Ariyawardana y cols., 2020). Según Ariyawardana y cols. 

el diagnóstico de la BA se basa en la exclusión de las causas potenciales de ardor bucal. 

Estos autores piensan que es importante recordar que las asociaciones no indican 

causalidad, por lo que una comorbilidad con una prevalencia baja no indica 

necesariamente que esta comorbilidad tenga que ver con la aparición de, en este caso, la 

BA.  

 

2.1.3. Consumo de medicamentos 

 

Cabe pensar que, a mayor número de enfermedades, mayor es el número de 

medicamentos consumidos. En su estudio del año 2005, Lamey y cols. analizaron el 

estado de salud de los pacientes con BA, centrándose en el consumo de medicación. 

Analizaron la medicación de 84 pacientes con BA, comparándola con 73 controles. 

Observaron mayor consumo de ansiolíticos e hipnóticos en los pacientes con BA. 

Azzi y cols. en el año 2019 compararon el consumo de medicación de 150 

pacientes con BA respecto a 150 pacientes control. Encontraron que los antihipertensivos 

y los betabloqueantes estaban inversamente correlacionados con la BA (su uso era menor 

en pacientes con BA), mientras que los ansiolíticos, pero no los antidepresivos o los 

antipsicóticos, eran consumidos de forma significativamente mayor por los pacientes con 

BA (Azzi y cols., 2019).  

Adamo y cols. por su parte, describieron que la mitad de los pacientes con BA de 

su estudio consumían anticoagulantes, mientras que 1 de cada 10 consumía 

betabloqueantes, inhibidores de bomba de protones, estatinas, antagonistas de los canales 

de calcio o levotirosina (Adamo y cols., 2020).  
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2.2. Calidad de vida 

 

Cabe pensar que debido a que la BA se ha considerado un dolor crónico, los  

pacientes que la sufren pueden tener disminuida su calidad de vida. La presencia de 

comorbilidades, la afectación del estado emocional y la mayor sensibilidad al dolor de 

estos pacientes hace que su calidad de vida esté alterada (Acharya, Carlen y cols., 2018; 

Adamo y cols., 2020; Lee y cols., 2015; López-Jornet y cols., 2015; Souza y cols., 2011). 

Souza y cols. compararon la calidad de vida de 26 pacientes con BA respecto a 27 

pacientes control. Para ello utilizaron cuestionarios de salud general (SF-36) y de impacto 

en la salud oral (OHIP-49). El cuestionario SF-36 es un cuestionario que valora el estado 

de salud de manera general, permitiendo valorar numéricamente diferentes dimensiones 

de la salud del individuo. Contiene 36 preguntas que valoran 8 dimensiones de salud: 

“funcionamiento físico, limitación por problemas físicos, dolor corporal, funcionamiento 

o rol social, salud mental, limitación por problemas emocionales, vitalidad y percepción 

general de la salud. Los resultados elevados muestran una mejor salud” (Ware y Gandek, 

1998).  

Por su parte, el cuestionario OHIP-49 (Slade, 1997) valora el impacto en la salud 

oral de paciente de diferentes alteraciones orales o sistémicas. Está formado por 49 

preguntas que se dividen en limitación funcional, dolor, incomodidad psicológica, 

función física, función psicológica, función social e incapacidad. A mayor resultado, peor 

es la calidad de vida en relación a la salud oral del paciente. Souza y cols. encontraron 

resultados significativamente más bajos en todos los apartados del cuestionario SF-36 y 

más altos en todos los del  OHIP-49 en los pacientes con BA, concluyendo que la BA 

influía negativamente en la calidad de vida de los pacientes (Souza y cols., 2011). 

López-Jornet y cols., han publicado varios trabajos analizando el impacto de la 

BA en la calidad de vida de los pacientes con BA, utilizando distintos cuestionarios de 

depresión, sueño y de impacto en la calidad de vida en relación a la salud oral (OHIP-14). 

El cuestionario OHIP-14 (Slade, 1997) es un cuestionario validado frecuentemente 

utilizado hoy en día que cubre los mismos apartados que el OHIP-49 pero con un menor 

número de preguntas. En uno de sus estudios López-Jornet y cols. analizaron la calidad 

del sueño y el OHIP-14 en 70 pacientes con BA comparándolo con 70 pacientes control.  

Encontraron diferencias significativas en el resultado de OHIP-14 y peor calidad del 

sueño de los pacientes BA (López-Jornet y cols., 2015), por lo que la calidad de vida de 

los pacientes con BA estaba disminuida en relación al grupo control. Un año antes, habían 
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realizado un estudio para analizar la presencia de sodio, potasio, magnesio, calcio, hierro, 

cobre, zinc, manganeso, boro, paladio, azufre, aluminio, plomo, cadmio, cromo, niquel, 

arsenio, berilio, bismuto, cobalto, litio, molibdeno, antimonio, selenio, estroncio, titanio, 

talio y vanadio en pacientes BA y midieron la calidad de vida en relación a la salud oral 

utilizando el OHIP-14. Compararon 28 pacientes BA con 30 controles encontrando 

también peor calidad de vida en relación a la salud oral en los pacientes con BA respecto 

a los controles (López-Jornet y cols., 2014). 

Lee y cols., además de analizar distintas variables en la saliva de 33 pacientes con 

BA respecto a 30 controles, estudiaron también los resultados del cuestionario OHIP-14, 

encontrando diferencias significativas entre los pacientes con BA y los controles, siendo 

peor la calidad de vida en relación a la salud oral en los pacientes con BA (Lee y cols., 

2015). 

Acharya y cols. en 2018, compararon el estado de salud general de 56 pacientes 

con BA respecto a un grupo control. Utilizaron también el cuestionario OHIP-14 

encontrando también peor calidad de vida en relación a la salud oral en los pacientes con 

BA (Acharya, Carlen, y cols., 2018).  

El único artículo publicado en el que no se encontraron diferencias significativas 

entre pacientes con BA y controles respecto al OHIP-14 (aunque los resultados eran 

también peores en el grupo BA) fue el publicado por Yang y cols. en 2018. En este 

artículo comparaban estado psicológico e impacto en la salud oral de 39 pacientes con 

estomatitis aftosa recurrente, 45 con liquen plano oral, 15 con BA y 45 controles (Yang 

y cols., 2018). 

El estudio más actual en el que se analizó el impacto en la salud oral de la BA con 

el cuestionario OHIP-14 es el publicado por Adamo y cols. en 2020. Estos autores sí que 

encontraron una calidad de vida significativamente peor en los pacientes con BA (Adamo 

y cols., 2020). 

 

3. Manejo terapéutico de la Boca Ardiente 

 

3.1. Tratamientos estudiados 

 

El incompleto conocimiento de la etiopatogenia de la BA explica la ausencia de 

tratamientos completamente efectivos. En el año 2016, se publicó una revisión 

sistemática Cochrane sobre el manejo terapéutico de la BA (McMillan y cols., 2016). En 
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ella se analizaron todas las opciones terapéuticas utilizadas en estudios publicados: 

antipsicóticos, antidepresivos, benzodiacepinas, anticonvulsivantes, colinérgicos, 

complementos alimenticios, fotobiomodulación, tratamientos tópicos, barreras físicas y 

manejo psicológico (Tabla 4). 

Las conclusiones de los autores de esta revisión sistemática confirmaron la 

ausencia de evidencia científica suficiente para apoyar o desechar cualquiera de las 

intervenciones descritas. Además, se advertía que era necesario realizar más estudios 

clínicos aleatorizados de mayor calidad para establecer qué tratamientos son más 

efectivos.  

Por su parte, Liu y cols. publicaron en el año 2018 otra revisión sistemática sobre 

los posibles tratamientos de la BA, analizando prácticamente los mismos estudios y 

concluyendo que es necesario realizar más estudios clínicos aleatorizados de calidad (Liu 

y cols., 2018). En ese mismo año, Souza y cols. realizaron, también, otra revisión 

sistemática sobre el tema, aunque ellos sí que concluyeron que los antidepresivos (en los 

que incluyen clonazepam, amisulprida, paroxetina, sertralina y trazodona) y el ácido 

alfalipoico han obtenido resultados prometedores, aunque siguen siendo necesarios más 

estudios de calidad (de Souza y cols., 2018) 

Por tanto, podemos aseverar que el manejo de la BA supone un reto para el clínico. 

Ninguna de las terapias utilizadas hasta el momento ha conseguido resultados óptimos 

como terapias de primera línea. A continuación, revisaremos los tratamientos evaluados 

hasta la fecha para el tratamiento de la BA siguiendo la clasificación (Tabla 4) utilizada 

en la revisión sistemática Cochrane (McMillan y cols., 2016). 
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Tratamientos manejo boca ardiente 

• Antidepresivos y antipsicóticos 

o Paroxetina 

o Amitriptilina 

o Amisulprida 

o Trazodona 

• Anticonvulsivantes 

o Gabapentina 

o Gabapentina + ácido alfalipoico 

• Benzodiazepinas 

o Delorazepam sistémico 

o Clonazepam tópico 

o Clonazepam sistémico 

• Colinérgicos 

o Betanecol 

• Suplementos alimenticios 

o Ácido alfalipoico 

o Ácido alfalipoico + vitaminas 

o Ácido alfalipoico + licopeno + extracto de té verde 

o Hypericum perforatum 

o Catuama 

o Licopeno 

• Radiación electromagnética 

o Terapia láser de baja potencia 

• Barreras físicas 

o Protector lingual + autocuidados 

• Psicoterapia 

o Terapia cognitivo-conductual 

• Tratamientos tópicos 

o Colutorio de benzidamida 

o Colutorio de lactoperoxidasa 

o Urea tópica 

o Colutorio de capsaicina 

Tabla 4. Tratamientos evaluados en la revisión sistemática Cochrane acerca de tratamientos de la BA 

(McMillan y cols., 2016) 
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3.1.1. Antidepresivos y antipsicóticos 

 

Los antidepresivos y antipsicóticos a dosis bajas siempre han sido un tratamiento 

de segunda línea para el manejo de la BA,  ya que su efecto analgésico en patologías de 

tipo neuropático es bien conocido. Los principales antidepresivos de los que se han 

publicado estudios para el manejo de la BA son la paroxetina, la amitriptilina, la 

amisulprina y la trazodona (Fenelon y cols., 2017; Rodriguez-Cerdeira y Sanchez-Blanco, 

2012; Tammiala-Salonen y Forssell, 1999; Yamazaki y cols., 2009).  

En 2009, Yamakazi y cols. publicaron un estudio prospectivo en el que 

administraron dosis de paroxetina que variaban entre los 10 y los 30 mg/día a pacientes 

con BA durante 12 semanas, consiguiendo mejoría en el 80% de los pacientes (Yamazaki 

y cols., 2009). De los 71 pacientes incluidos sólo terminaron el estudio 52, concluyendo 

que un 80% de pacientes disminuyeron su dolor en la semana 12 con efectos secundarios 

transitorios, ya que al recibir la dosis inicial un 42,9% de los pacientes tuvieron nauseas, 

un 14,3% fotofobia, 14,3% somnolencia, 14,3% malestar, 9,5% palpitaciones y 4,8% 

cefaleas temblores y fiebre. Los propios autores ven como principal limitación la ausencia 

de grupo control.  

Algo similar ocurre con el uso de la amitriptilina, que suele quedar como segunda 

línea de tratamiento o como coadyuvante de otras terapias analgésicas y neurolépticas. 

En 2017, Fenelon y cols. realizaron un estudio retrospectivo, analizando los resultados 

del tratamiento con amitriptilina en 16 pacientes con BA. Estos pacientes redujeron su 

dolor a la mitad a los 6 meses de tratamiento, pero el 25% tuvo efectos secundarios como 

mareos, astenia o adormecimiento (Fenelon y cols., 2017). 

Respecto al uso de amisulprida, Rodríguez-Cerdeira y Sánchez-Blanco trataron a 

202 mujeres con BA con 50 mg al día de amisulprida durante 6 meses, los resultados de 

la escala visual analógica (EVA) para el dolor varió de 8.35 al comenzar el estudio a 1.05 

a los 6 meses de tratamiento. El problema, fueron los efectos secundarios: un 20% de los 

pacientes sufrieron ansiedad, un 13% insomnio, un 13% diarrea, un 13% cefaleas, 7% 

temblores y un 7% xerostomía (Rodriguez-Cerdeira y Sanchez-Blanco, 2012). 

La trazodona es, quizás, el menos utilizado de los antidepresivos, encontrando 

estudios, como el de Tammiala-Salonen y Forssell, en el que no se encontraron 

diferencias entre el uso de placebo y de 200mg de trazodona al día (Tammiala-Salonen y 

Forssell, 1999). En este estudio 7 de los 37 pacientes del grupo de trazodona abandonaron 

el tratamiento por mareos.  
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3.1.2. Anticonvulsivantes 

 

El uso de anticonvulsivantes como la gabapentina, también ha sido motivo de 

estudio. Al igual que los antidepresivos, estos fármacos son efectivos para el dolor 

neuropático. En el año 2011, López-D’alessandro y Escovich realizaron un estudio 

durante 2 meses con 120 pacientes con BA que dividieron en 4 grupos para su 

tratamiento: uno con 600mg/día de ácido alfalipoico, otro con 300mg/día de gabapentina, 

otro con ambos combinados y un grupo placebo. La mayor mejoría (un 70% de los 

pacientes) se obtuvo combinando gabapentina y ácido alfalipoico, mientras que por 

separado ambos fueron efectivos sólo en la mitad de los pacientes (Lopez-D'alessandro y 

Escovich, 2011). 

 

3.1.3. Benzodiacepinas 

 

El clonazepam es, hasta el momento, la benzodiacepina y la terapia más utilizada. 

El clonazepam es una benzodiacepina, utilizada habitualmente para el manejo del dolor 

neuropático, que potencia la inhibición nerviosa del dolor mediada por el ácido gama-

aminobutírico (GABAA). Los receptores GABAA se distribuyen a lo largo de todo el 

sistema nervioso, tanto a nivel central como a nivel periférico por lo que este tratamiento 

puede ser efectivo aplicado tanto de forma local como de forma sistémica. Su efecto 

serotoninérgico, por tanto, actúa sobre el sistema inhibitorio descendente, reduciendo la 

sensación-dolor tipo ardor en estos pacientes (Cui y cols., 2016; Fenelon y cols., 2017; 

Kuten-Shorrer y cols., 2017).  

Gremeau-Richard y cols. publicaron un estudio clínico en 2004 para evaluar el 

tratamiento de la BA con clonazepam en 24 pacientes respecto a un grupo placebo. En él 

utilizaron comprimidos de clonazepam 1 mg que el paciente debía chupar durante 3 

minutos y escupir 3 veces al día, comparándolo con un tratamiento placebo. No 

encontraron resultados completamente satisfactorios ya que 9 pacientes disminuyeron el 

dolor entre 4 y 7 puntos,  otros 7 tuvieron un descenso moderado del dolor entre 2 y 3 

puntos y el tercer grupo de 6 pacientes no mejoró. De ellos, 4 pacientes tuvieron mareos, 

en 2 aumentó la sensación de ardor, uno percibió sequedad oral y otro comportamientos 

eufóricos (Gremeau-Richard y cols., 2004).  

Por su parte Heckmann y cols. en 2012, administraron una dosis de 0,5mg en 

comprimidos para tragar en 10 pacientes con BA, comparándolo con otros 10 pacientes 
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con BA que recibieron placebo. Se encontró una mejoría significativa en el grupo 

clonazepam sin efectos secundarios (Heckmann y cols., 2012). 

Los resultados del último metaanálisis publicado acerca de su uso (Cui y cols., 

2016) muestran que es un tratamiento efectivo para la remisión de síntomas en pacientes 

con BA a corto y largo plazo, de forma tópica o sistémica. Además, se sugiere una 

correlación positiva entre la dosis y su efecto terapéutico dentro de ciertos rangos, 

limitado por el comienzo de efectos secundarios, como mareos, nauseas y fatiga.  

En estudios posteriores, utilizando el clonazepam en solución 5 gotas 0,1mg/mL 

(Kuten-Shorrer y cols., 2017) ó 10 gotas 0,1mg/mL (Fenelon y cols., 2017) también se 

han obtenido resultados positivos, pero con ciertos efectos secundarios.  

En cambio, según la revisión sistemática de Finnerup y cols. en la que analizaban 

el tratamiento farmacológico del dolor orofacial, la tasa de éxito del clonazepam es solo 

del 40%, encontrando muchos efectos secundarios típicos de las benzodiacepinas como 

fatiga, xerostomía y mareos, en mayor medida si se consume vía oral que aplicado de 

forma local (chupado o en gotas) (Finnerup y cols., 2015). 

 

3.1.4. Colinérgicos 

 

Los fármacos colinérgicos, que imitan los efectos del sistema nervioso 

parasimpático, han sido también estudiados para valorar su efecto sobre la BA por su 

efecto sobre el aumento del flujo salival. En el estudio de Femiano, en el año 2002, se 

comparó el efecto del bethanechol con ácido alfalipoico, observándose nula mejoría en 

los pacientes a los que se les administró este colinérgico (Femiano, 2002). 

 

3.1.5. Suplementos alimenticios 

 

Diversos suplementos alimenticios, con el ácido alfalipoico a la cabeza, han sido 

utilizados como segunda línea de tratamiento. También se han utilizado como primera 

línea de tratamiento, ya que carecen, en su mayoría, de efectos secundarios o 

interacciones con otros medicamentos. Debido a que no tienen efectos adversos, se deben 

tener en cuenta en aquellos pacientes con BA que presenten mayor número de 

comorbilidades y que consuman mayor número de medicamentos. Estos autores apoyan 

que el efecto neuroregenerador y antioxidante del ácido alfalipoico provoca mejoría en la 
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sintomatología de la BA (Cano-Carrillo y cols., 2014; Palacios-Sanchez y cols., 2015; 

Sardella y cols., 2008; Spanemberg y cols., 2012). 

La mayoría de los estudios acerca de los beneficios del ácido alfalipoico fueron 

publicados hace más de 10 años. En los últimos 10 años destaca el estudio de Palacios-

Sánchez y cols. que en el año 2015 publicaron un estudio clínico aleatorizado sobre el 

uso de ácido alfalipoico para el manejo de la BA. Compararon el uso de ácido alfalipoico 

600 mg/día en 30 pacientes con BA y 30 pacientes con BA que recibieron un placebo. El 

64% de los pacientes que recibieron ácido alfalipoico mejoró frente al 27.6% del grupo 

placebo (Palacios-Sanchez y cols., 2015).  

Por su parte, Barbosa y cols. compararon el año 2018 el uso de ácido alfalipoico 

con la fotobiomodulación en 44 pacientes con síndrome de boca ardiente primario y 

secundario. Los pacientes con síndrome de boca ardiente primario fueron distribuidos en 

un grupo de 10 pacientes a los que se les aplicó fotobiomodulación y otro de 5 pacientes 

a los que se les administró ácido alfalipoico. Concluyeron, que el ácido alfalipoico es 

efectivo en la disminución del dolor en estos pacientes, pero por detrás de la 

fotobiomodulación (Barbosa y cols., 2018).  

López-D’Alessandro y Escovich compararon el ácido alfalipoico, la gabapentina 

y la combinación de ambos. Para ello, realizaron una estudio clínico aleatorizado a doble 

ciego con 120 pacientes con BA divididos en cuatro grupos durante 2 meses: 20 con ácido 

alfalipoico 600 mg/día, 20 con 300 mg/día de gabapentina, 20 con combinación de ambos 

y 60 placebo. La mejor respuesta fue la obtenida al combinar el ácido alfalipoico y la 

gabapentina, en este grupo el 70% de los pacientes redujeron su dolor, mientras que 

solamente con el ácido alfalipoico se redujo el dolor en la mitad de los pacientes (Lopez-

D'alessandro y Escovich, 2011) 

El hypericum perforatum o planta de San Juan, utilizada para el tratamiento de la 

depresión y la ansiedad, fue utilizada por Sardella y cols. en 21 pacientes con BA respecto 

a un grupo placebo de 22 pacientes. En este trabajo no obtuvieron resultados positivos de 

la planta de San Juan en pacientes con BA (Sardella y cols., 2008).  

Lo mismo sucedió con el estudio de Cano-Carrillo y cols. acerca del uso de aceite 

de oliva para el tratamiento de la BA. Estudiaron el efecto del aceite de oliva virgen extra 

aplicado dos veces al día en spray en 30 pacientes que se enjugaban con ello tres veces al 

día, comparándolo con 30 controles durante 12 semanas. Según los autores, la capacidad 

lubricante del aceite y su alto contenido en carotenos provocan un efecto protector en las 
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mucosas. Los resultados en los dos grupos fueron similares, no encontrándose apenas 

variación (Cano-Carrillo y cols., 2014) 

Spanemberg y cols. obtuvieron mejores resultados con el uso de otra planta 

medicinal: la catuama (Spanemberg y cols., 2012). La catuama o catuaba es una infusión 

originaria de Brasil, obtenida a partir de las cortezas de los árboles Trichiliacatigua y 

Erythroxilym vaccinifolium con supuestos efectos estimuladores del sistema nervioso. 

Spanemberg y cols. realizaron un estudio clínico aleatorizado comparando el uso de 2 

cápsulas de catuama al día durante 8 semanas con un placebo. Aunque los dos grupos 

demostraron reducción en los síntomas, la mejoría en el grupo de catuama fue 

significativamente mayor tras 4 y 8 semanas, manteniéndose durante 12 semanas tras el 

comienzo del tratamiento (Spanemberg y cols., 2012).  

 

3.1.6. Radiación electromagnética 

 

La fotobiomodulación es objeto de estudio en diversos ámbitos de la medicina y, 

más específicamente, de la odontología y la medicina oral. Según la última revisión 

sistemática sobre fotobiomodulación y BA, que se desarrollará en profundidad en el 

apartado 3.2 de la introducción, la mayoría de los estudios han mostrado que la 

fotobiomodulación es efectiva a la hora de reducir el dolor en los pacientes con BA (Al-

Maweri y cols., 2017). 

 

3.1.7. Barreras físicas 

 

El equipo de López-Jornet y cols. realizó dos estudios sobre el uso de protectores 

linguales para el manejo de la BA, tanto solos como combinados con Aloe Vera (López-

Jornet y cols., 2011, 2013). En el año 2011, publicaron un estudio prospectivo en el que 

utilizaban a demanda un protector lingual plástico que evitaba el roce de la lengua con 

los dientes en 65 pacientes con BA. Obtuvieron una mejoría de casi 4 puntos en la EVA 

en el grupo de pacientes que utilizaron la barrera lingual. Por lo que, según estos autores, 

el traumatismo parafuncional de la lengua debería ser tenido en cuenta a la hora de 

diagnosticar y manejar esta patología (López-Jornet y cols., 2011). En un segundo estudio 

compararon el uso del protector lingual 3 veces al día en 25 pacientes BA, con el uso 

combinado del protector lingual más aloe vera al 70% tres veces al día en otros 25 y el 
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uso de protector lingual más placebo tres veces al día en otros 25. No encontrando 

diferencias significativas entre los tres grupos (López-Jornet y cols., 2013). 

 

3.1.8. Psicoterapia 

 

La principal técnica de manejo psicológico del dolor es la terapia cognitivo 

conductual (TCC). La TCC ha sido aplicada en diferentes patologías psicológicas, como 

la depresión y la ansiedad, y físicas, como trastornos dolorosos crónicos (Matsuoka, y 

cols., 2017). La TCC tiene como objetivo disminuir comportamientos maladaptativos en 

los pacientes e incrementar los comportamientos adaptativos y positivos. Se trata de una 

terapia muy útil en la gran mayoría de las alteraciones que cursan con dolor crónico. La 

premisa básica de la TCC es que los problemas emocionales o físicos son difíciles de 

cambiar de manera directa, por tanto, es más correcto cambiar los comportamientos 

provocados por dichos problemas y mejorar la manera de afrontarlos. Este cambio de 

comportamiento puede conseguirse de distintas formas (Matsuoka y cols., 2017): 

 

• Biofeedbak para monitorizar el funcionamiento fisiológico del paciente y hacerle 

consciente del problema en sí. 

• Técnicas de relajación y respiración. 

• Exposición al problema.  

• Reestructuración cognitiva para identificar y modificar pensamientos maladaptativos 

relacionados con el problema. 

  

 Komiyama y cols. realizaron, en el año 2013, un estudio comparativo del manejo 

del BA con terapia cognitivo-conductual en 24 pacientes con BA, comparándolas con un 

grupo control. La conclusión a la que llegaron, tras una sesión colectiva de TCC, es que 

esta terapia fue efectiva para disminuir el dolor y la ansiedad de los pacientes con BA 

(Komiyama y cols., 2013). 
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3.1.9. Tratamientos tópicos 

 

El manejo de la BA con distintos colutorios también ha sido objeto de estudio. 

Cabe pensar que el uso de colutorios y ungüentos orales, a priori, puede ser una buena 

opción si este dolor tiene algún tipo de componente local.  

Los colutorios con analgésicos como la benzidamida fueron uno de los primeros 

tratamientos estudiados para el manejo de la BA. Los resultados no fueron positivos, ya 

que, según Sardella y cols., tiene los mismos resultados que el placebo (Sardella y cols., 

1999). Lo mismo ocurrió con los colutorios de peroxidasa (Femiano, 2002) y con los de 

urea tópica al 10% (Silva y cols., 2014). 

El uso de capsaicina tópica, que provoca desfuncionalización nerviosa por 

sobrecarga de receptores TRPV1 con su consecuente analgesia,  está empezando a ser 

estudiada en profundidad con estudios de calidad, como el de Jorgensen y Pedersen 

(Jorgensen y Pedersen, 2017). Estos autores realizaron un estudio clínico aleatorizado 

cruzado a doble ciego en el que compararon la efectividad de un gel de capsaicina oral a 

concentraciones comprendidas entre 0,01% y 0,025% durante 14 días, con 14 días de 

lavado y otros 14 días de cambio de concentración en 22 pacientes con BA. En este 

estudio no se encontraron diferencias significativas entre ambas concentraciones, 

disminuyendo el dolor en todos los pacientes, aunque es importante recalcar que 4 

pacientes abandonaron el estudio por efectos adversos gastrointestinales (Jorgensen y 

Pedersen, 2017).  

Azzi y cols. consiguieron una tasa de éxito del 78% tras un año de uso de 

capsaicina, encontrando el pico de mejoría al primer mes de uso. El éxito de la capsaicina, 

según estos autores, reside en su capacidad desensibilizante, muy útil en dolor crónico 

que cursa con procesos de sensibilización central (Azzi y cols., 2017). 

 
3.2. Fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia 

 

La fotobiomodulación o láser frío, fue descrito por Endre Mester en 1967. Este 

tratamiento consiste en la aplicación clínica no farmacológica y no invasiva de luz roja 

(600-700nm) e infrarroja (700-950 nm) con una potencia (irradiación) entre 1 mW y 

5W/cm2 sobre tejidos dañados o lesionados para mejorar la cicatrización y curación de 

estos, reducir la inflamación y mejorar el dolor agudo y crónico (Pandeshwar y cols., 

2016). La fotobiomodulación utiliza un amplio rango de fuentes de luz no ionizante (láser 
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y LED, entre otras) en el espectro visible e infrarrojo. Se trata de un proceso no térmico 

que activa los cromóforos endógenos, consiguiendo efectos fotofísicos y fotoquímicos a 

varias escalas biológicas, consiguiendo resultados terapéuticos beneficiosos: inhibiendo 

procesos negativos como el dolor, la inflamación y respuestas inmunes aberrantes y 

promoviendo la recuperación tisular, su regeneración y la mejora del sistema inmune 

(Arany, 2016).  

Los efectos de la fotobiomodulación pueden dividirse en dos, primarios (causales, 

estímulo-dependientes, de aparición temprana) y secundarios (efectores, estímulo-

independientes, tardíos). Los efectos primarios son fotofísicos, fotoquímicos y 

fotobiológicos. Son efectos directos de transmisión de energía, e indirectos, de conversión 

de energía y respuesta fotobioquímica. Según Merigo y cols. estos efectos primarios se 

deberían a estos 5 mecanismos (Merigo y cols., 2019): 

 

1. La aceleración de la transferencia de electrones en la cadena respiratoria atribuida a 

los cambios en la reducción-oxidación. 

2. La conversión de energía en calor, provocando el incremento de la temperatura de los 

cromóforos de manera transitoria. 

3. La hipótesis del oxígeno singlete, en la que los singletes de oxígeno actúan como 

radicales libres provocando la formación de adenosín trifosfato y aumentando el 

gradiente transmembrana de protones a nivel mitocondrial. 

4. La hipótesis de los aniones de superóxido en los que los aniones de peróxido se 

pueden absorber por la mitocondria, funcionando como una fuente de electrones para 

la fosforilación oxidativa.  

5. La hipótesis del óxido nítrico en la que la irradiación láser puede revertir parcialmente 

la inhibición del centro catalítico de óxido nítrico y, finalmente, aumentar los niveles 

de oxígeno celulares. 

  

Los efectos secundarios pueden aparecen a las horas o días y conllevan 

respuestas biológicas (Arany, 2016): activación de distintos caminos de señalización 

intracelulares, síntesis de proteínas, síntesis de ácido nucleico, activación enzimática y 

mejora del ciclo celular (Merigo y cols., 2019).  

Mientras que los efectos primarios aparecerán en la zona de irradiación, las 

respuestas secundarias tendrán efectos sistémicos relacionadas con el transporte de 

prostaglandinas, encefalinas y endorfinas, mediado por el sistema linfático. 
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Por tanto, la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia basa sus efectos 

analgésicos, antiinflamatorios y bioestimuladores en la mejora de la función 

mitocondrial, aumentando los niveles de serotonina, endorfinas, colágeno y adenosín 

trifosfato (Pandeshwar y cols., 2016). La fotobiomodulación puede utilizar diferentes 

fuentes de luz, en diferentes parámetros, lo que provocará distintos efectos a nivel tisular.  

La fotobiomodulación ha resultado efectiva en el manejo de otras condiciones 

dolorosas, asociadas a dolor crónico, como el dolor de espalda, dolor miofascial, dolor 

cervical y osteoartritis. Bjordal y cols. realizaron una revisión sistemática para analizar el 

efecto de la terapia láser de baja potencia en el manejo del dolor crónico articular, en la 

que concluían que resultaba un tratamiento efectivo en patologías articulares de pie, 

articulación temporomandibular, lumbares y cervicales (Bjordal y cols. 2003), pero 

también se han descrito diversos usos en el área orofacial, como pueden ser el manejo del 

dolor orofacial de tipo neuropático, el tratamiento de la mucositis oral, las lesiones de 

herpes simple o la estomatitis aftosa recurrente (Tabla 5). 

 

Usos de la fotobiomodulación en medicina oral 

• Dolor orofacial de tipo neuropático 

• Boca ardiente 

• Mucositis oral  

• Liquen plano oral 

• Herpes simple 

• Estomatitis aftosa recurrente 

• Pénfigo vulgar 

• Xerostomía 

• Disfunción craneomandibular 
Tabla 5. Usos de la fotobiomodulación en medicina oral (Pandeshwar y cols., 2016) 

 

 La fotobiomodulación no tiene efectos secundarios y es precisamente la ausencia 

de estos efectos lo que ha hecho que la fotobiomodulación con terapia láser de baja 

potencia se esté perfilando como una opción interesante para el manejo de la BA. La 

última revisión sistemática sobre el uso de fotobiomodulación para el manejo de BA 

incluye 10 estudios que muestran, mayoritariamente, su efectividad (Al-Maweri y cols., 

2017).  

 Dos Santos y cols. publicaron dos estudios de series de casos aplicando esta 

técnica en pacientes con BA en los años 2011 y 2015. En el primero incluyeron 10 
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pacientes a los que aplicaron 10 sesiones semanales de fotobiomodulación con láser de 

diodo InGaAlP a 660nm con una potencia de 40 mW, 10 segundos por punto en unos 920 

puntos obteniendo una mejoría en la escala visual analógica (EVA) del 58% en la décima 

sesión (dos Santos y cols., 2011). Cuatro años más tarde, incluyeron 20 pacientes 

utilizando los mismos parámetros obteniendo una mejoría en la EVA del 49% (dos Santos 

y cols., 2015). La Escala Visual Analógica (EVA) permite medir la intensidad del dolor 

que describe el paciente. Se utiliza una línea, generalmente de 10 cm, en la que a la 

izquierda encontraremos un 0 y a la derecha un 10. El paciente marcará, en el momento 

en que se le indique, la intensidad de su dolor de una manera más visual. 

 Pezejl-Ribarié y cols. publicaron, en 2012, un estudio clínico aleatorizado en el 

que aplicaron fotobiomodulación a 20 pacientes con BA comparando los resultados con 

un grupo control con el mismo número de pacientes. Utilizaron un láser de diodo GaAlAs 

con una longitud de onda de 685 nm, con una dosis de 3 J/cm2 y una potencia de 30 mW, 

100 s por punto, en modo continuo durante 20 sesiones (5 sesiones por semana). No 

encontraron mejoría significativa en la reducción del dolor en el grupo estudio, que pasó 

de una EVA de 7 a 6 puntos en el grupo de láser (Pezelj-Ribarié y cols., 2013). 

 Brailo y cols. tampoco obtuvo resultados positivos en su serie de casos, aunque el 

descenso de los síntomas tras el tratamiento fue de 55,2%. Aplicaron fotobiomodulación 

a 660 nm, con una dosis de  2 J/cm2, en 11 puntos, 4 veces por semana durante 2 semanas 

a 16 pacientes (Brailo y cols., 2013). 

 Spanemberg y cols. realizaron dos estudios clínicos aleatorizados en los años 2015 

y 2019. En el primer estudio compararon fotobiomodulación con distintos parámetros con 

un grupo control. En los dos grupos de 20 pacientes tratados con láser de baja potencia 

(con dosis de 176 J/cm2) obtuvieron una disminución significativa del dolor a las ocho 

semanas de los 9 a los 3 y 2 puntos en la EVA. La diferencia entre ambos era que en un 

grupo recibió tratamiento con una sesión semanal durante 10 semanas y en el otro 3 

sesiones semanales durante 3 semanas (Spanemberg y cols., 2015). En su segundo 

estudio, comparó un grupo de 21 pacientes tratados con láser a 808 nm con una potencia 

de 200 mW durante 2 sesiones semanales 4 semanas con un grupo placebo, obteniendo 

resultados similares en el grupo láser y en el grupo control (Spanemberg y cols., 2019). 

 Arbabi-Kalati y cols. compararon en su estudio los resultados del tratamiento con 

fotobiomodulación en 10 pacientes con BA con 10 pacientes placebo, con el láser 

apagado. Para ello utilizaron un láser GaAs, con una longitud de onda de 630 nm, una 

dosis de 1 J/cm2 y una potencia de 30 mW. Lo aplicaron en 10 puntos dos veces por 
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semana durante 2 semanas. Encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en 

el dolor y también en el impacto en la salud oral (OHIP-14). El grupo de 

fotobiomodulación paso de 8 a 3,6 en la EVA, mientras que el grupo control se mantuvo 

en 8,2. Respecto al OHIP-14, el grupo control se mantuvo en 28 puntos, mientras que el 

grupo tratado con fotobiomodulación bajó de 28 a 13 puntos (Arbabi-Kalati y cols., 

2015). 

 Valenzuela y López-Jornet también llevaron a cabo un complejo estudio clínico 

aleatorizado acerca del tratamiento con láser de baja potencia en pacientes con BA. En el 

que compararon los resultados en dos grupos de pacientes con BA. Cada grupo tratado 

con láser a diferentes dosis constaba de 16 pacientes cada uno y además había un grupo 

control de 12 pacientes. Los grupos de láser se trataron a una longitud de onda de 815 nm 

con dos dosis distintas: 133,3 J/cm2 y 200 J/cm2 durante 4 y 6 segundos por punto 

semanalmente durante 4 semanas. Se obtuvo una mejoría significativa en los grupos 

tratados con fotobiomodulación respecto al grupo control. Los grupos tratados con láser 

bajaron la EVA de 7,56 a 6,38 y de 8,38 a 7,06 respectivamente, mientras que el grupo 

control se mantuvo en 7,83. En este estudio también se valoraron los cambios en los 

resultados de OHIP-14, obteniendo una bajada significativa en ambos grupos de láser 

(Valenzuela y López-Jornet, 2017). 

 Arduino y cols. publicaron, en 2016, un estudio clínico aleatorizado acerca del 

tratamiento de la BA con fotobiomodulación. El grupo estudio constó de 18 pacientes con 

BA que fue tratado con fotobiomodulación y el grupo control constó de 15 pacientes con 

BA que recibieron clonazepam. Utilizaron un láser GaAlAs con longitud de onda de 980 

nm, a una potencia de 300 mW con una dosis de 10 J/cm2, 10 segundos por punto 2 veces 

por semana durante 5 semanas. El dolor registrado mediante la EVA en el grupo láser 

pasó de 4,97 a 2,19 a las 12 semanas, bajando también significativamente los resultados 

del OHIP-49 (Arduino y cols., 2016). 

 Antonió y cols. compararon dos grupos de 20 pacientes a los que se les aplicó 

tratamiento con láser a distintas longitudes de onda (810 nm y 660 nm) pero con la misma 

potencia de 30 mW y a la misma dosis de 3 J/cm2. El dolor disminuyó  de los 6 a los 4 

puntos en la EVA en el primer grupo y de los 7 a los 4,5 en el segundo grupo (Antonió y 

cols., 2017). 

 Barbosa y cols. en su trabajo compararon el tratamiento de fotobiomodulación con 

el tratamiento con ácido alfalipoico en la BA. El grupo que recibió fotobiomodulación 

constó de 10 pacientes y el grupo tratado con  ácido alfalipoico 600 mg/día estuvo 
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formado de 5 pacientes. En el grupo láser utilizaron un láser a 660 nm con una dosis de 

3 J/cm2 y una potencia de 30 mW. Lo aplicaron 10 segundos por punto, una vez por 

semana durante 4 semanas. Aunque no encontraron diferencias significativas entre el uso 

de ácido alfalipoico y fotobiomodulación, el dolor paso de 2,5 a 0 en EVA en el grupo 

láser (Barbosa y cols., 2018). 

 Sikora y cols. realizaron otro estudio clínico aleatorizado comparando el 

tratamiento de BA con láser de baja potencia con un tratamiento placebo. En él aplicaron 

el láser a 22 pacientes con BA, a 830 nm con una potencia de 100 mW y una dosis de 12 

J/cm2, pero el dolor bajo significativamente en ambos grupos (Sikora y cols., 2018). 

Como observamos en la Tabla 6, la mayoría de estudios que han analizado los 

efectos de la fotobiomodulación en la BA no realizan seguimiento una vez finalizado el 

tratamiento. Además, en su mayoría, solo recogen como variable el dolor. 
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Autor, año, publicación Tipo de 
estudio 

Muestra Seguimiento Variables 

Sikora y cols., 2018  
Acta Clinica Croatica ECA 44  NO EVA 

Barbosa y cols., 2018  
Lasers in Medical Science ECA 15  NO EVA  

Antonió y cols., 2017 
Medicina Fluminensis Prospectivo 40  NO EVA 

Arduino y cols., 2016  
Lasers in Medical Science 

ECA 33  3 meses 

EVA 
Mc Gill  

OHIP-49  
HAD 
GDS 

Valenzuela and López-Jornet, 
2016  
Journal of Oral Rehabilitation 

ECA 44 1 mes 
EVA  

OHIP-14  
HADS 

Arbabi-Kalati y cols., 2015 
Journal of Clinical Dentistry 

ECA 
 20 NO  Escala numérica 

OHIP-14  
Spanenmberg y cols., 2015 
Journal of Biomedical Optics ECA 78 2 meses EVA 

OHIP-14  
Dos Santos y cols., 2015 
Photochemistry and 
Photobiology 

Serie de casos 20  NO  EVA 

Brailo y cols., 2013 
Acupuncture Medicine Serie de casos 16  NO  EVA 

Pezejl-Ribarié y cols, 2012 
Lasers in Medical Science ECA 40 NO  EVA 

Dos Santos y cols., 2011 
Photomedicine and Laser 
Surgery 

Serie de casos 10  NO  EVA 

Tabla 6. Resumen artículos publicados sobre fotobiomodulación para BA 
 
 
 
 

3.3. Nuevas indicaciones para la realización de estudios clínicos de boca ardiente 

 

En el World Workshop of Oral Medicine VII celebrado en Gotemburgo en el año 

2018, se aconsejó el cumplimiento de las recomendaciones IMMPACT para la 

realización de cualquier estudio clínico sobre BA (Farag y cols., 2019). Estas guías 

IMMPACT ya fueron recomendadas para la realización de cualquier estudio clínico que 

tuviera por objetivo analizar los resultados de terapias para el manejo de cualquier dolor 

crónico (Dworkin y cols., 2005). IMMPACT son las siglas de Initiative on Methods, 

Measurement and Pain Assessment in Clinical Trials, es decir, una iniciativa para 

metodología, medición y evaluación del dolor en estudios clínicos. Se trata, por tanto, de 

unas guías que aseguran unos estándares mínimos de calidad en estudios de dolor. Estas 
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guías recomiendan las siguientes mediciones, necesarias en cualquier estudio clínico 

aleatorizado que analice entidades que cursen con dolor crónico: dolor, función física, 

función emocional, percepción de mejoría por parte del paciente y medición de efectos 

adversos.  
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

En la actualidad, el conocimiento de la BA sigue siendo escaso. No existe una 

definición mundialmente aceptada, no se conoce a fondo su etiopatogenia, ni un 

tratamiento de elección con buenos resultados. Continúa existiendo una gran controversia 

acerca de los signos y síntomas que acompañan a esta patología que hacen que se dude 

de que esta enfermedad pueda considerarse un síndrome. Por todo ello, creemos que es 

necesario un mayor conocimiento del perfil de salud del paciente con BA, analizando las 

enfermedades que sufre, la medicación que recibe, las alteraciones en sus analíticas de 

sangre, las alteraciones en la calidad de vida general de estos pacientes, así como en la 

calidad de vida en relación a su salud oral, la calidad del sueño y su estado psicológico. 

El mayor conocimiento del estado de salud del paciente con BA puede ayudar a darle más 

luz a la etiopatogenia de esta entidad y, además, a definir con mayor precisión qué 

alteraciones sistémicas son inherentes a esta patología. 

Por todo esto, el estado de salud de los pacientes con BA debería ser analizado en 

profundidad, ya que la relación de éste con alteraciones en analíticas de sangre y con la 

presencia de otras enfermedades sistémicas ha sido descrito de forma separada, 

encontrándose siempre gran controversia entre los distintos autores (Acharya, Carlen y 

cols., 2018; Acharya y cols., 2018; ICHD-3, 2018; ICOP, 2020; Jaaskelainen y Woda, 

2017; Lin y cols., 2013; Morr Verenzuela y cols., 2017). La necesidad del estudio de 

todos estos factores en el mismo grupo de pacientes se hace latente. Además, se deben 

analizar y clasificar las distintas enfermedades y medicaciones mediante clasificaciones 

internacionales de calidad como son la Clasificación Internacional de enfermedades 

(ICD-11) y la de medicaciones (ACT/DDD), ambas recomendadas por la organización 

mundial de la salud (OMS).  

La ausencia de un tratamiento completamente efectivo y los resultados previos del 

tratamiento con fotobiomodulación en distintas entidades dolorosas, hace necesario el 

análisis de la efectividad de este tratamiento emergente. Con el objetivo de poder 

comparar su efectividad en distintas patologías en la región orofacial creemos necesario 

realizar una revisión sistemática de la eficacia de la  fotobiomodulación en el manejo de 

todas las lesiones dolorosas de los pares craneales y las algias faciales de origen 

neuropático incluidas en el apartado 13 de la ICHD-3 ICHD-3, 2018), que es, hasta el 

momento, la clasificación más utilizada a nivel mundial por los distintos especialistas 

involucrados en el manejo y tratamiento del dolor orofacial y las cefaleas. Es necesario, 
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además, estudiar qué parámetros consiguen los mejores resultados con el menor número 

de efectos adversos y también comparar su efectividad en las distintas lesiones dolorosas 

y algias faciales.   

En el World Workshop of Oral Medicine VII se aconsejó el cumplimiento de las 

recomendaciones IMMPACT para la realización de cualquier estudio clínico sobre BA 

(Farag y cols., 2019). Estas guías IMMPACT ya fueron recomendadas para la realización 

de cualquier estudio clínico que tuviera por objetivo analizar los resultados de terapias 

para el manejo de cualquier dolor crónico (Dworkin y cols., 2005). Una vez conocidos 

los parámetros más efectivos para la aplicación de fotobiomodulación, se hace necesario 

realizar un estudio clínico aleatorizado valorando el impacto de esta terapia en todos los 

aspectos del dolor de la BA siguiendo las recomendaciones IMMPACT, ya que ningún 

estudio publicado hasta el momento sobre fotobiomodulación y BA las ha seguido en su 

totalidad.   
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IV. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

1. HIPÓTESIS 
 

1.1. Hipótesis general 

 

Los pacientes con BA tienen peor estado de salud que la población general: sufren  

más comorbilidades, consumen más medicamentos y presentan peor calidad de vida 

general, peor calidad de vida en relación a su salud oral, mayor xerostomía, peor calidad 

del sueño y más alteraciones psicológicas.  

La fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia resulta efectiva en el 

manejo del dolor en distintas entidades que cursan con dolor crónico neuropático a nivel 

orofacial, dentro de las cuales se encuentra la BA. La fotobiomodulación con terapia láser 

de baja potencia puede resultar un tratamiento efectivo para el manejo de la BA, 

consiguiendo mejorar los distintos aspectos del dolor crónico sin efectos adversos 

asociados. 

 

1.2. Hipótesis específicas 

 

Estudio 1: Los pacientes con BA tienen mayores problemas de salud que la población 

general, sufriendo más enfermedades, consumiendo más medicación, sufriendo más 

alteraciones en sus analíticas de sangre y teniendo una peor percepción de su salud general 

y oral. 

 

Estudio 2: La fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia resulta efectiva para 

manejar el dolor de distintas entidades que cursan con dolor crónico neuropático a nivel 

orofacial.  

 

Estudio 3: La fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia resulta efectiva para 

el manejo terapéutico de la BA, mejorando todos los aspectos del dolor crónico sin efectos 

adversos.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo general 

 

Valorar el estado de salud general de los pacientes con BA, comparándolo con un 

grupo control similar en edad y sexo y analizar el efecto de la fotobiomodulación en el 

manejo del dolor de estos pacientes, estudiando su impacto en los diferentes aspectos 

asociados al dolor crónico. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 

Estudio 1: Analizar la salud general de los pacientes con BA, comparándola con un grupo 

control similar en edad y sexo. Se comparará el número de enfermedades, la medicación 

que reciben los pacientes, los resultados de analíticas (hierro, ácido fólico, vitamina B12, 

TSH y niveles de glucosa), la salud general con el cuestionario SF-36, xerostomía con el 

cuestionario Xerostomia Inventory, calidad del sueño con la escala Epworth, estado 

psicológico con el cuestionario SCL-90-R y la calidad de vida en relación a su salud oral 

con el cuestionario OHIP-14.  

 

Estudio 2: Realizar una revisión sistemática para evaluar la eficacia de la 

fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia en el manejo del dolor orofacial de 

origen neuropático. Además del dolor, se valorarán los resultados de todas las 

dimensiones del dolor, como función física y emocional, sensación de mejoría por parte 

del paciente y efectos adversos, entre otros. 

 

Estudio 3: Analizar los efectos de la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia 

en el manejo del dolor en pacientes con BA respecto a un grupo que recibe tratamiento 

placebo. Se estudiarán también otros aspectos asociados al dolor crónico como el  impacto 

en la calidad de vida a través de los cuestionarios McGill, el cuestionario de salud general 

SF-36, el impacto en la calidad de vida relacionado con la salud oral con el cuestionario 

OHIP-14, la somnolencia con el test de Epworth y el estado psicológico con el 

cuestionario SCL-90-R.  
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V. MATERIAL Y MÉTODOS. RESULTADOS 

 
Tanto el material y método como los resultados de cada estudio publicado que 

conforman esta tesis doctoral, han sido descritos y publicados como artículos científicos 

independientes con las siguientes referencias: 

 

Estudio-Artículo #1: de Pedro M, López-Pintor RM, Casañas E,  Hernández G (2020). 

General health status of a sample of patients with burning mouth syndrome: A case-

control study. Oral Diseases, Advance online publication. 

https://doi.org/10.1111/odi.13327 

 

Respuesta a la carta al editor#: de Pedro M., López-Pintor RM, Casañas E, Hernández 

G (2020). Response to the letter to the Editor. Oral Diseases, Advance online publication. 

https://doi.org/10.1111/odi.13357 

 

Estudio-Artículo #2: de Pedro M, López-Pintor RM, de la Hoz-Aizpurua JL, Casañas E, 

Hernández G (2020). Efficacy of Low-Level Laser Therapy for the Therapeutic 

Management of Neuropathic Orofacial Pain: A Systematic Review. Journal of Oral & 

Facial Pain and Headache, 34(1), 13–30. https://doi.org/10.11607/ofph.2310 

 

Estudio-Artículo #3: de Pedro M, López-Pintor RM, Casañas E, Hernández G (2020). 

Effects of Photobiomodulation with Low-Level Laser Therapy in Burning Mouth 

Syndrome: A randomized clinical trial. Oral Diseases. Article doi:10.1111/odi.13443 
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ARTÍCULO #1 y RESPUESTA A LA CARTA AL EDITOR# 
 
“Estado de salud general de una muestra de pacientes con síndrome de boca 

ardiente: estudio de casos y controles” 

 

Antecedentes: La relación entre el síndrome de boca ardiente con posibles alteraciones 

en el estado de salud general de los pacientes ha sido motivo de estudio y controversia a 

lo largo de los últimos años.  

 

Objetivo: Analizar el estado de salud general de pacientes con síndrome de boca ardiente, 

comparándolo con un grupo control. 

 

Material y métodos: Se realizó un estudio de casos y controles para comparar las 

enfermedades, consumo de medicación, alteraciones en las analíticas de sangre, 

alteraciones la salud general, calidad de vida oral, xerostomía, sueño y estado psicológico 

entre un grupo de 20 pacientes con síndrome de boca ardiente y 40 pacientes que no 

sufrían esta enfermedad. 

 

Resultados: Los pacientes con síndrome de boca ardiente sufrían más comorbilidades y 

consumían más medicación que los controles. Se encontraron más alteraciones mentales, 

conductuales y del desarrollo neurológico en los pacientes con síndrome de boca ardiente, 

que también consumían más drogas para los sistemas digestivo, cardiovascular y 

nervioso. Se encontraron, además, niveles más bajos de hierro y más altos de ácido fólico 

en los pacientes con síndrome de boca ardiente. La salud general, el impacto en la salud 

oral, la somnolencia, el estado psicológico y la xerostomía tuvieron resultados 

significativamente peores en los pacientes con síndrome de boca ardiente.  

 

Conclusiones: Los pacientes con síndrome de boca ardiente presentaron un peor estado 

de salud general que los pacientes control, sufriendo más comorbilidades, consumiendo 

más medicación y mostrando peores resultados en todas las variables de salud analizadas 

en este estudio 
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ARTÍCULO #2 

 

“Eficacia de la terapia con láser de baja potencia para el manejo terapéutico del 

dolor orofacial neuropático: revisión sistemática” 

 

Objetivo: Evaluar la eficacia de la terapia láser de baja potencia para el manejo 

terapéutico del dolor orofacial.  

 

Material y métodos: La revisión sistemática se realizó siguiendo las guías PRISMA. Se 

realizó una búsqueda de la literatura en las bases de datos Pubmed/MEDLINE, Scopus y 

Cochrane hasta el día 8 de marzo de 2018 utilizando los términos low-level laser Therapy, 

neuropathic pain, orofacial pain, neuralgia, neuropathy y todas las entidades descritas en 

la sección 12 de la Clasificación Internacional de Cefaleas (3ª edición). La variable 

principal a estudiar fue el dolor.  

 

Resultados: En la búsqueda inicial se obtuvieron 997 estudios; 13 de ellos cumplieron 

los criterios de inclusión y fueron analizados para la extracción de datos (8 estudios 

clínicos aleatorizados, 2 estudios prospectivos y 3 series de casos). Tres de ellos hablaban 

de neuralgia del trigémino, uno sobre neuralgia occipital y 10 sobre síndrome de boca 

ardiente. Todos los estudios mostraron una reducción en la intensidad del dolor (la 

mayoría de ellos significativa). Los estudios analizaron la terapia láser de baja potencia 

sola y comparada con placebo, otro tratamiento o con distintos protocolos de aplicación.  

 

Conclusión: La terapia láser de baja potencia parece ser efectiva como opción terapéutica 

para diferentes entidades que cursan con dolor orofacial de origen neuropático, como la 

neuralgia del trigémino, la neuralgia occipital y el síndrome de boca ardiente, como 

terapia única o combinada con otros tratamientos. Sin embargo, se necesitan mas estudios 

de calidad que analicen todas las dimensiones del dolor crónico a medio y largo plazo. 

Además, debido a la falta de estandarización de los protocolos de aplicación, se necesitan 

más estudios bien diseñados para confirmar los resultados de esta revisión sistemática.  
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ARTÍCULO #3 

 

“Efectos de la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia en el síndrome 

de boca ardiente: estudio clínico aleatorizado” 

 

Antecedentes: La fotobiomodulación ha probado ser efectiva en diferentes condiciones 

dolorosas. 

 

Objetivos: Comprobar los efectos de la fotobiomodulación para el manejo del dolor en 

el síndrome de boca ardiente, además de analizar los diferentes aspectos de la calidad de 

vida. 

 

Material y métodos: Se realizó un estudio clínico aleatorizado a simple ciego con 20 

pacientes con síndrome de boca ardiente. La fotobiomodulación fue aplicada en el grupo 

de estudio (n=10) con una dosis de 12 J/cm2 durante 10 sesiones, comparándolo con un 

grupo placebo (n=10) con el láser apagado. El dolor se midió utilizando la escala visual 

analógica antes de comenzar cada sesión y en las revisiones de los meses 1 y 4. Además 

se completaron algunos cuestionarios validados: SF-36, OHIP-14, Epworth, SCL-90-R y 

McGill. 

 

Resultados: Todos los pacientes (n=10) del grupo estudio mejoraron su dolor al final de 

tratamiento, manteniéndose una mejoría en el 90% (n=9) en la revisión de los 4 meses. 

Se encontró una mejoría significativa en el grupo estudio en algunas secciones del 

cuestionario McGill, en la escala Epworth y en algunas secciones del cuestionarios SCL 

90-R al final del tratamiento y en las revisiones al mes y los 4 meses.  

 

Conclusiones: La fotobiomodulación parece ser efectiva en la reducción del dolor en 

pacientes con síndrome de boca ardiente, además de tener un impacto positivo en el 

estado psicológico de estos pacientes.  
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Enrollment 

Analysis 

Follow-up 

Allocation 

Analyzed (n = 10) 
§ Excluded from analysis (n = 0) 

 

Lost in follow-up (the patient did not attend the review 
appointment) (n = 0) 
Discontinued intervention (give reasons) (n= 0) 

 

Allocated to intervention  (n = 10) 
§ Received allocated intervention (n = 10) 
§ Did not receive allocated intervention (n = 0) 

Allocated to intervention (n = 10) 
§ Received allocated intervention  (n = 10) 
§ Did not receive allocated intervention (n = 0) 

 

Lost in follow-up (the patient did not attend the review 
appointment) (n = 0) 
Discontinued intervention (give reasons) (n= 0) 

Analyzed (n = 10) 
§ Excluded from analysis (n = 0) 

 

Assessed for eligibility (n = 24) 

Excluded (n = 4) 
• Not meeting inclusion criteria (n = 0) 
• Declined to participate (n = 4) 
• Other reasons (n = 0) 

 

Randomized (n = 20) 
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Table 1. Baseline characteristics of the sample 

Variables Study 
group 
(n=10) 

Control group (n=10) p 

Gender   1a 
Female 8 (80%) 8 (80%)  

Male 2 (20%) 2 (20%)  

Age 60.30 ± 
15.19 

67.60 ± 10.68 0.35b 

Affected areas    
Tongue 10 

(100%) 
10 (100%) 1a 

Buccal mucosa 5 (50%) 4 (40%) 1a 
Lips 3 (30%) 3 (30%) 1a 
Hard palate 1 (10%) 1 (10%) 1a 

Diseases    
Depression 4 (40%) 5 (50%) 1a 

Anxiety 4 (40%) 2 (20%) 0.63a 

Hypertension 4 (40%) 2 (20%) 0.63a 

Hypercholesterolemia 1 (10%) 3 (30%) 0.58a 

Diabetes 1 (10%) 2 (20%) 1a 

Hypothyroidism 1 (10%) 2 (20%) 1a 

Osteoporosis 1 (10%) 2 (20%) 1a 

Gastroesophageal Reflux 1 (10%) 2 (20%) 1a 

Gastritis 2 (20%) 0 0.47a 

Hyperthyroidism 2 (20%) 0 0.47a 

Barret Oesophagus 1 (10%) 0 1a 

Hiatal hernia 1 (10%) 0 1a 

Prostatic hypertrophy 1 (10%) 0 1a 

Glaucoma 0 1 (10%) 1a 

Number of diseases 2.40 ± 
1.78 

2.10 ± 1.37 0.85b 

Medicines    
Psycholeptics 4 (40%) 4 (40%) 1a 

Psychoanaleptics 3 (30%) 3 (30%) 1a 

Lipid modifying agents 1 (10%) 5 (50%) 0.14a 

Drugs for acid related 
disorders 

3 (30%) 3 (30%) 1a 

Thyroid therapy 3 (30%) 2 (20%) 1a 

Agents acting on the renin-
angyotesin system 

3 (30%) 1 (10%) 0.58a 

Drugs for treatment of bone 
diseases 

1 (10%) 2 (20%) 1a 

Drugs used in diabetes  1 (10%) 2 (20%) 1a 

Calcium channel blockers 1 (10%) 1 (10%) 1a 

Mineral supplements 2 (20%) 0 0.47a 

Analgesics  0 2 (20%) 0.47a 

Antiepileptics 0  1 (10%) 1a 

Diuretics 0 1 (10%) 1a 

Beta blocking agents 1 (10%) 0 1a 

Number of medicines 2.60 ± 
1.71 

3.20 ± 3.1 0.63b 

Smokers 2 (20%) 0 0.47a 

Number of cigarettes/day 1 ± 2.1 0 0.48a 

Occasional use of alcohol 0 0  
Blood tests    

Iron 167.21 
±43 

97.78 ± 40 0.44b 
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Values are number (%) and mean ± SD. Statistical test: aFisher’s exact test, bMann-Whitney U test

Vit B12 500.45 ± 
242 

600.23 ± 267 0.63b 

Folic acid 11.08 ± 
2.32 

13.73 ± 4.21    0.74b 

TSH 2.82 ± 
0.79 

4.11 ± 1.02 0.28b 

Glucose 91.5 ± 
20.13 

102.5 ± 23.61 0.11b 
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2. McGill Questionnaire 
 
 
 

 
PRI: Pain rating index; NWC: Number of words counted; PPI: Present pain intensity 
Values are mean ± standard deviation  (SD) 
aWilcoxon signed-rank test was used to determine whether the intragroup differences were significant or not.  
b Mann-Whitney U test was used to determine possible differences in the improvement between test and control group. 
  

McGill Pain 
Questionnaire 

Study group (n = 10) 
Evolution (baseline-
session 10) 

Pa Study group (n = 10) 
Evolution (baseline 
1-month follow-up) 

Pa Study group (n =  
10) 
Evolution (baseline 
4-month follow-up) 

Pa Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
session 10) 

Pa Pb Control group (n = 10) 
Evolution (baseline- 1 
month follow-up) 

Pa Pb Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
4-month follow-up) 

Pa Pb 

PRI sensorial 15.70 ± 7.35 – 12.60 
± 4.45 = 3.10 ± 8.70  

0.40 15.70 ± 7.35 – 10.40 
± 6.62 = 5.30 ± 10.17 

0.09 15.70 ± 7.35 – 9.90 ± 
6.49 = 5.80 ± 10.21 
 

0.05 19.60 ± 10.01 – 21.90 
± 10.57 = -2.30 ± 6.20 

0.29 0.22 19.60 ± 10.01 – 20.90 ± 
10.00 = -1.30 ± 4.47 

0.40 0.08 19.60 ± 10.01 – 19.90 
± 11.30 = -0.30 ± 6.53  

0.57 0.09 

PRI 
emotional 

4.20 ± 5.71 – 2.80 ± 
4.66 = 1.40 ± 4.53 

0.47 4.20 ± 5.71 – 3.30 ± 
4.67 = 0.90 ± 5.57  

0.92 4.20 ± 5.71 – 3.30 ± 
4.60 = 0.90 ± 5.26  

0.94 6.60 ± 6.26 – 4.40 ± 
4.62 = 2.20 ± 4.98  

0.25 0.63 6.60 ± 6.26 – 4.30 ± 
4.88 = 2.30 ± 3.80 

0.10 0.19 6.60 ± 6.26 – 2.80 ± 
2.78 = 3.80 ± 4.98 

0.06 0.12 

PRI 
valorative 

2.60 ± 1.08 – 2.20 ± 
0.92 = 0.40 ± 1.50  

0.28 2.60 ± 1.08 – 2.20 ± 
1.03 = 0.40 ± 1.58  

0.41 2.60 ± 1.08 – 2.20 ± 
1-03 = 0.40 ± 1.58  

0.41 2.80 ± 1.03 – 2.70 ± 
0.95 = 0.10 ± 0.57  

0.56 0.89 2.80 ± 1.03 – 2.50 ± 
0.85 = 0.30 ± 0.82  

0.26 0.82 2.80 ± 1.03 – 2.80 ± 
0.92 = 0.00 ± 1.16 

0.70 0.93 

PRI 
miscellanea 

3.30 ± 3.30 – 1.60 ± 
1.90 = 1.70 ± 3.65 

0.18 3.30 ± 3.30 – 1.40 ± 
1.84 = 1.90 ± 2.96 

0.59 3.30 ± 3.30 – 2.00 ± 
1.94 = 1.30 ± 3.47  

0.48 3.20 ± 2.44 – 3.60 ± 
2.27 = -040 ± 1.07 

0.26 0.93 3.20 ± 2.44 – 4.50 ± 
4.14 = -1.30 ± 3.02 

0.18 0.20 3.20 ± 2.44 – 6.80 ± 
5.45 = -3.60 ± 4.62 

0.03 0.04 

PRI total 25.80 ± 12.88 – 19.20 
± 8.85 = 6.60 ± 14.74 

0.31 25.80 ± 12.88 – 17.30 
± 1.58 = 8.50 ± 16.71 

0.16 25.80 ± 12.88 – 17.40 
± 11.83 = 8.40 ± 
16.68 

0.10 32.20 ± 17.39 – 32.60 
± 16.93 = -0.40 ± 8.42 

0.87 0.40 32.20 ± 17.39 – 32.20 ± 
17.35 = 0.00 ±7.79 

1 0.24 32.20 ± 17.39 – 32.30 
± 18.96 = -0.10 
±11.60 

0.95 0.21 

NWC 12.90 ± 6.00 – 10.20 
± 4.80 = 2.70 ± 5.54 

0.20 12.90 ± 6.00 – 11.10 
± 5.47 = 1.80 ± 3.74 

0.13 12.90 ± 6.00 – 9.90 ± 
4.95 = 3.00 ± 3.46 

0.02 12.60 ± 5.56 – 14.60 
± 6.88 = -2.00 ± 6.04  

0.46 0.29 12.60 ± 5.56 – 13.30 ± 
5.76 = -0.7 ± 2.63 

0.50 0.16 12.60 ± 5.56 – 12.20 
± 5.39 = 0.40 ± 4.27  

0.50 0.22 

PPI 2.90 ± 1.20 – 2.00 ± 
0.82 = 0.90 ± 1.66 

0.10 2.90 ± 1.20 – 1.90 ± 
1.10 = 1.00 ± 1.83 

0.10 2.90 ± 1.20 – 1.90 ± 
1.10 = 1.00 ± 1.82 

0.10 4.40 ± 4.88 – 2.60 ± 
1.17 = 1.80 ±5.03  

0.16 1 4.40 ± 4.88 – 2.40 ± 
0.52 = 2.00 ± 5.01 

0.10 0.97 4.40 ± 4.88 – 2.60 ± 
0.70 = 1.80 ± 5.10 

0.29 0.58 
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Table 3. OHIP-14 
 

Values are mean ± standard deviation  (SD) 
aWilcoxon signed-rank test was used to determine whether the intragroup differences were significant or not.  
b Mann-Whitney U test was used to determine possible differences in the improvement between test and control group. 
  

OHIP-14 Study group (n = 10) 
Evolution (baseline-
session 10) 

Pa Study group (n = 10) 
Evolution (baseline 
1-month follow-up) 

Pa Study group (n = 10) 
Evolution (baseline 
4-month follow-up) 

Pa Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
session 10) 

Pa Pb Control group (n = 10) 
Evolution (baseline- 1- 
month follow-up) 

Pa Pb Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
4-month follow-up) 

Pa Pb 

Functional 
limitation 

2.00 ± 2.21 – 2.22 ± 
1.93 = -0.2 ± 1.81 

0.83 2.00 ± 2.21 – 1.40 ± 
1.27 = 0.60 ± 1.22 

0.57 2.00 ± 2.21 – 1.40 ± 
1.17 = 0.60 ± 2.41 

0.61 2.80 ± 2.44 – 2.60 ± 
2.32 = 0.20 ± 0.63 

0.32 0.68 2.80 ± 2.44 – 2.20 ± 
2.15 = 0.60 ± 0.58 

0.20 0.68 2.80 ± 2.44 - 3.00 ± 
2.16 = 0.60 ± 1.43 

1.00 0.67 

Physical pain 3.00 ± 1.49 – 2.80 ± 
1.55 = 0.20 ± 1.14 

0.70 3.00 ± 1.49 – 2.20 ± 
1.99 = 0.80 ± 1.48 

0.11 3.00 ± 1.49 – 2.60 ± 
2.72 = 0.40 ± 3.37  

0.21 3.60 ± 2.59 – 3.10 ± 
2.28 = 0.50 ± 0.97 

0.13 0.36 3.60 ± 2.59 – 3.10 ± 
2.33 = 0.50 ± 0.71 

0.06 0.90 3.60 ± 2.59 – 3.70 ± 
2.36 = -0.10 ± 1.29  

0.85 0.18 

Psychological 
discomfort 

2.10 ± 2.77 – 1.70 ± 
1.56 = 0.40 ± 2.59  

0.59 2.10 ± 2.77 – 1.10 ± 
1.45 = 1.00 ± 3.02 

0.22 2.10 ± 2.77 – 1.50 ± 
1.78 = 0.60 ± 3.27  

0.50 4.00 ± 2.16 – 4.00 ± 
1.94 = 0.00 ± 1.25 

1 0.86 4.00 ± 2.16 – 3.20 ± 
2.30 = 0.80 ± 2.44 

0.34 0.87 4.00 ± 2.16 – 4.20 ± 
2.86 = -0.20 ± 2.82  

0.87 0.56 

Physical 
disability 

1.50 ± 2.27 – 1.10 ± 
1.60 = 0.4  ± 2.07  

0.59 1.50 ± 2.27 – 0.80 ± 
1.87 = 0.7 ± 1.34 

0.11 1.50 ± 2.27 – 0.80 ± 
1.87 = 0.70 ± 1.49  

0.14 2.20 ± 1.75 – 2.60 ± 
2.12 = - 0.40 ± 1.266 

0.32 0.34 2.20 ± 1.75 - 1.80 ± 
2.25 = 0.40 ± 1.65 

0.50 0.55 2.20 ± 1.75 – 2.20 ± 
2.86 = 0.00 ± 2.16 

1 0.47 

Psychological 
disability 

3.40 ± 1.90  - 3.00 ± 
2.30 = 0.40 ± 1.78 

0.47 3.40 ± 1.90 – 2.50 ± 
2.59 = 0.90 ± 2.42 

0.29 3.40 ± 1.90 – 3.20 ± 
1.69 = 0.20 ± 2.35 

0.83 4.10 ± 2.47 – 4.40 ± 
2.46 = -0.30 ± 0.95 

0.28 0.27 4.10 ± 2.47 – 4.40 ± 
2.59 = -0.30 ± 1.16 

0.45 0.13 4.10 ± 2.47 – 4.50 ± 
2.22= -0.40 ± 0.97  

0.21 0.36 

Social 
disability 

2.70 ± 2.70 – 2.10 ± 
2.08 = 0.60 ± 1.71 

0.27 2.70 ± 2.70 – 2.20 ± 
1.93 = 0.5 ± 2.07 

0.50 2.70 ± 2.70 – 2.00 ± 
2.26 = 0.70 ± 1.49  

0.14 2.90 ± 2.08 – 3.00 ± 
1.70 = -0.10 ± 1.45 

0.79 0.27 2.90 ± 2.08 – 3.20 ± 
1.55 = -0.30 ± 1.34 

0.52 0.60 2.90 ± 2.08 ± 3.40 ± 
1.50 = -0.50 ± 2.17 

0.08 0.18 

Handicap 1.80 ± 2.90 – 1.50 ± 
2.07 = 0.30 ± 2.58 

0.78 1.80 ± 2.90 – 1.40 ± 
2.12 = 0.40 ± 2.80 

0.58 1.80 ± 2.90 ± 1.00 ± 
1.89 = 0.80 ± 2.30  

0.46 1.70 ±1.90 – 2.30 ± 
1.77 = - 0.60 ± 1.35 

0.18 0.29 1.70 ±1.90 – 2.10 ± 1.52 
= -0.40 ± 1.84 

0.48 0.64 1.70 ±1.90 – 3.10 ± 
2.51 = -1.40 ± 2.46  

0.48 0.16 

Total OHIP-
14 score 

16.5 ± 13.09 – 14.40 
± 8.17 = 2. 10 ± 10.03 

0.60 16.5 ± 13.09 – 11.60 
± 9.55 = 4.90 ± 12.57 

0.13 16.5 ± 13.09 – 12.5 ± 
7.10 = 4.00 ± 12.21 

0.31 21.30 ± 9.07 – 22.00 
± 8.44 = - 1.70 ± 4.35 

0.67 0.79 21.30 ± 9.07 – 20.00 ± 
8.82 = 1.30 ± 7.68 

0.74 0.28 21.30 ± 9.07 – 24.10 
± 11.50= -2.80 ± 
10.56 

0.40 0.27 
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Table 4. SF-36 Questionnaire 

 
Values are mean ± standard deviation  (SD) 
aWilcoxon signed-rank test was used to determine whether the intragroup differences were significant or not.  
b Mann-Whitney U test was used to determine possible differences in the improvement between test and control group.

SF-36 Study group (n = 10) 
Evolution (baseline-
session 10) 

Pa Study group (n = 10) 
Evolution (baseline 1-
month follow-up) 

Pa Study group (n =  
10) 
Evolution 
(baseline 4-
month follow-
up) 

Pa Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
session 10) 

Pa Pb Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 1 
month follow-up) 

Pa Pb Control group (n = 
10) 
Evolution 
(baseline- 4-month 
follow-up) 

Pa Pb 

Physical 
functioning 

71.00 ± 22.58 – 73.00 ± 
17.83 = -2.00 ± 9.19 

0.60 71.00 ± 22.58 – 79.50 ± 
21.27 = -8.50 ± 17.96  

0.18 71.00 ± 22.58 – 
70.00 ± 23.45 = 
1.00 ± 17.13  

0.40 70.50 ± 16.40 – 66.00 
± 15.42 = 4.50 ± 10.92 

0.25 0.35 70.50 ± 16.40 – 68.50 
± 13.34 = 2.00 ± 5.38  

0.28 0.83 70.50 ± 16.40 – 
69.00 ± 19.12 = 
1.50 ± 8.51 

0.34 0.48 

Role 
functioning/ 
physical 

81.50 ± 30.83 – 59.00 ± 
36.58 = 22.50 ± 29.93 

0.06 81.50 ± 30.83 – 55.00 ± 
43.78 = 26.50 ± 44.03  

0.09 81.50 ± 30.83 – 
57.50 ± 44.18 = 
24.00 ± 39.92  

0.86 50.00 ± 44.01 – 62.50 
39.53 = -12.50 ± 47.50 

 0.36 0.54 50.00 ± 44.01 – 67.50 
± 33.43 = -17.50 ± 
39.18 

0.20 0.12 50.00 ± 44.01 – 
55.00 ± 36.89 = -
5.00 ± 45.34  

0.72 0.25 

Pain 54.90 ± 30.52 – 58.60 ± 
26.20 = -3.70 ± 19.06  

0.67 54.90 ± 30.52 – 53.00 ± 
31.78 = 1.90 ± 20.08 

0.50 54.90 ± 30.52 – 
47.70 ± 23.05 = 
7.20 ± 29.05 

0.50 48.00 ± 18.48 – 53.60 
± 23.40 = -5.60 ± 
24.36 

0.53 0.78 48.00 ± 18.48 – 39.40 
± 12.99 = 8.60 ± 16.47 

0.11 0.59 48.00 ± 18.48 – 
41.50 ± 13.35 = 
6.50 ± 22.90  

0.40 0.61 

General 
health 

59.10 ± 17.09 – 62.90 ± 
21.52 = -3.80 ± 13.33 

0.46 59.10 ± 17.09 – 60.70 ± 
20.21 = -1.60 ± 11.60 

0.67 59.10 ± 17.09 – 
53.10 ± 17.16 = 
6.00 ± 20.79   

0.78 40.80 ± 16.57 – 45.50 
± 18.83 = -4.70 ± 
12.10 

0.23 0.58 40.80 ± 16.57 – 44.50 
± 17.26 = -3.70 ±7.90 

0.21 0.40 40.80 ± 16.57 – 
43.50 ± 16.13 = -
2.70 ± 6.80 

0.21 0.44 

Energy/ 
fatigue 

64.50 ± 15.54 – 61.00 ± 
22.83 = 3.50 ± 17.49 

0.68 64.50 ± 15.54 – 61.50 ± 
25.17 = 3.00 ± 16.19 

0,50 64.50 ± 15.54 – 
52.00 ± 21.24 = 
12.50 ± 17.20  

0.06 42.50 ± 7.16 – 39.00 ± 
5.16 = 3.50 ± 5.80 

0.10 0.83 42.50 ± 7.16 – 39-00 ± 
6.15 = 3.50 ± 6.26 

0.10 0.48 42.50 ± 7.16 – 42.50 
± 10.34 = 0.00 ± 
9.13 

1 0.19 

Social 
functioning 

81.25 ± 22.24 – 85.00 ± 
21.08 = -3.75 ± 16.72 

0.41 81.25 ± 22.24 – 78.75 ± 
28.29 = 2.50 ± 14.19 

0.56 81.25 ± 22.24 – 
84.95 ± 19.35 = - 
3.70 ± 10.38  

0.46 62.5 ± 19.54 – 61.25 ± 
26.65 = 1.25 ± 16.08 

0.85 0.63 62.5 ± 19.54 – 63.75 ± 
20.79 = -1.25 ±10.94 

0.71 0.63 62.5 ± 19.54 – 65.00 
± 18.45 = -2.50 ± 
15.37 

0.58 0.87 

Role 
functioning/ 
emotional  

75.00 ± 36.22 – 69.93 ± 
39.98 = 5.07 ± 19.30 

0.27 75.00 ± 36.22 – 73.33 ± 
43.86 = 1.67 ± 16.58 

1 75.00 ± 36.22 – 
83.33 ± 36.00 = -
8.33 ± 28.60  

0.29 60.00 ± 46.61 – 70.00 
± 42.89 = -10.00 ± 
58.90  

0.58 0.34 60.00 ± 46.61 - 80.00 
± 35.83 = -20.00 ± 
45.00 

0.19 0.27 60.00 ± 46.61 – 65-
00 ± 41.90 = -5.00 ± 
40.10 

0.85 0.69 

Emotional 
well-being 

62.40 ± 16.02 – 63.60 ± 
10.74 = -1.20 ± 12.80 

0.60 62.40 ± 16.02 – 57.60 ± 
13.75 = 4.80 ± 15.18 

0.50 62.40 ± 16.02 – 
59.60 ± 14.90 = 
2.80 ± 19.14  

0.78 48.80 ± 13.96 – 54.80 
± 15.09 = -6.00 ± 
11.03 

0.22 0.61 48.80 ± 13.96 – 56.80 
± 19.58 = -8.00 ±20.04 

0.23 0.23 48.80 ± 13.96 – 
53.20 ± 16.00 = -
4.40 ± 8.10 

0.12 0.45 

Health 
change 

3.10 ± 0.57 – 2.90 ± 0.99 
= 0.30 ± 0.95 

0.58 3.10 ± 0.57 – 3.20 ± 0.92 
= - 0.10 ± 0.88  

0.70 3.10 ± 0.57 – 3.20 
± 1.13 = -0.10 ± 
1.10  

0.68 3.70 ± 0.66 – 3.70 ± 
0.66 = 0.10 ± 0.74  

1 0.33 3.70 ± 0.66 - 3.60 ± 
0.70 = 0.10 ± 0.32 

0.37 0.69 3.70 ± 0.66 – 3.40 ± 
0.70 = 0.30 ± 0.82 

0.26 0.62 
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Table 5. Epworth sleepiness scale 

 

 

Values are mean ± standard deviation  (SD) 
a
Wilcoxon signed-rank test was used to determine whether the intragroup differences were significant or not.  
b
Mann-Whitney U test was used to determine possible differences in the improvement between test and control.

Epworth Study group (n=10) 
evolution 

pa Control group (n = 10) 
evolution 

pa pb 

Epworth baseline- Epworth 
10 

14.70 ± 5.03 – 13.40 ± 3.69 = 

1.30 ± 3.02 

0.18 17.60 ± 3.40 – 18.00 ± 3.74 =  

-0.40 ± 3.20 

0.59 0.20 

Epworth baseline- Epworth 
1-month follow-up 

14.70 ± 5.03 – 13.20 ± 4.26 = 

1.50 ± 1.78 

0.03 17.60 ± 3.40 – 18.10 ± 3.57 =  

-0.50 ±2.72 

0.29 0.02 

Epworth baseline- Epworth 
4-month follow-up 

14.70 ± 2.20 – 14.80 ± 3.68 = 

- 0,10 ± 3.57 

0.83 17.60 ± 3.40 – 18.30 ± 4.40 = -

0.70 ± 3.23 

0.27 0.32 
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Table 6. SCL-90-R 

 
Values are mean ± standard deviation  (SD) 
aWilcoxon signed-rank test was used to determine whether the intragroup differences were significant or not.  
bMann-Whitney U test was used to determine possible differences in the improvement between test and control group. 

SCL-90  Study group (n = 10) 
Evolution (baseline-
session 10) 

Pa Study group (n = 10) 
Evolution (baseline 
1-month follow-up) 

Pa Study group (n =  
10) 
Evolution (baseline 
4-month follow-up) 

Pa Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
session 10) 

Pa Pb Control group (n = 10) 
Evolution (baseline- 1 
month follow-up) 

Pa Pb Control group (n = 
10) 
Evolution (baseline- 
4-month follow-up) 

Pa Pb 

Somatization  0.81 ± 0.70 – 0.65 ± 
0.59= 0.16 ± 0.42 

0.25 0.81 ± 0.70 – 0.88 ± 
0.81 = -0.07 ± 0.32 

0.60 0.81 ± 0.70 – 0.55 ± 
0.55 = 0.26 ± 0.36 

0.04 1.47 ± 0.78 - 1.45 ± 
0.47= 0.17 ± 0.54 

0.79 0.38 1.47 ± 0.78 – 1.43 ± 
0.53 = 0.03 ± 0.46 

0.89 0.97 1.47 ± 0.78 – 1.50 ± 
0.60 = -0.04 ± 0.36 

0.72 0.82 

Obsessive- 
Compulsive 

1.11 ± 0.83 - 0.98 ± 
0.67= 0.13 ± 0.64  

0.83 1.11 ± 0.83 – 1.04 ± 
0.89 = 0.07 ± 0.50 

0.77 1.11 ± 0.83 – 0.84 ± 
0.72 = 0.27 ± 0.57  

0.16 1.35 ± 0.77 - 1.27 ± 
0.83= 0.08 ± 0.52 

0.61 0.88 1.35 ± 0.77 – 1.33 ± 
0.86 = 0.20 ± 0.55 

1 0.79 1.35 ± 0.77 – 1.34 ± 
0.72 = 0.01 ± 0.37 

0.89 0.25 

Interpersonal 
sensitivity 

0.64 ± 0.82 – 0.79 ± 
0.50 = 0.21 ± 0.60  

0.46 0.64 ± 0.82 – 0.58 ± 
0.82 = 0.07 ± 0.42 

0.60 0.64 ± 0.82 – 0.39 ± 
0.50 = 0.26 ± 0.37  

0.03 0.86 ± 0.50 – 0.78 ± 
0.50= 0.66 ± 1.20 =  

0.11 0.94 0.86 ± 0.50 – 0.83 ± 
0.59 = 0.22 ±0.30 

0.79 0.42 0.86 ± 0.50 - 0.86 ± 
0.53 = 0.00 ± 0.23 

0.67 0.02 

Depression 0.74 ± 0.73 – 0.58 ± 
0.59 = 0.17 ± 0.68  

0.80 0.74 ± 0.73 – 0.84 ± 
0.91 = -0.09 ± 0.26 

0.32 0.74 ± 0.73 – 0.59 ± 
0.59 = 0.15 ± 0.30 

0.10 1.55 ± 0.86 – 1.38 ± 
0.80= 0.16 ± 0.39 

0.28 0.29 1.55 ± 0.86 – 1.53 ± 
0.80 = 0.01 ± 0.42 

0.92 0.57 1.55 ± 0.86 – 1.41 ± 
0.78 = 0.13 ± 0.54 

0.46 0.61 

Anxiety 0.46 ± 0.46 – 0.10 ± 
0.12 = 0.36 ± 0.44 

0.01 0.46 ± 0.46 – 0.49 ± 
0.57 = -0.03 ± 0.28 

0.67 0.46 ± 0.46 – 0.30 ± 
0.26 = 0.16 ± 0.25 

0.05 1.01 ± 0.69 – 0.64 ± 
0.58= 0.37 ± 0.66 

0.07 0.94 1.01 ± 0.69 – 1.11 ± 
0.59 = -0.1 ± 0.33 

0.35 0.54 1.01 ± 0.69 – 1.01 ± 
0.53 = 0.00 ± 0.29 

0.75 0.08 

Hostility 0.60 ± 0.66 – 0.43 ± 
0.49 = 0.16 ± 0.60 

0.68 0.60 ± 0.66 – 0.55 ± 
0.72 = 0.05 ± 0.19  

0.48 0.60 ± 0.66 – 0.35 ± 
0.37 = 0.25 ± 0.52  

0.17 0.80 ± 0.71 - 0.81 ± 
0.59 = -0.16 ± 0.27 

0.92 0.43 0.80 ± 0.71 – 0.77 ± 
0.65 = 0.03 ± 0.38 

0.87 0.61 0.80 ± 0.71 – 0.72 ± 
0.67 = 0.08 ± 0.29  

0.52 0.50 

Phobic 
Anxiety 

0.23 ± 0.48 – 0.10 ± 
0.12= 0.13 ± 0.47  

0.68 0.23 ± 0.48 – 0.31 ± 
0.66 = -0.09 ± 0.20  

0.20 0.23 ± 0.48 – 0.13 ± 
0.18 = 0.10 ± 0.32 

0.32 0.70 ± 0.54 – 0.64 ± 
0.58 = 0.06 ± 0.33  

0.39 0.53 0.70 ± 0.54 – 0.71 ± 
0.59 = -0.01 ± 0.28 

0.92 
 

0.24 0.70 ± 0.54 – 0.71 ± 
0.54 = -0.01 ± 0.31 

0.83 0.66 

Paranoid 
ideation 

0.60 ± 0.75 - 0.53 ± 
0.81= 0.07 ± 0.82  

0.75 0.60 ± 0.75 – 0.65 ± 
0.88 = -0.05 ± 0.32 

0.79 0.60 ± 0.75 – 0.45 ± 
0.79 = 0.15 ± 0.53  

0.25 0.90 ± 0.69 – 0.80 ± 
0.53 = 0.10 ± 0.36  

0.47 0.78 0.90 ± 0.69 – 0.78 ± 
0.59 = 0.11 ± 0.38  

0.41 0.60 0.90 ± 0.69 – 0.82 ± 
0.55 = 0.08 ± 0.39 

0.49 0.58 

Psychoticism 0.22 ± 0.25 – 0.08 ± 
0.09 = 0.14 ± 0.27  

0.08 0.22 ± 0.25 -0.17 ± 
0.37 = 0.05 ± 0.24  

0.39 0.22 ± 0.25 – 0.10 ± 
0.14 = 0.12 ± 0.29 

0.16 0.44 ± 0.53 – 0.43  ± 
0.50 = 0.01 ± 0.26  

0.75 0.04 0.44 ± 0.53 – 0.46 ± 
0.57 = -0.02 ± 0.24  

0.87 0.26 0.44 ± 0.53 -0.41 ± 
0.43 = 0.03 ± 0.18 

0.68 0.31 

Global 
wellness 

0.64 ±0.55 – 0.83 ± 
0.59 = -0.18 ± 0.37  

0.14 0.64 ±0.55 – 0.64 ± 
0.68 = 0.00 ± 0.18  

0.68 0.64 ± 0.55 – 0.44 ± 
0.38 = 0.20 ± 032  

0.008 1.11 ± 0.61 – 1.58 
±0.72 = -0.47 ± 0.28  

0.01 0.08 1.11 ± 0.61 – 1.10 ± 
0.57 = 0.00 ± 0.28 

0.58 0.65 1.11 ± 0.61 – 1.07 ± 
0.53 = 0.04 ± 0.24 

0.54 0.13 

Global 
hardiness 

1.64 ± 0.87 - 1.70 ± 
0.53 = - 0.60 ± 0.32 

0.40 1.64 ± 0.87 – 1.66 ± 
0.52 = - 0.17 ± 0.46 

0.31 1.64 ± 0.87 – 1.25 ± 
0.47 = 0.39 ± 0.40 

0.02 1.96 ± 0.44 – 1.91 ± 
0.34= 0.05 ± 0.31 

0.74 0.87 1.96 ± 0.44 – 1.90 ± 
0.35 = 0.06 ± 0.25  

0.40 0.74 1.96 ± 0.44 1.82 ± 
0.35 = 0.15 ± 0.27 

0.13 0.14 

Positive 
symptoms 

30.60 ± 24.60 – 25.30  
± 18.71 = 5.30 ±20.57 

0.92 30.60 ± 24.60 – 30.50 
± 25.25 = 0.10 ± 
24.60 

0.92 30.60 ± 24.60 – 24.70 
± 19.80 = 5.90 ± 
10.68  

0.12 49.20 ± 18.77 – 48.80 
± 19.68 = 0.40 ± 
19.02 

0.75 0.76 49.20 ± 18.77 – 50.80 ± 
19.88 = -1.60 ± 1.23 

0.50 0.06 49.20 ± 18.77 – 51.50 
± 19.26 = -2.30 ± 7.00 

0.46 0.11 
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VI. DISCUSIÓN 

 

 El presente trabajo de investigación, basado en una serie de estudios, tuvo como 

objetivos valorar el estado de salud general de los pacientes con BA, comparándolo con 

un grupo control (Estudio 1) y analizar el efecto de la fotobiomodulación en el manejo 

del dolor de estos pacientes con BA, valorando además su impacto en los diferentes 

aspectos asociados al dolor crónico (Estudios 2 y 3).  

 En el estudio 1 observamos que los pacientes con BA sufrían más comorbilidades 

y consumían más medicamentos que los controles. Si valoramos la presencia de 

enfermedades, encontramos mayor incidencia de trastornos mentales, conductuales o del 

desarrollo en los pacientes con BA. Estos trastornos tienen que ver con la relación del 

sujeto con su entorno, incluyendo alteraciones emocionales y también problemas y 

alteraciones del desarrollo mental. Estas alteraciones generalmente se asocian con 

angustia o mal funcionamiento en áreas personales, familiares, sociales, educativas, 

ocupacionales u otras áreas importantes de relación. Los pacientes con BA consumían 

más medicación para el tracto digestivo y el metabolismo, para el sistema cardiovascular 

y para el sistema nervioso. Además, encontramos niveles más bajos de hierro y más altos 

de ácido fólico en los pacientes con BA respecto a los controles. Los resultados de los 

test que evaluaron el estado de salud general, el impacto en la salud oral, la somnolencia, 

la xerostomía y el estado psicológico eran peores en los pacientes con BA que en el grupo 

control.  

 En el estudio 2 confirmamos que se han publicado numerosos estudios acerca del 

manejo con fotobiomodulación de diferentes entidades neuropáticas, como la neuralgia 

del trigémino (Aghamohammadi y cols., 2012; Amanat y cols., 2013; Antonió y cols., 

2017; Hansen y Thoroe, 1990; Pinheiro y cols. 1997; Seada y cols., 2013), neuropatías 

trigeminales dolorosas (Bashiri, 2013; Chen y cols., 2016; Iijima y cols., 1989), neuralgia 

occipital (Amoils, 1991; Mizekami y cols., 1990), BA (Antonió y cols., 2017; Arbabi-

Kalati y cols.., 2015; Arduino y cols., 2016; Barbosa y cols., 2018; Brailo y cols., 2013; 

dos Santos y cols., 2011, 2015; Pezelj-Ribarié y cols., 2013; Spanemberg y cols., 2015; 

Valenzuela y López-Jornet, 2017), dolor idiopático persistente (Amanat y cols.., 2013; 

Yang  Huang, 2011) y para el tratamiento de disestesias y parestesias postraumáticas en 

la región orofacial (Khullar, Brodin y cols., 1996; Khullar, Emami y cols., 1996). De los 

anteriores trabajos sólo 13 estudios cumplieron los criterios de inclusión de nuestra 
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revisión sistemática. Dichos estudios evaluaban el tratamiento con terapia fotodinámica 

en la neuralgia del trigémino (Aghamohammadi y cols., 2012; Antonió y cols., 2017), la 

neuralgia occipital (Amoils S, 1991) y la BA (Antonió y cols., 2017; Arbabi-Kalati y 

cols., 2015; Arduino y cols., 2016; Barbosa y cols., 2018; Brailo y cols, 2013; dos Santos 

y cols., 2011, 2015; Pezelj-Ribarié y cols., 2013; Spanemberg y cols., 2015; Valenzuela 

y López-Jornet, 2017). El protocolo de aplicación de la fotobiomodulación fue muy 

heterogéneo entre los diversos estudios incluidos. Se utilizaron diferentes tipos de 

equipamiento, longitudes de onda, dosis, potencia, áreas de aplicación, tiempo de 

aplicación por punto, número de puntos de aplicación, distancia entre ellos, frecuencia de 

aplicación y número de sesiones. Todos los estudios, de una manera u otra, confirmaron 

una mejoría en la percepción del dolor pero se necesitaría mejorar el protocolo de la 

aplicación de la terapia de láser de baja potencia. Otro hallazgo de nuestra revisión 

sistemática es que la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia ha mostrado 

no tener efectos adversos o complicaciones.  

 Respecto al manejo terapéutico de la BA con fotobiomodulación, analizado en el 

estudio 3, encontramos que el 100% de los pacientes mejoraron su dolor según la EVA 

al final del tratamiento, mejorando en la revisión del primer mes y manteniéndose la 

mejoría respecto al inicio del tratamiento en la revisión del cuarto mes en el 90% de los 

pacientes. En el grupo control apenas hubo variación en el control del dolor. Además, 

encontramos una mejoría significativa en los pacientes del grupo estudio en varios 

apartados del cuestionario McGill, en la escala Epworth y en el test psicométrico SCL-

90-R al final del tratamiento y en las revisiones del primer y cuarto mes.  

 

1. Conocer la patología asociada a la BA para poder conocer su etiología y mejorar 

su tratamiento. 

 

Para poder manejar correctamente a los pacientes con BA se debe profundizar en 

su perfil de salud y en la etiopatogenia de esta enfermedad utilizando las herramientas 

con más evidencia científica. Diversos estudios han analizado las comorbilidades de los 

pacientes con BA pero, por el momento, no hemos encontrado ningún estudio que use la 

clasificación internacional de enfermedades (ICD-11) o la clasificación ATC/DDD para 

la medicación, ambas usadas por la OMS, ni tampoco existe ningún estudio que analice 

tantas variables de salud en la misma población y en el mismo momento. La ICD es una 

base de datos de todas las enfermedades descritas que sigue el estándar internacional para 
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informar sobre enfermedades y condiciones patológicas. Por tanto, es la manera más 

adecuada de clasificación diagnóstica con fines clínicos y de investigación, describiendo 

el conjunto de enfermedades, trastornos, lesiones y otras condiciones relacionadas con 

las alteraciones de la salud. El objetivo de la ATC/DDD es servir como herramienta para 

el uso y monitorización de la medicación para mejorar su utilización. Por esto, pensamos 

que el uso de estas clasificaciones en estudios observacionales sobre BA es muy útil, ya 

que permite comparar los resultados de distintos estudios para poder realizar metaanálisis 

y analizar posibles asociaciones entre enfermedades, medicación y BA. 

Acharya y cols. mostraron en el año 2018 que los pacientes con BA sufrían mayor 

número de enfermedades que los controles (Acharya, Carlen y cols., 2018). Aunque el 

estudio no establecía significación estadística de las enfermedades, sí que mencionaba 

que la osteoartritis, el asma, la fibromialgia y el dolor de espalda eran más frecuentes en 

los pacientes BA. Los pacientes con BA de nuestro estudio también sufrían más 

enfermedades que los controles: 2,05 ± 1,50 vs. 0,68 ± 0,62, observándose diferencias 

significativas en trastornos mentales, conductuales y del desarrollo neurológico.  

Lamey y cols. publicaron en 2005 un estudio en el que mostraban diferencias 

significativas en la salud general entre pacientes con BA y un grupo control (Lamey y 

cols., 2005). Según este estudio, los pacientes con BA tenían peor estado de salud general 

y sufrían más síntomas somáticos, que incluían problemas gastrointestinales, fatiga 

crónica, alteraciones del sueño, alteraciones de la piel, artritis reumatoide y otros síntomas 

como náuseas, mareos y dolores de espalda. Estos resultados van en la misma línea que 

los de Mignogna y cols. en 2011, que muestran que los pacientes con BA sufren 

comorbilidades somáticas inexplicables como cefaleas tensionales, quemazón ocular, 

acúfenos, dolor miofascial, alteraciones gastrointestinales, palpitaciones y alteraciones 

urogenitales entre otras patologías. La presencia de estas comorbilidades refuerza el 

concepto de “Síndrome de sensibilidad central” acuñado por Yunus. Este síndrome se 

explica por la presencia de un estado de sensibilización central que facilita la perpetuación 

de diferentes entidades patológicas que, sin ser enfermedades per se, alteran 

sustancialmente la salud de los pacientes y su calidad de vida (Yunus, 2015). La BA, 

como dolor persistente, conlleva esta sensibilización central, en la que la presencia de 

otras entidades dolorosas sistémicas se ve facilitada. Sin embargo, nuestro estudio no 

puede confirmar estas conclusiones ya que nuestros pacientes eran 2,37 veces más 

susceptibles a sufrir trastornos mentales, comportamentales y del desarrollo neurológico, 

pero no de manera significativa.  
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Respecto al consumo de medicamentos, los pacientes con BA de nuestro estudio 

consumían 4 veces más medicación que los controles, encontrando diferencias 

significativas en el consumo de medicación para el sistema digestivo y el metabolismo, 

el sistema cardiovascular y el sistema nervioso. Lamey y cols. encontraron también 

diferencias significativas entre los pacientes con BA y los controles en cuanto al consumo 

de medicación, encontrando mayor uso de tranquilizantes, hipnóticos y laxantes en los 

pacientes con BA (Lamey y cols., 2005). Azzi y cols. en el año 2019 encontraron que los 

ansiolíticos, pero no los antidepresivos o antipsicóticos, estaban relacionados con la 

presencia de BA (Azzi y cols., 2019). Nosotros encontramos que los pacientes con BA 

tomaban de forma estadísticamente significativa más ansiolíticos y antidepresivos. Los 

pacientes con BA de nuestro estudio consumían 3,8 veces más medicación, especialmente 

para el sistema nervioso, cardiovascular y digestivo. La BA coexiste en muchas ocasiones 

con trastornos mentales y alteraciones como la ansiedad y la depresión (Acharya, Carlen, 

y cols., 2018; Galli y cols, 2017; ICHD-3, 2018; ICOP, 2020; Jaaskelainen y Woda, 

2017), por lo que la relación de la BA con el uso de psicolépticos parece ser lógica. En 

nuestro estudio, además, encontramos mayor consumo de agentes antilipídicos 

(sinvastatina) en los pacientes con BA, aunque no pudimos encontrar una relación directa 

entre ambos. La depresión ha sido descrita como un posible efecto secundario de 

frecuencia desconocida del consumo de sinvastatina, aunque ciertos estudios contradicen 

esta relación, aseverando que el efecto es más bien protector (Redlich y cols., 2014). Por 

otro lado, el consumo significativo de omeprazol en nuestros pacientes con BA puede ser 

debido al alto consumo de medicamentos, muchos de ellos con efectos adversos 

gastrointestinales. Diversos estudios relacionan la gastritis o las úlceras de estómago con 

problemas mentales (Goodwin y cols., 2013), como puede ser la depresión (Huang y cols., 

2018). 

Por otro lado, algunos estudios han descrito alteraciones en las analíticas, sobre 

todo niveles más bajos de vitamina B12, hierro o ácido fólico (Jaaskelainen y Woda, 

2017), pero los resultados de diversos estudios son contradictorios (Lin y cols., 2013; 

Morr Verenzuela y cols., 2017). Morr Verenzuela y cols. no encontraron déficit de 

vitamina B12 o ácido fólico, mientras que Lin y cols. sí las encontraron, en concreto en 

vitamina B12, ácido fólico y hierro. En nuestro estudio, nosotros encontramos niveles de 

hierro significativamente más bajos, pero también niveles más altos de ácido fólico. En 

cambio, no encontramos diferencias significativas de vitamina B12, TSH o glucosa. Por 
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tanto, analizando los estudios publicados y nuestros resultados no podemos afirmar que 

los pacientes BA tengan las analíticas claramente alteradas.  

La BA tiene un impacto en la salud general de los pacientes, pero esto se percibe 

más claramente en el estado de salud emocional y psicológico, afectando negativamente 

a la calidad de vida (López-Jornet y cols., 2008). En casi todos los estudios que la 

analizaron, la calidad de vida ha sido significativamente peor en los pacientes con BA 

(Acharya, Carlen y cols., 2018; Lee y cols., 2015; López-Jornet y cols., 2008, 2011, 2013, 

2014, 2015; Souza y cols., 2011), con la excepción del estudio realizado por Yang y cols. 

en el que los resultados no fueron significativos (Yang y cols., 2018). El cuestionario SF-

36 fue utilizado previamente por dos estudios (López-Jornet y cols., 2008; Souza y cols., 

2011). Ambos obtuvieron resultados significativamente peores en el grupo BA respecto 

a los controles, en los 8 apartados. Nuestros resultados coinciden con dichos estudios, 

encontrando peor calidad de vida en todos los apartados. Queda claro que la BA, como 

dolor persistente que es, afecta claramente la calidad de vida de los pacientes.  

Los cuestionarios más utilizados para valorar el impacto en la salud oral de la BA 

son el Oral Health Impact Profile: OHIP-49 (López-Jornet y cols., 2008; Souza y cols., 

2011) y  OHIP-14 (Acharya, Carlen y cols., 2018; Adamo y cols., 2020; Lee y cols., 2015; 

López-Jornet y cols., 2014, 2015; Yang y cols., 2018). Los resultados de algunos de estos 

estudios encontraron resultados peores en pacientes con BA (Lee y cols., 2015; López-

Jornet y cols., 2014, 2015), al igual que nosotros. Por lo tanto, la calidad de vida en 

relación a la salud oral de los pacientes BA también se ve afectada.  

La relación entre el dolor crónico y las alteraciones del sueño también ha sido 

analizada en diferentes especialidades médicas, quedando clara su bidireccionalidad. La 

gran mayoría de los estudios publicados que analizan las alteraciones del sueño y la BA 

concluyen que los pacientes con BA tienen mayores alteraciones del sueño. De todos ellos 

Adamo y cols. y López-Jornet y cols. utilizaron la escala Epworth concluyendo, como 

nosotros, que el sueño de estos pacientes se ve afectado (Adamo y cols., 2018; López-

Jornet y cols., 2015). 

La depresión y la ansiedad juegan un papel crucial en la BA, según la última 

revisión sistemática y metaanálisis publicado por Galli y cols., 2017 y estudios 

posteriores (Adamo y cols., 2020; Honda y cols., 2019; Yoo y cols., 2018). Varios 

estudios han utilizado el cuestionario SCL-90-R para valorar el estado psicológico de los 

pacientes con BA (Lee y cols. 2019; Schiavone y cols., 2012; Yoo y cols., 2018). 

Schiavone y cols. concluyeron que la ansiedad puede provocar una desmoralización 
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secundaria a la enfermedad en los pacientes BA y que los síntomas depresivos podrían 

contribuir a un mayor sufrimiento. Estos autores encontraron diferencias significativas en 

somatización, depresión, ansiedad y hostilidad; todas ellas peores en BA (Schiavone y 

cols., 2012). Por su parte, Yoo y cols. encontraron resultados significativamente peores 

en los pacientes BA en cuanto a somatización, perfil obsesivo-compulsivo, depresión, 

ansiedad, hostilidad, ansiedad fóbica, psicoticismo, índice de severidad global, índice de 

síntomas positivos y síntomas totales (Yoo y cols., 2018). Estos resultados fueron muy 

similares a los nuestros, ya que nosotros encontramos peores resultados en los pacientes 

BA en todos los apartados, confirmando que las alteraciones psicológicas y emocionales 

son inherentes al dolor crónico. Todos los estudios están de acuerdo en que la depresión 

y la ansiedad coexisten con la BA pero, observando nuestros resultados y comparándolos 

con otros, podemos intuir que los pacientes con BA también cumplen ciertos perfiles 

psicológicos como la somatización, el psicoticismo y ciertas alteraciones de relación 

interpersonal.  

Finalmente, en cuanto a la xerostomía, también diversos estudios han analizado 

su relación con la BA (Acharya, Hagglin y cols., 2018; Lee y cols., 2015) pero ninguno 

de ellos utilizó el Xerostomia Inventory, que es un cuestionario validado para tal fin. En 

nuestro estudio, hemos encontrado diferencias significativas en los resultados totales de 

este cuestionario, siendo peores en el grupo con BA. Del mismo modo, en los estudios de 

Acharya y cols. y Lee y cols., los pacientes producían menos saliva y sufrían más 

xerostomía que los controles (Acharya, Hagglin y cols., 2018; Lee y cols., 2015).  

Para finalizar este apartado es importante recordar que la controversia en cuanto 

a las diferentes definiciones de BA (Ariyawardana y cols.., 2019) y a la descripción de 

cuales son sus características clínicas y de laboratorio ha influido y, en muchos casos, 

sesgado el diseño de muchos estudios realizados en los últimos años. La falta de consenso 

hace complicado unificar los resultados y conclusiones de todos estos estudios. 

Analizando la bibliografía, también podemos observar resultados heterogéneos en cuanto 

al perfil de salud de los pacientes con BA. Todos los estudios demuestran que la salud 

general de los pacientes con BA se ve afectada, pero es imposible confirmar qué 

patologías, signos y síntomas son característicos de esta entidad y cuáles no. Por tanto, 

coincidimos con el estudio de Miller y cols. (Miller y cols., 2019) en que no hay un grupo 

de características que siempre acompañen a esta entidad, por lo tanto sería conveniente 

cambiar el nombre de la enfermedad de síndrome a trastorno o, simplemente, denominarla 

BA.  
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Estos resultados ensalzan la teoría de que la BA, como el dolor crónico que es, 

interfiere en todas las dimensiones de la salud del paciente, necesitando un manejo 

interdisciplinar. Aún así, la posibilidad de confirmar si estas alteraciones de la salud 

general o las analíticas de sangre son inherentes a la BA todavía no es posible. Se 

necesitan más estudios de calidad para definir los criterios diagnósticos de la entidad, 

haciéndose necesario dejar de hablar de síndrome para pasar a denominar la entidad 

trastorno de Boca Ardiente o, simplemente, BA. 

 

2. La fotobiomodulación como opción terapéutica del dolor orofacial de origen 

neuropático.  

 

Un gran número de entidades que cursan con dolor en la región orofacial persisten 

en el tiempo, influyendo en el estado emocional y psicológico de los pacientes que las 

padecen. Muchas de estas entidades, como la BA y el dolor facial idiopático persistente, 

presentan comorbilidades, alteraciones emocionales e incluso psiquiátricas, por lo tanto, 

cabe pensar que su manejo será complejo e interdisciplinar. Debido al alto número de 

entidades dolorosas neuropáticas e idiopáticas presentes en la región orofacial, el número 

de opciones terapéuticas también ha sido bastante alto. Estas opciones terapéuticas 

incluyen: 

 

• Fármacos y suplementos dietéticos (Baad-Hansen y Benoliel, 2017; Benoliel y cols., 

2016; McMillan y cols., 2016; Tait y cols., 2017; Weiss y cols., 2017) como: 

prednisona, opioides, paroxetina, amitriptilina, amisulprida, venlafaxina, duloxetina, 

fluoxetina, gabapetina, pregabalina, clonazepam, betanecol, lafuitidina, 

carbamacepina, anestésicos tópicos, capsaicina y ácido alfa lipoico.  

• Técnicas intervencionistas (Alshukry y cols., 2017; Benoliel y cols., 2016; McMillan 

y cols., 2016; Tait y cols., 2017; Weiss y cols., 2017) como: descompresión 

microvascular, inyecciones de alcohol, termocoagulación, descompresión mecánica 

y cirugía. 

• Tratamiento psicológico como la terapia cognitivo-conductual (Baad-Hansen y 

Benoliel, 2017; Benoliel y cols., 2016; McMillan y cols., 2016; Tait y cols., 2017; 

Weiss y cols., 2017).  
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Ninguno de estos tratamientos por sí solos han surtido efecto de manera absoluta, 

así que la combinación de varios de ellos y la incorporación de nuevas terapias con nulos 

efectos secundarios como la fotobiomodulación se hacen necesarios.  

Según nuestra revisión sistemática, la fotobiomodulación con terapia láser de baja 

potencia resultó efectiva en condiciones como la neuralgia del trigémino, la neuralgia 

occipital y la BA. 

Respecto a la neuralgia del trigémino, de los tres artículos incluidos dos tenían 

alto riesgo de sesgo (Aghamohammadi y cols., 2012; Seada y cols., 2013) y el otro obtuvo 

una valoración del sesgo incierto (Antonió y cols., 2017). Los tres artículos demostraron 

una mejora significativa en la percepción del dolor en los pacientes, pero ninguno de ellos 

comparó la fotobiomodulación con placebo: Antonió y cols. compararon dos longitudes 

de onda diferentes, Seada y cols. compararon la terapia láser de baja potencia con la 

estimulación electromagnética y Aghamohammadi y cols. compararon la 

fotobiomodulación combinada con bloqueo del ganglio de Gasser frente al bloqueo 

únicamente. El mayor descenso del dolor se produjo en el grupo LLLT1 de Antonió y 

cols., con 10 pacientes, y una longitud de onda de 810 nm que, además, era el que más 

sesiones de fotobiomodulación recibía por semana (5) utilizando la mayor potencia (30 

mW) (Antonió y cols., 2017). Por su parte, Aghamohammadi y cols. obtuvieron 

disminución significativa en el dolor medido en EVA, pero combinándolo con el bloqueo 

del ganglio de Gasser. Como se describía en los resultados del segundo artículo, los 

diferentes autores utilizaron distintos equipos, longitudes de onda, dosis, potencias, áreas 

de aplicación, densidades, tiempos de aplicación, número de puntos, distancias entre 

puntos, frecuencia de aplicación y número de sesiones. Lo que sí podemos confirmar es 

que, a más sesiones y a más potencia, los resultados son mejores para el manejo de la 

neuralgia del trigémino.  

El único estudio sobre fotobiomodulación para el manejo de la neuralgia occipital 

tenía un nivel de sesgo alto. Este estudio concluyó que no había mejoría significativa en 

el dolor medido con la EVA en el grupo de siete pacientes estudiado (Amoils, 1991). 

Respecto a BA, sólo Valenzuela y López-Jornet, Arbabi-Kalati y cols., 

Spanenberg y cols. y Pezelj-Ribaré y cols. compararon la fotobiomodulación con placebo 

(Arbabi-Kalati y cols., 2015; Pezelj-Ribarié y cols., 2013; Spanemberg y cols., 2015; 

Valenzuela y López-Jornet, 2017). Barbosa y cols. compararon la fotobiomodulación con 

el ácido alfalipoico (Barbosa y cols., 2018), Arduino y cols. lo compararon con 

clonazepam (Arduino y cols., 2016), Antonió y cols. compararon diferentes longitudes 
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de onda con terapia láser de baja potencia entre sí (Antonió y cols., 2017) y el resto de 

autores no lo comparó con ningún otro tratamiento (Brailo y cols., 2013; dos Santos y 

cols., 2011, 2015). El estudio de Valenzuela y López-Jornet fue el único con bajo riesgo 

de sesgo (Valenzuela y López-Jornet, 2017), el resto tenían riesgo de sesgo alto 

(Aghamohammadi y cols., 2012; Amoils, 1991; Arbabi-Kalati y cols., 2015; Barbosa y 

cols., 2018; Brailo y cols., 2013; dos Santos, 2011, 2015; Pezelj-Ribarié y cols., 2013; 

Seada y cols., 2013; Spanemberg y cols., 2015) o incierto (Antonió y cols, 2017; Arduino 

y cols., 2016). Todos los estudios mostraron mejoría significativa en el dolor con el uso 

de fotobiomodulación, a excepción de los de Brailo y cols. y Pezelj-Ribarié y cols., que 

no obtuvieron resultados significativos (Brailo y cols., 2013; Pezelj-Ribarié y cols., 

2013).  

Los resultados con fotobiomodulación son mejores que los conseguidos con 

clonazepam o ácido alfalipoico. Los mejores resultados en la reducción del dolor fueron 

los obtenidos en el grupo LLLT3 del estudio de Spanemberg y cols. que se componía de 

20 pacientes que recibieron 3 sesiones semanales durante 3 semanas de 

fotobiomodulación con una longitud de onda de 830 nm con una potencia de 100 mW 

(Spanemberg y cols., 2015). Tres estudios analizaron el impacto en la salud oral de los 

pacientes con el OHIP-14 (Arbabi-Kalati y cols., 2015; Spanemberg y cols., 2015; 

Valenzuela y López-Jornet, 2017). Los mejores resultados en este aspecto fueron los de 

Arbabi-Kalati y cols. con 10 pacientes, usando una longitud de onda de 630 nm con una 

potencia de 30 mW en cuatro sesiones durante dos semanas (Arbabi-Kalati y cols., 2015). 

Debido a la falta de estandarización en los protocolos de aplicación en los estudios 

analizados es complicado obtener generalidades de aplicación, aunque si analizamos los 

estudios clínicos aleatorizados de mayor calidad y con menos sesgo (Arduino y cols., 

2016; Spanemberg y cols., 2015; Valenzuela y López-Jornet, 2017) encontraremos varias 

similitudes: los tres estudios usaron longitudes de onda superiores a 815 nm con un área 

de aplicación rondando los 0,3cm2 en modo continuo (Arduino y cols., 2016; Spanemberg 

y cols., 2015; Valenzuela y  López-Jornet, 2017). Valenzuela y López-Jornet utilizaron 

la mayor potencia de aplicación con 1W, con menos tiempo de exposición, 6 segundos, 

en 4 sesiones (Valenzuela & López-Jornet, 2017) mientras Arduino y cols. y Spanemberg 

y cols. utilizaron potencias menores, 300 mW (Arduino y cols., 2016) y 100 mW 

(Spanemberg y cols., 2015), pero con mayores tiempo de exposición, 10 segundos 

(Arduino y cols., 2016) y 50 segundos (Spanemberg y cols., 2015) durante más sesiones, 

ambos 10 sesiones (Arduino y cols., 2016; Spanemberg y cols., 2015). Por lo tanto, la 
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aplicación de fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia con una longitud de 

onda superior a 815 nm, una potencia entre 300 mW y 1W, con un área de aplicación de 

0,28cm2  en modo continuo, durante 10 segundos por punto en 10 sesiones (2 por semana 

5 semanas) podría obtener resultados satisfactorios en la reducción del dolor.  

Todos los estudios mostraron una mejoría en la percepción del dolor y otras 

variables de salud, la mayor parte de ellas con significación estadística. Pero se necesitan 

más estudios de calidad que analicen a medio y largo plazo todas las variables de dolor 

crónico.  

 

3. Fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia: una herramienta útil en 

el manejo interdisciplinar de la Boca Ardiente 

 

El manejo de la BA sigue siendo un reto en la actualidad. Ninguna de las terapias 

utilizadas hasta ahora ha conseguido resultados concluyentes para convertirse en 

tratamiento de primera línea. Los resultados del metaanálisis publicado por Cui y cols. en 

el año 2016 mostraron que el clonazepam es efectivo para la remisión de los síntomas en 

pacientes con BA en periodos de tratamiento cortos o largos y de manera tópica o 

sistémica (Cui y cols., 2016). Sin embargo, otros autores informan de una mejoría de solo 

el 40% de los pacientes, con un alto número de efectos adversos frecuentemente asociados 

a las benzodiacepinas (Finnerup y cols., 2015). 

La principal razón de la ausencia de un tratamiento efectivo para el manejo de la 

BA podría ser la etiología multifactorial de la entidad. Si la fisiopatología no es bien 

conocida, es difícil que su tratamiento lo sea. Para mejorar el conocimiento de la 

patología, y realizar mejores estudios clínicos al respecto, durante el World Workshop of 

Oral Medicine VII celebrado en Gotemburgo en 2018, se aconsejó la utilización de las 

recomendaciones IMMPACT para estudios clínicos sobre dolor crónico, que deben 

incluir la medición del dolor, función física, función emocional, satisfacción del paciente 

y efectos adversos (Farag y cols., 2019). Por su parte, autores como Ariyawardana y cols. 

en su trabajo publicado en 2019 concluyeron que los resultados de los estudios clínicos 

aleatorizados publicados hasta el momento sobre BA deben ser interpretados con 

precaución por el gran número de definiciones y criterios diagnósticos existentes 

(Ariyawardana y cols., 2019).  

Siguiendo las recomendaciones IMMPACT, incluimos en nuestro estudio el 

cuestionario SF-36 para valorar la salud general (Alonso, 1995), el cuestionario OHIP-14 
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para el impacto en la calidad de vida oral (Montero-Martin y cols., 2009), la escala de 

somnolencia Epworth (Chiner y cols., 1999), el cuestionario psicométrico SCL-90-R 

(Derogatis, 2001) y el cuestionario McGill para el dolor (Lahuerta, 1982).  

Para seleccionar los parámetros de aplicación de la fotobiomodulación con terapia 

láser de baja potencia seguimos aquellos que mejor funcionaban al evaluar los datos de 

nuestra revisión sistemática previamente realizada: más de 815 nm, potencia entre 300 

mW y 1 W, área de aplicación de 0,28 cm2, frecuencia continua, 10 segundos de 

aplicación por punto, durante 10 sesiones.  

Analizando los resultados de los estudios clínicos aleatorizados publicados hasta 

el momento (Arbabi-Kalati y cols., 2015; Arduino y cols, 2016; Barbosa y cols., 2018; 

Sikora y cols., 2018; Spanemberg y cols., 2015; Spanemberg y cols., 2019; Valenzuela y 

López-Jornet, 2017), la fotobiomodulación es un tratamiento exitoso para el manejo de 

la BA, pero los diseños de los estudios  y los criterios de aplicación presentan ciertas 

diferencias. Con respecto a la dosis, encontramos una gran variabilidad: la dosis variaba 

de 1 J/cm2 a 200 J/cm2. Dos estudios usaron dosis superiores a 100 J/cm2 (Spanemberg y 

cols., 2015; Valenzuela y López-Jornet, 2017) mientras otros utilizaron una dosis cercana 

a 1 J/cm2 (Arbabi-Kalati y cols., 2015; Barbosa y cols., 2018; Spanemberg y cols., 2019). 

Solo Arduino y cols. utilizaron una dosis de 10 J/cm2 y Sikora y cols. una de 12 J/cm2, 

muy similar a la nuestra. 

El número de sesiones totales que los distintos autores utilizaron para la terapia 

láser de baja potencia fue de 4 (Arbabi-Kalati y cols., 2015; Barbosa y cols., 2018; 

Valenzuela y López-Jornet, 2017), 8 (Spanemberg y cols., 2019), 10 como en nuestro 

estudio (Arduino y cols., 2016) y 20 (Pezelj-Ribarié y cols., 2013). Solo 3 autores 

realizaron revisiones: Arduino y cols. a las 3, 8 y 12 semanas, Valenzuela y López-Jornet 

a las 2 y 4 semanas y Spanenmberg y cols. a las 8 semanas. En nuestro caso se realizaron 

revisiones a las 16 semanas, por lo tanto el periodo de seguimiento es el más largo plazo 

publicado hasta el momento.  

Si analizamos la mejoría en dolor, hay estudios como el de Pejezl-Ribarié y cols., 

2013 y Barbosa y cols., 2018 que no encuentran mejoría significativa. Por otro lado, el 

estudio de Sikora y cols., 2018 fue el único en el que tanto grupo placebo como el grupo 

estudio encontraron mejoría significativa en la EVA. Valenzuela y López-Jornet, 2017 

obtuvieron una mejoría de 1 punto en EVA al final del tratamiento, mientras que Arbabi-

Kalati y cols., 2015 la obtuvieron de 4,2, similar a nosotros. Arduino y cols., 2016 y 

Spanemberg y cols. 2015 mejoraron 3 puntos la EVA en el grupo láser al terminar el 
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tratamiento. Spanemberg y cols. en su estudio de 2019 consiguieron una mejoría de 4,5 

puntos en la revisión de la semana 8, bajando a  4 en la semana 12, similar a nosotros, 

pero no llegaron a realizar revisiones en la semana 16, como nosotros. Por todo esto 

pensamos que el aumento progresivo de los valores de la EVA para el dolor en las 

revisiones puede indicar la necesidad de aplicación periódica de fotobiomodulación. 

Solo un estudio analizó el dolor con el cuestionario McGill (Arduino y cols., 

2016), reflejando los resultados de sólo un apartado (Intensidad actual del dolor) con 

resultados similares a los nuestros. Tres estudios analizaron OHIP-14 (Arbabi-Kalati y 

cols., 2015; Spanemberg y cols., 2015; Valenzuela y López-Jornet, 2017). Los dos grupos 

de fotobiomodulación del estudio de Valenzuela y López-Jornet disminuyeron levemente 

entre los 1,31 y 1,38 puntos en la semana 8. Spamemberg y cols., 2015 analizó diferentes 

técnicas de láser y obtuvo mejorías superiores a 5 puntos al final del tratamiento. Arbabi-

Kalati y cols., 2015 obtuvieron los mejores resultados en OHIP-14, mejorando 15 puntos 

en el grupo láser. Nuestros resultados mostraron  una mejoría que rondaba los 2,10 puntos 

al final del tratamiento, alcanzando los 4 puntos en la revisión del cuarto mes. En nuestro 

estudio, por tanto, la mejoría del impacto en la salud oral fue leve en el grupo láser, sin 

grandes diferencias con el grupo control. Ninguno de los estudios publicados analizó los 

cuestionarios SF-36, Epworth o SCL-90-R para analizar el impacto de la 

fotobiomodulación en el dolor crónico como nosotros realizamos.  

Por lo tanto, creemos que la fotobiomodulación es un tratamiento útil para el 

manejo terapéutico de la BA y debe ser incluido en los protocolos de manejo 

interdisciplinares de esta patología, junto con tratamientos farmacológicos y psicológicos 

para así poder mejorar todas las dimensiones del dolor crónico. La fotobiomodulación 

resulta una opción muy interesante para pacientes médicamente comprometidos y 

polimedicados, ya que no tiene efectos secundarios. Se deben realizar más estudios de 

calidad con seguimiento  a largo plazo para valorar la posibilidad de su aplicación 

periódica, además de estudios en los que se analice su efectividad al administrarse de 

forma conjunta con fármacos como el clonazepam.  

 

4. Limitaciones, puntos fuertes e implicaciones 

 

A pesar de los resultados positivos de esta memoria de investigación, hay ciertas 

limitaciones a tener en cuenta a la hora de interpretarlos.  
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En nuestra revisión sistemática, aunque utilizamos tres bases de datos para realizar 

la búsqueda, podemos haber perdido ciertos estudios, por ejemplo, no escritos en inglés. 

Respecto a la metodología de los artículos seleccionados, la primera limitación es la falta 

de consenso en los protocolos de aplicación utilizados, llegando incluso a combinarse la 

fotobiomodulación con otros tratamientos, por lo que extrapolar resultados resulta 

complicado. Otra limitación es la ausencia de cegamiento en la mayoría de los estudios, 

lo que hace que el riesgo de sesgo sea alto en la gran mayoría de ellos. Además, no 

encontramos seguimiento a largo plazo en ninguno de ellos. Por último, debemos tener 

también en cuenta que todos los estudios analizan los cambios en la intensidad de dolor 

pero ninguno de los estudios analizados siguió las guías IMMPACT, que son las guías a 

seguir en el momento actual para los estudios acerca del dolor crónico. 

La principal limitación de esta memoria, y de sus dos estudios con pacientes, es 

el pequeño tamaño muestral. Aunque aumentamos los tiempos de reclutamiento, no 

pudimos aumentar de manera significativa el número de pacientes. En nuestro estudio 1 

la muestra fue pequeña, pero aumentamos el tamaño del grupo control, duplicando el 

número de pacientes control, para mejorar la potencia del estudio. En el estudio 3, en el 

que valorábamos la efectividad de la fotobiomodulación para el manejo terapéutico de la 

BA, el tamaño muestral fue también pequeño. La mayor complicación a la hora de 

reclutar pacientes fue la necesidad de tener que acudir a las 10 sesiones de terapia láser 

de baja potencia, durante 5 semanas seguidas en unos horarios tan limitados como los del 

Diploma de Especialización en Medicina Oral de la Universidad Complutense de Madrid 

(lunes y jueves en horario de mañana). 

La segunda limitación del estudio 1 fue  la imposibilidad de analizar las relaciones 

causa-efecto de las distintas medicaciones y enfermedades con la BA, ya que se diseñó 

como un estudio tranversal. Sin embargo, cabe destacar que no hay estudios previos en 

los que se analicen tantas variables del estado de salud, medicación, comorbilidades y 

cuestionarios que engloben de una manera tan completa al paciente como en nuestro 

estudio 1. Destaca en este estudio la inclusión de las clasificaciones ICD-11 para las 

enfermedades y ATC/DDD para la medicación, ambas recomendadas por la OMS y no 

utilizadas en los estudios previos acerca de este área. 

Además, en el estudio 3, al igual que sucede en estudios similares, fue imposible 

realizar un estudio a doble ciego, ya que la persona encargada de aplicar la técnica de 

fotobiomodulación tenía que saber que tratamiento iba a realizar. Otra limitación del 

estudio 3 fueron las revisiones a los 4 meses. Es cierto que nuestro estudio es el que tiene 
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las revisiones más a largo plazo, pero también es verdad que la tendencia de aumento de 

dolor tras el tratamiento tendría que ser valorada tras periodos de tiempo mayores.  

A pesar de las limitaciones, nuestra memoria de investigación tiene diversos 

puntos fuertes. En nuestro estudio 1 hemos analizado el estado de salud de pacientes BA 

de manera exhaustiva: valorando analíticas, comorbilidades, consumo de medicación y 

estado de salud físico y emocional. No es habitual encontrar estudios que analicen tantas 

variables en la misma población y en el mismo momento. Además, hemos utilizado los 

cuestionarios validados y las clasificaciones de enfermedades y medicación con más 

apoyo de la comunidad científica, su uso ayudará en un futuro a la realización de posibles 

metaanálisis al respecto. Con nuestro estudio 2 hemos realizado la primera revisión 

sistemática que analiza todas las lesiones de los pares craneales y las algias faciales de la 

clasificación más utilizada internacionalmente por las distintos especialistas que juegan 

un papel en el manejo del dolor orofacial y las cefaleas.  Finalmente, nuestro estudio 3 es 

el primer estudio publicado en el que se valoran los efectos de un tratamiento para BA 

siguiendo las recomendaciones IMMPACT para valorar todos los aspectos del dolor 

crónico. Sin olvidar que es el estudio sobre fotobiomodulación y BA con el seguimiento 

a más largo plazo de los publicados hasta la fecha.  

Todo ello conlleva ciertas implicaciones clínicas: mayor conocimiento del estado 

de salud general de los pacientes con BA, mayor conocimiento de la fotobiomodulación 

en el manejo de ciertos dolores orofaciales y protocolización del uso de 

fotobiomodulación para su aplicación en el manejo del dolor en pacientes con BA.  
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VII. CONCLUSIONES 

 

De manera general, se puede concluir que los pacientes con BA presentan un peor 

estado de salud general que la población general, sufriendo más comorbilidades, 

consumiendo más medicación y mostrando peores resultados en todas las variables de 

salud analizadas en este estudio.  

Por otro lado la fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia es un 

tratamiento efectivo para el manejo del dolor, sobre todo en aquellos pacientes con BA 

polimedicados y médicamente comprometidos, ya que carece de efectos secundarios.  

 

 De manera específica, se pueden establecer las siguientes conclusiones: 

 

1. Los pacientes con BA de este estudio presentaron un estado de salud general 

significativamente peor respecto al grupo control. Los pacientes con BA sufrían  más 

enfermedades, consumían más fármacos y presentaban peor salud general, peor salud 

oral, mayor xerostomía, peor calidad del sueño y mayor número de trastornos 

psicológicos.  

2. La fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia puede resultar efectiva como 

una opción terapéutica para diferentes entidades neuropáticas en la región orofacial, 

como pueden ser la neuralgia del trigémino, la neuralgia occipital o la BA, como 

tratamiento único o combinado con otras terapias.  

3. La fotobiomodulación con terapia láser de baja potencia parece ser efectiva en la 

reducción del dolor en pacientes con BA, mostrando leves efectos positivos en el 

estado psicológico de estos pacientes. La fotobiomodulación con terapia láser de baja 

potencia no presenta efectos adversos, por lo que puede convertirse en una terapia de 

primera línea en pacientes polimedicados o médicamente comprometidos.  
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