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RESUMEN  

 

INTRODUCCIÓN: El Síndrome de Boca Ardiente (SBA) se define como una "sensación de ardor 

intraoral que recurre diariamente durante más de dos horas al día por un periodo de tres o más 

meses, en ausencia de lesiones clínicas objetivables". Es una patología cuya prevalencia aumenta 

con la edad y afecta sobre todo a mujeres post-menopáusicas. Actualmente, seguimos sin 

conocer la etiología exacta del SBA. Este hecho complica su manejo y hace que, a día de hoy, no 

exista ningún tratamiento definitivo. Numerosos estudios han demostrado que, además de las 

alteraciones neuropáticas, los factores psicológicos están implicados en la etiología de esta 

patología. La ansiedad y la depresión son las enfermedades psicopatológicas más frecuentes en 

estos pacientes. Asimismo, parece que se asocian con cambios a nivel endocrino y metabólico, 

que pueden dar lugar a una alteración del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HPA) pudiéndose 

manifestar, a su vez, en la composición salival de estos pacientes, incluyendo variaciones en los 

niveles de cortisol y magnesio.  

Estas alteraciones psicopatológicas se producen con frecuencia en diversas entidades con 

sensibilización central (SC), que también pueden presentar disfunción del eje HPA. Se trata de 

patologías con las que el SBA presenta numerosas características en común: no está producidas 

por una lesión identificable, su etiología es desconocida, a menudo coexisten en el mismo 

individuo y están relacionadas con alteraciones psicológicas. Todo esto podría hacer pensar que 

la SC también sea un proceso implicado en la fisiopatología del SBA. 

OBJETIVOS: Estudiar las posibles relaciones entre las características clínicas, los factores 

psicológicos, los parámetros bioquímicos relacionados y el grado de SC en una muestra de 

pacientes con SBA respecto a un grupo de controles pareados. 

MATERIAL Y MÉTODO: Se diseñó un estudio de casos-controles pareado para sexo, edad y nivel 

socioeconómico. Como casos se seleccionaron pacientes diagnosticados de SBA en la Facultad de 

Odontología de la UCM siguiendo los criterios diagnósticos de la 3ª edición β de la International 

Classification of Headache Disorders (ICDH-IIIβ). Se recogieron datos relativos a demografía, 

hábitos personales, antecedentes médicos generales y tratamiento farmacológico habitual. Para 

la evaluación de los síntomas psicopatológicos y el análisis de las estrategias de afrontamiento del 

estrés se cumplimentaron los cuestionarios SCL-90-R y CRI-A. Para la valoración del grado de SC, 

las escalas WPI y SS-Score, y un cuestionario de síndromes de SC. Se llevó a cabo una completa 

exploración de la cavidad oral y se recogieron muestras salivales para la determinación del flujo 
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salival y de los niveles de cortisol y magnesio. Los resultados se expresaron en medias y error 

típico de la media en el caso de variables cuantitativas y en prevalencia e intervalos de confianza 

del 95% en el caso de las variables categóricas. Para las comparaciones estadísticas se utilizaron 

los test de T-Student, Chi Cuadrado, ANOVA y MANOVA. 

RESULTADOS: Se incluyeron un total de 82 sujetos, 40 casos y 42 controles. No se obtuvieron  

diferencias significativas respecto a los hábitos personales y las variables relacionadas con la 

salud oral entre ambos grupos. Las alteraciones gastrointestinales y el reflujo gastroesofágico 

fueron patologías más frecuentes entre los casos que entre los controles (p = 0,004 y p = 0,033 

respectivamente). Los pacientes SBA recibían tratamiento con fármacos antidepresivos (p = 

0,001) y ansiolíticos (p = 0,068) con mayor frecuencia que los controles.  

Entre los pacientes SBA, el síntoma descrito con más frecuencia fue el ardor y la localización más 

afectada la lengua. La intensidad media de los síntomas medida con EVA fue de 7,98 (SEM: 0,29) 

y la duración media fue de 59,82 meses (SEM: 8,77). El tratamiento odontológico y la 

depresión/ansiedad fueron las situaciones referidas con más frecuencia como desencadenantes 

de su patología. 

Los resultados obtenidos con respecto a los niveles salivales de cortisol sugieren que los 

pacientes SBA presentan una desregulación del eje HPA. En lo referente a los niveles salivales de 

magnesio, no se encontraron diferencias significativas entre casos y controles. En el SCL-90-R, los 

pacientes SBA presentaron niveles significativamente superiores para las escalas de Ansiedad, 

Depresión, Somatización, Obsesividad-Compulsión, Sensibilidad Interpersonal, Hostilidad y 

Psicoticismo. En el CRI-A, se obtuvieron diferencias significativas para las escalas de Descarga 

Emocional y Búsqueda de Guía y Soporte. Las puntuaciones obtenidas en el WPI y en el SS-Score 

fueron significativamente mayores en los pacientes con SBA que en el grupo control. 

CONCLUSIONES: Las altas puntuaciones obtenidas en el WPI y el SS-Score, en conjunto con los 

resultados obtenidos en los cuestionarios SCL-90-R y CRI-A y la posible desregulación del eje HPA, 

sugieren que la SC es un proceso implicado en el SBA. 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Burning Mouth Syndrome (BMS) is defined as "an intraoral burning or 

dysaesthetic sensation, recurring daily for more than two hours/day over more than three 

months, without clinically evident causative lesions". Its prevalence increases with age and mainly 

affects postmenopausal women. Currently, we still do not know the exact etiology of BMS. This 

fact complicates its management and means that nowadays there is no definitive treatment. 

Numerous studies have shown that, in addition to neuropathic disorders, psychological factors 

are involved in the etiology of this pathology. Anxiety and depression are the most frequent 

psychopathological diseases in these patients. Likewise, it seems that these factors are associated 

with endocrine and metabolic changes, which can lead to an alteration of the hypothalamic-

pituitary-adrenal axis (HPA). These changes can manifest in the salivary composition of these 

patients, including variations in the cortisol and magnesium levels. 

These psychopathological disorders frequently occur in several entities with central sensitization 

(CS), which may also present HPA axis dysfunction. BMS presents numerous characteristics in 

common with these pathologies: they have no evident cause, their etiology is unknown, they 

often coexist in the same individual and they are related to psychological disorders. All this may 

suggest that CS is also a process involved in the pathophysiology of BMS. 

OBJECTIVES: To study the possible relationship between clinical characteristics, psychological 

factors, related biochemical parameters and the degree of CS in a sample of patients with BMS 

compared to a group of paired controls. 

MATERIAL AND METHOD: We designed a case-control study paired for sex, age and 

socioeconomic status. As cases we selected BMS patients diagnosed in the Faculty of Dentistry of 

the Complutense University of Madrid following the diagnostic criteria of the 3rd edition β of the 

International Classification of Headache Disorders (ICDH-IIIβ). Specific data on demographics, 

personal habits, general medical history and routine pharmacological treatment were collected. 

For the evaluation of psychopathological symptoms and the analysis of stress coping strategies, 

the SCL-90-R and CRI-A questionnaires were completed. To assess the CS grade we used the WPI 

and SS-Score scales, and a questionnaire of CS syndromes. A complete exploration of the oral 

cavity was carried out and salivary samples were collected for the determination of salivary flow 

and cortisol and magnesium levels. The results were expressed in means and standard error of 

the means in the case of quantitative variables and in prevalence and 95% confidence intervals in 
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the case of categorical variables. For statistical comparisons we used the T-Student, Chi Square, 

ANOVA and MANOVA tests. 

RESULTS: A total of 82 subjects were included, 40 cases and 42 controls. No significant 

differences were obtained regarding personal habits and variables related to oral health between 

both groups. Gastrointestinal disorders and gastroesophageal reflux were more frequent 

pathologies among cases than among controls (p = 0.004 and p = 0.033 respectively). BMS 

patients received treatment with antidepressants (p = 0.001) and anxiolytics (p = 0.068) more 

frequently than controls. 

Among BMS patients, the most frequently described symptom was burning and the most 

affected location was the tongue. The mean intensity of symptoms measured with VAS was 7.98 

(SEM: 0.29) and the mean duration was 59.82 months (SEM: 8.77). Dental treatment and 

depression / anxiety were the most frequently situations referred as triggers. 

The results obtained regarded to salivary cortisol levels suggest that BMS patients have HPA axis 

dysregulation. Regarding salivary magnesium levels, no significant differences were found 

between cases and controls. In SCL-90-R, the scales for Anxiety, Depression, Somatization, 

Obsessiveness-Compulsion, Interpersonal Sensitivity, Hostility and Psychoticism were significantly 

higher in BMS patients. In CRI-A, significant differences were obtained for the Emotional 

Discharge and Seeking Guidance and Support scales. The scores obtained in the WPI and in the 

SS-Score were significantly higher in the BMS patients than in the control group. 

CONCLUSIONS: The high scores obtained in the WPI and the SS-Score, together with the results 

obtained in the SCL-90-R and CRI-A questionnaires and the possible dysregulation of the HPA axis 

suggest that CS is a process involved in the pathophysiology of BMS. 
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1. SÍNDROME DE BOCA ARDIENTE 

1.1. CONCEPTO Y TERMINOLOGÍA 

El síndrome de boca ardiente (SBA) es un complejo trastorno clínico conocido desde hace tiempo, 

sobre el que todavía existen muchos interrogantes y amplia controversia (1,2) . 

A lo largo de los años, se ha englobado y confundido con diferentes enfermedades, recibiendo 

distintos nombres (3,4). En 1620 Viger lo denomina reumatismo lingual; Brechet en 1817 lo llama 

glosalgia; Valleix en 1841 y Halliday y Dechembre en 1868 hacen referencia a él como neuralgia 

lingual y, en 1885, Verneuil le da el nombre de ulceración imaginaria de la lengua y Kaposi el de 

glosodinia (3). A principios del siglo XX, Butlin y Oppenheim también utilizan el término 

glosodinia, ya que el principal dolor en la mayoría de pacientes se producía en la lengua (4). 

Posteriormente, se ha hecho referencia al SBA con términos como glosopirosis, estomatopirosis, 

estomatodinia, disestesia orofacial, parestesia orolingual, dolor orolingual o lengua urente (5,6). 

Sin embargo, el ardor representa el síntoma principal dentro de la amplia variedad de síntomas 

referidos por los pacientes, por lo que la denominación "Síndrome de Boca Ardiente" es la 

terminología más utilizada actualmente (5). 

No obstante, en los últimos años, se ha propuesto cambiar el término "Síndrome de Boca 

Ardiente" por "Trastorno de Boca Ardiente" (7–9). La palabra síndrome se define como "un grupo 

de signos y síntomas que ocurren juntos y caracterizan una anormalidad o condición particular" 

(10). En el caso del SBA, aunque hay descritas una serie de características clínicas, éstas no 

siempre están presentes en todos los pacientes, por lo que los hallazgos no son consistentes con 

la palabra síndrome (7). Sin embargo, teniendo en cuenta que las organizaciones internacionales 

todavía no han consensuado este cambio en la terminología, en el presente trabajo utilizaremos 

la denominación SBA.  

En 1994, la International Association for the Study of Pain (IASP) (11) en su clasificación de dolor 

oral crónico, reconoció por primera vez al SBA como una entidad bajo el término "glosodinia y 

dolor bucal". Fue definido como un "dolor o disconfort crónico de la mucosa oral que no tiene 

lesiones causantes identificables y no está causado por ninguna otra condición o enfermedad" 

(11). En esta clasificación también se establecieron una serie de patologías como diagnóstico 

diferencial del SBA, tales como la candidiasis oral, el liquen plano oral (LPO) y la lengua 

geográfica, además de otras causas sistémicas que pudieran generar sensación de ardor intraoral 

(11).  
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En 2004, y en su 2ª edición, fue la primera vez que la International Headache Society (IHS) 

clasificó al SBA como una entidad propia dentro de la International Classification of Headache 

Disorders (ICHD-II) (12). El SBA quedó definido como "una sensación de ardor y quemazón 

intraoral para la cual no se encuentran causas médicas o dentales" (12). Según los criterios de la 

3ª edición de la ICHD (ICHD-III) (13) de la IHS, publicada en 2018, el SBA se define como una 

"sensación de ardor intraoral que recurre diariamente durante más de dos horas al día por un 

periodo de tres o más meses, en ausencia de lesiones clínicas objetivables" (7,13).  

La Organización Mundial de la Salud (OMS), responsable de la Clasificación Internacional de 

Enfermedades (CIE), estableció una definición similar en su clasificación de 2018 (CIE-11) (14). 

Califica al SBA como "un dolor bucofacial crónico caracterizado por ardor intraoral o disestesia 

que se repite durante más de dos horas diarias, por lo menos el 50% de los días durante más de 

tres meses, sin lesiones causales evidentes en la investigación y el examen clínico". Se acompaña 

de una angustia psicológica significativa (ansiedad, enojo, frustración o estado de ánimo 

deprimido) y generalmente interfiere con las funciones orofaciales como comer, bostezar, hablar, 

etc. (14). 

Aunque las patologías que se acompañan de dolor crónico son consideradas por varias 

clasificaciones, la información que presentan es imprecisa e insuficiente. Se las clasifica 

atendiendo a las localizaciones anatómicas, pero no a los mecanismos subyacentes de dolor. Por 

esta razón, la IASP presentó en 2019 (15) una clasificación complementaria sobre dolor crónico, 

teniendo como base la anteriormente referenciada CIE-11. En ella establece la definición de 

"dolor primario crónico" como el dolor en una o más regiones anatómicas que persiste o recurre 

durante más de 3 meses, asociado con angustia emocional significativa (ansiedad, ira, frustración, 

depresión…) y/o discapacidad funcional significativa (con interferencia en las actividades de la 

vida diaria), y en el que los síntomas no se pueden explicar mejor por otro diagnóstico. El SBA 

queda incluido como una de estas entidades  de dolor primario crónico, pero bajo el término 

"Dolor crónico de boca ardiente". Junto con el SBA, se incluyen otras patologías como el dolor 

crónico generalizado, la fibromialgia (FM), el síndrome de dolor regional complejo, los trastornos 

temporomandibulares (TTM), la migraña, el síndrome de colon irritable (SCI) o el síndrome de 

dolor vesical primario crónico (15). Todas ellas son, a su vez, patologías consideradas de 

sensibilidad central (16). Los síndromes de sensibilidad central (SSC) comprenden un grupo de 

trastornos médicos sin causa orgánica aparente que están ligados por el mecanismo común de 

sensibilización central (SC) (17,18). El SBA presenta múltiples características en común con los SSC 

motivo por el cual, en los últimos años, se ha propuesto su inclusión dentro de este grupo de 

patologías (16,19). 



INTRODUCCIÓN 

19 
 

Clásicamente, el SBA se ha clasificado en dos tipos (5). El SBA primario, idiopático o esencial es 

aquel en el que no se pueden identificar clínicamente alteraciones orgánicas, locales o sistémicas, 

que justifiquen la sintomatología, pero involucra vías neuropatológicas periféricas o centrales. El 

SBA secundario es aquel que se acompaña de alteraciones asociadas (factores locales o 

sistémicos) que pueden considerarse causantes de la sintomatología y que al tratarlas mejora el 

cuadro clínico (6,20–23). Entre los factores que pueden causar este tipo de ardor intraoral 

secundario se postulaban factores locales como candidiasis, LPO, hiposalivación y alergias de 

contacto. También puede ser consecuencia de factores sistémicos tales como anemia, 

deficiencias de vitamina B12 o ácido fólico, síndrome de Sjögren, diabetes mellitus (DM) o el uso 

de ciertos medicamentos (24–27). Se ha demostrado que todas estas situaciones no tienen nada 

que ver en la fisiopatología del SBA primario y que los síntomas de un SBA secundario 

normalmente pueden ser correctamente manejados con un tratamiento etiológico (24,25,28). 

Por ello, realmente no se trataría de un auténtico SBA, sino de ardor bucal motivado por una 

serie de factores controlables.  

En la clasificación de la IHS del año 2013 (ICHD-IIIβ) (29), y basándose en los datos publicados en 

diversos estudios (5,30–33), se descarta la existencia del SBA secundario y se conceptúan todos 

los cuadros como de etiología neuropática. En los comentarios de esta clasificación se manifiesta 

que “las evidencias actuales no justifican la incorporación del SBA secundario ni siquiera en el 

apéndice de la Clasificación Internacional de las Cefaleas, 3ª Edición, versión beta (ICHD-IIIβ)” 

(29), algo que luego resulta corroborado en la versión definitiva de la misma (ICHD-III) del año 

2018 (13). 
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1.2. CLÍNICA 

1.2.1. Calidad e intensidad de los síntomas 

El término más común utilizado para describir la sintomatología del SBA es "ardor" o 

"quemazón"aunque los pacientes con SBA pueden utilizar muchos otros descriptores para 

definir lo que sienten. Son habituales términos como "escozor", "entumecimiento", 

"hormigueo", "sensación punzante", "sensación palpitante" "molestia", "escaldadura", 

"hinchazón", "sensación de cuerpo extraño", "sensación de arenilla o de hilo" o "dolor al 

cepillarse" (25,34). 

La intensidad de los síntomas varía ampliamente de un paciente a otro. También puede 

variar a lo largo del día, pudiendo ser desde una ligera irritación hasta el peor dolor 

imaginable (25). En una escala visual analógica (EVA), el grado de dolor medio evaluado por 

los pacientes está entre 5 y 8 cm (35). 

Algunos pacientes refieren que la sintomatología puede verse potenciada por ciertos 

alimentos, especialmente picantes o ácidos. Otros factores que pueden producir un 

empeoramiento son el estrés y el cansancio. Por el contrario, en algunos casos el ardor 

puede ser aliviado con una bebida fría, al comer o al masticar chicle, entre otros (25). 

 

1.2.2. Localización 

La localización más común para la sensación de ardor son los dos tercios anteriores de la 

lengua (71-78%), seguida del dorso y de los bordes laterales, la parte anterior del paladar 

duro, mucosa labial y encía (20,22,36). Otras localizaciones menos frecuentes son la mucosa 

yugal, el suelo de la boca, paladar blando y orofaringe (2,20,25,37–39). 

Aproximadamente en la mitad de los pacientes la lengua es la única localización afectada 

(25). En otras ocasiones, la sensación de ardor ocurre en más de un sitio a la vez (20,22,36) e 

incluso en toda la boca (37). 

La localización no parece afectar al curso de la enfermedad ni a la respuesta al tratamiento 

(22). En general, los síntomas aparecen de forma bilateral y simétrica, aunque es posible que 

se presenten de forma unilateral, y no siguen la distribución anatómica de los nervios 

sensoriales periféricos (20,25).  
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1.2.3. Patocronia 

La situación más frecuente es que los pacientes no presenten sintomatología o sea mínima al 

despertar y durante las comidas pero, a medida que avanza el día, el dolor tienda a 

empeorar estableciéndose una sensación de ardor de intensidad moderada a severa. En 

otras ocasiones, los pacientes sienten un dolor diurno constante. La mayoría describen un 

dolor intermitente pero presente la mayor parte del día y que rara vez interfiere con el 

sueño (25,26,38). Forssell y cols. en su estudio de 2012 (40) determinaron que la duración 

media total del dolor en 24h fue de 8,8 ± 4,1h. La definición actual de SBA determina que el 

dolor debe ocurrir durante más de dos horas al día por un periodo de tres o más meses (13). 

Lamey y Lewis establecieron en 1989 (41) una clasificación del SBA en función del patrón 

cronológico de los síntomas: 

- Tipo I: Los pacientes se levantan libres de síntomas y van empeorando a lo largo del 

día presentando mayor intensidad en la tarde-noche. Se asocia con trastornos 

sistémicos, como deficiencias nutricionales y trastornos endocrinos, pero no está 

vinculado con desórdenes mentales. Representa el 35% de los pacientes SBA. 

- Tipo II: Los síntomas son continuos durante todo el día y los pacientes presentan 

dificultades para conciliar el sueño. Los pacientes refieren con frecuencia cambios en 

su estado de ánimo, alteraciones en los hábitos alimenticios y disminución del deseo 

de socializar, debido a un patrón de sueño alterado. Se asocia con trastornos 

mentales, especialmente ansiedad crónica. Representa el 55% de los pacientes SBA. 

- Tipo III: Los síntomas son intermitentes, con periodos libres de los mismos. 

Afectación de localizaciones inusuales. Los pacientes refieren con frecuencia 

ansiedad y reacciones alérgicas, particularmente a los aditivos alimentarios. 

Asociado con trastornos mentales no especificados. Supone un 10% de los pacientes 

SBA . 

 

Sin embargo, en la actualidad, la relación entre cada uno de los tipos de la 

clasificación con determinados trastornos sistémicos no sería aceptable, ya que, 

como se ha explicado con anterioridad, dichos trastornos pueden ocasionar ardor 

bucal, pero no se trataría de un auténtico SBA.  

 

En más de la mitad de los pacientes, los síntomas del SBA aparecen de forma espontánea, 

sin que se llegue a identificar ningún factor desencadentante (25,26,38). Sin embargo, 

aproximadamente un tercio de los pacientes relacionan el inicio de la sintomatología con 
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algún hecho concreto previo, como un tratamiento dental, una enfermedad reciente 

(infección de vías aéreas altas) o la administración de un nuevo fármaco (20,22,25,36). Otros 

pacientes relacionan la aparición de los síntomas directamente con el estrés (22).  

Independientemente del origen de la molestia, una vez que la sensación de ardor comienza, 

en la mayoría de los casos se mantiene durante un largo periodo de tiempo (20,42). La 

duración promedio es de 3,4 años, pudiendo durar hasta más de 12 (20). No obstante, puede 

haber periodos de remisión, más o menos largos en el tiempo (25). 

Únicamente el 3% de los casos se resuelve en un periodo de observación de 5 años e, incluso 

con tratamiento, solo alrededor del 30% de las personas afectadas refieren cierta mejoría 

(38). Rodríguez de Rivera y cols. (2) determinan que la resolución del cuadro, ya sea de 

forma espontánea o debido a tratamiento, ocurre en menos de un 5% de los casos en un 

periodo de seguimiento de 5 años.   

Existe un amplio consenso sobre que el SBA tiene un impacto negativo en la calidad de vida 

de los pacientes. La presencia de comorbilidades, la afectación emocional y la mayor 

sensibilidad al dolor hacen que su calidad de vida se vea claramente disminuida (23,43–47) 

 

1.2.4. Síntomas acompañantes 

Además de la sensación de ardor intraoral, es muy frecuente que los pacientes con SBA 

refieran síntomas acompañantes, principalmente sensación de boca seca y alteración del 

gusto (20,39). Estos tres síntomas determinan la triada característica del SBA, motivo por el 

cual ha recibido la denominación de síndrome, aunque no siempre están presentes en todos 

los pacientes (22,48). Por ello, actualmente, se ha planteado el cambio de denominación a 

"Trastorno de Boca Ardiente". 

La sensación de boca seca o xerostomía presenta una prevalencia entre el 39 y el 70% en el 

SBA (5,49). En estos pacientes, la sensación de sequedad de la mucosa oral es algo subjetivo, 

no tanto un síntoma objetivo de disfunción de las glándulas salivales (5). Se pensaba que 

esta sensación de sequedad podía estar causada por la discapacidad sensorial, por influencia 

de la medicación tomada o por alteraciones mentales como la depresión, y no por una 

verdadera disminución del flujo salival (5,25). Aunque la mayoría de estudios no encuentran 

diferencias al respecto (50–52), recientemente se ha descrito que el flujo salival en reposo 

de los pacientes SBA está disminuido en comparación con los controles, sin que se 

encuentren diferencias en el flujo salival estimulado (45,53,54). También se han encontrado 
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diferencias en la composición de la saliva entre pacientes SBA y controles (25,42,55,56), con 

alteración de los niveles de ciertos oligoelementos (Na, K, Cl, Ca, Mg, P) y de biomarcadores 

como las citocinas (IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-α) (50,52,57–62). 

La alteración del gusto o disgeusia puede aparecer hasta en el 70% de los pacientes con SBA 

(5). Estas alteraciones del gusto varían ampliamente entre los pacientes. El 67-88% refiere la 

presencia de gustos persistentes o fantasmas como sensación de gusto amargo, metálico o 

ambos, y el 59-67% siente cambios en la intensidad de la percepción del sabor (20,38,49). La 

percepción del sabor agrio o amargo suele ser más fuerte, la percepción del dulce más débil 

y la del salado puede ser o más fuerte o más débil que antes (5,49). Dichas alteraciones del 

sabor asociadas al SBA pueden estar producidas por la desinhibición de la señalización del 

dolor y a menudo se reducen mediante la estimulación con alimentos (20). 

Otros síntomas asociados pueden ser: sed, dolor de cabeza, dolor en la articulación 

temporomandibular (ATM), dolor o sensibilidad en la musculatura masticatoria, del cuello, 

hombro y suprahioidea (5,34). Algunos pacientes además presentan hábitos parafuncionales 

como mordisqueo labial y yugal, bruxismo o respiración bucal. También pueden presentarse 

otras parafunciones como "tics" de empuje continuo de la lengua así como chupar o apretar 

los labios (5,22). 

Muchos sujetos con SBA son portadores de prótesis dentales, aunque con frecuencia no las 

utilizan mucho, refiriendo a menudo un espacio reducido para la lengua. Se ha sugerido que 

los errores en los diseños de las prótesis (incorrecta inclinación del plano oclusal o aumentos 

de la dimensión vertical) pueden estar relacionados con los hábitos parafuncionales que 

presentan estos pacientes (5,22). 

El SBA también puede acompañarse de alteraciones del sueño, lo que conduce a una 

reducción en la calidad de vida (23). Varios estudios demuestran que los pacientes con SBA 

tienen peor calidad del sueño que los sujetos controles (23,63,64). Esto puede provocar 

fatiga, depresión, pérdida de concentración, aumento de la ansiedad, irritabilidad, reducción 

de la actividad y disminución del estado de alerta durante el día. La falta de sueño también 

afecta el umbral del dolor y puede conducir a una mayor sensibilidad al mismo. De hecho, la 

intensidad de la sintomatología de los pacientes con SBA con problemas de sueño es 

significativamente mayor que la de aquellos que duermen bien (65). A su vez, se cree que los 

trastornos del sueño pueden aumentar el riesgo de desarrollar SBA (64). 
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1.3. EPIDEMIOLOGÍA 

Es difícil establecer la verdadera prevalencia del SBA debido a la falta de criterios diagnósticos 

rigurosos, lo que hace que los datos varíen mucho de unos estudios a otros (20,25,28,55,66).  

Según datos recientes, el SBA afecta a entre el 0,6 y el 15% en la población general (21,28,67). En 

Estados Unidos, se estima que un 0,7% de la población padece esta enfermedad, mientras que en 

Europa su prevalencia es aún más alta, alcanzando al 7% de la población (68,69). Entre el 1 y el 

3% de la población adulta de los países desarrollados está afectada (68,69) y las datos ascienden 

hasta cifras de entre el 12 y el 18% en el caso de las mujeres post-menopáusicas (25,70).  

La edad media del SBA se sitúa entre los 55-60 años (20,71).  Es raro en menores de 30 años y no 

se han descrito casos en niños o adolescentes (6,20,21,72). La prevalencia del SBA aumenta con 

la edad tanto en hombres como en mujeres, siendo las mujeres de entre la 5ª y 7ª décadas de 

edad las más afectadas (6,20,25,37,38,73). Un estudio reciente en población general determinó 

que la edad de diagnóstico de SBA es de 59,4 años (rango de edad: 25-90), con la prevalencia más 

alta en el caso de las mujeres de entre 70-79 años (74). 

Con respecto al sexo, todos los estudios concuerdan en que el SBA afecta más a mujeres que a 

hombres en una proporción que varía entre el 3:1 y el 16:1, aunque la mayoría de los autores lo 

estiman en una proporción de 7:1 (20,25,37,38,55). Esta diferencia entre sexos podría ser en 

parte explicada por factores biológicos, psicológicos, sociológicos y culturales, como por ejemplo 

el hecho de que las mujeres acuden más al médico que los hombres, si bien es cierto que estos 

factores no están bien definidos (20,21,25,38).  

Los estudios epidemiológicos determinan que la mayor incidencia de esta patología se da en 

mujeres peri o post-menopáusicas que a menudo sufren ansiedad o depresión (20,21,28,42). No 

existen datos en la literatura en relación a factores ocupacionales, educacionales o sociales (20). 
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1.4. ETIOPATOGENIA 

La etiopatogenia del SBA es un tema que ha sido y es motivo de gran controversia. A día de hoy, 

sigue sin ser bien conocida y genera muchas dudas (5,75). 

Aunque aún no están aclaradas las causas que inician la sintomatología del SBA, se postula que 

tanto el comienzo como la perpetuación del cuadro tendrían un origen neuropático (32). El dolor 

de cualidad “ardiente” es característico de muchas condiciones de dolor crónico asociado a daño 

nervioso y anomalías somatosensoriales, tanto del sistema nervioso central (SNC) como del 

sistema nervioso periférico (SNP) (76). Se ha sugerido que la ineficacia de los tratamientos para el 

SBA y la persistencia de la sintomatología sean consecuencia de una alteración neuropática 

irreversible como base de esta enfermedad (32). 

La ICHD-III (13) define actualmente al SBA como un dolor neuropático de origen central y/o 

periférico. Se debe tener en cuenta que la condición para el diagnóstico es que estos síntomas 

aparezcan en ausencia de lesiones mucosas objetivables (13). La 1ª edición de la International 

Classification of Orofacial Pain (ICOP) (24), publicada en 2020, clasifica al SBA en función de la 

presencia o ausencia de cambios somatosensoriales. El sistema somatosensorial es la parte del 

sistema nervioso que se encarga de transmitir la información sensitiva del tacto, dolor, presión, 

vibración y temperatura desde los receptores periféricos al SNC.  

Además, y como se ha comentado anteriormente, el SBA se ha incluido dentro de las patologías 

de "dolor primario crónico", por las numerosas características en común que presenta con otras 

patologías de este tipo, y que a su vez son consideradas patologías de sensibilidad central. Por 

este motivo, se ha planteado que la sensibilización central (SC), fenómeno en el que hay una 

desregulación del SNC que da como resultado hipersensibilidad ante estímulos nocivos y no 

nocivos (18), es otro factor que también puede estar involucrado en la fisiopatología del SBA, y se 

ha propuesto incluir al síndrome dentro del grupo de patologías de sensibilidad central (16,19).  

Se han efectuado múltiples descripciones de los mecanismos espinales involucrados en la SC (77), 

generalmente relacionados con estímulos nociceptivos persistentes. En los últimos años, se han 

publicado numerosas evidencias que han puesto de manifiesto la existencia de SC iniciada de 

forma parcial o completa a nivel central, especialmente en lo individuos que presentan los 

denominados Chronic Overlapping Pain Conditions (COPCs), que incluirían a la mayoría de los 

procesos agrupados por Yunus como SCC, como la FM y los TTM (78). En todo caso, existe una 

participación de ambos mecanismos en los procesos de dolor crónico que cursan con SC (79). 
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Teniendo en cuenta todo esto, actualmente se acepta que en la etiopatogenia del SBA existe un 

componente neuropático, que puede ser tanto central como periférico, además de un 

componente psicógeno, factor común en las patologías de dolor crónico (37). Y todo ello, 

además, se encuentra asociado con fenómenos de SC (19). 

1.4.1. Mecanismos neuropáticos en la etiopatogenia del SBA 

En los últimos años, diversos estudios han proporcionado pruebas convincentes de la 

implicación neuropática en la fisiopatología del SBA (49,80–82). La utilización de distintos 

métodos diagnósticos neurofisiológicos o psicofísicos objetivos, tales como el reflejo del 

parpadeo (RP) y las pruebas térmicas cuantitativas sensoriales (tQST), así como técnicas 

neuropatológicas, neurobiológicas y de imagen funcional del cerebro, han aportado grandes 

avances para la comprensión de la misma.  

Se han encontrado alteraciones a lo largo de todo el eje nervioso desde el sistema trigémino 

periférico hasta el SNC, así como en los sistemas de control inhibitorios descendentes (49). 

1.4.1.1. Mecanismos neuropáticos periféricos en el SBA 

Existen múltiples evidencias que vinculan  al SBA con una neuropatía a nivel periférico. 

La inervación sensitiva de la lengua viene dada por los nervios cuerda del tímpano, 

glosofaríngeo y lingual. El nervio cuerda del tímpano es una rama del nervio facial (VII par 

craneal) que recoge la sensibilidad gustativa de los 2/3 anteriores de la lengua. El 

glosofaríngeo (IX par craneal) se encarga de recoger la sensibilidad nociceptiva y gustativa 

del tercio posterior. El nervio lingual, rama terminal del nervio trigémino (V par craneal), 

recoge la sensibilidad nociceptiva de los 2/3 anteriores. 

La disfunción del nervio cuerda del tímpano puede estar involucrada en la patogénesis 

del SBA. Algunos estudios (83–85) describen al SBA como un “dolor fantasma”, 

ocasionado por una alteración de este nervio. Eliav y cols. (83) evaluaron la función del 

nervio cuerda del tímpano mediante el umbral de detección eléctrica del sabor 

(electrogustometría) y obtuvieron que los pacientes SBA presentaban umbrales 

significativamente superiores que los controles. El 82% de los pacientes de su estudio 

demostró disfunción del nervio cuerda del tímpano (59% unilateral y 23% bilateral), 

determinándose que la hipofunción unilateral puede ser suficiente para producir una 

sensación de ardor generalizada, que excede el área nerviosa afectada por fenómenos de 

SC. Otros estudios concluyen que la disfunción del nervio cuerda del tímpano podría 
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alterar el equilibrio con el nervio lingual, provocando una hiperfunción de este nervio y 

dando lugar, como consecuencia, a la sensación de ardor (84,86). 

Femiano (85) sugiere que, como resultado de la interacción entre los mecanismos 

nociceptivo y gustativo que ocurren a nivel del SNC, el daño del sistema del gusto sea el 

responsable del SBA. Se ha descrito que un número elevado de pacientes con SBA tiene 

una gran sensibilidad para percibir el sabor amargo de sustancias como la 

feniltiocarbamida (PTC) o el propiltiouracilo (PROP) debido a la presencia de una alta 

densidad de papilas fungiformes en el dorso lingual, cuya inervación corre a cargo del 

nervio cuerda del tímpano. Son los llamados "supertasters" o "supergustadores". La 

intensidad del dolor del SBA está correlacionada con la densidad de estas papilas 

fungiformes, de tal modo que aquellos individuos con un alto número de papilas 

gustativas presentarían una mayor predisposición a desarrollar SBA (85,86). Es habitual 

que los pacientes con SBA refieran una mejoría de su sintomatología con la alimentación, 

lo que podría sugerir que la estimulación del sistema gustativo, a través del nervio cuerda 

del tímpano, disminuye la sensación de dolor (73). 

Estos resultados dieron paso a posteriores estudios funcionales y neuroanatómicos 

mediante la realización de biopsias linguales y análisis inmunohistoquímicos. 

Borelli y cols. (87) determinaron en la saliva de sujetos con SBA niveles elevados de factor 

de crecimiento nervioso (NGF), un neuropéptido esencial para la función nociceptiva en 

adultos.  

En 2005, Lauria y cols. (30) demostraron, mediante la biopsia de la cara anterolateral de 

la lengua, que los pacientes con SBA presentaban una densidad de fibras nerviosas 

epiteliales y subpapilares significativamente menor que los controles, siendo estos 

cambios morfológicos compatibles con una degeneración axonal de pequeñas fibras del 

trigémino. Otros estudios histopatológicos de pacientes con SBA han demostrado una 

mayor densidad de canales iónicos TRPV1 y de receptores P2X3 (implicados en la 

transmisión térmica y nociceptiva respectivamente) en fibras nerviosas dispersas, un 

hallazgo previamente relacionado con fenómenos de hipersensibilidad y síntomas de 

dolor neuropático en varios modelos de condiciones de dolor humano (80,88). 

Por otra parte, se considera que pueda existir un aumento de la excitabilidad o de la 

inhibición del sistema trigémino, ya que los pacientes con SBA presentan mayores 

alteraciones en el reflejo palpebral o de parpadeo (RP) en comparación con los sujetos 
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normales. Los estudios de RP con estimulación de las ramas supraorbitaria, mental y 

lingual del trigémino en pacientes con SBA han revelado distintas anomalías dentro de los 

sistemas trigeminofaciales de fibras grandes y pequeñas y en el complejo del tronco 

encefálico trigémino. (33,89,90) 

Otros estudios que utilizan tQST han demostrado alteraciones en los umbrales de 

detección sensorial térmica. Normalmente se trata de signos sensoriales negativos, de 

hipoestesia térmica o anestesia (33,50,91,92), aunque también se han detectado, en una 

minoría de pacientes, signos sensoriales positivos en forma de alodinia térmica o 

disminución de la tolerancia al dolor por calor (33,50,93). Estos signos sensoriales 

negativos se producen en el 76% de los pacientes con SBA, lo que proporciona la primera 

evidencia clara de la existencia de patología somatosensorial de fibra pequeña en el SBA, 

indicando así la implicación neuropática de estos pacientes (25,33). 

Estas fibras de pequeño diámetro pueden ser Aδ y C. Las Aδ son aquellas que trasmiten 

estímulos mecánicos nocivos mientras que las fibras C, que son receptores polimodales, 

transmiten estímulos nocivos mecánicos, térmicos y químicos. Algunos estudios con tQST 

han demostrado que la hipofunción de las fibras Aδ es más frecuente que la de las fibras 

C, por lo que serían estas últimas la responsables de la sensación de ardor en los 

pacientes SBA (33,94).  

Todos estos signos neurofisiológicos de afectación neuropática periférica del trigémino 

concuerdan con el hallazgo de que el 50% de los pacientes con SBA muestran un alivio 

significativo del dolor después de la anestesia del nervio lingual con bloqueo de lidocaína, 

lo que indicaría un origen periférico del dolor (25,66,93).  

 

1.4.1.2. Mecanismos neuropáticos centrales en el SBA 

Además de los cambios a nivel periférico, diversos estudios indican que la disfunción del 

SNC y su interacción con el SNP también están implicados en la génesis del SBA (5,31,73).  

Anteriormente se ha descrito que el bloqueo periférico con lidocaína del nervio lingual 

alivia el dolor en el 50% de los pacientes con SBA. La otra mitad, por su parte, mantiene el 

mismo nivel de dolor o incluso empeora después de la anestesia (93), lo que indicaría que 

en esta segunda mitad los mecanismos a nivel central juegan un papel más importante.  

Se ha demostrado que los pacientes con SBA tienen patrones de activación cerebral 

disminuidos en todo el cerebro, especialmente en el tálamo (95). Mediante resonancia 
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magnética funcional, Albuquerque y cols. (95) demostraron que estos pacientes procesan 

la estimulación térmica y el dolor de manera diferente que los individuos sin patología. 

Otra  evidencia más de que el SBA pueda estar causado por alteraciones del SNC la 

encontramos en los registros neurofisiológicos. El RP presenta un fenómeno de 

habituación que consiste en un cambio transitorio, de atenuación o extinción de la 

respuesta, producido por la repetición del estímulo que lo provocó. En la práctica, este 

fenómeno se traduce como el estudio de la curva de excitabilidad del RP. En los pacientes 

SBA, los umbrales eléctricos para provocar RP son más altos que en sujetos control, 

siendo la habituación del RP deficiente en un 20-30% de estos pacientes (33,80,89). Esto 

puede reflejar una inhibición defectuosa del tronco encefálico mediada por dopamina. El 

papel del sistema dopaminérgico en el SBA se ha investigado mediante tomografía por 

emisión de positrones (PET) con fluorodopa (FDOPA). En un primer momento, se observó 

que los individuos con SBA presentaban una menor captación de dopamina en el núcleo 

putamen (32). Posteriormente, se describió que estos pacientes mostraban un menor 

nivel de dopamina endógena y una reducción del ratio de receptores D1/D2 en el 

putamen respecto a sujetos control (96), así como una disminución de la inhibición de la 

dopamina (32). Valls-Sole (97) describió que los desórdenes en el sistema dopaminérgico 

nigroestriatal afectaban a la regulación de la nocicepción del sistema trigeminal, 

proponiendo que una reducción en los niveles de dopamina podría asociarse a una 

pérdida de inhibición sensorial. El hecho de que los estrógenos funcionen como 

neuroprotectores del sistema dopaminérgico nigrostriatal y su disminución con la 

menopausia podría ayudar a explicar la predilección que presenta el SBA por le edad y el 

sexo (98). 

Los pacientes con depresión también presentan bajos niveles de dopamina en el cerebro, 

lo que sugiere una conexión entre el SBA y los problemas psicológicos (99). Aquellos 

pacientes con SBA que presentan alteraciones neuropáticas a nivel del SNC con 

frecuencia tienen ansiedad y depresión, por lo que parece que la disminución de la 

dopamina cerebral puede aumentar la vulnerabilidad de algunas personas a padecer SBA 

(93). 

Por otra parte, los resultados del sistema de dopamina del SBA obtenidos con PET son 

similares a los que se obtienen en pacientes con enfermedad de Parkinson temprana 

(96), enfermedad que se ha asociado con una mayor incidencia de dolor central y que 

muestra una habituación al RP deficiente de la misma forma que el SBA. Esto concuerda 
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con la teoría de que la enfermedad de Parkinson puede predisponer a los pacientes al 

SBA (100) y a otros tipos de dolor neuropático central, debido a la hipofunción del 

sistema de dopamina de los ganglios basales (31,49).  

Siviero y cols. (19) describen que sus pacientes SBA no solo mostraron umbrales más 

altos de detección táctil, térmica y de sabor, sino también umbrales olfativos más altos. 

Con base en estos resultados, propusieron que la SC puede estar involucrada en la 

fisiopatología del SBA.  

 

Como es evidente a partir de estos estudios, la fisiopatología del SBA es altamente compleja, 

probablemente involucrando distintas vías neuronales a diferentes niveles. 

Según Jääskeläinen (80), atendiendo al  tipo de alteración neurofisiológica, los pacientes con 

SBA se pueden clasificar en tres subgrupos distintos: 

- El primer subgrupo (50-65%) se caracterizaría por neuropatía periférica de fibras de 

pequeño diámetro de la mucosa intraoral.  

- El segundo subgrupo (20-25%) estaría formado por pacientes con patología 

subclínica de los nervios lingual, mandibular o del sistema trigeminal que se puede 

detectar con un examen neurofisiológico cuidadoso pero que clínicamente es 

indistinguible de los otros dos subgrupos.  

- El tercer subgrupo (20-40%) se ajustaría al concepto de dolor central en relación con 

la hipofunción de las neuronas dopaminérgicas en los ganglios basales. 

Sin embargo, y a pesar de la creciente evidencia de los mecanismos neuropáticos en el SBA, 

existe un subgrupo de pacientes con esta patología (≈15%) que no muestran ninguna 

alteración ni en las mediciones neurofisiológicas ni en las pruebas cuantitativas sensoriales 

(QST) (25). 
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1.4.2. Factores psicológicos implicados en la etiopatogenia del SBA 

A lo largo de los años, el SBA ha sido frecuentemente asociado con factores psicológicos. Se 

han llevado a cabo múltiples estudios para intentar aclarar la relación existente entre ambos. 

En 1987 fue llevado a cabo el primer estudio al respecto, utilizando el Inventario de 

Personalidad Multifásica de Minessota (66). Desde entonces, se han realizado multitud de 

estudios utilizando distintos tipos de pruebas psicométricas (HADS, STAI, BDI, SCL-90-R, 

MINI-PLUS, entre otros), obteniéndose altas puntuaciones de estos pacientes en las 

diferentes escalas y evidenciando una fuerte asociación entre el SBA y los factores 

psicológicos y comorbilidad con trastornos mentales (25,47,66,101–105).  

Se ha asociado al SBA con alteraciones psicológicas como la depresión, la ansiedad, la 

cancerofobia o la hipocondría (22,27,55). Además, se ha demostrado que estos pacientes 

tienen mayor tendencia a presentar ciertos síntomas psicopatológicos, como somatización, 

obsesión u hostilidad (22,27). 

De todos las alteraciones psicológicas, las que se asocian con mayor frecuencia al SBA son la 

ansiedad y la depresión, sobre todo en aquellos pacientes que presentan un SBA con 

alteración neuropática a nivel del SNC (25), pudiendo estar presentes en más del 50% de los 

casos (73). La prevalencia de la ansiedad oscila entre el 10,8 y el 73% (41,106), mientras que 

la depresión está entre el 13 y el 75%. Lamey y cols. (107) sugieren que la ansiedad puede 

ser más importante que la depresión, en relación con la alta prevalencia de hábitos 

parafuncionales que presentan estos pacientes, aunque otros autores describen un 

predominio de la depresión (106,108,109). Múltiples estudios (104,107,110–112) 

demuestran que los pacientes SBA presentan mayores niveles de ansiedad y depresión que 

los controles. Además, Amenábar y cols. (42) demuestran que estos pacientes presentan 

mayores niveles de ansiedad en asociación con mayores niveles de cortisol. Por otro lado, de 

Souza y cols. (113) determinan que los pacientes con SBA tienen una frecuencia 

significativamente mayor que los controles tanto de trastorno depresivo mayor, pasado o 

presente, como de trastorno de ansiedad general. Aunque sigue la controversia sobre si la 

ansiedad y la depresión son causa o efecto del SBA, Taiminen y cols. (99) encontraron que el 

inicio de los trastornos de depresión, ansiedad y de otras condiciones dolorosas distintas a 

los trastornos orofaciales precedían la aparición del SBA en casi el 80% de los casos.  

La cancerofobia puede estar presente en un 20-30% de estos pacientes (22) y ser 

particularmente evidente en aquellos sujetos con antecedentes familiares de cáncer de 

cabeza y cuello (5). Sardella y cols. (114) no encontraron diferencias estadísticamente 
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significativas con respecto a la cancerofobia entre casos y controles. De Souza y cols. (113), 

por su parte, si determinan mayores niveles tanto de cancerofobia como de hipocondría en 

los pacientes SBA, encontrando asociación entre ambas situaciones. La cancerofobia, la 

hipocondría y otras fobias semejantes, representan un mal índice pronóstico ya que estos 

pacientes pueden experimentar niveles más altos de dolor, ansiedad y depresión, 

especialmente cuando se produce fobia al cáncer oral (5).  

Con respecto a los perfiles de personalidad, únicamente Merigo y cols. (115) no encuentran 

diferencias significativas al respecto entre los pacientes SBA y los controles. Sin embargo, la 

mayoría de los estudios muestran que los pacientes SBA presentan mayores niveles de 

neuroticismo pero menores niveles de apertura a nuevas experiencias (109,116). Maina y 

cols. (101) también determinaron que los pacientes SBA tienen una mayor prevalencia de 

trastornos de la personalidad que lo controles (86% frente a 24% respectivamente), 

especialmente trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos paranoides de la personalidad y 

trastorno esquizotípico.  

Se ha sugerido que las experiencias de vida desfavorables, asociadas con el dolor crónico, 

pueden influir tanto en la personalidad de los sujetos como en los cambios de humor. 

Muchos pacientes con SBA refieren haber padecido uno o más eventos adversos de la vida: 

infancia difícil, crianza inadecuada, malas experiencias escolares o laborales, conflictos 

familiares o maritales o problemas financieros (5,68,104). Sin embargo, los pocos estudios 

que analizan la existencia de este tipo de eventos vitales en estos pacientes (67,107) no 

obtienen grandes diferencias significativas al respecto.  

No obstante, algunos autores no encuentran una mayor prevalencia de alteraciones 

psicológicas en el SBA (117). Según el estudio de Carlson y cols. (117), solo el 21% de los 

pacientes SBA presentan angustia psicológica grave, sin obtenerse resultados significativos. 

Estos hallazgos sugieren que los factores psicológicos pueden no estar implicados en todos 

los pacientes con SBA y que esta patología también puede ocurrir en ausencia de 

alteraciones psicológicas (66,118).  

En lo referente al afrontamiento al estrés, se ha demostrado que existen diferencias en las 

estrategias de afrontamiento entre pacientes SBA y controles (119). Las estrategias de 

afrontamiento son respuestas conscientes e intencionales ante situaciones estresantes (120) 

e implican esfuerzos cognitivos y conductuales para ayudar a los individuos a tolerar 

demandas específicas, internas o externas (121). Se utilizan cuando las demandas de una 

situación estresante superan los recursos individuales para hacerles frente, pudiendo ser 
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adaptativas o desadaptativas (122). Hay dos tipos de estrategias de afrontamiento: 

afrontamiento directo o centrado en la acción y afrontamiento indirecto o centrado en las 

emociones. En el primer caso, las estrategias se centran en modificar la fuente del estrés y 

resolver el problema, mientras que en el segundo caso se centran en regular la respuesta 

emocional al estrés, evitando la situación problemática al participar en otras actividades que 

distraen y buscar estrategias de apoyo social (122). Tokura y cols. (119) determinaron que 

los pacientes SBA presentan mayores niveles de evitación de daños que los controles, pero 

menores niveles de búsqueda de novedades y de autodirección. 

Aunque en la actualidad aún no hay consenso acerca de si los factores psicológicos son causa 

o consecuencias del SBA (66,104), las altas tasas de comorbilidad de las alteraciones 

psicopatológicas con el SBA sugieren que los factores psicológicos son importantes en la 

fisiopatología del síndrome (66). Se han propuesto varias hipótesis al respecto. Una de las 

más interesantes tiene en cuenta la asociación entre los niveles de angustia psicológica y los 

cambios hormonales que se producen durante la menopausia, ambas características 

comunes del SBA (82). Esta teoría sugiere que los factores psicológicos pueden producir una 

alteración del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HPA), que daría lugar a una desregulación de 

esteroides (82).  

La asociación entre los factores psicológicos y la desregulación del eje HPA ha sido 

demostrada (123), ya que se constata que los pacientes con ansiedad, depresión y estrés 

crónico tienen elevados los niveles de cortisol (124–128). Como se ha comentado 

previamente, los pacientes SBA presentan mayores niveles de ansiedad que los controles 

sanos (42,104,107,110–112) y, además, varios estudios han determinado que estos 

pacientes presentan mayores niveles de cortisol salival (42,56,123). Esta desregulación de 

esteroides inducida por la angustia psicológica podría dar lugar a cambios 

neurodegenerativos en la mucosa oral. A todo esto, habría que añadir la desregulación 

hormonal que conlleva la menopausia en sí misma, y que podría promover aún más estos 

cambios. Así, estos fenómenos podrían dar lugar a la sensación de ardor y otros síntomas del 

SBA (66). 
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1.4.3. Sensibilización central en el SBA 

Al igual que en el SBA, las alteraciones psicológicas, como la ansiedad y la depresión, son 

situaciones que también se encuentran con frecuencia en los pacientes que sufren otros 

trastornos de dolor crónico tales como el síndrome de colon irritable (SCI), dolores de cabeza 

crónicos, FM, dolor de espalda crónico y síndrome de fatiga crónica (SFC) (28,129), todas 

ellas consideradas, a su vez, patologías de sensibilidad central.  

Las características psicológicas de los pacientes con SBA son similares a las encontradas en 

estos pacientes con dolor crónico (66) y, como ellos, parece que tienen un mayor riesgo de 

estrés psicológico que las personas sanas (66). En este sentido, se ha sugerido que podría 

existir una correlación entre los problemas psicológicos y las enfermedades de dolor crónico, 

afectándose y exacerbándose unas a otras (102). Los factores psicológicos desempeñan un 

papel importante en la modulación de la percepción del dolor, ya que pueden aumentar o 

disminuir la transmisión nerviosa de los receptores periféricos del dolor, alterar la 

percepción individual del dolor y reducir el umbral del mismo, haciendo que estímulos 

normales se perciban como dolorosos (27). 

Parece razonable relacionar al SBA con otras patologías de sensibilidad central debido a las 

características comunes que comparten. Además de la implicación de los factores 

psicológicos, todas estas patologías se caracterizan por presentar dolor crónico y 

sensaciones desagradables en ausencia de trastornos orgánicos que expliquen la 

sintomatología de los pacientes (27). 

1.4.3.1. Concepto de sensibilización central (SC) 

La sensibilización central (SC) es un fenómeno fisiológico en el que existe una 

desregulación del SNC (16,18), como resultado del desequilibrio entre la transmisión del 

dolor y la inhibición del mismo (16). El término fue acuñado por Woolf en 1989 (130) y se 

define como "una amplificación de la señalización neuronal dentro del SNC que provoca 

hipersensibilidad al dolor" (131). De esta forma, el SNC puede cambiar, distorsionar o 

amplificar el dolor, aumentando su grado, duración y extensión espacial de una manera 

que no refleja las cualidades reales de los estímulos nocivos periféricos, sino los estados 

funcionales particulares del algunos circuitos del SNC (131).  

La SC se caracteriza por la hiperexcitabilidad y expansión de los campos receptivos 

nociceptivos de neuronas de segundo orden (132). Estas neuronas presentan reducción 

de su umbral de activación para estímulos fisiológicos, activación más intensa y 

prolongada después de un estímulo nociceptivo y desarrollo de campos receptivos más 
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grandes (132,133). Cualquier estructura neuronal central puede convertirse en un centro 

de hiperexcitación y desencadenar una repuesta alterada a las aferencias (133), lo que da 

lugar a fenómenos de hipersensibilidad tanto para estímulos nocivos como no nocivos 

(18,134) y determina que, aunque los estímulos nocivos son suficientes para causar dolor, 

no siempre resultan son necesarios en los sujetos que lo padecen (131).  

Clínicamente, todo esto se traduce en una respuesta aumentada ante estímulos nocivos 

(hiperalgesia) y en la percepción del dolor ante estímulos no dolorosos (alodinia). Hay, 

además, expansión del campo receptivo, de manera que el dolor se extiende más allá del 

área inervada por el nervio estimulado o lesionado, incluyendo la afectación bilateral en 

aquellos casos de lesión nociceptiva unilateral. Incluso puede ser que la alteración 

persista después de que el estímulo doloroso haya desaparecido en forma de una 

sensación generalmente palpitante, ardiente, con hormigueo o entumecimiento 

(16,18,132,134,135). Los pacientes con SC y dolor crónico pueden presentar también 

sensibilidad al sonido, a determinados químicos y a la luz (16). 

La extensión generalizada del dolor, la intensidad desproporcionada del mismo y la 

amplificación sensorial con presencia de síntomas multisomáticos son las tres 

características principales de la SC (136). 

 

1.4.3.2. Síndromes de Sensibilidad Central (SSC) 

Los SSC, como nosología grupal, fueron definidos en el año 2007 como "un grupo de 

síndromes superpuestos y similares, sin patología estructural que están unidos por el 

mecanismo común de SC que implica la hiperexcitación de las neuronas centrales a través 

de diversas actividades sinápticas y neurotransmisoras/neuroquímicas" (17). En la 

actualidad, la frase "sin patología estructural" se omite, ya que se ha demostrado que 

dicha patología estructural puede estar presente (16). 

Yunus (16) distingue dos grupos de patologías de SC. Por un lado, diferencia el "síndrome 

de sensibilidad central individual", donde incluye al síndrome de dolor regional complejo 

y, por otro, un conjunto de síndromes que engloba en la denominada "familia de SSC". 

Para ser considerados miembros de la familia SSC, se ha propuesto unos criterios de 

clasificación, debiéndose cumplir los tres:  
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1. Presencia de SC. 

2. Asociación con otro miembro de la familia SSC basado en un estudio pareado con un 

grupo control o con una población control pareada por edad y sexo. 

3. Ausencia de una enfermedad subyacente que pueda causar SC. 

 

La fibromialgia (FM) es el máximo exponente de las patologías incluidas en la familia SSC. 

Además de la FM, este grupo incluye al síndrome de fatiga crónica (SFC), el síndrome de 

colon irritable (SCI), los trastornos temporomandibulares (TTM), la cistitis intersticial (CI) 

y la migraña entre otros (16–18).  

En el año 2015, el SBA fue incluido dentro de los SSC junto con las siguientes entidades: 

dispepsia funcional o primaria, dolor de cuello crónico primario, dolor lumbar crónico 

primario, endometriosis, prostatitis crónica y vulvodinia (16). Es probable que en el 

futuro, gracias a las nuevas investigaciones, el número de entidades de SSC aumente (16). 

En la etiopatogenia de los SSC se considera que existe una base genética de 

predisposición sobre la que actuarían factores precipitantes ambientales de diversa 

naturaleza (exposoma). Así, un sujeto iniciaría un fenómeno de SC en una esfera concreta 

(dolor, fatiga, sensibilidad química…) que persistiría en el tiempo, se ampliaría a otros 

desencadenantes similares (amplificación) y al que se sumarían otras enfermedades por 

SC (comorbilidad), desarrollándose un cuadro global de SSC. Es muy frecuente que los 

pacientes, a partir de una enfermedad inicial o principal, añadan progresivamente 

fenómenos comórbidos de SC, con una media de 5 enfermedades por SC a los 5 años del 

inicio del cuadro. Aunque el SSC no es de origen psicógeno, el estado de ánimo se altera 

de forma secundaria y con frecuencia en forma de distimia o trastorno depresivo 

persistente (137). 

Se ha evidenciado que el SSC es una enfermedad de género, siendo hasta 10 veces más 

frecuente en mujeres que en hombres, posiblemente porque los estrógenos potencian la 

sensibilización a nivel cerebral. También se ha observado que los antecedentes de estrés 

psicológico intenso y persistente a lo largo de la vida, el estrés postraumático o el 

maltrato físico o psicológico contribuyen a aumentar su incidencia (137). 

En la patogenia de los SSC, los fenómenos de sensibilización pueden desarrollarse tanto a 

nivel periférico, ya sea cutáneo o endotelial, como a nivel central o medular, siendo el 

sistema límbico un integrador de señales con posterior proyección cortical y asociación 

de vivencia emotiva. Se considera que el fenómeno de la SC es más relevante que la 
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sensibilización periférica, pero se admite que ambas pueden existir, potenciándose la una 

a la otra hasta proyectarse amplificadas a nivel central (137).  

Es innegable que el sistema límbico participa en los SSC. Está compuesto por el 

hipocampo, el tálamo, el hipotálamo, la hipófisis y la amígdala. Todos estos componentes 

actúan como una red, detectando la percepción periférica y amplificándola hasta 

provocar, al mismo tiempo, hiperexcitabilidad neuronal y disminución de la respuesta 

inhibitoria nociceptiva. Esto da lugar a que la activación producida por un estímulo 

persista en el tiempo, desencadenado la sensibilización ante nuevos estímulos (long-term 

potentiation). La base fisiopatológica de este efecto de sensibilización límbica sería el 

mecanismo de wind-up o de sumación temporal de estímulos. En este fenómeno 

neurológico se produce un incremento progresivo y sumatorio de potenciación sináptica 

en la transmisión de señales entre neuronas, dando lugar a una amplificación de la 

respuesta ante un estímulo inocuo, con progresiva hiperexcitabilidad neuronal (137). 

Una de las características de los SSC es que los pacientes pueden sentir diferente grado 

de dolor en distintas zonas corporales o generalizado en todo el cuerpo, dando lugar a la 

aparición de síntomas somáticos sin causa aparente. Esto puede ser explicado gracias a la 

presencia de los fenómenos de hiperalgesia y alodinia característicos de la SC (132). Los 

SSC están altamente interrelacionados y presentan múltiples síntomas en común: dolor, 

fatiga, falta de sueño, sensibilidad ante estímulos nocivos y no nocivos y dificultades 

psicosociales (17,18). Además, muchos de estos pacientes presentan un estado de 

distress psicológico, aunque no todos, por lo que los SSC no pueden ni deben ser 

considerados como puramente psicológicos o psiquiátricos (17). 
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1.5. DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico del SBA es clínico y está basado en síntomas subjetivos de acuerdo con los criterios 

diagnósticos actuales (13) (Tabla 1). 

Criterios diagnósticos ICHD-III 

A. Dolor bucal que cumple los criterios B y C. 

B. Recurrencia diaria durante más de dos horas en un período de más de tres meses. 

C. El dolor presenta las dos características siguientes: 

1. Calidad quemante. 

2. Se siente de manera superficial en la mucosa bucal. 

D. El aspecto de la mucosa bucal es normal y la exploración clínica, incluyendo las 
pruebas sensitivas, es normal. 

E. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la ICHD-III. 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de la ICHD-III para el SBA. 

En muchas ocasiones, se trata de un diagnóstico tardío, que tarda de media 34 meses desde la 

aparición de los síntomas (2,20,22). Esto a menudo es debido la falta de comprensión de la 

naturaleza de esta entidad que hace que los pacientes vayan de la consulta de un especialista a 

otro, recibiendo distintos tratamientos sin obtener una explicación del por qué de los síntomas 

que presenta (2,20,22). 

Es importante enfatizar que el diagnóstico del SBA es un diagnóstico por exclusión: solo debe 

establecerse después de que se hayan descartado todas las demás causas posibles ya que, 

actualmente, no disponemos de pruebas diagnósticas específicas para ello (20,22,25,34).  

La clave para realizar un correcto diagnóstico de SBA, al igual que en cualquier patología, es tener 

una historia clínica lo más completa posible que nos permita valorar diversos factores, locales o 

sistémicos, que pueden ser causantes de la sintomatología, que descarten el SBA y sean 

susceptibles de ser tratados. 

Además, conocer el perfil que suelen tener estos pacientes puede ayudar en el diagnóstico: 

- Presentan ardor en la cavidad oral sin lesiones clínicas objetivables a la exploración. 

- Son pacientes de edad media o avanzada; más frecuentemente mujeres. 

- Por lo general son pacientes que han sido derivados y referidos por lo que suelen presentar 

una actitud desconfiada. 

- Han sido atendidos por numerosos especialistas y han tomado numerosos medicamentos sin 

resultados favorables. 

- Presentan un componente ansioso o depresivo importante, a veces con cancerofobia. 
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- El ardor puede acompañarse de otros síntomas como xerostomía y/o disgeusia. 

- Los síntomas pueden aparecer a raíz de un tratamiento odontológico o alguna experiencia en 

la vida. 

- Pueden presentar una necesidad compulsiva de mirarse la lengua cada vez que se ponen 

delante del espejo (138). 

Es necesario cuantificar el dolor a través de una escala visual analógica (EVA) y evaluar los 

síntomas, la duración de los mismos, la ubicación y la cronología, la relación temporal 

(ardor/dolor), la presencia de síntomas acompañantes, si los alimentos lo alivian o agravan, y 

cualquier factor desencadenante. 

Deben considerarse otras enfermedades sistémicas que pueden manifestar síntomas similares al 

SBA: síndrome de Sjögren, DM, candidiasis, deficiencias de hierro, ácido fólico, zinc o vitaminas 

del grupo B. Se debe prestar especial atención al uso de medicamentos que pueden producir 

xerostomía y a la presencia de hábitos parafuncionales. La historia clínica debe proporcionar 

información sobre los factores de estrés psicológico y psicosocial anteriores o actuales 

(6,20,22,34). Cuando se sospechan grandes comorbilidades psiquiátricas, es necesaria la consulta 

con el especialista (25).  

El examen clínico minucioso es indispensable  para descartar cualquier posible factor local que 

pueda ser responsable de la sintomatología (20). A la inspección vemos una mucosa oral intacta y 

a la palpación no encontramos ningún signo de patología estructural intraoral (25). Se deben 

descartar posibles problemas dentales, revisando las prótesis y su oclusión (22). También se 

deben realizar mediciones objetivas del flujo salival (tanto de saliva estimulada como no 

estimulada) y de la función gustativa (6,20,22) porque, como ya mencionamos anteriormente, 

son los síntomas que acompañan al ardor bucal con más frecuencia y que incluso han sido 

considerados como parte del SBA. 

Los exámenes complementarios, que se hacen con el fin de excluir otras patologías que puedan 

ser las causantes de los síntomas, incluyen estudios analíticos determinando hemograma, 

glucemia, hierro, ferritina, folatos, vitamina B12, zinc, anticuerpos en el síndrome de Sjögren y 

contra Helicobacter pylori y cultivo para la detección de Cándida albicans. Para evaluar posibles 

alergias de contacto se pueden realizan pruebas epicutáneas en pacientes que presentan 

síntomas intermitentes y que pudieran asociarse a la presencia de metales y otros alérgenos 

utilizados en prótesis dentales, o al consumo de determinados alimentos o aditivos (6,22,34).  
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Debemos tener en cuenta también la posibilidad de solicitar una interconsulta neurológica si los 

pacientes presentan síntomas más complejos, confusos o atípicos, incluyendo los cambios 

sensoriales, motores y autónomos, para descartar cualquier trastorno neurodegenerativo o 

patología del SNC (20).  

Ante la creciente evidencia de que las alteraciones neuropáticas están detrás de la etiología de 

los SBA diagnosticados clínicamente, sería interesante realizar pruebas diagnósticas más 

avanzadas (25). La participación de los mecanismos neuropáticos periféricos frente a los centrales 

en el dolor del SBA tiene implicaciones importantes, especialmente con respecto a la eficacia de 

los diferentes enfoques de tratamiento (49). 

- Se ha sugerido que el bloqueo del nervio lingual local serviría para diferenciar entre los dos 

subtipos principales de SBA, periférico y central (25,80,93).  

- La patología focal del sistema trigémino y el diagnóstico preciso de la patología subclínica de 

este par craneal, se podría realizar con registros neurofisiológicos de reflejos del tronco 

encefálico. Estos registros también podrían ayudar en la evaluación de la inhibición 

descendente a través del sistema cerebral de dopamina (25). 

- La neuropatía focal intraoral de fibras pequeñas se puede diagnosticar con tQST o con biopsias 

de la mucosa para la evaluación de la densidad de la fibra nerviosa epitelial (25). 

- La electrogustatometría, que utiliza umbrales de detección de sabor y hormigueo, se ha 

sugerido como una herramienta conveniente para fines de diagnóstico comunes y de 

diagnóstico diferencial entre el SBA y otras patologías (83).  
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1.6. TRATAMIENTO 

Se han propuesto diversos tratamientos para el SBA. Sin embargo, aún no existe ninguno que sea 

eficaz para todos los pacientes (5,139). Actualmente, el tratamiento es puramente sintomático y 

las expectativas del resultado de este tratamiento deberían ser realistas y apropiadas (34,38). 

El SBA es un síndrome de dolor crónico (34). Es necesario informar a los pacientes de una manera 

adecuada que se trata de un trastorno complejo para el que no existe una cura definitiva (38). Es 

muy probable que estos pacientes hayan consultado a numerosos especialistas sin obtener una 

explicación clara de su problema, por lo que es importante proporcionarles información sobre la 

naturaleza de su enfermedad y darles tranquilidad. Los pacientes deben ser conscientes de que 

su sufrimiento es real, pero que no está relacionado con ninguna forma de cáncer o enfermedad 

grave, que el tratamiento será largo en el tiempo y que es muy posible que no todos los síntomas 

desaparezcan definitivamente (5,25). 

La respuesta al tratamiento difiere de un paciente a otro en función de los factores patológicos 

individuales predominantes, como los componentes neuropáticos, la SC y las comorbilidades 

psiquiátricas. Todos estos problemas de entrelazan de una manera muy compleja. Por ello, el 

tratamiento adecuado del SBA no puede ser el mismo para todos los pacientes (139) y debería 

ser más personalizado (22).  

En el SBA, los principios terapéuticos tienen un objetivo triple: mejorar los síntomas, corregir los 

trastornos biológicos y/o morfológicos y controlar los cambios psicoemocionales (34).  

 

1.6.1. Terapia farmacológica 

Como se considera que el origen del SBA es neuropático, los medicamentos utilizados para 

su tratamiento son similares a los que se utilizan para tratar otras patologías de este tipo 

(25,66).  

El clonazepam se utiliza tanto de forma tópica como sistémica. Es una benzodiacepina que se 

ha usado como medicamento de primera línea en el tratamiento del SBA (139) y es la pauta 

terapéutica con más consenso en cuanto a la eficacia en la mejoría de las molestias de estos 

pacientes (36). También utilizado como fármaco antiepiléptico (139), actúa como un 

agonista GABAnérgico que inhibe la transmisión dolorosa y suprime la hiperactividad 

neuronal (36,38,70). 

La administración sistémica de clonazepam (Rivotril® comprimidos 0,5-2mg o gotas orales en 

solución 2,5mg/mL) puede dar lugar a una inhibición leve de las funciones del SNC, que 
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produce una acción anticonvulsiva, sedación ligera, relajación muscular y efecto 

tranquilizante (38,70). Es frecuente que el paciente refiera mejoría al poco tiempo de 

comenzar su uso (139). Sin embargo, su efecto generalmente es temporal, disminuye 

gradualmente y, al igual que el resto de benzodiacepinas, presenta riesgo de dependencia 

(139).  

Cuando se aplica de forma tópica en la mucosa oral, se cree que disminuye la excitabilidad 

de las fibras nerviosas sensoriales periféricas (38), reduciendo el síntoma de ardor sin causar 

los efectos adversos de su uso sistémico (70). Se administra en forma de solución 0,5mg/5mL 

para enjuagues de 5 min de dos a cuatro veces al día, con una respuesta satisfactoria en el 

61% de los casos, o bien en forma de comprimidos de 0,5mg que se chupan dos o tres veces 

al día hasta que se deshacen en la boca, pero sin tragarse la saliva. Es relativamente seguro y 

bien tolerado por los pacientes (22,36). 

Sin embargo, no siempre ofrece los mismos resultados (36). Se ha sugerido que su eficacia 

posiblemente dependa del nivel de alteración neuropática y de la presencia de receptores 

GABA en tejidos periféricos (36,70). Así, en el caso de que el origen del SBA fuera una 

neuropatía periférica de fibra pequeña, se controlaría mejor con clonazepam tópico, 

mientras que si se trata de un SBA central, se obtendrían mejores resultados con el 

clonazepam sistémico (25). Se han descrito como factores predictores de la eficacia del 

clonazepam la gravedad de los síntomas iniciales y la presencia de molestias acompañantes 

(xerostomía y disgeusia) (36). 

El ácido alfa lipoico (ALA) es un potente antioxidante producido por el cuerpo de manera 

natural y que también se puede encontrar en algunos alimentos como patatas, tomates y 

espinacas (70,140). Su principal función es la disminución del envejecimiento cutáneo, ya 

que regenera y fortalece los efectos de otros antioxidantes biológicos (140). El ALA actúa 

como coenzima en la producción de energía y mejora el metabolismo de la glucosa (140). 

Además, parece favorecer la producción del NGF. Gracias a sus propiedades antioxidantes, 

reduce los síntomas en la mayoría de los pacientes con disgeusia idiopática y se ha utilizado 

en el tratamiento de la neuropatía diabética por su efecto neuroprotector (22,70,140). 

Femiano y cols. (141–145) han publicado la mayoría de estudios para determinar la eficacia 

del ALA en el tratamiento del SBA, ya sea solo o en combinación con otros fármacos 

anticonvulsivos o con psicoterapia (terapia cognitiva conductual) (38). En sus estudios 

utilizan una dosis de unos 600mg/día demostrando que, a los dos meses, el 97% de los 

pacientes tratados con ALA experimenta una mejora en los síntomas que se mantiene 
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durante el primer año en el 70% de los casos (22,140). Los resultados obtenidos en otros 

estudios son demasiado heterogéneos para respaldar la eficacia del ALA en el tratamiento 

del SBA (25). Palacios-Sánchez y cols. (140) determinaron que la evolución a largo plazo del 

SBA y la intensidad de los síntomas son variables que reducen la probabilidad de mejora con 

este tipo de tratamiento. 

La capsaicina actúa sobre las neuronas sensoriales aferentes. Se ha utilizado de forma tópica 

en dosis de 0,025-0,075% dos o tres veces al día como un agente desensibilizante o 

analgésico en el SBA (22,36,38,70,146). El uso de enjuague de capsaicina produce mejoría en 

más del 75% de los pacientes tras 8 semanas de tratamiento sin efectos secundarios 

significativos (73,146). Sin embargo, no suele ser bien aceptada por los pacientes por su 

sabor (22,38,70) y porque, al comienzo del tratamiento, puede provocar un aumento de la 

sensación de ardor intraoral (70). 

Frecuentemente se utilizan también antidepresivos, debido a su efecto demostrado de 

reducción de la intensidad del dolor neuropático y también por la estrecha relación que 

encontramos entre el SBA con la ansiedad generalizada y los trastornos depresivos (38). Se 

han probado antidepresivos tricíclicos como la amitriptilina, la nortriptilina o la 

clomipramina, obteniéndose resultados bastante pobres en la reducción de la 

sintomatología de los pacientes con SBA (mejora de sólo el 19% de los pacientes)  (25). Una 

razón para la baja eficacia obtenida con estos medicamentos puede ser el conjunto de 

efecto adversos que producen, que incluye la sensación de boca seca entre otros (22,25). 

También se han realizado estudios para evaluar la eficacia y tolerancia de la amilsuprida, 

antipsicótico utilizado en el tratamiento de la esquizofrenia, y de los inhibidores selectivos 

de la recaptación de serotonina (ISRS): paroxetina y sertralina, obteniéndose una eficacia 

relativamente alta, alrededor del 70%, sin obtenerse efectos adversos graves en ninguno de 

los tres grupos. El que ha obtenido mejores resultados es la paroxetina. Los ISRS son 

efectivos sobre todo en pacientes con depresión asociada (22). La fluoxetina, otro ISRS eficaz 

en el tratamiento del dolor neuropático, ha supuesto mejoras en el estado psicológico de los 

pacientes SBA junto con la disminución de la intensidad de dolor (147). 

La gabapentina es un anticonvulsivante utilizado para el tratamiento del dolor neuropático. 

Aunque según algunos estudios parece tener poco efecto en los pacientes con SBA (22), 

otros reportan que reduce su sintomatología (38).  
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Como nueva opción de tratamiento se ha propuesto el pramipexol (148), un agonista 

dopaminérgico utilizado para el tratamiento del síndrome de piernas inquietas. Cárcamo-

Fonfría y cols. (148) consiguieron en su estudio una mejoría evidente de los 6 casos tratados 

que persistía a los 4 años de seguimiento. 

La lidocaína es un anestésico local de uso común en la clínica dental y el hidroclorato de 

benciamina al 0,15% es una sustancia con efecto anestésico y antiinflamatorio. Ambos se 

han propuesto como terapia para disminuir la sintomatología de los pacientes con SBA 

utilizándolos de forma tópica como enjuagues bucales. Sin embargo, debida a la corta 

duración del efecto analgésico que producen, no han demostrado ser tratamientos efectivos 

(22,70). 

También se ha utilizado el Aloe vera en el tratamiento del SBA. Es una planta miembro de la 

familia de las Liliaceas con capacidad para promover el proceso de curación en el 

tratamiento de quemaduras, psoriasis y LPO (149). López-Jormet y cols. (149) demostraron 

en un ensayo clínico que la aplicación tópica de 0,5mL de un gel de Aloe vera al 70% en las 

áreas dolorosas de la lengua 3 veces/día en asociación con un protector lingual es efectiva 

para reducir el dolor y la sensación de ardor intraoral. 

También se ha propuesto el uso de Catauma, un remedio de hierbas procedente de Brasil 

con efecto antinociceptivo, antidepresivo y vasorelajante. Su administración sistémica 

reduce la sintomatología del SBA, presentándose como una nueva estrategia terapéutica 

para el tratamiento de esta patología (150). 

Hay que tener en cuenta que, aunque muchos de los estudios muestran mejoras en la 

sintomatología del SBA con los distintos tratamientos propuestos, estas mejoras también se 

obtienen con el uso de placebos (151). Además, en muchos casos, los tiempos de 

tratamiento que presentan son relativamente cortos y no proporcionan un seguimiento a 

largo plazo de los pacientes tratados (70,151). Por eso, es necesario realizar más estudios 

con unos criterios más estandarizados.  

 

1.6.2. Terapia psicológica/psiquiátrica 

Como se ha explicado con anterioridad, los factores psicógenos están estrechamente 

asociados con el desarrollo del SBA. Por esto, se puede considerar a la psiquiatría/psicología 

como disciplinas implicadas en el tratamiento de esta patología (38). 
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Se ha demostrado que la terapia cognitivo-conductual (TCC), ya sea individual o en pequeños 

grupos, sola o asociada con medicamentos, reduce la intensidad del dolor del SBA en un 

número significativo de pacientes (27,38,139).  

La TCC es un tratamiento psicológico dirigido, estructurado y a corto plazo cuyo objetivo es 

corregir respuestas emocionales disfuncionales como el dolor, el miedo, la impotencia, la 

vulnerabilidad o el agotamiento, mediante el cambio de pensamientos y comportamientos 

(38). Esta terapia se basa en el concepto de que la cognición, la emoción y el 

comportamiento están interrelacionados formando un "sistema adaptativo complejo". Las 

modificaciones que se realicen en la cognición o el comportamiento disfuncional pueden ser 

beneficiosas para corregir respuestas emocionales irracionales, y la modificación de la 

cognición puede corregir el comportamiento disfuncional. El objetivo de la TCC es identificar 

pensamientos dañinos y comportamientos problemáticos, para explicar al paciente la 

relación disfuncional entre causa y respuesta emocional desordenada. La comprensión de los 

mecanismos que impulsan las relaciones desreguladas entre pensamiento, comportamiento 

y emoción puede disminuir el nivel de ansiedad (5,38). Así, aunque este tipo de terapias 

actúan más sobre el estado de ánimo y el afrontamiento del estrés que sobre los 

mecanismos de dolor primario (25), se puede considerar que la TCC puede ser una parte 

eficaz del tratamiento del SBA (38,73), aunque presenta el inconveniente de su elevado 

costo (139). 

 

1.6.3. Terapia con láser de baja potencia (LLLT) 

La terapia con láser de baja potencia (LLLT) fue desarrollada en 1965 por Sinclair y Knoll. Este 

tipo de láseres, que son capaces de penetrar en los tejidos, se utilizan en medicina por su 

efecto analgésico, antiinflamatorio y reparador (152). El efecto analgésico de la radiación 

láser es debido a la inhibición de mediadores nociceptivos junto con la liberación de 

sustancias analgésicas endógenas, como las endorfinas, por el SNC, lo que inhibe la 

transmisión de estímulos dolorosos (152).  

Numerosos estudios han reportado que la LLLT puede ser efectiva para disminuir los 

síntomas de los pacientes SBA (152–156). Es un tratamiento no invasivo y bien tolerado por 

los pacientes (152). Sin embargo, debido a que no existe una técnica de aplicación 

estandarizada, son necesarios más estudios para determinar la eficacia real de LLLT en el 

tratamiento del SBA (153,155).  
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1.7. PRONÓSTICO Y EVOLUCIÓN 

La información disponible sobre el curso natural de la enfermedad es escasa (31). Se ha 

observado que la desaparición espontánea y completa de los síntomas ocurre en muy pocos 

casos, quizá en menos de un 20% (36).  

Sardella y cols. (114) determinan que la resolución completa del SBA se producía en menos de un 

3% de los pacientes en los 5 años posteriores al inicio de la sintomatología. Menos del 30% de los 

pacientes referían una mejoría moderada.  

Con respecto a la eficacia del tratamiento, los pacientes mayores o con un tiempo de evolución 

de la enfermedad más largo son más refractarios y presentan un manejo más complejo (36). 
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2. LA SALIVA EN EL SBA 

Debido a que una de las principales quejas de los pacientes SBA es la xerostomía o sensación de 

boca seca, numerosos estudios han valorado las posibles diferencias en el flujo salival entre 

pacientes con SBA y controles. Sin embargo, la mayoría de estudios no encuentran diferencias al 

respecto (50–53,61,114). 

La sensación de boca seca se podría atribuir a los cambios en la composición de la saliva 

(49,61,157). Si bien es cierto que los estudios sialoquímicos de pacientes con SBA no han 

mostrado alteraciones en la composición proteica de su saliva (61), si se han encontrado 

alteraciones en los niveles de ciertos biomarcadores y oligoelementos (50,52,57–62). 

Granot y Nagler (50) demostraron en su estudio una composición salival alterada 

(concentraciones elevadas de Na, K, Cl, Ca, IgA y amilasa) en los pacientes SBA, sin reducción del 

flujo salival. Vucidevid-Boras y cols. (57) determinaron una disminución significativa de los niveles 

de IgA y lisozima en la saliva estimulada de los pacientes SBA, manteniéndose estables los niveles 

de Mg. Syrjanen y cols. (58) observaron niveles salivales más bajos de IgA, Ca y Mg en pacientes 

SBA frente a controles y de Moura y cols. (52) determinaron mayores niveles de K, Cl y P en 

pacientes los pacientes SBA sin encontrar cambios en el flujo salival. 

El Mg está implicado en la transmisión del impulso nervioso, por lo que su determinación es 

interesante a nivel neuropático. Bajas cantidades de Mg intraneuronal, en asociación a altas 

cantidades de Ca intraneuronal, puede causar depresión mayor y otras enfermedades mentales y 

neurológicas. Se ha demostrado que el Mg puede ser un tratamiento efectivo en el caso de la 

depresión. Fue usado por primera vez en 1921 de forma satisfactoria. Los principales síntomas 

que pueden ocurrir ante déficits leves de Mg neuronal incluyen hipocondría, sensación de ardor 

en la piel y bruxismo. En los casos de déficits moderados, se puede producir ansiedad, ataques de 

pánico e histeria. Además, el Mg tiene efectos del tipo antidepresivo y ansiolítico en modelos 

animales de depresión (61).  

Debido al importante papel que juegan los factores psicológicos en la etiología del SBA 

(5,106,115,158,159) y a que ciertos desórdenes psicológicos, tales como la ansiedad y la 

depresión, son más frecuentes en pacientes con SBA que en sujetos sanos (42,104,107,110–112), 

se cree que los niveles salivales de Mg podrían tener un impacto en la sintomatología de esta 

patología (61). Se ha planteado la hipótesis de que la corrección de la deficiencia de Mg puede 

ser un tratamiento útil para aliviar el ardor en pacientes con SBA, aunque esta terapia aún no se 

ha probado (160). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vuci%C4%87evi%C4%87%20Boras%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16910924
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Por otro lado, y teniendo presente nuevamente la implicación de los factores psicológicos en el 

SBA, diversos estudios han valorado los niveles de cortisol salival de los pacientes con SBA 

(42,56,123). Algunos han demostrado que estos pacientes presentan mayores niveles de 

ansiedad que los controles sanos en asociación con mayores niveles de cortisol salival 

(42,56,123). 

El eje HPA es el principal sistema de respuesta al estrés en mamíferos, cuyo punto final de 

activación es la liberación de cortisol. El cortisol es un glucocorticoide secretado por el córtex 

adrenal que regula el metabolismo de los carbohidratos, las proteínas, las grasas y el agua, 

mantiene la reactividad vascular, afecta a la sensibilidad del sistema nervioso, regula el número 

de células sanguíneas y afecta a la respuesta humana al estrés (42). La producción de cortisol 

presenta un ritmo circadiano dependiente de la hormona adrenocorticotropica (ACTH) que 

alcanza su pico máximo por la mañana temprano y su pico mínimo por la noche, aunque no se 

conocen en su totalidad los factores que lo controlan (Figura 1). El ritmo circadiano de la 

secreción de ACTH/cortisol madura gradualmente durante la infancia, y puede verse alterado en 

un gran número de condiciones físicas y psicológicas (42), como el dolor, el miedo, el esfuerzo 

físico o las temperaturas extremas, entre otras.  

 

Figura 1. Ritmo circadiano del cortisol. 
Tomado de: Martín Morales, Jose Francisco. (2010). Estudio epidemiológico del estado de salud bucodental y de 

parámetros psicobioquímicos de estrés en estudiantes universitarios.(Tesis doctoral). Universidad Complutense de 
Madrid, España. 

El eje HPA y el cortisol juegan un papel crucial en la respuesta al estrés. Se cree que la respuesta 

del cortisol, marcada por un rápido aumento y disminución de los niveles del mismo después de 

la situación que genera el estrés, es adaptativa y nos permite manejar adecuadamente las 

amenazas percibidas. Sin embargo, la activación prolongada, excesiva o insuficiente del eje HPA 

puede dar lugar a cambios a nivel cerebral, que posteriormente pueden provocar el desarrollo de 

trastornos psiquiátricos (161).  
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3. JUSTIFICACIÓN 

El SBA es una patología cuya prevalencia aumenta con la edad y afecta sobre todo a mujeres 

post-menopáusicas, en quienes puede llegar a presentarse con una frecuencia de entre el 12 y el 

18%.  

Actualmente, seguimos sin conocer la etiología exacta del SBA. Este hecho complica su manejo y 

hace que, a día de hoy, no exista ningún tratamiento definitivo. Numerosos estudios han 

demostrado que, además de las alteraciones neuropáticas, los factores psicológicos están 

implicados en la etiología de esta patología. La ansiedad y la depresión son las enfermedades 

psicopatológicas más frecuentes en estos pacientes. Asimismo, parece que se asocian con 

cambios a nivel endocrino y metabólico, que pueden dar lugar a una alteración del eje 

hipotálamo-hipófisis-adrenal pudiéndose manifestar a su vez en la composición salival de estos 

pacientes, incluyendo variaciones en los niveles de cortisol y magnesio.  

Estas alteraciones psicopatológicas se producen con frecuencia en diversas entidades con 

sensibilización central, que también pueden presentar disfunción del eje hipotálamo-hipófisis-

adrenal. Se trata de patologías con las que el SBA presenta numerosas características en común: 

no está producidas por una lesión identificable, su etiología es desconocida, a menudo coexisten 

en el mismo individuo y están relacionadas con alteraciones psicológicas. Todo esto podría hacer 

pensar que la sensibilización central también sea un proceso implicado en la fisiopatología del 

SBA. 
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4. OBJETIVOS 

- Objetivo general: 

Estudiar las posibles relaciones entre las características clínicas, los factores psicológicos, los 

parámetros bioquímicos relacionados y el grado de sensibilización central en una muestra de 

pacientes con SBA respecto a un grupo de controles pareados.  

  

- Objetivos específicos: 

1. Describir el perfil sociodemográfico y las características clínicas de una muestra de 

pacientes con SBA. 

2. Determinar los niveles de cortisol y magnesio en saliva de los sujetos del estudio. 

3. Detectar y medir síntomas psicológicos y psicopatológicos, así como analizar el grado de 

afrontamiento del estrés. 

4. Valorar el grado de sensibilización central en los sujetos de la muestra. 

5. Relacionar los datos obtenidos sobre síntomas psicológicos, estrés y SC con los niveles de 

cortisol y magnesio en saliva. 
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5. HIPÓTESIS 

Los pacientes SBA presentan diferentes niveles de cortisol y magnesio en saliva, así como 

diferentes grados de afectación psicopatológica, afrontamiento del estrés y sensibilización central 

que los sujetos del grupo control.  
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se diseñó un estudio de casos-controles pareado (estudio analítico observacional) que obtuvo 

la aprobación del Comité Ético del Hospital Clínico San Carlos de Madrid (Referencia: 2.2/16) 

en Febrero de 2016 (Anexo I). Todos los sujetos participantes fueron informados del 

procedimiento y propósito del estudio, otorgando el correspondiente consentimiento 

informado (Anexo III). Todos los datos se analizaron respetando la privacidad del individuo. 
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2. POBLACIÓN DE REFERENCIA Y DE ESTUDIO 

a. Población de referencia: Pacientes con SBA. 

b. Población de estudio: Pacientes diagnosticados de SBA en el Departamento de 

Especialidades Clínicas Odontológicas de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Complutense de Madrid (UCM).  

- Casos: Pacientes adultos diagnosticados de SBA en el Departamento de Especialidades 

Clínicas Odontológicas de la Facultad de Odontología de la UCM. 

- Controles: Pacientes adultos que no presentan sintomatología de SBA ni ninguna 

patología de la mucosa oral (síndrome de Sjögren, candidiasis, estomatitis aftosa 

recurrente, LPO, estomatitis subplaca, eritema exudativo multiforme, etc.), que acuden a 

la Facultad de Odontología de la UCM en calidad de acompañante (familiar o amigo) de 

los casos y que son seleccionados de forma pareada por edad, sexo y condición 

socioeconómica, hasta una ratio casos:controles de 1:1. 

 

2. 1. Procedimiento de muestreo y criterios de inclusión y exclusión 

Para el grupo de casos SBA, se seleccionaron pacientes de forma aleatoria entre todos 

aquellos diagnosticados de SBA en el Departamento de Especialidades Clínicas 

Odontológicas de la Facultad de Odontología de la UCM, en el periodo de tiempo 

comprendido entre los años 1982 y 2019. 

Las características clínicas tan determinadas del SBA condicionan un diseño pareado para 

sexo, edad y nivel socioeconómico que se tuvo en cuenta a la hora de seleccionar los 

controles, los cuales fueron elegidos entre los acompañantes (en relación de familia o 

amistad) de los pacientes SBA.  

Los sujetos participantes del estudio fueron seleccionados entre Marzo de 2016 y Febrero 

de 2019 teniendo en cuenta los siguientes criterios de inclusión y exclusión: 

a. Criterios de inclusión 

i. Casos:  

- Pacientes diagnosticados de SBA en el Departamento de Especialidades Clínicas 

Odontológicas de la Facultad de Odontología de la UCM siguiendo los criterios 

diagnósticos de la 3ª edición β de la International Classification of Headache 

Disorders (ICDH-IIIβ) de la International Headache Society (IHS) (29). Al comienzo 

del estudio aún no estaba publicada la versión definitiva de la ICHD-III (13), cuya 

definición y criterios diagnósticos del SBA no difieren de la versión utilizada. 
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- Pacientes mayores de 18 años y legalmente capaces. 

 

ii. Controles: 

- Pacientes que no presenten sintomatología clínica de SBA ni ninguna otra patología 

de la mucosa oral (síndrome de Sjögren, candidiasis, estomatitis aftosa recurrente, 

LPO, estomatitis subplaca, eritema exudativo multiforme, etc.), que acuden a la 

Facultad de Odontología de la UCM en calidad de acompañante (familiar o amigo) 

de los casos SBA. 

- Pacientes mayores de 18 años y legalmente capaces. 

 

b. Criterios de exclusión (tanto para casos como para controles) 

- Pacientes con antecedentes de tratamiento oncológico (radioterapia, 

quimioterapia) en los últimos 5 años.  

- Pacientes con enfermedades sistémicas sin controlar, especialmente diabetes 

mellitus (DM) e hipotiroidismo. 

- Pacientes en tratamiento con fármacos narcóticos y/o antiepilépticos en los 

últimos 3 meses.   

- Pacientes que, cumpliendo los criterios de inclusión, tengan dificultades para 

comunicarse. 

 

2. 2. Cálculo del tamaño muestral 

La prevalencia del SBA en la población general se ha estimado entre el 0,6 y el 15% 

(21,28,67). 

El tamaño muestral se calculó según el método descrito en Rosner (162,163). 

Asumiendo una prevalencia del SBA en la población general del 15%, con una potencia 

del 80% y un intervalo de confianza del 95% (p = 0,05), el tamaño muestral estimado para 

este estudio fue de 27 pares (54 sujetos). 

Para compensar posibles abandonos del estudio o pruebas incompletas o que fuera 

necesario descartar, el tamaño muestral se incrementó en un 15% (por la experiencia 

previa de abandonos). Así, el tamaño muestral fue de 27 pares + 8 sujetos (15%) = 62 

sujetos.  
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3. RECOGIDA  DE DATOS Y FUENTES DE INFORMACIÓN 

La recogida de datos se realizó en el Departamento de Especialidades Clínicas Odontológicas  

de la Facultad de Odontología de la UCM. La recogida de datos y las exploraciones fueron 

realizadas todas por un solo examinador (MMM). 

Los sujetos seleccionados como casos/controles fueron citados en la Facultad de Odontología 

de la UCM, entrando a formar parte del estudio después de ser informados del procedimiento 

y finalidad del mismo (Anexo II) y después de otorgar el correspondiente consentimiento 

informado (Anexo III). Se explicó a los participantes que serían necesarias dos citas para 

completar el estudio.  

 

3.1. Primera cita 

Se realizó la cumplimentación del cuaderno de recogida de datos y la exploración de la 

cavidad bucal.  

- Cuaderno de recogida de datos 

Incluía los siguientes apartados: 

a. Para la descripción del perfil sociodemográfico y las características clínicas de los 

sujetos del estudio: 

 Hoja de datos personales del sujeto (variables personales e historia clínica) (Anexo 

IV): 

El examinador realizó un cuestionario para conocer los datos demográficos y los 

hábitos personales. Se interrogó a los participantes sobre sus antecedentes médicos 

generales así como sobre los tratamientos farmacológicos habituales que tuvieran 

prescritos. 

Se recogió información acerca de factores psicológicos auto-referidos, descritos 

como situaciones vitales estresantes, además de la alteración del sentido del gusto y 

la sensación subjetiva de saliva.  

Para el grupo "casos", se incluyó un cuestionario para la evaluación de las 

características clínicas del SBA. 

 

b. Para la evaluación de los síntomas psicopatológicos y el análisis de las estrategias de 

afrontamiento del estrés:  

 Cuestionario Symptom Checklist-90-Revised (SCL-90-R) (Anexo V): 

Fue elaborado por Derogatis en 1973 (164) y revisado y validado al castellano por 

González de Rivera y cols. en 2002 (165). Es un instrumento de cuantificación 
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sintomática que permite evaluar una amplia gama de síntomas de psicopatología y 

malestar emocional, tanto en población clínica, como en población normal. Este 

cuestionario sirve para evaluar patrones de síntomas presentes en individuos y 

puede ser utilizado tanto en tareas comunitarias como de diagnóstico clínico. 

La corrección de la prueba nos da 9 escalas de síntomas y 3 índices de malestar 

psicológico. Las escalas son Somatización, Obsesión-Compulsión, Sensibilidad 

Interpersonal, Depresión, Ansiedad, Hostilidad, Ansiedad fóbica, Ideación paranoide 

y Psicoticismo.  

Cada uno de estos grupos permite conocer las distintas dimensiones sintomáticas y 

su media aritmética, la Dimensión Sintomática Global -Global Severity Index- (GSI) 

que es una medida generalizada e indiscriminada de la intensidad del sufrimiento 

psíquico y psicosomático.  

Junto a todo lo anterior, el cuestionario permite también evidenciar las respuestas 

superiores a cero de cada grupo cuya suma integra la casilla -Positive Symptom 

Total- (PST). El PST contabiliza el número total de síntomas presentes, o sea la 

amplitud y diversidad de la psicopatología.  

Así mismo, nos permite calcular la intensidad sintomática media a partir del 

sufrimiento (angustia psicológica global) en relación con el número de síntomas -

Positive Symptom Distress Index- (PSDI). 

GSI, PST y PSDI son los tres índices de malestar psicológico que obtenemos. 

 

 Inventario de Respuestas de Afrontamiento - Adultos (CRI-A) (Anexo VI):  

Fue elaborado por Moos en 1993 (166) y revisado y validado al castellano por 

Kirchner en 2008 (167). Permite evaluar las respuestas de afrontamiento que una 

persona emplea ante un problema o situación estresante. Combina dos perspectivas 

al evaluar el afrontamiento de un sujeto: por un lado considera la orientación del 

afrontamiento y, por el otro, el método de afrontamiento.  

Desde la orientación del afrontamiento, las respuestas se dividen en aproximación y 

evitación. El método de afrontamiento puede ser cognitivo o conductual. En general, 

el afrontamiento por aproximación se focaliza en el problema y refleja los esfuerzos 

cognitivos y conductuales para manejar o resolver los acontecimientos vitales 

estresantes. En cambio, el afrontamiento por evitación tiende a estar centrado en la 

emoción; refleja intentos cognitivos y conductuales para evitar pensar en una 

situación vital estresante y sus implicaciones, o para manejar el afecto asociado al 

mismo (168). 
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Evalúa 8 respuestas de afrontamiento: Análisis lógico, Reevaluación positiva, 

Búsqueda de guía y soporte, Solución de problemas, Evitación cognitiva, Aceptación o 

resignación, Búsqueda de recompensas alternativas y Descarga emocional que se 

reagrupan en subescalas y se consideran Estrategias de aproximación (AL, RP, BG, 

SP) y Estrategias de evitación (EC, AR, BR, DE). Desde el punto de vista de método de 

afrontamiento, se dividen en Escalas cognitivas (AL, RP, EC, AR) y Escalas 

conductuales (BG, SP, BR, DE). 

 

c. Para la valoración del grado de sensibilización central (SC) 

 Índice de Dolor Generalizado (Widespread Pain Index - WPI) (169,170) (Anexo VII):  

Cuantifica las zonas corporales dolorosas sin causa aparente en la última semana 

detallando la localización de las mismas.  

 

 Escala de Gravedad de los Síntomas (Symptom Severity Score - SS-Score) (169,170) 

(Anexo VIII): 

El SS-Score está compuesto de dos subescalas:  

 SS-Score 1ª parte: Cuantifica la gravedad de la alteración del sueño, el grado de 

fatiga y la presencia de problemas cognitivos del paciente.  

 SS-Score 2ª parte: Valora el número de síntomas inespecíficos descritos en otros 

síndromes de sensibilidad central.  

 

La puntuación total del SS-Score (SS-Score total) se obtiene de la suma de la 

puntuación del SS-Score 1ª parte con la puntuación del SS-Score 2ª parte 

categorizado.  

 

 Cuestionario de síndromes de sensibilidad central (SSC) (Anexo IX): 

Se interrogó a los pacientes por la presencia de otros SCC, según la checklist 

propuesta por Neblett (18).   

 

- Exploración de la cavidad bucal 

Se realizó una completa exploración oral, en un sillón dental, para comprobar el 

cumplimiento de los criterios diagnósticos del SBA de la ICHD-IIIβ, así como de los criterios 

de inclusión anteriormente descritos para los controles. 
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Se realizó la exploración de los tejidos periorales, de la semimucosa y la mucosa labial, de 

la mucosa yugal, de la encía libre y adherida, del paladar duro y blando, del dorso y bordes 

laterales de la lengua, del suelo de boca, del trígono retromolar y la orofaringe. Se efectuó 

una inspección simple directa, una exploración mediante tacto y palpación, y una 

exploración instrumental. Para llevarla a cabo se utilizaron dos espejos intraorales, gasas 

estériles, sonda de exploración y sonda periodontal homologada, así como guantes y 

mascarilla. 

El estado periodontal fue evaluado a través del examen periodontal básico (EPB) de la 

Sociedad Española de Periodoncia y Osteointegración (SEPA) (171). Se evaluó el uso de 

prótesis dentales con componente acrílico, la presencia de obturaciones de amalgama y los 

hábitos parafuncionales. 

 

3.2. Segunda cita 

En la segunda visita, se llevó a cabo la recogida de muestras de saliva para la determinación 

del cortisol y del magnesio, así como la determinación del flujo salival.  

- Recogida de las muestras de saliva para la determinación de los niveles de cortisol y 

magnesio 

1. Entre las 9-10 a.m. se tomó una muestra de saliva (2-3mL), en un tubo de ensayo 

milimetrado y con la ayuda de un embudo, para la determinación del cortisol (nmol/L) y 

del magnesio (mg/dL). Para ello, previamente se había explicado a los participantes del 

estudio que no podían comer ni beber nada como mínimo 1 hora antes de la toma de la 

muestra. Dicha muestra, debidamente etiquetada, se mantenía en refrigeración entre 

6° y 8° C hasta su posterior envío al laboratorio de la Facultad de Odontología, donde se 

almacenaba en ultracongelación a -80° C hasta completar el trabajo de campo.  

2. Entre las 12-13 p.m. se tomó otra muestra de saliva (2-3mL), en un tubo de ensayo 

milimetrado y con la ayuda de un embudo, para una segunda determinación del cortisol 

(nmol/L). Igual que en el caso anterior, la muestra fue debidamente etiquetada y 

mantenida en refrigeración entre 6° y 8° C hasta su posterior envío al laboratorio de la 

Facultad de Odontología. 
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- Determinación del flujo salival 

Entre las dos tomas de muestra de saliva se procedía a determinar el flujo salival, tanto en 

reposo (FSR) como estimulado (FSE). Las medidas del flujo salival se llevaron a cabo 

mediante la técnica de drenaje salival aplicando el siguiente protocolo (172): 

1. Eliminar el lápiz labial de labios de las mujeres con una gasa. 

2. Retirar cualquier prótesis dental removible. 

3. Enjuagarse con agua y descansar por 5 minutos (sin hablar ni leer) antes de comenzar la 

recolección salival. 

4. Se le pide al sujeto echar la cabeza hacia atrás con los ojos abiertos. 

5. Se realiza una prueba por un minuto con un vaso de plástico y un embudo colocado 

debajo del labio inferior instruyendo al sujeto para que permita que la saliva gotee 

desde la boca al vaso de plástico. Se descarta la muestra obtenida en esta prueba. 

6. La saliva total no estimulada se recoge en un intervalo de cinco minutos usando el 

procedimiento descrito en el paso 5. En esta ocasión, la saliva goteará a un tubo de 

ensayo milimetrado. Transcurridos los cinco minutos, se le pide al sujeto que expectore 

en el tubo de ensayo milimetrado y se procede a registrar el volumen obtenido, 

dividiendo el resultado entre cinco para obtener los mL/min. 

La saliva total estimulada se recoge siguiendo el mismo procedimiento pero colocando 

una gota de ácido cítrico al 2% en el dorso de la lengua cada minuto. 

Una vez evaluado el flujo salival, las muestras de FSR y FSE fueron eliminadas.  

 

3.3. Fase de laboratorio 

Una vez finalizado el proceso descrito anteriormente, las muestras de saliva para la 

determinación del cortisol y del magnesio fueron llevadas al laboratorio de la Facultad de 

Odontología de la UCM.  

Se realizó la determinación del pH con el peachímetro disponible en el laboratorio de la 

Facultad de Odontología (CRISON® micropH2001), midiéndolo en la muestra de saliva 

correspondiente a "saliva 9-10 a.m.". Para ello, los pasos a seguir fueron:  

1. Encender el peachímetro. 

2. Calibrado: botón de temperatura a 20ºC y botón de pH a 7. El electrodo se lava en agua 

destilada, se seca y se introduce para su lectura. Una vez calibrado a 7, se realiza el 
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proceso de nuevo a pH 4. Esta calibración se debe realizar cada vez que se enciende el 

peachímetro. 

3. El electrodo se lava de nuevo en agua destilada y se seca, dejándolo ligeramente 

húmedo.   

4. Se coloca la muestra de saliva disponible, se introduce el electrodo en ella y se pulsa el 

botón pH. El resultado aparece en la pantalla. 

5. Para otra lectura, de nuevo se lava el electrodo y se seca ligeramente antes de 

introducirlo en la nueva muestra. 

6. Se apaga el peachímetro. 

 

Una vez determinado el pH, todas las muestras de saliva se mantuvieron almacenadas en 

ultracongelación a -80° C hasta completar el trabajo de campo.  

Cuando se finalizó dicho trabajo de campo, se procedió al análisis de las muestras de saliva 

para la determinación del cortisol y del magnesio. Este análisis fue llevado a cabo por el 

personal de laboratorio de la Facultad de Odontología de la UCM.  

Para la valoración en saliva de los niveles de cortisol y magnesio se procedió a su 

descongelación, centrifugación, diluciones y depósito sobre las placas para 

enzimoinmunoensayo de SALIMETRICS® Salivary Cortisol (96-Well Kit) y de RAYBIOTECH® 

RayBio® Magnesium Assay Kit (68-Mag-S100). La lectura, tras la elaboración de los oportunos 

patrones y previo lavado en Easy Washer EAW 8/12, fue realizada en Optic IVYMEN System 

2100C Microplate Reader. 
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4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

4. 1. Variables de estudio 

a. Variable primaria 

Presencia de SBA, diagnosticado mediante los criterios diagnósticos de la ICDH-IIIβ de la 

IHS (29) . Al comienzo del estudio aún no estaba publicada la versión definitiva de la ICDH-

III (13), cuya definición y criterios diagnósticos del SBA no difieren de la versión utilizada.  

 

b. Variables secundarias 

- Variables demográficas: Las variables demográficas incluyeron el sexo, la edad, el nivel 

socioeconómico, nivel de estudios y la ocupación actual (173,174) (Tabla 2).  

Variables demográficas   

Cuantitativas Unidades de medidas 

Edad Años 

Categóricas Categorías 

Sexo 
Hombre 

Mujer 

Nivel socioeconómico 

Profesiones asociadas a licenciaturas universitarias 

Profesiones asociadas a diplomaturas universitarias 

Ocupaciones intermedias y autónomos 

Supervisores y trabajadores cualificados 

Sector primario y trabajadores semicualificados 

Trabajadores no cualificados 

Nivel de estudios 

No sabe leer/escribir o EP incompletos 

EP completos 

ES 1ª etapa 

ES 2ª etapa 

Grado superior/FP 

Universitarios 

Ocupación actual 
  

Trabajando 

Desempleo 

Jubilado/prejubilado 

Estudiante 

Incapacitado para trabajar 

Labores del hogar 

Otros 

No consta 
Tabla 2. Variables demográficas. 
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- Variables relacionadas con los hábitos personales: En este grupo se incluyeron las 

variables hábito tabáquico, consumo de alcohol y consumo de cafeína.  

Con respecto al tabaquismo, se evaluó si el sujeto fumaba o no, el tipo de tabaco 

consumido y el número de cigarrillos que fumaba al día. Se consideró "ex fumadores" a 

los sujetos que llevaban más de 3 meses sin fumar (175).  

La cantidad de alcohol ingerida se determinó según el número de Unidades de Bebida 

Estándar (UBE) consumidas a la semana (1 caña cerveza 200cc, 1 copa de vino 100cc, 1 

carajillo 25cc  1 UBE; 1 copa 50cc, 1 combinado 50cc, 1 vermut 100cc  2 UBE) (176).  

El consumo de cafeína se evaluó mediante los miligramos de cafeína ingeridos al día, 

determinándose de esta forma si el consumo habitual era bajo, moderado, alto o muy 

alto (177).  

También se evaluó el uso de colutorios bucales con alcohol (uso habitual diario o más 

de 5 días/semana de colutorios con cualquier contenido alcohólico), el consumo 

habitual de alimentos muy calientes (considerando calientes que "quemen", ya sean 

líquidos (café, leche, sopa…) o sólidos, el consumo habitual de alimentos muy 

condimentados, picantes o especiados (curry) y la ingesta de líquido al día (Tabla 3). 
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Hábitos personales   

Cuantitativas Unidad de medida 

Número de cigarros diarios Nº 

Ingesta de alcohol semanal Unidad de bebida estándar (UBE) 

Ingesta de cafeína diaria Miligramos 

Categóricas Categoría 

Uso de tabaco 

No fumador 

Ex fumador (>3 meses sin fumar) 

Fumador 

Tipo de tabaco 

Rubio de cajetilla 

Rubio de liar 

Negro 

Consumo de alcohol 
Sí 

No 

Consumo de cafeína 
Sí 

No 

Nivel de consumo de cafeína 

Bajo  (< 100mg cafeína/día) 

Moderado (100-300mg cafeína/día) 

Alto (300-500mg cafeína/día) 

Muy alto (>500mg cafeína/día) 

Uso de colutorio con alcohol 
Sí 

No 

Consumo de alimentos calientes 
Sí  

No 

Consumo de alimentos muy 
condimentados 

Sí 

No 

Ingesta de líquidos diaria 

0 - 1,5 litros/día 

1,5 - 2 litros/día 

> 2 litros/día 
Tabla 3. Variables relacionadas con los hábitos personales. 

 

- Variables relacionadas con la salud general: Las variables relacionadas con la salud 

general incluyeron la presencia de enfermedades sistémicas y déficits nutricionales 

diagnosticados por su médico, así como la medicación habitual. Se consideraron también 

los estados menopáusicos y perimenopáusicos (una vez superados 12 meses consecutivos 

sin periodo menstrual, se considera establecida la menopausia) (Tabla 4). 
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Variables relacionadas con la salud general     

Categóricas Categorías   

Alteraciones hormonales 
Menopausia 
Perimenopausia 

Déficits y carencias nutricionales 

Anemia perniciosa (Déficit vitamina B12) 
Ferropenia 
Déficit vitaminas B1, B2, B6 
Déficit vitamina D 

Enfermedades sistémicas 

Hipertensión arterial (HTA)   

Diabetes mellitus (DM) 
DM I 

DM II 

Alteraciones tiroideas 

Hipotiroidismo 

Hipotiroidismo subclínico 

Hipertiroidismo 

Hipertiroidismo subclínico 

Alteraciones gastrointestinales 
 Alteraciones cardíacas 
 Alteraciones pulmonares 
 Cáncer 
 Alteraciones hepáticas 
 Alteraciones renales 
 Alteraciones músculo-esqueléticas 
 Alteraciones óseas 
 Fibromialgia (FM) 
 Alteraciones autoinmunes 
 Alteraciones oculares 
 Reflujo gastroesofágico (ERGE) 
 Alteración del metabolismo de los lípidos 
 Alteraciones suprarrenales 
 Cefaleas y migrañas 
 

Tratamiento farmacológico habitual 

Antihipertensivos 

IECAS 

Betabloqueantes 

ARA-II 

Antidiabéticos orales   

Insulina 
 Medicación para el tiroides 
 Diuréticos 
 Protectores gástricos 
 Antiagregantes 
 Anticoagulantes 
 Hipolipemiantes 
 Antiinflamatorios no esteroideos (AINES) 
 Bifosfonatos 
 Suplemento de calcio o vitaminas 

Ansiolíticos 
 Antidepresivos 
 Antihistamínicos 
 Medicina alternativa   

Tabla 4. Variables relacionadas con la salud general. 
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- Variables relacionadas con la salud oral: En el grupo variables relacionadas con la salud 

oral se incluyeron los hábitos parafuncionales y la evaluación del estado periodontal.  

Entre los hábitos parafuncionales se consideró el mordisqueo lingual/labial/yugal por la 

presencia de lesiones (en el caso lingual y yugal, por lo general bilaterales) causadas por 

el traumatismo crónico que supone el hábito de mordisqueo o succión las mucosas 

lingual/labial/yugal, consistentes en lesiones blanquecinas, rugosas, sobre un fondo 

ligeramente eritematoso, que coinciden con la línea de oclusión y a menudo presentan la 

impronta de los dientes. Se consideró movimientos linguales anormales a la realización 

de movimientos excesivos con la lengua durante la realización del examen intraoral, 

incluso sin ser consciente el paciente de que los realiza. El bruxismo se diagnosticó por la 

presencia de facetas de desgaste en los dientes como consecuencia del hábito de 

apretamiento, reconociendo el paciente que apretaba los dientes durante el día o que 

alguien le había comentado que rechina los dientes durante la noche (diagnóstico de 

bruxismo probable de sueño/vigilia) (178). 

El estado periodontal fue evaluado a través del EPB (171). El EPB divide la boca en 

sextantes, cada uno de los cuales debe contener al menos dos dientes. Mediante el uso 

de la sonda periodontal, se clasifica a los sextantes en: 

- Código 0: No hay bolsas >4mm de profundidad, no hay cálculo ni obturaciones 

desbordantes y no hay sangrado tras el sondaje.  

- Código 1: No hay bolsas >4mm de profundidad, no hay cálculo ni obturaciones 

desbordantes, pero aparece sangrado al sondaje. 

- Código 2: No hay bolsas >4mm de profundidad. Se aprecia cálculo dental o otros 

factores de retención de placa como obturaciones desbordantes. 

- Código 3: La máxima profundidad de sondaje en uno o dos dientes es entre 4-

6mm. 

- Código 4: Uno o más dientes tienen una profundidad de sondaje de 6mm o más.  

- Código *: Se detecta afectación de furcación, de manera complementaria al código 

numérico. 

Cada sextante se clasifica con el código más alto que se haya evaluado. En nuestro 

estudio, los sujetos fueron clasificados según el código más alto registrado en la totalidad 

de los sextantes, sin clasificarlos según el Código *. 
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También se evaluó la presencia de obturaciones de amalgama, así como el uso de 

prótesis con componente acrílico en contacto con la mucosa oral y el tipo de prótesis 

utilizada (Tabla 5).  

Variables relacionadas con la salud oral 

Categóricas Categorías 

Hábitos parafuncionales 

Mordisqueo lingual 

Mordisqueo yugal 

Mordisqueo labial 

Bruxismo 

Movimientos linguales anormales 

No 

Examen periodontal básico (EPB) 

Código 0 

Código 1 

Código 2 

Código 3 

Código 4 

Exposición a materiales 
potencialmente alergénicos 

Obturaciones de amalgama 

Uso de prótesis de acrílico 

Uso de prótesis 

Prótesis superior 

Prótesis inferior 
Ambas 

No 

Tipo de prótesis 

Prótesis completa/parcial de acrílico 

Esquelético 

Híbrida/sobredentadura 
Tabla 5. Variables relacionadas con la salud oral. 

 

- Variables relacionadas con las características clínicas del SBA: Las variables relacionadas 

con las características clínicas del SBA, que solo fueron evaluadas en los sujetos del grupo 

casos, incluyeron el número de síntomas referidos, el tipo de síntoma, la intensidad del 

síntoma, el tiempo de evolución, el número de localizaciones afectadas, las localizaciones 

afectadas y el tipo de Lamey y Lewis. También se incluyeron los factores 

desencadenantes del SBA, así como los factores modificantes que mejoraban o 

empeoraban la sintomatología (Tabla 6).  

La alteración del gusto o disgeusia (presencia de sabor amargo, ácido o metálico) y la 

presencia de sensaciones fantasma (como sensación de caída de los dientes, molestias al 

hablar o lavarse los dientes, etc.) fueron evaluadas en ambos grupos ya que, aunque son 

síntomas típicos del SBA, no siempre están presentes en todos los pacientes. 
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Variables relacionadas con las características clínicas del SBA 

Cuantitativas Unidades de medidas 

Intensidad del síntoma Escala Visual Analógica (EVA) 

Tiempo de evolución Meses 

Categóricas Categoría 

Tipo de síntoma 

Ardor/quemazón 

Escozor 

Picor 

Dolor 

Arenilla 

Otro 

Número de síntomas 1 - 5 síntomas 

Localización del síntoma 

Lengua general 

Tercio anterior de la lengua 

Bordes laterales de la lengua 

Labios 

Paladar 

Encías 

Orofaringe 

Otros 

Número de localizaciones 1 - 6 localizaciones 

Tipo de Lamey y Lewis 

Tipo I 

Tipo II 

Tipo III 

Factores desencadenantes 

Tratamiento odontológico 

Depresión/ansiedad 

Problemas gastrointestinales 
Problemas 
familiares/personales 

Ingesta de medicamentos 

Ninguna causa 

Otro 

Factores modificantes que mejoran la sintomatología 

Agua/bebida fría 

Chicle 

Dormir 

Tener algo en la boca 

Comida 

Enjuagues 

Factores modificantes que empeoran la 
sintomatología 

Ácidos 

Picantes 

Agua 

Alcohol 

Dulce 

Comida caliente 

Nervios 
Tabla 6. Variables relacionadas con las características clínicas del SBA. 
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- Variables relacionadas con la saliva y sus parámetros bioquímicos: Las variables 

relacionadas con la saliva incluyeron la sensación subjetiva de saliva, la cantidad de saliva 

tanto en reposo como estimulada, el flujo salival en reposo y estimulado, la presencia o 

no de disminución del flujo salival en reposo y estimulado y el pH.  

La sensación subjetiva de saliva se clasificó como:  

- Xerostomía: sensación subjetiva de ausencia o marcada disminución de la 

cantidad de saliva. 

- Sialorrea o ptialismo: sensación subjetiva de aumento de la cantidad de saliva. 

- Normalidad: ausencia de xerostomía y sialorrea. 

El flujo salival en reposo (FSR) se consideró disminuido para valores menores de 

0,1mL/min y el flujo salival estimulado (FSE) se consideró disminuido para valores 

menores de 0,5mL/min (172).  

También incluyeron la determinación de dos parámetros bioquímicos salivales: el nivel de 

cortisol, que fue medido a las 9-10 a.m. y a las 12-13 p.m., y el nivel de magnesio (Tabla 

7). Los valores de normalidad esperables para el cortisol  fueron de  0,20 - 1,41 µg/dL 

(5,52 - 28,92 nmol/L) por la mañana y de 0,04 - 0,41 µg/dL (1,10 - 11,32 nmol/L) por la 

tarde (179). En el caso del magnesio, los valores de normalidad fueron de 0,90 - 2,81 

mg/dL (61).  

Variables relacionadas con la saliva y sus parámetros bioquímicos 

Cuantitativas Unidad de medida 

Saliva en reposo mL 

Flujo salival en reposo (FSR) mL/min 

Saliva estimulada mL 

Flujo saliva estimulado (FES) mL/min 

pH Nº 

Cortisol 9-10 a.m. µg/dL 

Cortisol 12-13 p.m. µg/dL 

Magnesio µmol/well 

Categóricas Categorías 

Sensación subjetiva de saliva 
Xerostomía 
Normalidad 
Sialorrea 

Disminución del flujo salival en reposo (FSR) 
Sí 

No 

Disminución del flujo salival estimulado (FES) 
Sí 

No 
Tabla 7. Variables relacionadas con la saliva y sus parámetros biosquímicos. 
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- Variables relacionadas con factores psicológicos 

 Variables relacionadas con factores psicológicos auto-referidos 

El grupo de variables relacionadas con factores psicológicos auto-referidos, descritos 

como situaciones estresantes en la vida del paciente, incluyó la ansiedad, depresión, 

hipocondría (el paciente cree de forma infundada que padece alguna enfermedad grave), 

cancerofobia (temor exagerado de sufrir cáncer), problemas o imposibilidad para 

conciliar el sueño, pérdida de seres queridos, problemas familiares y problemas laborales. 

 

 Variables relacionadas con la evaluación de síntomas psicopatológicos y de las 

estrategias de afrontamiento del estrés: Estas variables incluyeron los cuestionarios SCL-

90-R y CRI-A.  

 Cuestionario SCL-90-R: Consta de un total de 90 ítems que se responden sobre la 

base de una escala de 5 puntos (0-4). Su evaluación pone de manifiesto nueve 

grupos de síntomas de rango psicopatológico, junto a uno de síntomas 

adicionales:  

(1) Somatización (SOM) 

(2) Obsesividad-Compulsión (OBS) 

(3) Sensibilidad Interpersonal (INT) 

(4) Depresión (DEP) 

(5) Ansiedad (ANS) 

(6) Hostilidad (HOS) 

(7) Ansiedad Fóbica (FOB) 

(8) Ideación Paranoide (PAR) 

(9) Psicoticismo (PSI) 

(10) Síntomas Adicionales 

 

Se obtienen también 3 índices de malestar psicológico: 

- Dimensión Sintomática Global (Global Severity Index - GSI): Indicador numérico 

simple más sensible del sufrimiento psicológico global del sujeto, combinando la 

información sobre el número de síntomas y la intensidad de la angustia 

psicológica. 

- Total de Respuestas Positivas (Positive Symptom Total - PST): revela el número 

de síntomas que el encuestado dice experimentar en algún grado y contribuye a 
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la interpretación del patrón global informando sobre la amplitud sintomática de 

la angustia psicológica del individuo. 

- Índice de Síntomas de Angustia Positivo (Positive Symptom Distress Index - PSDI): 

Indicador del estilo característico del individuo para experimentar el sufrimiento 

psíquico; nos informa sobre si el individuo maximiza o minimiza sus respuestas. 

Para la corrección de este cuestionario se aplicó el protocolo de evaluación que 

consta en su manual. 

 

 Cuestionario CRI-A: Consta de dos partes. En la primera, el sujeto debe describir 

el problema más importante que haya vivido en los últimos meses y realizar una 

valoración del mismo en una escala Likert en base a diez preguntas. La segunda 

parte consta de un total de 48 items con una escala de cuatro puntos para 

valoración primaria de la situación estresante. El cuestionario evalúa ocho tipos 

diferentes de respuestas de afrontamiento a circunstancias vitales estresantes. 

Estas respuestas se clasifican en ocho escalas:  

(1) Análisis Lógico (AL) 

(2) Revalorización Positiva (RP) 

(3) Búsqueda de Guía y Soporte (BG) 

(4) Resolución de Problemas (SP) 

(5) Evitación Cognitiva (EC) 

(6) Aceptación o Resignación (AR) 

(7) Búsqueda de Recompensas alternativas (BR) 

(8) Descarga Emocional (DE).  

 

Las primeras cuatro escalas forman un primer conjunto que evalúa el 

afrontamiento en su faceta de aproximación y las otras cuatro escalas forman un 

segundo conjunto que evalúa la faceta de evitación. En cada uno de estos dos 

grupos, las primeras dos escalas evalúan las respuestas cognitivas, y la tercer y 

cuarta escala las respuestas conductuales del afrontamiento (Tabla 8). 

Para la corrección de este cuestionario se aplicó el protocolo de evaluación que 

consta en su manual. 
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Afrontamiento por aproximación Afrontamiento por evitación 

Estrategias 
cognitivas de 

afrontamiento 

Análisis Lógico (AL) 
Ej: Pensar en diferentes soluciones 
para un problema 
 

Evitación Cognitiva (EC) 
Ej: Evitar pensar en el problema 

Revalorización Positiva (RP) 
Ej: Tratar de ver el lado bueno del 
problema 

Aceptación o Resignación (AR) 
Ej: Aceptar que no se puede hacer 
nada 

Estrategias 
conductuales de 
afrontamiento 

Búsqueda de Guía y Soporte (BG) 
Ej: Obtener ayuda o consejo de 
expertos 
 

Búsqueda de Recompensas 
alternativas (BR) 

Ej: Buscar distracciones alternativas 

Resolución de Problemas (SP) 
Ej: Decidir e implementar una solución 

Descarga Emocional (DE) 
Ej: Llorar, entristecerse 

Tabla 8. Cuestionario CRI-A: Tipos de escalas. 
Tomado de: Viñals Narváez, Ana Cristina. (2020).  Relación de factores psicológicos y comportamentales en pacientes 

con trastornos temporomandibulares y pacientes con migraña. (Tesis doctoral). Universidad Complutense de 
Madrid, España. 

 

- Variables relacionadas con la evaluación de la sensibilización central (SC): Para la 

evaluación de la SC se incluyeron dos cuestionarios que miden dos de sus 

manifestaciones: el Índice de Dolor Generalizado (Widespread Pain Index - WPI) y la 

Escala de Gravedad de Síntomas (Symptom Severity Score - SS-Score). También se evaluó 

la presencia de otros SSC, según la checklist propuesta por Neblett (18) (Tabla 9). 

 El WPI cuantifica las zonas corporales dolorosas sin causa aparente en la última 

semana detallando la localización de las mismas. El valor del WPI se obtiene 

contando el número total de zonas dolorosas marcadas por el paciente y oscila entre 

0 y 19 (169,170). Las variables estudiadas para el WPI fueron su puntuación total y la 

distribución de las zonas afectas. 

 

 El SS-Score se compone a su vez de dos subcuestionarios: SS-Score 1ª parte y SS-

Score 2ª parte. 

 SS-Score 1ª parte: Cuantifica la gravedad de la alteración del sueño, el grado de 

fatiga y la presencia de problemas cognitivos del paciente. El paciente debe 

determinar si, durante la última semana, la gravedad de estos 3 síntomas no hay 

sido un problema (valor 0); ha sido un problema leve, ocasional (valor 1); ha sido 

moderada, presente casi siempre (valor 2) o ha sido grave, persistente y le ha 

ocasionado grandes problemas (valor 3). Se debe realizar la suma de todos estos 

valores, dando un índice que oscila entre 0 y 9 (169,170). 
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 SS-Score 2ª parte: Valora el número de síntomas inespecíficos descritos en otros 

síndromes de sensibilidad central. Se puede interpretar con la puntuación directa 

obtenida de sumar el total de síntomas marcados por el paciente de un máximo 

de 40 (SS-Score 2 directo) o bien categorizando la puntuación (SS-Score 2 

categorizado): hay que contar el número de síntomas marcados y puntuar de 0 a 

3 (el valor del SS-Score 2 es 0 cuando el paciente no marca ningún síntoma; 1 

cuando el paciente marca entre 1 y 10 síntomas; 2 cuando marca entre 11 y 24 y 

3 cuando marca 25 síntomas o más) (169,170).  

La puntuación total del SS-Score (SS-Score total) se obtiene de la suma de la 

puntuación del SS-Score 1ª parte con la puntuación del SS-Score 2ª parte 

categorizado. En el SS-Score se estudió la puntuación total, la de los dos 

subcuestionarios y la distribución de las respuestas de ambos cuestionarios.  

 

Variables relacionadas con la evaluación de la sensibilización central  

Cuantitativas Unidades de medidas 

WPI Nº (entre 0 y 19) 

SS-Score Nº (entre 0 y 12) 

SS-Score 1 Nº (entre 0 y 9) 

SS-Score 2 directo Nº (entre 0 y 40) 

SS-Score 2 categorizado Nº (entre 0 y 3) 

Categóricas Categoría 

Síndromes de sensibilidad 
central 

Fibromialgia (FM) 

Migraña 

Síndrome de colon irritable (SCI) 

Síndrome de fatiga crónica (SFC) 

Síndrome de estrés postraumático (EPT) 

Cistitis intersticial (CI) 

Síndrome de dolor miofascial 

Sensibilidad química múltiple 

Síndrome de dolor regional complejo 

Trastornos temporomandibulares (TTM) 

Síndrome de piernas inquietas 
Tabla 9. Variables relacionadas con la evaluación de la sensibilización central. 
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4. 2. Estadística descriptiva 

Los resultados obtenidos fueron analizados con el programa IBM SPSS Statistics version 20.0 

(IBM Corp., Armonk, NY, USA).  

En primer lugar, se realizó la estadística descriptiva de todas las variables. En el caso de las 

variables cuantitativas se incluyó la media () y el error típico de la media (SEM), mientras que 

en el caso de las variables cualitativas se valoró el recuento, la prevalencia y los intervalos de 

confianza a 95% (IC 95%). 

 

4. 3. Estadística analítica 

Para comparar las medias de las variables cuantitativas entre el grupo SBA y el grupo control 

se realizaron pruebas de t de Student para muestras independientes y test ANOVA. Las 

asociaciones entre las diferentes variables cualitativas se estudiaron mediante la chi cuadrado 

de Pearson (ꭓ2). 

Para el análisis del cortisol, se realizó un ANOVA mixto 2x2 donde el cortisol es una variable 

intrasujeto dado que se mide tanto a las 9 a.m. como a las 12 p.m. en todos los sujetos, 

estableciéndose como variable intersujeto la presencia o no de SBA (ANOVA Mixto Medidas 

de Cortisol (9h, 12h) x Grupo (SBA, control)).  

Además, teniendo en cuenta que la ansiedad tiene una relación directa con los niveles de 

cortisol, se decidió valorar la influencia de la ingesta de fármacos ansiolíticos como factor de 

confusión en los resultados obtenidos en el cortisol. Para ello, se realizó este mismo análisis 

(ANOVA Mixto Medidas de Cortisol (9h, 12h) x Grupo (SBA, control)) introduciendo como 

covariable la ingesta de fármacos ansiolíticos. 

Se analizaron las diferencias de las medias de las puntuaciones de los cuestionarios de SC 

mediante análisis de varianza mixto (ANOVA) o su alternativa no paramétrica (ꭓ2), así como 

con análisis múltiples de varianza (MANOVA) para las puntuaciones de los cuestionarios, 

donde el Grupo (SBA, control) era el factor intersujeto y, las variables dependientes, las 

puntuaciones directas de las escalas de los cuestionarios utilizados. 

Se calculó el área ROC de todos los cuestionarios así como su rendimiento diagnóstico, que 

incluyó el cálculo de la sensibilidad (S), especificidad (E), test de Youden y determinación del 

mejor punto de corte (PC), frente al gold standard de los criterios diagnósticos de la ICDH-IIIβ 

para SBA. 
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Se analizó en número de SSC reportados por los sujetos de ambos grupos, y la correlación 

entre el SBA y otros SSC en los sujetos del grupo SBA y del grupo control (ꭓ2).  

Un valor de p < 0,05 fue considerado estadísticamente significativo y los valores de p > 0,05 

hasta 0,09 se consideraron como valores con tendencia a la significación. 
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1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 

Se evaluaron un total de 84 sujetos. Hubo 2 sujetos que rechazaron acudir a la segunda cita 

del estudio, en la que se tomaban las muestras de saliva para la determinación del Mg y el 

cortisol, así como la medición del flujo salival. Ambos pertenecían al grupo control y fueron 

excluidos del estudio (Figura 2).  

De los 82 sujetos incluidos, 40 pertenecían al grupo de los casos SBA y 42 al grupo control. 

 

Figura 2. Participantes en el estudio. 
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2. VARIABLES DEMOGRÁFICAS 

Los sujetos del grupo SBA y los del grupo control fueron pareados por sexo, edad y nivel 

socioeconómico, tal y como muestra la ausencia de diferencias estadísticamente significativas 

en su distribución entre ambos grupos.  

El grupo SBA incluía 40 pacientes, 3 hombres (7,5%) con una edad media de 58,77 ± 16,74, y 

37 mujeres (92,5%), siendo su edad media 62,65 ± 13,23. En el grupo control había 3 hombres 

(7,1%) y 39 mujeres (92,9%), con una edad media de 60,42 ± 25,80 y 61,77 ± 7,36 

respectivamente (Tabla 10). 

Distribución según sexo y edad SBA ꭓ2 p 
t 

Student 
p 

    

Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42     

Razón de sexo ♂:♀ 3:37 3:39 
    

Sexo 
Hombres 3 (7,5%) 3 (7,1%) 

0,00 0,951   
Mujeres 37 (92,5%) 39 (92,9%) 

  

Edad 

Total 62,36 ± 13,31 61,68 ± 9,10 
  

0,27 0,788 
Rango de edad 27,88 - 81,93 30,63 - 82,10 

    
Hombres 58,77 ± 16,74 60,42 ± 25,80 

  
0,09 0,930 

Rango de edad 39,44 - 68,79 30,63 - 75,85 
    

Mujeres  62,65 ± 13,23 61,77 ± 7,36 
  

0,35 0,724 
Rango de edad 27,88 - 81,93 48,66 - 82,10 

    
Tabla 10. Distribución de los sujetos según el sexo y la edad. 

 

En referencia al nivel socioeconómico, el 27,5% de los pacientes SBA tenían un trabajo acorde 

a su titulación universitaria, frente al 21,5% de los controles. El porcentaje de sujetos que 

trabajaba por cuenta propia o realizaba trabajos no cualificados era mayor en el grupo control, 

mientras que el porcentaje de sujetos que desempeñaba tareas cualificadas o semicualificadas 

era mayor en el grupo de los casos. (Tabla 11).  

Nivel socioeconómico SBA ꭓ2 p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
 

Profesiones asociadas a licenciaturas universitarias 10 (25,0%) 2 (4,8%) 

0,67 0,413 

Profesiones asociadas a diplomaturas universitarias 1 (2,5%) 7 (16,7%) 

Ocupaciones intermedias y autónomos 7 (17,5%) 10 (23,8%) 

Supervisores y  trabajadores cualificados 3 (7,5%) 3 (7,1%) 

Sector primario y trabajadores semicualificados 10 (25,0%) 8 (19,0%) 

Trabajadores no cualificados 9 (22,5%) 12 (28,6%) 
Tabla 11. Nivel socioeconómico. 
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El porcentaje de sujetos del grupo casos y del grupo control que se encontraba trabajando en 

el momento del estudio era muy similar. Por su parte, había un mayor número de sujetos 

jubilados o prejubilados en el grupo de los casos SBA, y un mayor número de sujetos 

desempleados, incapacitados para trabajar o dedicados a labores domésticas en el grupo 

control (Tabla 12).  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos con 

respecto a la ocupación actual (Tabla 12). 

Ocupación actual SBA ꭓ2 p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
 

Trabajando  17 (42,5%) 18 (42,9%) 

0,14 0,708 

Desempleo 2 (5,0%) 4 (9,5%) 

Jubilado/prejubilado 18 (45,0%) 14 (33,3%) 

Incapacitado para trabajar 0 (0,0%) 1 (2,4%) 

Labores del hogar 3 (7,5%) 5 (11,9%) 
Tabla 12. Ocupación actual. 

 

Con respecto al nivel de estudios, la mayoría de los sujetos del grupo control (47,6%) había 

finalizado los estudios primarios. El 14,3% habían realizado estudios de grado superior o 

equivalente y el 19% estudios universitarios. En el caso del grupo SBA, el porcentaje de 

pacientes con estudios universitarios ascendía al 27,5%, siendo un 12,5% los casos que no 

habían finalizado los estudios primarios (Tabla 13).  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de casos y 

controles respecto al nivel de estudios.  

Nivel de estudios SBA ꭓ2 p 

  
Casos  
n =40 

Controles  
n =42 

 
  

No sabe leer/escribir o EP incompletos 5 (12,5%) 4 (9,5%) 

1,48 0,224 

EP completa 9 (22,5%) 20 (47,6%) 

ES 1ª etapa 4 (10,0%) 2 (4,8%) 

ES 2ª etapa 7 (17,5%) 2 (4,8%) 

Grado superior/FP 4 (10,0%) 6 (14,3%) 

Estudios universitarios 11 (27,5%) 8 (19,0%) 
Tabla 13. Nivel de estudios. 
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3. VARIABLES RELACIONADAS CON HÁBITOS PERSONALES 

Respecto al consumo de tabaco, más del 50% de los sujetos eran no fumadores, tanto en el 

grupo SBA como en el grupo control. El porcentaje de pacientes ex fumadores era del 22,5% 

en el grupo SBA y del 26,2% en el grupo control. El porcentaje de pacientes fumadores era 

ligeramente superior en el grupo SBA que en el control (Figura 3). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (ꭓ2 = 0,49; p = 0,783) (Tabla 

14). 

 

 

El 100% de los sujetos fumadores del grupo SBA fumaban tabaco rubio de cajetilla. En el 

grupo control, la mayoría también consumía este tipo de tabaco, existiendo un pequeño 

porcentaje de sujetos (14,3%) que fumaba tabaco rubio de liar (Figura 4). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (ꭓ2 = 1,29; p = 0,257). 

La media de cigarrillos diarios de los pacientes fumadores era de 11,78 (SEM = 3,30) en el 

grupo SBA y de 11,29 (SEM = 1,76) en el grupo control. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas (t de Student = 0,13; p = 0,898) (Tabla 14). 

 

 

 

55,00%
22,50%

22,50%

Grupo SBA

57,10%26,20%

16,70%

Grupo control

No fumador

Exfumador

Fumador

Figura 3. Hábito tabáquico. 
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En lo referente al consumo de alcohol, en ambos grupos era mayor el porcentaje de sujetos 

que de forma ocasional tomaban alguna bebida alcohólica que los que nunca consumían 

nada. Aunque el número de sujetos que consumían alcohol era mayor en el grupo control 

que en el grupo SBA, eran los de este segundo grupo los que consumían mayor número de 

UBE a la semana: 7,33 UBE/sem (SEM = 1,28), frente a los 5,75 UBE/sem (SEM = 0,94) del 

grupo control.   

Los datos obtenidos también muestran porcentajes elevados de consumo de cafeína tanto 

en el grupo SBA (92,5%) como en el control (85,7%). Al analizar los miligramos de cafeína 

consumidos al día, se determinó que los sujetos del grupo SBA consumían mayores 

cantidades de cafeína (145,43 mg/día; SEM = 24,53) que los del grupo control (111,71 

mg/día; SEM = 18,84). En ambos grupos se determinó que el nivel de consumo de cafeína de 

la mayoría de los sujetos era bajo (50% tanto para el grupo SBA como para el control), siendo 

tan solo 2 sujetos SBA y 1 control los que presentaban un nivel de consumo de cafeína muy 

alto.  

El 90% de los pacientes SBA así como el 83,3% de los controles referían no utilizar colutorios 

con alcohol.  

Respecto al consumo de alimentos muy calientes o alimentos muy condimentados, la 

mayoría de los sujetos del grupo SBA así como la mayoría del grupo control referían no 

consumir este tipo de productos de forma habitual.  

 

100,00%

0,00% 0,00%

85,70%

14,30%

0,00%
0,00%

20,00%

40,00%

60,00%

80,00%

100,00%

120,00%

Tabaco rubio de cajetilla Tabaco rubio de liar Tabaco negro

Grupo SBA Grupo control

Figura 4. Tipo de tabaco consumido. 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos para 

ninguna de las situaciones anteriormente descritas (Tabla 14).  

 

Hábitos personales SBA t Student p ꭓ2 p 

    
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

  
  

Consumo de 
tabaco  

Sí 9 (22,5%) 7 (16,7%) 
 

 
0,49 0,783 

No 31 (77,5%) 35 (83,3%)  

Nº de cigarrillos 
al día   

11,78 
(SEM = 3,30) 

11,29 
(SEM = 1,76) 

0,13 0,898  
 

Consumo de 
alcohol 

Sí 21 (52,5%) 28 (66,7%) 
 

 1,71 0,191 
No 19 (47,5%) 14 (33,3%) 

Nº de UBE por 
semana   

7,33 
(SEM = 1,28) 

5,75 
(SEM = 0,94) 

1,02 0,311  
 

Consumo de 
cafeína 

Sí 37 (92,5%) 36 (85,7%) 
 

 0,95 0,329 
No 3 (7,5%) 6 (14,3%) 

Mg de cafeína 
diaria   

145,43 
(SEM = 24,53) 

111,71 
(SEM = 18,84) 

1,09 0,276  
 

Nivel de 
consumo de 
cafeína 

Bajo 20 (50,0%) 21 (50,0%) 
 

 

0,22 0,642 
Moderado 14 (35,0%) 17 (40,5%) 

 
 

Alto 4 (10,0%) 3 (7,1%) 
 

 

Muy alto 2 (5,0%) 1 (2,4%) 
 

 

Colutorio con 
alcohol 

Sí 4 (10,0%) 7(16,7%) 
  0,78 0,376 

No 36 (90,0%) 35 (83,3%) 
 

Alimentos 
calientes 

Sí 10 (25,0%) 17 (40,5%) 
  2,22 0,136 

No 30 (75,0%) 25 (59,5%) 
 

Alimentos 
condimentados 

Sí 4 (10,0%) 5 (11,9%) 
  0,08 0,784 

No 36 (90,0%) 37 (88,1%)   
Tabla 14. Hábitos personales. 
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El 50% de los pacientes del grupo SBA consumía entre un litro y medio y dos litros de agua al 

día, y solo el 7,5% de los pacientes ingería más de dos litros de agua diarios. En el caso de los 

controles, la mayoría de los sujetos (47,6%) consumía menos de litro y medio de agua al día; 

el 11,9% de los sujetos ingería más de dos litros/día. No se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos (ꭓ2 = 0,002; p = 0,961) (Figura 5).  

 

 

Figura 5. Ingesta de líquidos diaria. 
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4. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALUD GENERAL 

En el grupo SBA, había un 75% de mujeres menopáusicas, frente a un 7,5% de pacientes 

perimenopáusicas. En el caso del grupo control, el porcentaje de mujeres con la menopausia 

era mayor (85,7%), frente a solo un 2,4% de participantes perimenopáusicas. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los dos casos 

(Menopausia: ꭓ2 = 1,49; p = 0,221; Perimenopausia: ꭓ2 = 1,14; p = 0,285) (Figura 6). 

 

 

 

Ningún participante del estudio reportó tener déficit de vitaminas B1, B2, B6. El número de 

sujetos con anemia perniciosa y ferropenia fue muy similar en ambos grupos, sin que se 

obtuvieran diferencias estadísticamente significativas. Un 20% de los sujetos SBA refirió déficit 

de vitamina D, frente al 7,1% de controles, obteniéndose una tendencia a la significación (p = 

0,088) (Tabla 15).  

Déficits y carencias nutricionales SBA ꭓ2 p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
 

Anemia perniciosa (Déficit vitamina B12) 2 (5,0%) 2 (4,8%) 0,00 0,960 

Ferropenia 5 (12,5%) 4 (9,5%) 0,18 0,668 

Déficit vitaminas B1, B2, B6 0 (0,0%) 0 (0,0%) - - 

Déficit vitamina D 8 (20,0%) 3 (7,1%) 2,92 0,088t 

Tabla 15. Déficits y carencias nutricionales (t: p > 0,05 < 0,09). 
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Figura 6. Alteraciones hormonales. 
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Las patologías sistémicas referidas con más frecuencia entre los participantes del estudio 

fueron la HTA (35% de los pacientes SBA; 28,6% de los sujetos del grupo control), las 

alteraciones gastrointestinales (40% de los SBA; 11,9% de los controles), las alteraciones óseas 

(grupo SBA 37,5%; grupo control 38,1%) y la alteración en el metabolismo de los lípidos 

(22,5% en el grupo SBA; 47,6% en el grupo control), aunque solo se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas en el caso de las alteraciones gastrointestinales a favor de los 

casos (p = 0,040) y de la alteración en el metabolismo de los lípidos a favor de los controles (p 

= 0,017) (Tabla 16). 

También se encontraron diferencias estadísticamente significativas para el reflujo 

gastroesofágico (ERGE) (p = 0,033), siendo más prevalente en el grupo SBA que en el grupo 

control, y para las alteraciones músculo-esqueléticas (p = 0,043), aunque en este caso el 

porcentaje de sujetos afectados era mayor en el grupo control que en el SBA (Tabla 16).  

Enfermedades sistémicas 
 

SBA ꭓ2 p 

    
Casos 
n =40 

Controles 
n =42 

 
 

Hipertensión arterial (HTA)   14 (35,0%) 12 (28,6%) 0,39 0,532 

Diabetes mellitus (DM) 
DM I 0 (0,0%) 1 (2,4%) 

0,35 0,555 
DM II 3 (7,5%) 3 (7,1%) 

Alteraciones tiroideas 

Hipotiroidismo 5 (12,5%) 3 (7,1%) 

1,33 0,249 
Hipotiroidismo subclínico 1 (2,5%) 0 (0,0%) 

Hipertiroidismo 1 (2,5%) 0 (0,0%) 

Hipertiroidismo subclínico 0 (0,0%) 1 (2,4%) 

Alteraciones gastrointestinales   16 (40,0%) 5 (11,9%) 8,49 0,004* 

Alteraciones cardíacas   4 (10,0%) 5 (11,9%) 0,08 0,784 

Alteraciones pulmonares   2 (5,0%) 2 (4,8%) 0,00 0,960 

Cáncer   5 (12,5%) 2 (4,8%) 1,55 0,213 

Alteraciones hepáticas   5 (12,5%) 3 (7,1%) 0,66 0,417 

Alteraciones renales   4 (10,0%) 2 (4,8%) 0,82 0,366 

Alteraciones músculo-esqueléticas   3 (7,5%) 10 (23,8%) 4,09 0,043* 

Alteraciones óseas   15 (37,5%) 16 (38,1%) 0,00 0,956 

Fibromialgia   2 (5,0%) 1 (2,4%) 0,39 0,530 

Alteraciones autoinmunes   4 (10,0%) 3 (7,3%) 0,18 0,669 

Alteraciones oculares   4 (10,0%) 6 (14,3%) 0,35 0,556 

Reflujo gastroesofágico (ERGE)   15 (37,5%) 7 (16,7%) 4,53 0,033* 

Alteración del metabolismo de los lípidos   9 (22,5%) 20 (47,6%) 5,66 0,017* 

Alteraciones suprarrenales   0 (0,0%) 0 (0,0%) - - 

Cefaleas y migrañas   3 (7,5%) 1 (2,4%) 1,14 0,285 
Tabla 16. Enfermedades sistémicas (*: p < 0,05) 
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Los fármacos más comúnmente utilizados por los participantes del estudio pertenecían al 

grupo de los protectores gástricos (40% de los casos SBA; 21,4% de los controles), ansiolíticos 

(40% de los casos y 21,4% de los controles), antihipertensivos (37,5% en el grupo SBA; 23,5% 

en el grupo control), hipolipemiantes (15% de los SBA; 33,3% de los controles), antidepresivos 

(32,5% de los casos SBA; 4,8% de los controles), diuréticos (27,5% en el grupo SBA; 14,3% en el 

grupo control) y suplementos de calcio o vitaminas (27,5% de los pacientes SBA; 14,3% de los 

controles) (Tabla 17).  

Solamente se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas en el caso del tratamiento 

con fármacos antidepresivos (p = 0,001) a favor de los SBA. Se obtuvo una tendencia a la 

significación en el caso de los antihipertensivos betabloqueantes (p = 0,080), protectores 

gástricos (p = 0,068) y ansiolíticos (p = 0,068). También se obtuvo una tendencia a la 

significación para los hipolipemiantes, pero en este caso a favor de los controles (p = 0,053) 

(Tabla 17).  

Tratamiento farmacológico habitual SBA ꭓ2 p 

    
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
 

Antihipertensivos 

IECAS 4 (10,0%) 4 (9,5%) 0,01 0,942 

Betabloqueantes 5 (12,5%) 1 (2,4%) 3,06 0,080t 

ARA-II 6 (15,0%) 5 (11,9%) 0,17 0,681 

Antidiabéticos orales 
 

2 (5,0%) 2 (4,8%) 0,00 0,960 

Insulina 
 

1 (2,5%) 1 (2,4%) 0,00 0,972 

Medicación para el tiroides 
 

9 (22,5%) 4 (9,5%) 2,59 0,108 

Diuréticos 
 

11 (27,5%) 6 (14,3%) 2,18 0,140 

Protectores gástricos 
 

16 (40,0%) 9 (21,4%) 3,33 0,068t 

Antiagregantes plaquetarios 
 

5 (12,5%) 5 (11,9%) 0,01 0,935 

Anticoagulantes 
 

0 (0,0%) 0 (0,0%) - - 

Hipolipemiantes 
 

6 (15,0%) 14 (33,3%) 3,73 0,053t 

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES) 
 

7 (17,5%) 9 (21,4%) 0,20 0,654 

Bifosfonatos 
 

0 (0,0%) 1 (2,4%) 0,95 0,329 

Suplementos de calcio o vitaminas 
 

11 (27,5%) 6 (14,3%) 2,18 0,140 

Ansiolíticos 
 

16 (40,0%) 9 (21,4%) 3,33 0,068t 

Antidepresivos 
 

13 (32,5%) 2 (4,8%) 10,55 0,001* 

Antihistamínicos 
 

1 (2,5%) 3 (7,1%) 0,94 0,332 

Medicina alternativa 
 

8 (20,0%) 5 (11,9%) 1,01 0,316 
Tabla 17. Tratamiento farmacológico habitual (*: p < 0,05; t: p > 0,05 < 0,09). 
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5. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALUD ORAL 

Los hábitos parafuncionales más frecuentes entre los sujetos del estudio, tanto para los 

pacientes SBA como para los controles, fueron el bruxismo (bruxismo probable de 

sueño/vigilia) seguido del mordisqueo yugal (Figura 7).  

Un 5% de pacientes SBA presentó movimientos linguales anormales y un 2,5% el hábito de 

mordisqueo labial, mientras que un 2,4% de controles tenían el hábito de mordisqueo lingual 

(Figura 7). 

En ningún caso, se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos 

(Mordisqueo lingual: ꭓ2 = 0,95; p = 0,329; Mordisqueo yugal: ꭓ2 = 2,34; p = 0,126; Mordisqueo 

labial: ꭓ2 = 1,05; p = 0,306; Bruxismo: ꭓ2 = 0,118; p = 0,73; Movimientos linguales anormales: ꭓ2 

= 2,13; p = 0,145). 

 

 

Figura 7. Hábitos parafuncionales. 
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En lo referente al estado periodontal, la mayoría de los sujetos, tanto en el grupo SBA como 

en el grupo control, fueron clasificados como Código 1 o Código 2 del EPB. Un pequeño 

porcentaje de sujetos en ambos grupos (5,0% en el grupo SBA y 4,8% en el grupo control) 

fueron clasificados como Código 4 en el EPB. No se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas (ꭓ2 = 1,17; p = 0,280) (Figura 8). 

 

 

Para valorar la exposición a materiales potencialmente alergénicos evaluamos la presencia de 

obturaciones de amalgama y el uso de prótesis. 

La presencia de obturaciones de amalgama era bastante más frecuente en el grupo SBA que 

en el grupo control, aunque no se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (ꭓ2 = 

0,21; p = 0,650) (Figura 9). 

Con respecto al uso de prótesis con componente acrílico en contacto con la mucosa oral 

(híbridas o removibles), también era ligeramente más frecuente en el grupo de pacientes SBA. 

En este caso, tampoco obtuvimos diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos (ꭓ2 = 0,44; p = 0,505) (Figura 9). 
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Figura 8. Examen periodontal básico 
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Figura 9. Posibilidad de alergia de contacto. 

 

La mayoría de los participantes del estudio, ya fueran casos SBA o controles, no utilizaban 

ningún tipo de prótesis dental. El 12,5% de los pacientes SBA utilizaba prótesis en ambas 

arcadas, situación que se dio en el 4,8% de los controles, y un 10,0% de casos SBA utilizaba 

únicamente prótesis superior, frente al 7,1% de los controles. En el caso de la prótesis inferior, 

era utilizada por un 4,8% de controles, pero ningún paciente SBA utilizaba este tipo de 

prótesis únicamente (Figura 10).  

No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (ꭓ2 = 0,12; p = 0,733).  
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RESULTADOS 

90 
 

El tipo de prótesis que los participantes del estudio utilizaban con más frecuencia, tanto los 

casos SBA como los controles, era la prótesis completa o parcial de acrílico, seguida de los  

esqueléticos y, por último, las prótesis sobre implantes híbridas o sobredentaduras (Figura 

11).  

No obtuvimos diferencias estadísticamente significativas para las prótesis completas/parcial 

de acrílico (ꭓ2 = 0,18; p = 0,668) ni para  los esqueléticos (ꭓ2 = 0,21; p = 0,646), pero sin una 

tendencia a la significación en el caso de las prótesis híbridas o sobredentaduras, utilizadas 

con mucho más frecuencia por los pacientes del grupo SBA (ꭓ2 = 3,23; p = 0,072t). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

12,50%

10,00%

7,50%

9,50%

7,10%

0,00%
0,00%

2,00%

4,00%

6,00%

8,00%

10,00%

12,00%

14,00%

Protesis completa o parcial de 
acrilico

Esquelético Híbrida o sobredentadura

Grupo SBA Grupo control

Figura 11. Tipo de prótesis (t: p > 0,05 < 0,09). 
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6. VARIABLES RELACIONADAS CON LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL SBA 

El síntoma descrito con más frecuencia por los pacientes SBA de nuestro estudio fue el ardor, 

en un 92,5% de los casos, seguido por el escozor y el picor. Los síntomas de dolor y arenilla 

fueron descritos de forma mucho menos frecuente (Figura 12). 

Además, un 55% de pacientes SBA describía su clínica con otros síntomas, como sensación de 

heridas, llagas, burbujitas, etc. (Figura 12). 

 

Figura 12. Tipo de síntoma (% de pacientes que refiere ese tipo de síntoma). 

 

Lo más frecuente fue que los pacientes refirieran tener 3 síntomas (30%), seguido de 2 

síntomas (27,5%) y 4 síntomas (22,5%). Solo un 10% de pacientes refirió tener un único 

síntoma o 5 síntomas (Figura 13). 
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Figura 13. Nº de síntomas referidos por los pacientes 
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La intensidad media de los síntomas era de 7,98 sobre 10 en una EVA y el tiempo medio de 

evolución de la enfermedad de aproximadamente 5 años (59,82 meses) (Tabla 18). 

 

Características clínicas del SBA Mínimo Máximo Media SEM 

Intensidad de síntomas (EVA) 2 10 7,98 0,29 
Tiempo de evolución (meses) 4 240 59,82 8,77 

Tabla 18. Características clínicas del SBA. 

 

La mayoría de los pacientes (82,5%) refería dos o más localizaciones de su sintomatología. 

Solo el 17,5% de los pacientes la localizaba en una única área de la boca (Figura 14).  

 

 

Figura 14. Número de localizaciones afectadas. 

 

La localización más frecuente de la sintomatología era la lengua: un 50% de los pacientes 

refería molestias en toda la lengua; un 42,5% en los bordes laterales y un 35% solo en el tercio 

anterior (Figura 15). 

Tras la lengua, las localizaciones afectadas con más frecuencia eran los labios, el paladar, la 

orofaringe y la encía (Figura 15).  
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Figura 15. Localización de la sintomatología (% de pacientes que refiere esa localización). 

 

 

El tipo I de Lamey y Lewis fue el más frecuente entre los pacientes SBA, seguido por el tipo II y 

en último lugar el tipo III (Figura 16).  

 

 

Figura 16. Tipo de Lamey y Lewis. 
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El tratamiento odontológico y la depresión/ansiedad eran los factores que los pacientes 

referían con más frecuencia como desencadenantes del SBA, seguidos por los problemas 

personales/familiares y los problemas gastrointestinales. Solo un 7,5% de los pacientes no 

asociaba ninguna causa con el comienzo de su patología (Figura 17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entre los factores descritos por los pacientes SBA como factores que mejoran su 

sintomatología, destaca el consumo de agua o bebidas frías, el acto de comer o la realización 

de enjuagues bucales. Por otra parte, los pacientes describen el consumo comida caliente o 

ácida como los factores que más empeoran su patología (Tabla 19). 

Factores modificantes de la sintomatología 

Mejoría N % Empeoramiento N % 

Agua/bebida fría 18 45,00% Ácidos 19 47,50% 

Comida 16 40,00% Comida caliente 10 25,00% 

Enjuagues 7 17,50% Agua/bebidas 7 17,50% 

Tener algo en la boca 6 15,00% Picantes 5 12,50% 

Chicle 6 15,00% Dulce 5 12,50% 

Dormir 3 7,50% Alcohol 3 7,50% 

  
  

Nervios 3 7,50% 
Tabla 19. Factores modificantes de la sintomatología. 
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Figura 17. Factores desencadenantes (% de pacientes que refiere ese factor desencadenante) 
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Con respecto a las alteraciones del gusto, el 57,5% de los pacientes del grupo SBA reportaron 

disgeusia. En el grupo control, ningún sujeto sufría dichas alteraciones del gusto, 

obteniéndose diferencias estadísticamente significativas (ꭓ2= 33,56; p < 0,001) (Figura 18)..  

Además, el 20% de los sujetos del grupo SBA también describieron sensaciones fantasma 

(sensación de caída de diente, molestias al hablar o lavarse los dientes), frente al 2,4% de los 

controles. En este caso también se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (ꭓ2= 

6,43; p = 0,011) (Figura 18). 

 

 

Figura 18. Alteración del gusto y sensación fantasma (*: p < 0,05; **: p < 0,001) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

57,50%

20,00%

0,00%
2,40%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

Alteraciones del gusto Sensación fantasma

Grupo SBA Grupo control

** 

* 



RESULTADOS 

96 
 

7. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALIVA Y SUS PARÁMETROS BIOQUÍMICOS 

En lo referente a la sensación subjetiva de saliva, se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos (ꭓ2 = 9,45; p = 0,002). Mientras que los sujetos del grupo SBA 

refirieron sensación de xerostomía en el 47,5% de los casos, el grupo control presentó un 

porcentaje mucho menor, de solo el 14,2%. El porcentaje de pacientes que refirió sialorrea fue 

muy bajo en ambos grupos (2,5% y 4,8% en el grupo SBA y el grupo control, respectivamente) 

(Figura 19). 

 

 

 

 

Tanto la cantidad de saliva en reposo como el FSR presentaron unos valores muy similares en 

el grupo SBA y en el grupo control. Hubo 2 sujetos en cada grupo que presentaban 

disminución del FSR. No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 20).  

Con respecto a la cantidad de saliva estimulada y el FSE, los valores obtenidos en ambos 

grupos son nuevamente similares. Hubo disminución del FSE en el 7,5% de los sujetos del 

grupo SBA, frente al 4,8% de los sujetos del grupo control. No se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas (Tabla 20). 

 

  

47,50%

50,00%

2,50%

Grupo SBA

14,29%

80,92%

4,80%

Grupo control

Xerostomía

Normalidad

Sialorrea
* 

Figura 19. Sensación subjetiva de saliva en los sujetos del grupo SBA y del grupo control (*: p < 0,05) 
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Saliva 
 

SBA 
t 

Student 
p ꭓ2 p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
 

 
 

Saliva en reposo (mL)   
2,07 

(SEM = 0,24) 
2,28 

(SEM = 0,25) 
0,62 0,538  

 

FSR (mL/min)   
0,41 

(SEM= 0,04) 
0,46 

(SEM= 0,04) 
0,62 0,538  

 

Disminución FSR 
Sí 2 (5%) 2 (4,8%)  

 0,00 0,960 
No 38 (95%) 40 (95,2%)  

 

Saliva estimulada (mL) 
  

5,00 
(SEM = 0,30) 

5,57 
(SEM = 0,39) 

1,14 0,259  
 

FSE (mL/min) 
  

1,00 
(SEM = 0,06) 

1,11 
(SEM = 0,07) 

1,14 0,259  
 

Disminución FSE 
Sí 3 (7,5%) 2 (4,8%)  

 0,27 0,607 
No 37 (92,5%) 40 (95,2%)  

 Tabla 20. Variables relacionadas con la saliva. 

 

El valor del pH medido en la saliva de los sujetos del grupo casos SBA fue de 6,65 y en el grupo 

control fue de 6,69. No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 21).  

Los valores de magnesio en saliva en ambos grupos fueron muy similares, sin obtenerse 

diferencias estadísticamente significativas (Tabla 21).  

Parámetros salivales bioquímicos SBA 
t  

Student 
p 

 
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

pH 6,65 (SEM = 0,07) 6,69 (SEM = 0,06) 0,572 0,569 

Magnesio (µmol/well) 1,46 (SEM = 0,03) 1,49 (SEM = 0,03) 0,708 0,481 

Tabla 21. Parámetros salivales bioquímicos. 

 

Con respecto al cortisol, en el grupo SBA se obtuvieron valores de 0,42µg/dL en la muestra de 

saliva 9-10 a.m. y de 0,18µg/dL en la muestra 12-13 p.m. En el grupo control, los valores 

obtenidos fueron de 0,31µg/dL y de 0,27µg/dL, en las muestras de 9-10 a.m. y 12-13 p.m., 

respectivamente (Tabla 22).  

El ANOVA Mixto Medidas de Cortisol (9-10 a.m., 12-13 p.m.) x Grupo (SBA, control) reveló que 

se encontraron diferencias significativas para las medidas de cortisol entre las 9-10 a.m. y las 
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12-13 p.m., independientemente del grupo (F = 8,190; p = 0,005). Sin embargo, no se 

encontraron diferencias significativas entre grupos independientemente de la hora de la 

medida. No obstante, apareció una fuerte tendencia a la significación en la interacción Medida 

de cortisol x Grupo (F = 3,770; p = 0,056). Los análisis post-hoc mostraron para el grupo SBA 

diferencias estadísticamente significativas entre las medidas de cortisol a las 9-10 a.m. y a las 

12-13 p.m. (∆ = 0,236; p = 0,001) (Tabla 24).  

Es decir, como se puede observar en la figura 20, a primera hora de la mañana los niveles de 

cortisol eran superiores a los del grupo control, pero se produce una caída significativa del 

cortisol a las 12-13 p.m., que no se observa en el grupo control. En el caso del grupo control, 

no se encontraron diferencias significativas (Tabla 24). 

Cortisol SBA F p p
2
 π 

  Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

   

Medida de 
cortisol 

Cortisol 9-10 
a.m. (µg/dL) 

0,42 
(SEM = 0,07) 

0,31 
(SEM = 0,04) 

8,190 0,005* 0,093 0,807 
Cortisol 12-13 
p.m. (µg/dL) 

0,18 
(SEM = 0,02) 

0,27 
(SEM = 0,04) 

Medida de 
cortisol x 

Grupo 

Cortisol 9-10 
a.m. (µg/dL) 

0,42 
(SEM = 0,07) 

0,31 
(SEM = 0,04) 

3,770 0,056t 0,045 0,483 
Cortisol 12-13 
p.m. (µg/dL) 

0,18 
(SEM = 0,02) 

0,27 
(SEM = 0,04) 

Tabla 22. ANOVA Mixto (*: p < 0,05; t: p > 0,05 < 0,09). 
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Figura 20. Medidas de cortisol intrasujeto (*: p < 0,05). 
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Teniendo en cuenta que la ansiedad tiene una relación directa con los niveles de cortisol, se 

decidió valorar la influencia de la ingesta de fármacos ansiolíticos como factor de confusión en 

los resultados obtenidos en el cortisol.  

En el ANOVA Mixto Medidas de Cortisol (9-10 a.m., 12-13 p.m.) x Grupo (SBA, control) 

incluyendo la covariable ingesta de fármacos ansiolíticos no se encontraron diferencias 

significativas para ninguno de los factores, la covariable ansiolíticos y las interacciones entre 

ellos, excepto para la interacción Medida de cortisol x Grupo (F = 4,365; p = 0,040) (Tabla 23). 

Los análisis post-hoc mostraron los mismos resultados que en el ANOVA sin introducir 

covariables; es decir, diferencias estadísticamente significativas entre las medidas de cortisol a 

las 9-10 a.m. y a las 12-13 p.m. para el grupo SBA (∆ = 0,246; p = 0,001) (Tabla 24). 

   
F p p

2
 π 

Ansiolíticos 

Medida de cortisol 0,029 0,865 0,000 0,053 

Medida de cortisol x Ansiolíticos 0,880 0,351 0,011 0,153 

Medida de cortisol x Grupo 4,365 0,040* 0,052 0,541 
Tabla 23. ANOVA Mixto (Covariable Ansiolíticos) (*: p < 0,05; t: p > 0,05 < 0,09). 

 

  
∆ p 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

Grupo SBA 
Cortisol 0,236 0,001* 0,096 0,376 

Covariable Ansiolíticos 0,246 0,001* 0,104 0,387 

Grupo control 
Cortisol 0,045 0,512 0,091 0,182 

Covariable Ansiolíticos 0,036 0,606 0,102 0,174 
Tabla 24. Post-Hoc del ANOVA Mixto (*: p < 0,05). 
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8. VARIABLES RELACIONADAS CON FACTORES PSICOLÓGICOS 

8.1. Variables relacionadas con factores psicológicos auto-referidos 

Al analizar las variables relacionadas con factores psicológicos auto-referidos, observamos que 

un 50% de los pacientes del grupo SBA reportaron situaciones de pérdida de seres queridos y 

presencia de problemas familiares. Dichas situaciones son referidas menos frecuentemente 

por los sujetos del grupo control (Figura 21).  

Los casos SBA también reportan con más frecuencia problemas para dormir, depresión, 

hipocondría y cancerofobia, mientras que los controles refieren mayores porcentajes de 

ansiedad y problemas laborales (Figura 21).  

Únicamente obtuvimos diferencias estadísticamente significativas en la pérdida de seres 

queridos (ꭓ2 = 16,21; p < 0,001) y la cancerofobia (ꭓ2= 4,36; p = 0,037) a favor de los SBA. Se 

obtuvo una tendencia a la significación en los casos de depresión (ꭓ2= 3,36; p = 0,067) y 

problemas familiares (ꭓ2= 3,09; p = 0,079).  

 

 

Figura 21. Factores psicológicos auto-referidos. 
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8.2. Variables relacionadas con la evaluación de síntomas psicopatológicos y el análisis de 

las estrategias de afrontamiento del estrés 

8.2.1. CUESTIONARIO SCL-90-R 

 Síntomas psicopatológicos 

El análisis del cuestionario SCL-90-R muestra que el grupo SBA presenta valores superiores al 

grupo control en las 9 escalas de síntomas psicopatológicos que mide este cuestionario (Tabla 

25) (Figura 22). Se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas a favor de los SBA en 

todas las escalas salvo para la Ansiedad Fóbica (FOB) y la Ideación Paranoide (PAR) (Tabla 25).  

Síntomas psicopatológicos SBA F p p
2
 π 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42         

  Media SEM Media SEM   
   Somatización (SOM) 0,98 0,13 0,59 0,08 7,238 0,009* 0,083 0,757 

Obsesividad-Compulsión (OBS) 1,02 0,13 0,68 0,09 4,777 0,032* 0,056 0,579 

Sensibilidad Interpersonal (INT) 0,80 0,11 0,51 0,07 4,986 0,028* 0,059 0,597 

Depresión (DEP) 1,10 0,13 0,78 0,07 4,842 0,031* 0,057 0,585 

Ansiedad (ANS) 0,78 0,10 0,46 0,06 7,126 0,009* 0,082 0,751 

Hostilidad (HOS) 0,71 0,12 0,36 0,06 7,043 0,010* 0,081 0,746 

Ansiedad Fóbica (FOB) 0,35 0,08 0,21 0,05 2,365 0,128 0,029 0,330 

Ideación Paranoide (PAR) 0,73 0,11 0,50 0,08 2,661 0,107 0,032 0,364 

Psicoticismo (PSI) 0,38 0,09 0,13 0,03 7,244 0,009* 0,083 0,758 
Tabla 25. Síntomas psicopatológicos SCL-90-R (*: p < 0,05). 

 

 

Figura 22. Síntomas psicopatológicos SCL-90-R (*: p < 0,05). 
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 Índices globales 

El análisis del los índices globales muestra que el grupo SBA presenta valores superiores en el 

GSI, PST y PSDI frente al grupo control (Tabla 26) (Figura 23). Se obtienen diferencias 

estadísticamente significativas para los 3 índices globales (Tabla 26).  

 

Índices globales SBA F p p
2
 π 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

     Media SEM Media SEM   
   GSI 0,82 0,09 0,50 0,05 9,309 0,003* 0,104 0,854 

PST 35,75 3,01 28,19 2,07 4,363 0,040* 0,052 0,541 

PSDI 1,93 0,08 1,56 0,07 11,837 0,001* 0,129 0,925 
Tabla 26. Índices globales SCL-90-R (*: p < 0,05). 

 

 

Figura 23. Índices globales SCL-90-R (*: p < 0,05). 
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8.2.2. CUESTIONARIO CRI-A 

 Escalas de afrontamiento del estrés 

El grupo de casos SBA muestra valores superiores al grupo control para las escalas Búsqueda 

de Guía y Soporte (BG), Resolución de Problemas (SP), Evitación Cognitiva (EC), Búsqueda de 

Recompensas alternativas (BR) y Descarga Emocional (DE). Los valores son superiores en el 

grupo control en las escalas Análisis Lógico (AL), Revalorización Positiva (RP) y Aceptación o 

Resignación (AR) (Tabla 27) (Figura 24). 

Las diferencias son estadísticamente significativas en los casos de Búsqueda de Guía y Soporte 

(BG) y Descarga Emocional (DE) (Tabla 27). 

Escalas de afrontamiento de 
estrés 

SBA F p p
2
 π 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

     Media SEM Media SEM   
   Análisis Lógico (AL) 7,95 0,62 8,19 0,72 0,064 0,801 0,001 0,057 

Revalorización Positiva (RP) 9,63 0,78 10,83 0,78 1,210 0,275 0,015 0,192 

Búsqueda de Guía y Soporte (BG) 11,05 0,63 8,43 0,67 8,196 0,005* 0,093 0,807 

Resolución de Problemas (SP) 11,03 0,66 10,64 0,74 0,148 0,701 0,002 0,067 

Evitación Cognitiva (EC) 9,00 0,68 8,17 0,62 0,820 0,368 0,010 0,146 

Aceptación o Resignación (AR) 9,15 0,55 9,52 0,53 0,240 0,626 0,003 0,077 
Búsqueda de Recompensas 
alternativas (BR) 

6,03 0,63 5,33 0,59 0,642 0,426 0,008 0,124 

Descarga Emocional (DE) 5,80 0,56 4,19 0,48 4,777 0,032* 0,056 0,579 
Tabla 27. Escalas de afrontamiento de estrés CRI-A (*: p < 0,05). 

 

 

Figura 24. Escalas de afrontamiento de estrés CRI-A (*: p < 0,05). 
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 Tipos de estrategias 

- Estrategias de aproximación: AL, RP, BG y SP 

- Estrategias de evitación: EC, AR, BR y DE 

- Estrategias cognitivas: AL, RP, EC y AR 

- Estrategias conductuales: BG, SP, BR y DE 

 

El grupo de casos SBA muestra valores superiores al grupo control en las estrategias de 

aproximación, estrategias de evitación y estrategias conductuales, mientras que el valor de las 

estrategias cognitivas es superior en el grupo control (Tabla 28) (Figura 25). Las estrategias 

conductuales muestran diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (Tabla 

28).  

Tipos de estrategias SBA F p p
2
 π 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42   

     Media SEM Media SEM   
   Estrategias de aproximación 39,65 1,87 38,10 1,90 0,340 0,562 0,004 0,089 

Estrategias de evitación 29,98 1,40 27,21 1,29 2,095 0,152 0,026 0,298 

Estrategias cognitivas 35,73 1,62 36,71 1,87 0,159 0,691 0,002 0,068 

Estrategias conductuales 33,90 1,59 28,60 1,73 5,059 0,027* 0,059 0,603 
Tabla 28. Tipos de estrategias CRI-A (*: p < 0,05). 

 

 

 

Figura 25. Tipos de estrategias CRI-A (*: p < 0,05). 
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9. VARIABLES RELACIONADAS CON LA EVALUACIÓN DE LA SENSIBILIZACIÓN CENTRAL 

La  evaluación de la SC incluyó dos cuestionarios que miden dos de sus manifestaciones: el 

Índice de Dolor Generalizado (Widespread Pain Index - WPI) y la Escala de Gravedad de 

Síntomas (Symptom Severity Score - SS-Score). 

Para la extensión del dolor generalizado medida con el WPI, los pacientes SBA obtuvieron una 

media de 3,63 ± 0,69 sobre un total de 19 puntos máximo, frente al 1,95 ± 0,29 del grupo 

control, obteniéndose diferencias estadísticamente significativas (p = 0,031) (Tabla 29). El 

coeficiente de correlación entre la puntuación obtenida en este cuestionario y el diagnóstico 

de SBA resultó ser positivo y estadísticamente significativo (p = 0,027), aunque el tamaño del 

efecto es discreto (Tabla 30). 

En el caso de la puntuación total del SS-Score, los pacientes SBA obtuvieron una puntuación 

media de 4,25 ± 0,39 sobre un total de 12 puntos máximo, frente al 2,45 ± 0,26 del grupo 

control (p < 0,001) (Tabla 19). Asimismo, el coeficiente de correlación entre la puntuación de 

este cuestionario y el diagnóstico de SBA es positivo a un nivel de p < 0,001 (Tabla 29). 

El desglose de los cuestionarios en sus componentes se analiza más adelante. 

Cuestionarios SBA F p rxy p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

 
  

  
  

 

Media SEM Media SEM  
 

 
 

WPI (0-19) 3,63 0,69 1,95 0,29 6,136 0,031* 0,244 0,027* 

SS-Score 1ª parte (0-9) 2,75 0,34 1,43 0,23 6,259 0,002* 0,340 0,002* 

SS-Score 2ª parte 
directo (0-40) 

10,75 0,93 5,24 0,55 7,121 <0,001** 0,500 <0,001** 

SS-Score 2ª parte 
categorizado (0-3) 

1,50 0,95 1,02 0,54 45,591 <0,001** 0,443 <0,001** 

SS-Score Total (0-12) 4,25 0,39 2,45 0,26 7,245 <0,001** 0,399 <0,001** 
Tabla 29. ANOVA de los resultados de los cuestionarios WPI y SS-Score (1ª parte, 2ª parte y total) (rxy: Coeficiente de 

correlación de Pearson) (*: p < 0,05; **: p < 0,001). 
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El tamaño del efecto obtenido en el análisis multivariante (MANOVA) para cada uno de los 

cuestionarios y sus subescalas reveló que el índice de dolor generalizado (WPI) es el que 

menor tamaño del efecto tiene (p
2 = 0,060). El mayor tamaño del efecto lo obtiene el SS-

Score 2ª parte directo (p
2 = 0,250) (Tabla 30). 

Cuestionarios F p p

 π 

WPI (0-19) 5,065 0,027* 0,060 0,604 

SS-Score 1ª parte (0-9) 10,454 0,002* 0,116 0,891 

SS-Score 2ª parte 
directo (0-40) 

26,613 <0,001** 0,250 0,999 

SS-Score 2ª parte 
categorizado (0-3) 

19,586 <0,001** 0,197 0,992 

SS-Score Total (0-12) 15,137 <0,001** 0,159 0,970 

Tabla 30. Resultados del MANOVA de los cuestionarios WPI y SS-Score (1ª parte y 2ª parte 

puntuación directa). La tabla incluye el cálculo del tamaño del efecto (p
2
) y la potencia 

observada (π) para cada una de las variables (p
2
: Eta

2 
parcial; π: Potencia observada) (*: p < 

0,05; **: p < 0,001). 

 

9.1. WPI 

El SBA obtuvo mayores puntuaciones que los controles para extensión del dolor en el 

cuestionario WPI. Analizando el test en detalle, podemos describir que entre las 19 

localizaciones que contempla el WPI, el 20% de los sujetos del grupo SBA refirió dolor en 

pecho y el 17,5% en abdomen, obteniéndose diferencias estadísticamente significativas para 

estas dos localizaciones con respecto a los controles (p = 0,002 y p = 0,027 respectivamente). 

Además, se obtuvo una tendencia a la significación para las siguientes localizaciones: brazo 

superior izquierdo, pierna inferior izquierda, mandíbula izquierda, mandíbula derecha y cuello 

(Tabla 31). 
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WPI SBA ꭓ2 p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42     

Cintura escapular izda 6 (15,0%) 7 (16,7%) 0,04 0,830 

Cintura escapular dcha 8 (20,0%) 6 (14,3%) 0,47 0,490 

Brazo superior izdo 7 (17,5%) 2 (4,8%) 3,40 0,060t 

Brazo superior dcho 7 (17,5%) 4 (9,5%) 1,12 0,280 

Brazo inferior izdo 4 (10,0%) 2 (4,8%) 0,86 0,360 

Brazo inferior dcho 5 (12,5%) 2 (4,8%) 1,57 0,210 

Nalga izda 4 (10,0%) 2 (4,8%) 0,82 0,360 

Nalga dcha 5 (12,5%) 2 (4,8%) 1,57 0,210 

Pierna supizda 6 (15,0%) 3 (7,1%) 1,29 0,250 

Pierna supdcha 9 (22,5%) 4 (9,5%) 2,58 0,100 

Pierna infizda 13 (32,5%) 7 (16,7%) 2,78 0,090t 

Pierna infdcha 11 (27,5%) 14 (33,3%) 0,32 0,560 

Mandíbula izda 3 (7,5%) 0 (0,0%) 3,27 0,070t 

Mandíbula dcha 3 (7,5%) 0 (0,0%) 3,27 0,070t 

Pecho 8 (20,0%) 0 (0,0%) 9,30 0,002* 

Abdomen 7 (17,5%) 1 (2,4%) 5,31 0,027* 

Cuello 17 (42,5%) 10 (23,8%) 3,24 0,070t 

Espalda sup 8 (20,0%) 5 (11,9%) 1,00 0,310 

Espalda inf 14 (35,0%) 11 (26,2%) 0,75 0,380 
Tabla 31. Cuestionario WPI (*: p < 0,05; t: p > 0,05 < 0,09). 

La capacidad de predicción para la presencia de SBA (rendimiento diagnóstico) de este 

cuestionario fue bastante baja, con una sensibilidad de 52,5% y una especificidad de 69,05%, 

siendo su mejor punto de corte (PC) 3 (tres respuestas afirmativas). Para este PC, el test de 

Youden fue 0,22. El área bajo la curva (AUC) del cuestionario fue de 0,613 IC [0,491 - 0,735] 

(Figura 26). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Curva ROC para WPI. 
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9.2. SS-SCORE 

Los resultados generales de este cuestionario están previamente descritos en la Tabla 19. 

Este cuestionario se compone de dos subescalas.  

 

9.2.1.  SS-Score 1ª parte 

La media de este cuestionario, sobre un máximo posible de 9 puntos, fue 2,75 ± 0,34 para los 

SBA y 1,43 ± 0,23 para el grupo control, obteniéndose diferencias estadísticamente 

significativas (p = 0,002) (Tabla 29). Esta diferencia de medias tiene un tamaño de efecto 

moderado (p
2 = 0,116) (Tabla 30). 

Desglosando las variables que componen el cuestionario, obtuvimos diferencias 

estadísticamente significativas para la fatiga (p = 0,020) y el sueño no reparador (p = 0,005) 

(Tabla 32), aunque el tamaño del efecto es bajo (0,065 y 0,096 respectivamente) (Tabla 33). 

En el caso de los trastornos cognitivos, obtuvimos una tendencia a la significación (p = 0,085) 

(Tabla 32) con una potencia baja (π = 0,407) (Tabla 33). 

SS-Score 1ª parte SBA ꭓ2 p ρ p 

    
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

        

Fatiga 

No ha sido un 
problema 

21 (52,5%) 31 (73,8%) 

5,29 0,020* 0,240 0,030* 
Leve, ocasional 11 (27,5%) 8 (19,0%) 

Moderada, presente 
casi siempre 

5 (12,5%) 3 (7,1%) 

Grave, persistente 3 (7,5%) 0 (0,0%) 

Sueño no 
reparador 

No ha sido un 
problema 

19 (47,5%) 29 (69,0%) 

7,80 0,005* 0,280 0,011* Leve, ocasional 6 (15,0%) 9 (21,4%) 

Moderada, presente 
casi siempre 

9 (22,5%) 3 (7,1%) 

Grave, persistente 6 (15,0%) 1 (2,4%) 

Trastornos 
cognitivos 

No ha sido un 
problema 

13 (32,5%) 18 (42,9%) 

2,96 0,085t 0,193 0,082t Leve, ocasional 16 (40,0%) 21 (50,0%) 

Moderada, presente 
casi siempre 

11 (27,5%) 2 (4,8%) 

Grave, persistente 0 (0,0%) 1 (2,4%) 
Tabla 32. Cuestionario SS-Score 1ª parte (ꭓ

2
: Chi cuadrado; ρ: Coeficiente de correlación de Spearman) (*: p < 0,05; t: 

p > 0,05 < 0,09). 
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SS-Score 1ª parte F p p

 π 

Fatiga 6 0,020* 0,065 0,647 

Sueño no reparador 9 0,005* 0,096 0,823 

Trastornos cognitivos 3 0,085t 0,037 0,407 
Tabla 33. MANOVA para el tamaño del efecto del SS-Score 1ª parte (*: p < 0,05; t: p > 

0,05 < 0,09). 

 

El rendimiento diagnóstico que obtuvimos con este cuestionario continúa siendo bajo, con 

una sensibilidad de 47,5% y una especificidad de 80,95% para su mejor PC que fue 2 (dos 

respuestas afirmativas). El test de Youden para PC 2 fue de 0,28. El AUC obtenida en este 

cuestionario fue de 0,686 IC [0,573 - 0,799] (Figura 27). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27. Curva ROC para SS-Score 1ª parte 
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9.2.2. SS-Score 2ª parte 

La media de este cuestionario cuando se evalúa con sus puntuaciones directas (máximo 

posible 40 puntos) fue 10,75 ± 0,93 para el grupo SBA y 5,24 ± 0,55 para el grupo control, 

obteniéndose diferencias estadísticamente significativas (p < 0,001) (Tabla 29), con un 

tamaño de efecto del efecto importante (p
2 = 0,25) (Tabla 30). 

Las puntuaciones del SS-Score 2ª parte categorizado (máximo 3 puntos) dieron una media 

para el grupo SBA de 1,50 ± 0,95 y de 1,02 ± 0,54 para el grupo control (p < 0,001) (Tabla 29). 

Al desglosarse todas las variables que componen el cuestionario, se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas (p < 0,05) para: problemas de comprensión o memoria, 

debilidad muscular, mareo, insomnio, depresión, dolor en la parte alta del abdomen, 

ansiedad, boca seca, picores, sibilancias, urticaria, zumbidos en los oídos, aftas orales, 

pérdida o cambios en el gusto, ojo seco, respiración entrecortada y pérdida de apetito. Se 

obtuvo además una tendencia a la significación en el dolor torácico (p = 0,080) (Tabla 34). 
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SS-Score 2ª parte directo SBA ꭓ2 p ρ p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

        

Dolor muscular 22 (55,0%) 21 (50,0%) 0,21 0,650 0,050 0,655 

Síndrome de colon irritable 7 (17,5%) 3 (7,1%) 2,03 0,154 0,158 0,156 

Fatiga/agotamiento 17 (42,5%) 11 (26,2%) 2,42 0,120 0,172 0,122 

Problemas de comprensión 20 (50,0%) 12 (28,6%) 3,95 0,047* 0,220 0,047* 

Debilidad muscular 18 (45,0%) 9(21,4%) 5,15 0,023* 0,251 0,023* 

Dolor de cabeza 14 (35,0%) 8 (19,0%) 2,66 0,103 0,180 0,106 

Calambres abdomen 3 (7,5%) 1 (2,4%) 1,14 0,285 0,119 0,288 

Entumecimiento 17 (42,5%) 15 (35,7%) 0,39 0,529 0,700 0,535 

Mareo 15 (37,5%) 6 (14,3%) 5,79 0,016* 0,266 0,016* 

Insomnio 19 (47,5%) 9 (21,4%) 6,19 0,013* 0,275 0,012* 

Depresión 16 (40,0%) 5 (11,9%) 8,49 0,004* 0,322 0,003* 

Estreñimiento 11 (27,5%) 12 (28,6%) 0,12 0,914 0,120 0,915 

Dolor parte alta abdomen 7 (17,5%) 0 (0,0%) 7,94 0,005* 0,313 0,004* 

Nauseas 2 (5,0%) 4 (9,5%) 0,61 0,435 0,087 0,438 

Ansiedad 18 (45,0%) 7 (16,7%) 7,76 0,005* 0,308 0,005* 

Dolor torácico 5 (12,5%) 1 (2,4%) 3,06 0,080t 0,194 0,080t 

Visión borrosa 11 (27,5%) 6 (14,3%) 2,18 0,140 0,163 0,144 

Diarrea 4 (10,0%) 1 (2,4%) 2,05 0,196 0,159 0,153 

Boca seca 28 (70,0%) 7 (16,7%) 23,82 <0,001** 0,539 <0,001** 

Picores 17 (42,5%) 4 (9,5%) 11,69 0,001* 0,378 <0,001** 

Sibilancias 8 (20,0%) 2 (4,8%) 4,39 0,036* 0,233 0,035* 

Fenómeno de Raynaud 3 (7,5%) 1 (2,4%) 1,14 0,285 0,119 0,288 

Urticaria 4 (10,0%) 0 (0,0%) 4,36 0,037* 0,232 0,036* 

Zumbidos en oídos 14 (35,0%) 5 (11,9%) 6,14 0,013* 0,274 0,013* 

Vómitos 0 (0,0%) 1 (2,4%) 0,95 0,329 0,108 0,332 

Acidez de estómago 10 (25,0%) 10 (23,8%) 0,02 0,900 0,014 0,902 

Aftas orales 11 (27,5%) 2 (4,8%) 7,94 0,005* 0,311 0,004* 

Cambios en el gusto 14 (35,0%) 1 (2,4%) 14,59 <0,001** 0,422 <0,001** 

Convulsiones 0 (0,0%) 0 (0,0%) - - - - 

Ojo seco 19 (47,5%) 11 (26,2%) 4,01 0,045* 0,221 0,046* 

Respiración entrecortada 8 (20,0%) 1 (2,4%) 6,43 0,011* 0,282 0,010* 

Pérdida de apetito 8 (20,0%) 2 (4,8%) 4,39 0,036* 0,233 0,035* 

Erupciones/Rash 5 (12,5%) 1 (2,4%) 3,06 0,800 0,194 0,800 

Intolerancia sol 9 (22,5%) 4 (9,5%) 2,59 0,108 0,178 0,110 

Trastornos auditivos 10 (25,0%) 8 (19,0%) 0,42 0,515 0,072 0,521 

Moretones frecuentes 14 (35,0%) 8 (19,0%) 2,66 0,103 0,180 0,106 

Caida cabello 8 (20,0%) 11 (26,2%) 0,44 0,507 0,073 0,513 

Micción frecuente 12 (30,0%) 9 (21,4%) 0,79 0,374 0,098 0,380 

Micción dolorosa 1 (2,5%) 1 (2,4%) 0,00 0,972 0,004 0,973 

Espasmos vesicales 1 (2,5%) 0 (0,0%) 1,05 0,306 0,114 0,308 
Tabla 34. SS-Score 2ª parte directo (*: p < 0,05; **: p < 0,001). 
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Respecto al rendimiento diagnóstico de este cuestionario, los mejores resultados se 

obtuvieron con la puntuación directa. El mejor PC resultó ser el 9 (9 síntomas marcados), con 

unos valores de sensibilidad moderados (57,50%) y especificidad muy próxima a la óptima 

(92,86%) (0,7-0,95), y un valor de 0,50 para el test de Youden. Los datos del AUC nos 

mostraron que este cuestionario tiene un buen comportamiento diagnóstico (AUC = 0,7893 

IC [0,6891 - 0,8895]) (Figura 28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 28. Curva ROC para SS-Score 2ª parte. 
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9.2.3. SS-Score Total 

El rendimiento diagnóstico de este cuestionario presentó una sensibilidad de 54,76% y una 

especificidad de 78,57%. Su mejor PC es 3 (3 respuestas afirmativas), con un valor para el test 

de Youden de 0,33. Obtuvimos un valor para el AUC de 0,728 IC [0,6214 - 0,8363] (Figura 29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 29. Curva ROC para SS-Score Total 
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9.3. PRESENCIA DE OTROS  SSC 

En el total de la muestra (grupo SBA y grupo control) se registraron 43 sujetos (52,4%) con 

algún SSC que no fuera el SBA, con una media de 0,88 de SSC asociados (sin incluir el SBA). El 

número máximo de SSC en un mismo paciente fue de cinco SSC diferentes (Tabla 35). 

De los 43 sujetos que presentaban algún tipo de SSC, el 74,4% eran pacientes del grupo SBA 

(32 pacientes) (p < 0,001). La media de SSC añadidos a su propio SBA fue de 1,48. La media 

de SSC en los controles fue de 0,31 SSC por control, siendo estas diferencias 

estadísticamente significativas (p < 0,001, p
2 = 0,282) (Tabla 35). 

La mayoría de los pacientes SBA presentó uno o dos SSC asociados además del SBA, frente a 

los controles entre los cuales lo más frecuente fue no tener ningún SSC. La correlación entre 

el número de SSC y el SBA fue significativa (p < 0,001, ρ = 0,584) (Tabla 35). 

 

Nº de SSC SBA ꭓ2 p ρ p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42         

0 8 (20,0%) 31 (73,8%) 

22,82 <0,001** 0,584 <0,001** 

1 15 (37,5%) 10 (23,8%) 

2 11 (27,5%) 0 (0,0%) 

3 3 (7,5%) 1 (2,4%) 

4 2 (5,0%) 0 (0,0%) 

5 1 (2,5%) 0 (0,0%) 
Tabla 35. Nº de SSC presentados por el grupo SBA y el grupo control (ρ: Coeficiente de correlación 

de Spearman) (**: p < 0,001). 

 

Entre todos los SSC registrados, el SBA mostró asociaciones estadísticamente significativas 

con: síndrome de colon irritable (SCI) (p = 0,049), síndrome de estrés postraumático (EPT) (p 

< 0,001), síndrome de dolor miofascial (p = 0,001) y trastornos temporomandibulares (TTM) 

(p = 0,007). Además, el SBA presentó una asociación con tendencia a la significación 

estadística con la migraña (p = 0,067). No hubo asociación con la fibromialgia (FM), con el 

síndrome de fatiga crónica (SFC) ni con la cistitis intersticial (CI) (p > 0,05) (Tabla 36).  
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Nº de SSC SBA ꭓ
2
 p ρ p 

  
Casos 
n = 40 

Controles 
n = 42 

Total 
n = 82         

Fibromialgia 3 (7,5%) 1 (2,4%) 4 (4,9%) 1,14 0,285 0,119 0,288 

Migraña 7 (17,5%) 2 (4,8%) 9 (11,0%) 3,36 0,067
t 

0,204 0,066
t 

Síndrome de colon 
irritable  

9 (22,5%) 3 (7,1%) 12 (14,6%) 3,87 0,049* 0,217 0,050
t 

Síndrome de fatiga 
crónica  

6 (15,0%) 2 (4,8%) 8 (9,8%) 2,41 0,121 0,172 0,121 

Síndrome de estrés 
postraumático 

10 (25,0%) 0 (0,0%) 10 (12,2%) 11,81 0,001* 0,382 <0,001** 

Cistitis intersticial 1 (2,5%) 1 (2,4%) 2 (2,4%) 0,00 0,972 0,004 0,973 

Síndrome de dolor 
miofascial 

11 (27,5%) 1 (2,4%) 12 (14,6%) 10,35 0,001* 0,355 0,001* 

Sensibilidad química 
múltiple 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - - - - 

Síndrome de dolor 
regional complejo 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - - - - 

Trastornos 
temporomandibulares 

12 (30,0%) 3 (7,1%) 15 (18,3%) 7,16 0,007* 0,296 0,007* 

Síndrome de piernas 
inquietas 

0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) - - - - 

Tabla 36. Asociación entre el grupo SBA y el grupo control con otros SSC (ρ: Coeficiente de correlación de Spearman) 
(*: p < 0,05; **: p < 0,001; t: p > 0,05 < 0,09). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. DISCUSIÓN 
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1. VARIABLES DEMOGRÁFICAS 

La edad más frecuente de aparición del SBA es entre la 5ª y la 7ª década de vida 

(6,20,25,37,38), presentándose con más frecuencia en mujeres que en hombres, sobre todo 

mujeres menopáusicas o perimenopáusicas, en una proporción de entre 3:1 y 16:1, lo que 

sugiere que la edad puede estar relacionada con su desarrollo y la menopausia puede 

conducir a la progresión o al empeoramiento de los síntomas (180). Los datos obtenidos en 

nuestro estudio concuerdan con estos parámetros y con los datos publicados por otros 

estudios (42,45,63,104,110,112,116,119,147,149,181), lo que sugiere que los sujetos de 

nuestra muestra representan a la población típica de pacientes con SBA.  

Con respecto al nivel de estudios, los pacientes SBA de nuestra muestra presentaban un nivel 

de estudios superior al descrito en otras series (63,104,116). Casi el 30% de nuestros SBA 

tenían estudios universitarios, mientras que prácticamente la mitad de los controles solo 

habían recibido enseñanza primaria. A pesar de ello, no encontramos diferencias 

estadísticamente significativas entre el grupo SBA y el grupo control al analizar esta variable.  

Tampoco encontramos diferencias significativas al analizar el nivel socioeconómico y la 

ocupación actual, de forma que nuestro grupo control era homogéneo con los casos SBA para 

estas variables.  
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2. VARIABLES RELACIONADAS CON HÁBITOS PERSONALES 

Los resultados obtenidos en lo referente al hábito tabáquico muestran que la mayoría de los 

sujetos de nuestro estudio, tanto en el grupo SBA como en el grupo control, no fumaban y son 

similares a los presentados en otro estudios (47,116,149,152).  

En lo referente al consumo de alcohol, la mayoría de nuestros pacientes SBA, así como la 

mayoría de controles, sí consumían bebidas alcohólicas, pero de forma ocasional. Datos 

similares presentan de Pedro y cols. (47) en su estudio. Otros autores, sin embargo, 

determinan que la mayoría de sus sujetos, ya sean casos o controles, no consumen este tipo 

de bebidas (116,149). 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los casos y los controles en 

ninguna de las variables analizadas en los hábitos personales, lo que determina nuevamente 

que nuestra muestra de controles era homogénea con los casos SBA para todas esas variables.  
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3. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALUD GENERAL 

El SBA presenta una clara predisposición por el sexo femenino, aumentando su prevalencia en 

el caso de mujeres menopáusicas y perimenopáusicas. Hasta el 90% de las pacientes de sexo 

femenino con esta patología están en la edad de la menopausia (73,182). En nuestro estudio, 

el 75% de las mujeres con SBA eran menopáusicas, y el 7,5% se encontraban aún en el periodo 

perimenopáusico.  

Numerosos trabajos han señalado que los cambios hormonales que se producen en esta 

época podrían ser un factor etiológico o predisponente en el SBA. La explicación de este 

hecho, según Woda y cols. (82), es que durante la menopausia hay un descenso de los 

esteroides neuroprotectores gonadales y suprarrenales que da lugar a la disminución de los 

esteroides neuroactivos y a la degeneración de fibras nerviosas de la mucosa oral y de las 

áreas del cerebro involucradas en las sensaciones somáticas orales. Estos cambios pueden 

volverse irreversibles, provocando la sensación de ardor y los síntomas asociados.  

Se ha asociado al SBA con disminución de los niveles de vitamina B12, hierro o ácido fólico. 

(25). Sin embargo, los estudios publicados muestran resultados contradictorios (47,183,184). 

Lin y cols. (183) encontraron deficiencias en vitamina B12, ácido fólico y hierro en los 

pacientes SBA. De Pedro y cols. (47) determinaron niveles de hierro más bajos en pacientes 

SBA, pero mayores niveles de ácido fólico. Morr Verenzuela y cols. (184), por su parte, no 

encontraron deficiencias en los niveles de vitamina B12 o ácido fólico. En nuestro estudio, 

según se ha reflejado en la anamnesis, no se han encontrado diferencias estadísticamente 

significativas entre los pacientes SBA y los controles con respecto a los niveles de hierro y 

vitaminas del grupo B, aunque si obtuvimos una tendencia a la significación a favor de los SBA 

en el caso del déficit de vitamina D. Esto concuerda con los datos publicados por Morr 

Verenzuela y cols. (184), que reportaron bajos niveles de vitamina D en el 15% de los 

pacientes de su estudio. Aunque el déficit de vitamina D no ha sido descrito en el SBA, si se ha 

estudiado en otros SSC como la FM (185,186), el SCI (187–189) y el síndrome de piernas 

inquietas (190–192). Se ha demostrado que estos pacientes presentan una prevalencia 

elevada de déficit de vitamina D, obteniéndose en algunos casos mejoras en su sintomatología 

con suplementos de esta vitamina (185,192). También se ha asociado con la depresión, 

característica común de todos estos cuadros. Se ha determinado que aquellas personas que 

presentan deficiencia de vitamina D tienen un mayor riesgo de sufrir depresión (193,194) y 

que los suplementos de vitamina D son beneficiosos para las personas con depresión que 

presentan este déficit (193). Teniendo en cuenta todo esto, sería interesante estudiar la 
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relación entre el déficit de vitamina D y el SBA, y valorar los suplementos con esta vitamina 

como posible opción de tratamiento en esta patología.  

La relación del SBA con posibles alteraciones en la salud general y diferentes comorbilidades 

ha sido objeto de estudio y controversia durante años (195,196). Acharya y cols. (44) 

determinan que las enfermedades sistémicas son más frecuentes en los SBA que en los 

controles, aunque en su estudio no establecen la significación estadística de las distintas 

enfermedades. 

Cuando analizamos las patologías sistémicas presentes en los participantes de nuestro estudio 

encontramos que las patologías más frecuentes fueron la HTA, las alteraciones 

gastrointestinales, el reflujo gastroesofágico (ERGE), las alteraciones óseas y la alteración en el 

metabolismo de los lípidos, específicamente la hipercolesterolemia. Sin embargo, solo 

obtuvimos diferencias estadísticamente significativas en el caso de la hipercolesterolemia a 

favor de los controles, y de las alteraciones gastrointestinales y el ERGE, a favor de los casos. 

De Souza y cols. (116) y Lamey y cols. (107) también encuentran en su estudio mayor 

frecuencia de alteraciones gastrointestinales en los pacientes SBA que en los controles de 

forma significativa. Aunque las alteraciones músculo-esqueléticas (artritis, artrosis, lumbalgia, 

ciática…) se han referido de forma menos frecuente que las anteriormente comentadas, 

también obtuvimos diferencias significativas a favor de los controles. 

Teniendo en cuenta la revisión sistemática publicada por Ariyawardana y cols. en 2019 (195) 

en la que se informa que la DM, la enfermedad de Parkinson, las enfermedades autoinmunes 

y la patología del tiroides a menudo son consideradas criterios de exclusión en los estudios de 

SBA, Suga y cols. (196) realizaron un estudio para analizar las comorbilidades más frecuentes 

en el SBA. Determinaron que las patologías más frecuentes eran la HTA (19%), la 

hipercolesterolemia (17,2%) y el cáncer (11,4%), mientras que la prevalencia de la DM, la 

enfermedad de Parkinson, las enfermedades autoinmunes y la patología del tiroides eran muy 

bajas en estos pacientes, por lo que no deberían tener mucha influencia en este síndrome. En 

su estudio, la prevalencia de la DM en los pacientes con SBA prácticamente no difería de la 

prevalencia en la población general, y consideran que lo mismo puede ser cierto para otras 

enfermedades. Los resultados obtenidos en nuestro estudio son semejantes y parecen estar 

en esta línea de opinión. El porcentaje de pacientes con DM, enfermedades autoinmunes y 

alteraciones tiroideas es muy similar entre el grupo SBA y el grupo control, y no obtuvimos 

diferencias estadísticamente significativas en ninguno de estos casos. De Pedro y cols. (47) 

tampoco encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de pacientes 
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SBA y los controles de su estudio. Teniendo en cuenta en primer lugar que el SBA es más 

frecuente en personas de edad media o avanzada y, en segundo lugar, que en la actualidad la 

esperanza de vida cada vez es mayor y esto conlleva un aumento de las comorbilidades de 

forma inevitable, tiene sentido pensar que el número de pacientes con SBA de edad avanzada 

vaya en aumento, con sus correspondientes comorbilidades asociadas, cursando 

independientemente del propio SBA y no siendo causa del mismo (196). 

Al evaluar la medicación utilizada en nuestro estudio se puede observar que, en general, el 

número de pacientes SBA que toman algún tipo de fármaco es superior al número de 

controles. De Pedro y cols. (47) estiman que los pacientes SBA toman hasta cuatro veces más 

fármacos que los controles, y de Souza y cols. (116) encuentran diferencias estadísticamente 

significativas a favor de los SBA con respecto al uso de medicación.  

Los fármacos utilizados con más frecuencia entre los sujetos de nuestro estudio, y que 

coinciden con los descritos por Azzi y cols. (37), son los protectores gástricos, los 

antihipertensivos, los hipolipemiantes, los ansiolíticos y los antidepresivos, lo que concuerda 

con las patologías sistémicas más frecuentes descritas entre los participantes del estudio y 

que además son las patologías más frecuentes en esta franja de edad.  

Lamey y cols. (107) obtuvieron que los pacientes SBA utilizaban mayor número de 

tranquilizantes, hipnóticos y laxantes que los controles de forma significativa. En nuestro caso, 

solo obtuvimos diferencias estadísticamente significativas a favor de los SBA en el caso del 

tratamiento con fármacos antidepresivos, y una tendencia a la significación para los 

ansiolíticos. Azzi y cols. (37) encontraron que los ansiolíticos parecían estar asociados 

significativamente con el SBA, pero no los antidepresivos ni los antipsicóticos. De Pedro y cols. 

(47) por su parte, encontraron diferencias estadísticamente significativas a favor de los SBA 

para el uso de ansiolíticos y también para el de antidepresivos. El SBA se asocia con frecuencia 

con alteraciones psicológicas, especialmente con la ansiedad y la depresión 

(25,28,44,104,111,112), por lo que parece lógico que estos pacientes consuman más fármacos 

de este tipo que la población general.  

Obtuvimos además una tendencia a la significación a favor de los SBA en el caso de los 

antihipertensivos betabloqueantes, pero no de los IECAS ni los ARA-II. Azzi y cols. (37) 

obtuvieron diferencias estadísticamente significativas tanto en el caso de los IECAS como de 

los betabloqueantes. Aunque los betabloqueantes se utilizan para tratar la hipertensión, no 

son la primera opción de tratamiento en estos pacientes. Su principal función es la de 

controlar los ritmos cardíacos anormales. Además, son efectivos en el tratamiento preventivo 
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de la migraña y para el tratamiento del trastorno de ansiedad y sus presentaciones 

psicológicas y físicas relacionadas, como la taquicardia y las palpitaciones (197). En nuestro 

estudio, salvo uno, todos los pacientes en tratamiento con betabloqueantes eran SBA y 

referían tener alteraciones del ritmo cardíaco (taquicardias, arritmias, etc.), por lo que cabe 

interpretar que la prescripción del betabloqueante fuera para el tratamiento de estas 

situaciones y no para la HTA. 

Aunque algunos estudios no encuentran diferencias estadísticamente significativas en lo 

referente al consumo de hipolipemiantes (37), otros determinan que los fármacos de la 

familia de las estatinas son usados por los pacientes SBA de forma significativamente superior 

(47). En nuestro caso, obtuvimos una tendencia a la significación, pero a favor de los 

controles, en lo referente al uso de este tipo de fármacos. Se ha descrito que la depresión 

puede ser consecuencia del consumo de simvastatina (198). Sin embargo, estudios recientes 

contradicen la aparición de este posible efecto secundario (198,199), llegando a afirmar 

incluso que la simvastatina tiene un efecto protector y considerando a las estatinas como 

terapia complementaria en el tratamiento de la depresión (199,200). Los resultados que 

hemos obtenido concordarían con esta teoría, pues los sujetos de nuestro grupo control 

presentaban menores niveles de depresión y mayores niveles de consumo de fármacos 

hipolipemiantes que los del grupo SBA. 

Por otro lado, De Pedro y cols. (47) obtuvieron diferencias estadísticamente significativas en el 

uso de los protectores gástricos a favor de los SBA. El número de pacientes SBA que consumía 

omeprazol y derivados en nuestro estudio también era superior al número de controles, 

aunque en nuestro caso solo obtuvimos una tendencia a la significación. El elevado consumo 

de estos fármacos, concretamente los inhibidores de la bomba de protones, por parte de los 

pacientes SBA puede ser debido al elevado uso de fármacos por estos pacientes, muchos de 

los cuales tienen efectos adversos a nivel gastrointestinal (47). Algunos estudios relacionan la 

gastritis o la úlcera péptica con los trastornos mentales (201), llegando incluso a relacionar a 

los protectores gástricos con la depresión mayor (202). Además, el elevado consumo de este 

tipo de fármacos por los pacientes SBA también estaría relacionado con los elevados 

porcentajes de reflujo gastroesofágico que refieren estos pacientes. Se ha demostrado que 

este tipo de patología está relacionada con altos niveles de ansiedad y depresión (203,204). 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio demuestran que los pacientes SBA presentan 

niveles de ansiedad y depresión significativamente superiores que los controles, lo que a su 

vez justificaría las diferencias significativas obtenidas en lo referente al reflujo gastroesofágico 

entre ambos grupos de estudio. Además, la ansiedad y la depresión pueden favorecer el 
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desarrollo de hipocondría, lo que indirectamente puede reducir el umbral de percepción del 

reflujo, dando lugar a que esta sintomatología se vea exacerbada en los pacientes SBA en 

comparación con los controles (204). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



DISCUSIÓN 

124 
 

4. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALUD ORAL 

Paterson y cols. (205) describieron que los hábitos parafuncionales existían en el 61% de los 

pacientes SBA. Aunque algunos estudios consideran que este tipo de hábitos, como el empuje 

continuo con la lengua o el chuparse los labios, son agentes causales del SBA (67,206), otros 

no encuentran una relación significativa entre ellos (44,110,114). En la actualidad sigue 

existiendo una falta de consenso sobre el papel que podrían tener los hábitos parafuncionales 

en el SBA (67). 

Los hábitos parafuncionales más frecuentes entre la totalidad de sujetos de nuestro estudio 

fueron el bruxismo y el mordisqueo yugal. Acharya y cols. (44) encontraron que el hábito de 

mordisqueo lingual era más frecuente entre sus pacientes SBA, mientras que el mordisqueo 

yugal y labial lo era en los controles. Nuestro estudio coincide con sus resultados respecto al 

mordisqueo yugal. Sin embargo, nosotros encontramos que el mordisqueo labial es más 

frecuente entre los pacientes SBA, y el mordisqueo lingual entre los controles, aunque ambos 

casos son muy poco habituales en nuestra muestra. A pesar de esto, ni ellos ni nosotros 

encontramos diferencias estadísticamente significativas al respecto. La misma línea sigue el 

estudio de Sardella y cols. (114), que describen porcentajes similares de hábitos 

parafuncionales entre los SBA y los controles de su estudio, de aproximadamente el 20%, sin 

encontrar tampoco diferencias significativas.  

Con respecto al bruxismo (bruxismo probable de sueño/vigilia) (178), que se observaba en el 

72,5% de los SBA y en el 69% de los controles de nuestro estudio, tampoco obtuvimos 

diferencias significativas. Acharya y cols. (44) describen en su estudio que el número de 

facetas de desgaste era significativamente superior en el grupo SBA, a pesar de que los 

patrones de desgaste dental fueron similares en ambos grupos. Corsalini y cols. (181) 

describieron en su muestra de 44 pacientes con SBA que el 72,2% presentaban hábitos 

parafuncionales, observando bruxismo nocturno en 28 pacientes, apretamiento de dientes en 

10 casos y mordisqueo yugal y labial en 6.  

Todos estos hábitos parafuncionales, que pueden llevarse a cabo de manera continua o 

intermitente, de forma consciente o inconsciente, acaban generando un malestar que puede 

afectar a dientes, mucosa bucal, articulaciones y músculos (206). Probablemente, las 

situaciones de estrés, ansiedad y depresión asociadas al SBA podrían explicar en estos 

pacientes la aparición de este tipo de hábitos (181,206), que muchas veces son una 

manifestación de una desregulación del SNC (207). La etiología de los mismos es 

multifactorial, y se considera que los factores psicológicos están entre los factores causales. 
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Los hábitos parafuncionales y la ansiedad están fuertemente relacionados en el SBA, de forma 

que las alteraciones psicológicas pueden dar lugar a hábitos parafuncionales, que a su vez 

pueden producir cambios neuropáticos de la mucosa oral por el daño de pequeñas fibras 

nerviosas. Además, todo esto se puede ver agravado por la sequedad oral que puede producir 

la medicación utilizada en las alteraciones psicopatológicas (66). 

La evaluación del estado periodontal de los sujetos de nuestro estudio fue realizada a través 

del EPB, que permite realizar una exploración rápida y sencilla. Según el EPB, la mayor parte 

de sujetos pertenecían a los Códigos 1 o 2, en donde no existen bolsas periodontales mayores 

de 4mm, siendo muy pequeño el porcentaje de pacientes clasificados como Código 4 

(profundidades de sondaje > 6mm). Gao y cols. (67) y Chimenos-Küstner y cols. (206) 

encontraron diferencias estadísticamente significativas con respecto a la higiene oral entre los 

SBA y los controles, considerándola como un factor de riesgo para el SBA y subrayando la 

necesidad de mantener una higiene bucal óptima por parte de estos pacientes. Sin embargo, 

nosotros no encontramos diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. 

Para valorar la exposición a materiales potencialmente alergénicos evaluamos la presencia de 

obturaciones de amalgama y el uso de prótesis con acrílico.  

Aunque la presencia de obturaciones de amalgama era bastante más frecuente entre los 

pacientes SBA que entre los controles, 45% frente a 20%, no obtuvimos diferencias 

estadísticamente significativas al respecto. Acharya y cols. (44), por el contrario, reportan que 

los controles presentaban un número significativamente mayor de obturaciones de amalgama 

que los SBA. También describen que en 10 de los pacientes SBA de su estudio algunas 

obturaciones de amalgama habían sido substituidas por obturaciones de composite, sin que 

ninguno de los pacientes hubiera notado ningún cambio en su sintomatología tras el cambio.   

Con respecto al uso de prótesis, también era más frecuente en el grupo SBA (22,5%) de 

nuestro estudio que en el grupo control (16,7%), aunque, al igual que otros estudios 

(116,208), no obtuvimos diferencias estadísticamente significativas al respecto. 

Teniendo en consideración todo esto, podríamos definir a los pacientes SBA de nuestro 

estudio como mujeres menopáusicas de entre 60-65 años, no fumadoras y que consumen 

alcohol de forma ocasional, que frecuentemente refieren alteraciones gastrointestinales y 

reflujo gastroesofágico, en tratamiento con fármacos ansiolíticos y antidepresivos, con un 

estado de salud periodontal adecuado y cuya sintomatología no está asociada con la 

exposición a materiales potencialmente alergénicos.  
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5. VARIABLES RELACIONADAS CON LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL SBA 

Las características clínicas de los pacientes SBA de nuestro estudio concuerdan con las 

características clásicas del síndrome descritas en la literatura. 

El ardor es el síntoma principal dentro de la variedad de síntomas que pueden ser referidos 

por los pacientes. Fue el más frecuente entre los pacientes de nuestro estudio, en un 92,5% de 

los casos, al igual que en el estudio de Das Neves de Araujo-Lima y cols. (180), que refirieron 

un porcentaje del 93,8%. Tras el ardor, los síntomas que refirieron nuestros pacientes con más 

frecuencia fueron el escozor y el picor, algo que ocurre de forma similar en otros estudios 

(44,71,209). Además, al igual que describen Acharya y cols. (44) en su estudio, la mayoría de 

los pacientes tenía más de uno de estos síntomas a la vez.  

La intensidad media de los síntomas fue de 7,98 sobre 10 en una EVA, valor similar al reflejado 

en los estudios de Lopez-Jormet y cols. (210), Zoric y cols. (147) y Mitsikostas y cols. (211), que 

obtuvieron una puntuación media de 7,8, 7,5 y 7,6 respectivamente, pero inferior a los datos 

publicados por de Souza y cols. (116) que reportaron una intensidad de 9,1.  

El tiempo medio de evolución del SBA de nuestros pacientes fue de cinco años 

aproximadamente (59,82 meses). Esta duración es bastante superior a la que refieren en otros 

estudios (102,104,116,119,147,180,211–213). Solo Acharya y cols. (44) reportan una duración 

del SBA superior a la nuestra, de 7,6 años de media. Sin embargo, y a pesar de estas 

diferencias en el tiempo de evolución, las características clínicas de la enfermedad son muy 

similares en todos ellos.  

Con respecto al tipo de SBA definido en función de las fluctuaciones diarias de los síntomas, 

en la literatura clásicamente se ha descrito que el tipo II de Lamey y Lewis, en el que la 

sintomatología es persistente a lo largo del día, es el más frecuente (55% de los casos SBA), 

seguido del tipo I (35%) y, en último lugar el III (10%) (6,20,28,34,41). Sin embargo, el tipo I, 

con sintomatología progresiva a lo largo del día, fue el más frecuente entre los pacientes de 

nuestro estudio, datos que concuerdan con los presentados por Corsalini y cols.(181). Das 

Neves de Araujo-Lima y cols. (180) por su parte, refieren que el tipo III, el patrón intermitente, 

es el más frecuente entre los pacientes de su estudio, siendo este tipo el menos frecuente en 

nuestro caso.  

La sensación de ardor se localiza sobre todo en la lengua, seguida de los labios, paladar duro y 

encía, como reflejan los pacientes de nuestra muestra así como los datos presentados por la 

mayoría de estudios (65,67,71,103,110,114,147,209,212). Esta sintomatología puede darse en 
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varias localizaciones a la vez, algo que describen la mayoría de los pacientes de nuestro 

estudio (82,5%) y que también reportan Gao y cols. (67), Lee y cols. (65) y Sardella y cols. (114) 

e incluso otros autores reportan que lo más frecuente es que la sintomatología aparezca en 

toda la boca (180). 

Aunque en algunos casos la sintomatología del SBA aparece de forma espontánea, 

aproximadamente un tercio de los pacientes lo asocia con algún hecho concreto previo 

(20,22,25,36). El factor desencadenante a menudo es de tipo emocional (enfermedad grave, 

muerte de un familiar, problemas laborales), aunque con frecuencia también se asocia con un 

tratamiento dental (206). En el estudio de Adamo y cols. (214), los factores desencadenantes 

reportados con más frecuencia por sus pacientes fueron los acontecimientos vitales 

estresantes (45%), presentándose los tratamientos odontológicos en el 20% de los casos. En 

nuestro estudio, algunos pacientes referían no solo una situación desencadenante, sino varias 

que coexistían en el tiempo. El 45% de los pacientes lo asociaba con una intervención 

odontológica, otro 45% con situaciones de ansiedad o depresión y el 30% con problemas 

familiares o personales. Tan solo un 7,5% de pacientes no lo relacionaba con nada.  

Está  descrito que los alimentos picantes o ácidos pueden producir un empeoramiento de la 

clínica del SBA (25), hecho que corroboran nuestros pacientes: el 47,50% referían mayor 

sensación de ardor con los alimentos ácidos y el 12,50% con los picantes. La comida caliente 

es descrita en el 25% de los casos como otro de los factores que empeoran su sintomatología. 

Por el contrario, los síntomas se pueden aliviar con el agua o alguna bebida fría (25), algo que 

refieren el 45% de nuestros pacientes. El hecho de comer así como el de masticar chicle 

también puede ayudar a mejorar los síntomas (25). Estas situaciones son descritas en el 40% y 

15% de los casos de nuestro estudio, respectivamente. Acharya y cols. (44) y Forssell y cols. 

(40) obtienen resultados similares a los nuestros con respecto a los factores que pueden 

modificar la sintomatología del SBA. 

La alteración del gusto, también conocida como disgeusia, es una de las características que 

conforman la triada clásica de la sintomatología del SBA, junto con el ardor intraoral y la 

sensación de boca seca, y puede llegar a darse en más del 70% de los pacientes (5,25). En 

nuestro caso, esta situación era descrita por el 57,7% de los pacientes SBA y se obtuvieron 

diferencias estadísticamente significativas, ya que no era referida por ninguno de los 

controles. Cifras semejantes son presentadas por otros estudios (43,44,56,71).  

El bloqueo de la sintomatología del SBA, incluyendo la alteración del gusto, mediante la 

anestesia tópica de la lengua sería indicativo de una alteración neuropática a nivel del SNP 
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(93). Este sería un hecho a considerar a la hora de intentar categorizar a los pacientes de una 

forma sencilla en ausencia de pruebas electrofisiológicas. Aunque seguramente no consiga un 

diagnóstico certero en todos los casos, podría servir como orientación a la hora de establecer 

una pauta de tratamiento con clonazepam: ante la sospecha de un SBA con alteración 

periférica, estaría más indicado pautar el clonazepam de forma tópica, mientras que para un 

SBA con alteración central, daría mejores resultados la prescripción de clonazepam sistémico 

(93). 

Se considera que las sensaciones de ardor intraoral podrían ser consecuencia de la relación 

entre los problemas psicológicos y los trastornos del gusto. La disgeusia presenta asociación 

con la angustia psicológica. Dicha angustia psicológica puede producir un aumento de los 

niveles de cortisol que, a su vez, pueden alterar la percepción del gusto, dando como 

resultados sensaciones de ardor intraoral aumentadas o distorsionadas así como otros 

síntomas del SBA (66,215).  

En lo referente a las sensaciones fantasma, también obtuvimos diferencias estadísticamente 

significativas. El 20% de nuestros SBA reportaban sensación de cuerpo extraño o de caída de 

dientes, o sensaciones de dolor al hablar o lavarse los dientes. El estudio de Palacios-Sánchez y 

cols. (69) también obtiene diferencias estadísticamente significativas al respecto, pues ningún 

control presenta sensaciones de cuerpo extraño o similar, frente al 23,2% de casos.  

Cabe mencionar aquí que, cuando se interrogó a los pacientes sobre los síntomas de su SBA, el 

55% de ellos describía en su clínica "otros síntomas", más allá de las sensaciones de ardor, 

escozor o picor. Muchos de ellos referían la presencia de heridas, llagas o burbujitas, entre 

otros. Estos resultados están en sintonía con los obtenidos en la segunda parte del SS-Score 

con respecto a las "aftas orales". Este término es el que aparece en el propio cuestionario, 

entendido por los pacientes como pequeñas heridas en la boca, aunque consideramos que 

sería más correcto referirnos a ello como "úlceras orales". Así, el 27,5% de los pacientes SBA 

reportaron tener estas aftas orales, frente a solo el 4,8% de los controles. Sin embargo, hay 

que destacar que, en la exploración de la cavidad oral que se realizó en el estudio, este tipo de 

heridas o aftas no fueron observadas por el examinador en ningún caso. Esto podría hacer 

pensar que se trate de una sensación fantasma o somatización que experimentan estos 

pacientes, sin que existan en la realidad.  
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6. VARIABLES RELACIONADAS CON LA SALIVA Y SUS PARÁMETROS BIOQUÍMICOS 

La xerostomía es otra de las características típicas de presentación del SBA. En primer lugar, es 

muy importante distinguir correctamente los términos "xerostomía" e "hiposialia" para evitar 

confusiones. Mientras que la xerostomía se define como la sensación subjetiva de boca seca, 

la hiposialia, también denominada hiposecreción salival o sialopenia, supone una disminución 

real de la cantidad de saliva (49). No existe una relación clara entre ambas situaciones. No 

todos los pacientes que tienen xerostomía tienen hiposialia, ni viceversa; si bien, es cierto que 

la razón más común para que se produzca xerostomía es la hiposialia. 

Debido a que una de las principales quejas de los pacientes SBA es esa sensación de boca seca, 

numerosos estudios han valorado las posibles diferencias en el flujo salival entre pacientes 

con SBA y controles. Lee y cols. (45) y Poon y cols. (54) han descrito una disminución del FSR 

en pacientes SBA, sin encontrar diferencias en las tasas de FSE. Sin embargo, la mayoría de 

estudios no encuentran diferencias al respecto (50–53,61,114), lo que coincide con los 

resultados de nuestro estudio, donde no se han encontrado diferencias ni en el FSR ni en el 

FSE entre casos y controles. 

A pesar de que no existían diferencias entre ambos grupos con respecto a la cantidad de 

saliva, la sensación de boca seca o xerostomía era referida por el 48% de los pacientes SBA de 

nuestro estudio, algo que solo fue descrito en el 14% de los controles. Obtuvimos, al igual que 

otros autores (44,69,180,208,215), diferencias estadísticamente significativas al respecto. Sin 

embargo, la disminución real de FSR solo se dio en el 5% de estos pacientes, y la disminución 

del FSE en el 7,5%. Existen diversas causas que pueden producir esa sensación de sequedad 

oral sin que se produzca la disminución del flujo salival, entre las que destacan los factores 

psicológicos y el consumo de medicamentos (216,217). Teniendo en cuenta los resultados que 

hemos obtenido en el cuestionario SCL-90-R, que demuestran la importancia de los factores 

psicológicos entre los pacientes SBA de nuestro estudio, además del elevado consumo de 

fármacos antidepresivos y ansiolíticos por parte de estos pacientes con respecto a los 

controles, podríamos suponer que sean estos factores los responsables de la sensación 

subjetiva de boca seca.  

Con respecto a los niveles salivales de Mg, Henkin y cols. (160) sugieren que el déficit de Mg 

en pacientes con SBA sería la causa de la sensación de ardor intraoral. Se basan en que los 

cambios observados en las citocinas y otros mediadores del dolor tanto en humanos como en 

animales que presentan déficits de Mg son similares a los cambios bioquímicos que se 

observan en pacientes con SBA. Aunque Syrjanen y cols. (58) y Pekiner y cols. (61) han 
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determinado que los pacientes SBA presentan niveles más bajos de Mg en comparación con 

los controles, otros estudios (57,160,210), entre los que nos incluimos, no hemos encontrado 

diferencias entre los niveles de Mg de pacientes SBA y controles.  

Por otro lado, se ha demostrado que todas aquellas situaciones que generan dolor, estrés y 

ansiedad, como es el caso del SBA, producen diversos cambios a nivel metabólico y endocrino 

(42,56). Uno de los efectos fisiológicos más importantes que se producen es el deterioro 

funcional del eje HPA, que conlleva una desregulación de la producción de esteroides con un 

aumento en los niveles de cortisol (42,82). La determinación del nivel de cortisol en saliva 

tiene gran importancia clínica debido a la excelente correlación con los niveles de esta 

hormona libres en suero. Además, la saliva se puede obtener de forma fácil y no invasiva, en 

repetidas ocasiones, y no precisa de personal con una formación especial para ello (56). Por 

esto, se trata de un biomarcador que sirve como herramienta en estudios de evaluación del 

estrés fisiológico crónico (42,123).  

Aunque varios estudios han determinado que los pacientes SBA presentan niveles 

significativamente mayores de cortisol salival que los controles (42,56,123), otros no 

encuentran diferencias estadísticamente significativas al respecto (103,110). 

La producción de cortisol presenta un ritmo circadiano que alcanza su pico máximo temprano 

por la mañana debido a la necesidad de generar fuentes de energía después de largas horas 

de sueño, con otro pico al mediodía y otro por la tarde para después ir disminuyendo 

progresivamente por la noche. Por ello, decidimos tomar dos muestras de cortisol en los 

sujetos de nuestro estudio: una sobre las 9-10 a.m. y otra sobre las 12-13 p.m. de forma que 

pudieran coincidir con los dos picos descritos. Obtuvimos diferencias estadísticamente 

significativas para los niveles de cortisol entre ambas muestras independientemente del 

grupo, lo cual es esperable teniendo en cuenta que fisiológicamente el cortisol presenta el 

ritmo circadiano anteriormente descrito. Además, se obtuvo una fuerte tendencia a la 

significación en la interacción entre los niveles de cortisol y el grupo (SBA, control). 

Comprobamos que, en la primera muestra, los SBA tenían mayores niveles de cortisol salival 

que los controles. Sin embargo, en la segunda muestra, los valores de cortisol de los SBA 

presentaban un marcado descenso, con niveles inferiores a los que presentaban los controles. 

Así, mientras que la diferencia de medias de los valores de cortisol entre las 9-10 a.m. y las 12-

13 p.m. en el grupo control no presentó diferencias significativas, si lo hizo en el grupo SBA, 

por este brusco descenso del cortisol al mediodía.  
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Estos resultados nos llevan a sospechar la existencia de una desregulación del eje HPA en el 

SBA. Amenábar y cols. (42) midieron los niveles de cortisol tres veces al día (por la mañana, 

por la tarde y por la noche) y en las tres mediciones obtuvieron mayores valores para el 

cortisol salival de los SBA que de los controles. Sin embargo, no realizaron la determinación 

del cortisol al mediodía. En nuestro estudio, al igual que en el suyo, los SBA tienen mayores 

niveles de cortisol a primera hora de la mañana. Es al mediodía cuando muestran un patrón 

anormal y no recuperan los niveles de cortisol que deberían tener, lo que traduce el 

agotamiento de la glándula suprarrenal y sería compatible con un patrón de estrés crónico.  

Las alteraciones del eje HPA se han asociado con el trastorno de depresión mayor 

(124,125,215,218), además de con numerosas patologías de SC, como la FM (219,220), el SCI 

(221,222), los TTM (223–225), la cistitis intersticial (226), el EPT (227) y el SFC (219,228). En 

estas patologías, se han descrito niveles de cortisol más bajos de lo normal. Se piensa que el 

hipocortisolismo podría ocurrir después de un periodo de sobre estimulación repetitiva del eje 

HPA con liberación excesiva de cortisol. Es decir, en un primer momento tendría lugar una 

excesiva producción de cortisol inducida por estrés, seguida de una bajada en los niveles de 

cortisol, quizá por agotamiento del sistema. 

Hasta donde llega nuestro conocimiento, la desregulación del eje HPA no se ha demostrado en 

el SBA. Sin embargo, Woda y cols. (82) sugieren que los pacientes SBA sufren el proceso 

anteriormente descrito, experimentando prolongados períodos de estrés antes del inicio de su 

sintomatología y sugiriendo que la disfunción del eje HPA podría ser la base de la fisiología de 

esta patología. Los resultados obtenidos en nuestro estudio siguen la línea de esta teoría, lo 

que supondría un nuevo punto en común entre el SBA y los SSC. 

Por otro lado, teniendo en cuenta la relación directa de la ansiedad con los niveles de cortisol, 

decidimos controlar si la ingesta de fármacos ansiolíticos se estuviera comportando como 

factor de confusión. Obtuvimos diferencias estadísticamente significativas en la interacción 

entre los niveles de cortisol y el grupo (SBA, control), así como diferencias estadísticamente 

significativas para la diferencia de medias de los valores de cortisol entre las 9-10 a.m. y las 

12-13 p.m. en el grupo SBA. Esto resultados parecen indicar que, gracias al consumo de estos 

fármacos, los pacientes SBA tienen su ansiedad bajo control pero, cuando se controla este 

factor, se demuestra la descompensación de su eje HPA, mostrándose las diferencias reales 

con el grupo control. Esto implicaría que sus niveles de cortisol salival no sean tan elevados 

con respecto a los de los controles como sería esperable teniendo en cuenta las altas 

puntuaciones que obtienen estos pacientes en los cuestionarios de síntomas psicopatológicos.  
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7. VARIABLES RELACIONADAS CON FACTORES PSICOLÓGICOS 

7.1. Variables relacionadas con factores psicológicos auto-referidos 

El SBA ha sido asociado en múltiples ocasiones con las alteraciones psicológicas 

(22,25,27,55,66,104). La depresión parece ser el trastorno psicológico más frecuente entre los 

pacientes con SBA, aunque la ansiedad, la cancerofobia y la hipocondría son también muy 

comunes.  

Sardella y cols. (114) encontraron diferencias significativas a favor de los pacientes SBA para 

las situaciones de ansiedad y estrés cuando estas son reportadas por ellos mismos. Cuando 

preguntamos a los pacientes de nuestro estudio si consideraban que tenían depresión, el 

17,50% de los SBA respondió que sí, frente al 4,8% de los controles, obteniéndose una 

tendencia a la significación. Sin embargo, la ansiedad fue reportada con más frecuencia entre 

los controles, aunque sin obtenerse diferencias significativas.  

En lo referente a la hipocondría y la cancerofobia, ambas situaciones eran descritas con mayor 

frecuencia entre los casos de nuestro estudio que entre los controles. Aunque algunos 

estudios no encuentran diferencias significativas entre pacientes SBA y controles con respecto 

a la fobia al cáncer (114), si las encontramos en nuestro caso, al igual que Palacios-Sánchez y 

cols. (69) y Lamey y cols. (107). De Souza y cols. (113) encuentran estas diferencias tanto para 

la cancerofobia como para la hipocondría, e incluso describen una asociación significativa 

entre ambas situaciones. Aunque para algunos autores la hipocondría y la cancerofobia 

representan un mal índice pronóstico del SBA, los resultados obtenidos por de Souza y cols. 

(113) no están de acuerdo con esta hipótesis: los pacientes con SBA que refieren cancerofobia 

no experimentan mayor sensación de ardor que los que no tienen dicha fobia al cáncer, y la 

gravedad de la sintomatología del SBA no se asocia con ninguna escala psicopatológica.  

Lamey y cols. (107) describen que los pacientes con SBA se caracterizan por tener fobia al 

cáncer, problemas gastrointestinales y fatiga crónica. Reportan que la cancerofobia y la fatiga 

crónica se asocian con un patrón de sueño alterado y con el uso de hipnóticos, mientras que 

los problemas gastrointestinales están más relacionados con experiencias de vida 

desfavorables.  

La mayoría de estudios publicados sobre SBA y calidad del sueño determinan que los 

pacientes con SBA tienen una calidad del sueño claramente disminuida y presentan más 

trastornos del sueño (23,47,63,65). Si bien es cierto que en nuestro estudio no hemos 

utilizado ningún cuestionario para evaluar dicha calidad del sueño, cuando preguntamos a los 

sujetos del estudio si tenían problemas para dormir, los SBA lo reportaron con mayor 



DISCUSIÓN 

133 
 

frecuencia que los controles, aunque no llegamos a obtener diferencias significativas. Estos 

resultados son acordes a los obtenidos en la primera parte del SS-Score, en donde los 

pacientes SBA mostraron unos valores de sueño no reparador significativamente superiores a 

los controles, así como con los obtenidos en la segunda parte del SS-Score, donde también se 

obtuvieron diferencias significativas a favor de los casos SBA cuando se preguntaba por el 

insomnio. A pesar de esto, es preciso indicar que es raro que estos pacientes tengan 

sintomatología por la noche, o que precisamente sea esta sintomatología la que les impide 

dormir. Se considera que estas alteraciones del sueño serían más una consecuencia de la SC y 

no del propio SBA (25).  

Con respecto a las experiencias de vida desfavorables, muchos pacientes con SBA refieren 

haber padecido múltiples eventos adversos a lo largo de su vida. Se ha sugerido que este tipo 

de experiencias vitales, asociadas con el dolor crónico, pueden influir tanto en la personalidad 

de los sujetos como en los cambios de humor (5,69,104) y pueden considerarse factores de 

vulnerabilidad para el desarrollo del SBA (107). De hecho, el inicio de SBA puede estar 

asociado con algún evento angustiante, como el fallecimiento de un ser querido, un divorcio o 

una jubilación (67). En nuestro estudio, el 30% de los pacientes consideraba los problemas 

personales o familiares como los desencadenantes de su patología.  

Cuando evaluamos este tipo de experiencias vitales en nuestro estudio, el 50% de los 

pacientes SBA reportó haber sufrido la pérdida de un ser querido, frente al 9,5% de los 

controles, obteniéndose diferencias estadísticamente significativas. Esto no quiere decir que 

los controles no sufran este tipo de situaciones, sino que, tal vez, asumen que forman parte de 

la vida y no las identifican como experiencias que les influyan de forma tan negativa. El 50% de 

los SBA también reportaba problemas familiares, obteniéndose en este caso una tendencia a 

la significación. Sin embargo, los problemas laborales eran descritos de forma más frecuente 

por los controles, aunque sin encontrarse diferencias significativas.  

Aunque hay pocos estudios que analizan este tipo de situaciones vitales, los que hay refieren 

mayor frecuencia de eventos de vida adversos entre los pacientes SBA que entre los controles 

(67,107). En el estudio de Gao y cols. (67) se describe que situaciones como una enfermedad 

grave, la pérdida de un ser querido, el desempleo, los conflictos interpersonales y la jubilación 

son más frecuentes entre los pacientes SBA que entre los controles, pero solo se obtienen 

diferencias significativas en el caso del desempleo y los conflictos interpersonales. Lamey y 

cols. (107) describen que las experiencias de vida de sus pacientes con SBA en comparación 

con las de los controles eran diferentes. Entre los SBA era más frecuente encontrar pacientes 
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que habían tenido padres o madres con depresión o enfermos/fallecidos cuando ellos eran 

niños, que habían sufrido situaciones de confinamiento difíciles (ingreso en hospitales por 

enfermedad), o que habían experimentado una situación de duelo reciente.  

Parece también que el tipo de personalidad y la presencia de rasgos alexitímicos en los 

pacientes con SBA puedan ser factores decisivos para el inicio del síndrome (67). Marino y 

cols. en 2015 (229) estudiaron el papel de la alexitimia en el SBA, determinando que el 79,3% 

de estos pacientes sufrían esta condición. La alexitimia, situación frecuente en los síndromes 

de dolor crónico (28), es un rasgo de la personalidad que se caracteriza por que los pacientes, 

en lugar de hacer frente a los fenómenos afectivos a nivel mental, experimentan la excitación 

emocional como una base somática. Es decir, tienen dificultad para distinguir los sentimientos 

de las sensaciones corporales, quejándose a menudo de síntomas físicos con o sin una causa 

identificable (28,229). Esto concordaría con la asociación propuesta por Lamey y cols. (107) 

entre los problemas gastrointestinales y las experiencias de vida desfavorables. Consideran 

que este tipo de experiencias vitales podrían haber sensibilizado a los pacientes a reaccionar 

con sintomatología física gastrointestinal ante los eventos estresantes de su vida actual, como 

el SBA. Recordemos que, en nuestro estudio, la prevalencia de alteraciones gastrointestinales 

en los SBA era significativamente superior con respecto a los controles y que, además, este 

tipo de alteraciones forman parte de otros cuadros de SC, como el SCI.  

  

7.2. Variables relacionadas con la evaluación de síntomas psicopatológicos y el análisis de 

las estrategias de afrontamiento del estrés 

Las alteraciones psicológicas son muy frecuentes entre los pacientes SBA y se considera que 

juegan un papel importante en su fisiopatología. A lo largo de los años, se han realizado 

numerosos estudios para aclarar la relación entre el SBA y los factores psicológicos, utilizando 

diversas pruebas psicométricas (66). 

Las herramientas empleadas en nuestro estudio para valorar este aspecto de una forma 

objetiva fueron dos cuestionarios, el SCL-90-R y el CRI-A. 

Con respecto al SCL-90-R, es un cuestionario psicológico que sirve para evaluar patrones de 

síntomas presentes en los individuos, pudiendo ser utilizado en tareas de diagnóstico clínico. 

Es una herramienta útil en la evaluación del estado psicológico y en la detección de trastornos 

mentales. Los resultados que hemos obtenido en este cuestionario están en concordancia con 

los presentados por otros estudios previos (47,102–105). 
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Schiavone y cols. (104) encontraron que los pacientes SBA puntuaban más alto que los 

controles, con diferencias significativas, para las escalas de somatización, depresión, ansiedad 

y hostilidad. En nuestro caso, los pacientes SBA presentaron mayores puntuaciones en todas 

las escalas con respecto a los controles, obteniéndose diferencias estadísticamente 

significativas en los casos de somatización, obsesión-compulsión, sensibilidad interpersonal, 

depresión, ansiedad, hostilidad y psicoticismo. Estos resultados son muy similares a los 

presentados en los estudios de Yoo y cols. (102) y de Pedro y cols. (47). Por otro lado, Kim y 

cols. (209) realizaron un estudio con mujeres postmenopáusicas, mujeres premenopáusicas y 

hombres, todos ellos diagnosticados de SBA, y no encontraron diferencias entre ellos en 

ninguna de las 9 dimensiones sintomáticas que evalúa este cuestionario, lo que indicaría que 

estos parámetros son muy típicos del SBA, independientemente de la edad o el sexo.  

La ansiedad y la depresión son los trastornos psicológicos asociados con mayor frecuencia al 

SBA. El análisis del SCL-90-R nos muestra que los pacientes SBA presentan puntuaciones 

significativamente mayores con respecto a los controles en estas escalas, como era de 

esperar, y está en consonancia con el hecho de que el consumo de fármacos ansiolíticos y 

antidepresivos sea bastante más frecuente en estos pacientes que en los controles. 

Curiosamente, contrasta con los resultados obtenidos sobre ansiedad y depresión cuando 

estas variables son reportadas por los propios pacientes. Si bien es cierto que obtuvimos una 

tendencia a la significación a favor de los SBA en el caso de la depresión, no ocurrió lo mismo 

con la ansiedad. Es más, la ansiedad era reportada con mayor frecuencia por los controles que 

por los SBA. Esto podría ser debido al hecho de que los pacientes SBA no sean conscientes de 

su propia alteración, somatizándola en diversos síntomas físicos, entre ellos el SBA.  

La hostilidad también fue significativamente mayor entre los individuos SBA que entre los 

controles. Varios estudios han descrito que existe una asociación entre hostilidad y salud, 

determinando que los individuos hostiles presentan una mayor prevalencia e incidencia de 

problemas de salud física (104,230,231).  

Schiavone y cols. (104) describen que el dolor del SBA aumenta junto con la ansiedad y la 

depresión, pero no con la duración de la enfermedad. Sugieren que la ansiedad podría dar 

lugar a una desmoralización secundaria (depresión) en los pacientes con SBA y que los 

síntomas depresivos podrían contribuir al dolor. Consideran que el dolor podría ser una 

característica somática de la depresión en personas ansiosas y hostiles, con tendencias a la 

somatización. La somatización puede describirse como la presencia de quejas somáticas sin 

ninguna causa orgánica y puede considerarse como una respuesta biológica al estrés (68). 
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Podría considerarse como el equivalente psicológico de la comorbilidad, que es una de las 

características de la SC. Se podría decir que cuanto mayor es la somatización, mayor es la SC. 

La escala somatización fue significativamente superior en los SBA frente a los controles en 

nuestro estudio y en todos los anteriormente referenciados (47,102,104). Así, los síntomas de 

ardor en la boca podrían entenderse como una somatización de la ansiedad y del sufrimiento 

psicológico (68). 

También hay que destacar el hecho de que se hayan obtenido diferencias significativas en el 

caso del psicoticismo, al igual que en otros estudios (47,102). El psicoticismo es un rasgo de la 

personalidad caracterizado por una percepción distorsionada de la realidad, alucinaciones y 

tendencia a percibir las cosas de forma irreal y es algo que podría ir en concordancia con la 

presencia de rasgos alexitímicos en pacientes SBA como hemos comentado anteriormente.  

Por último, los tres índices globales de malestar psicológico que describe el SCL-90-R (GSI, PST 

y PSDI) también fueron superiores y estadísticamente significativos para los pacientes SBA, al 

igual que en los estudios de de Pedro y cols. (47) y Yoo y cols. (102), demostrando que el 

sufrimiento psicológico es mayor en los SBA que en los controles. 

En lo referente al CRI-A, se trata de un cuestionario que evalúa las respuestas de 

afrontamiento que una persona emplea ante circunstancias vitales estresantes. Schiavone y 

cols. (104) consideran que las situaciones de estrés psicosocial, las cuales son frecuentes en la 

vida de los pacientes con SBA, son predictoras de estrategias de afrontamiento ineficaces.  

Hasta donde llega nuestro conocimiento, ningún estudio previo ha utilizado el CRI-A para 

evaluar las diferencias en las estrategias de afrontamiento del estrés de los pacientes SBA 

frente a un grupo de controles. Los resultados que obtuvimos con este cuestionario no son 

muy robustos pues, de los ocho tipos de escalas que se evalúan, solo obtuvimos diferencias 

estadísticamente significativas en dos. Sin embargo, las puntuaciones de ambas estaban 

aumentadas en los SBA con respecto a los controles, lo que significa que estos pacientes 

afrontan las situaciones de estrés de forma distinta que la que la población general.  

Estas dos escalas fueron Búsqueda de guía y soporte (BG) y Descarga emocional (DE). BG es 

una escala de aproximación y pertenece al grupo de estrategias conductuales. Se trata de 

pacientes que, ante los problemas, buscan ayuda para afrontarlos. DE también es una 

estrategia conductual, pero, al contrario que BG, pertenece al grupo de estrategias de 

evitación. Por tanto, ante situaciones de estrés, estos pacientes presentan mayor descarga 
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emocional que los controles pero, aunque buscan ayuda, carecen de estrategias adaptativas 

de afrontamiento y de aproximación a los problemas.  

Hasta donde sabemos, apenas se han investigado las estrategias de afrontamiento en el SBA. 

Sin embargo, en otros SSC, como la FM, estas estrategias podrían jugar un papel importante 

(232), en particular aquellas centradas en la emoción, como la descarga emocional. En 

pacientes con FM y pacientes con alodinia, la corteza cingulada anterior derecha presenta, 

ante estímulos dolorosos, una activación significativamente mayor que en controles sanos 

(233). La activación inducida por dolor de esta zona del cerebro se asocia con el uso de 

estrategias de afrontamiento desadaptativas y, más concretamente, con estrategias de 

afrontamiento centradas en la emoción (233,234). 
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8. VARIABLES RELACIONADAS CON  LA EVALUACIÓN DE LA SENSIBILIZACIÓN CENTRAL 

El estudio del grado de SC es fundamental en el dolor crónico en general, aunque hasta hace 

pocos años, sólo se relacionaba con las cefaleas crónicas y la FM. Hasta donde llega nuestro 

conocimiento, no existen hasta la fecha estudios en población española que evalúen la SC en 

los pacientes SBA. La determinación de la SC en los pacientes SBA puede ser valiosa para el 

clínico a la hora de clasificar a sus pacientes en función de la presencia o ausencia de cambios 

somatosensoriales (24). Nuestros datos muestran que la determinación del grado de SC es útil 

y complementaria al diagnóstico clínico y, además, podría orientar sobre el tipo de 

tratamiento que precisan estos pacientes. 

El diagnóstico de la SC es difícil de establecer dado que no existe una definición aplicable 

precisa, ni un método o pauta para realizarlo (235). En la actualidad, los estudios 

electrofisiológicos son los instrumentos más utilizados para medir la SC (16,24). Sin embargo, 

este tipo de pruebas son complejas e inviables en la práctica rutinaria, lo que nos lleva a 

buscar otras alternativas, como es el caso de los cuestionarios de SC. Estos cuestionarios son 

instrumentos, en algunos casos validados frente a QST, que se están utilizando en diferentes 

tipos de dolor para medir la sensibilización de una forma sencilla. A través de la medida de 

diferentes manifestaciones de la SC, permiten obtener una buena aproximación clínica 

evitando los inconvenientes de las pruebas neurofisiológicas (236,237), más aún cuando 

todavía no hay consenso respecto a los métodos para diagnosticar la SC. 

En el caso de la FM, la Escuela Americana de Reumatología (ACR) en 2010, presentó unos 

nuevos criterios simples y prácticos que permitían realizar un diagnóstico clínico de la FM 

mediante la utilización de cuestionarios, el WPI y el SS-Score (169,170). Estos cuestionarios, 

que han sido utilizados recientemente por otros autores en el estudio de la relación entre la 

SC y el EPT (136), permiten medir, a diferencia de otras alternativas, la extensión generalizada 

del dolor y la presencia de síntomas inespecíficos, características propias de la SC. Teniendo en 

cuenta que la FM es el referente en el grupo de patologías de SSC, decidimos emplear este 

mismo instrumento en nuestros pacientes SBA. 

Sin embargo, existen otros cuestionarios que miden el grado de sensibilización y cuyo uso se 

ha generalizado, como es el caso del Central Sensitization Inventory (CSI) (238). Este 

cuestionario, que no estaba validado en español al comienzo de nuestro estudio (239), 

prioriza el número y severidad de comorbilidades pero no valora la extensión del dolor 

generalizado, motivo por el cual nos pareció más interesante utilizar los anteriormente 

referenciados (WPI y SS-Score). 
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La SC es un fenómeno que modifica la experiencia del dolor. En general, está aceptado que la 

SC juega un papel causal en los SSC y que se correlaciona fuertemente con los síntomas de 

dolor (16,17). Los resultados obtenidos en nuestro estudio encuentran diferencias 

estadísticamente significativas tanto en la extensión generalizada del dolor (WPI) como en la 

presencia de síntomas inespecíficos (SS-Score 1ª y 2ª parte) de los pacientes SBA respecto a 

los controles. Aparte de los síntomas propios del cuadro (boca seca, picores y cambios en el 

gusto), estos pacientes presentan muchos otros síntomas típicos de SC tales como debilidad 

muscular, mareos, insomnio o ansiedad. Ello podría indicar la presencia de SC en estos 

pacientes. Encontramos una asociación positiva del SBA con los cuestionarios que sirven para 

diagnosticar la FM, pero no con la propia FM. Probablemente porque el tamaño de la muestra 

no sea suficiente para mostrar esta relación y, además, es posible que la relación encontrada 

con la SC no requiera el mismo nivel de intensidad para estas dos entidades. 

Respecto a la extensión del dolor a otras zonas corporales, está presente en todos los SSC,  en 

mayor o menor grado (132,240). Los pacientes SBA mostraron puntuaciones en extensión del 

dolor significativamente más elevadas que los controles. Obtuvimos diferencias 

estadísticamente significativas para las localizaciones de pecho y abdomen. También hubo 

otras localizaciones con tendencia a la significación. Así, estos pacientes mostraron una 

extensión del dolor a localizaciones características de síntomas cardíacos, no existiendo 

ninguna patología cardíaca estructural. Este hecho podría ser interpretado como una 

somatización de la ansiedad o bien puede ser indicativo de una mayor implicación del SNC 

(241–243). Este dato es coherente con la tendencia a la significación en dolor torácico 

obtenida en el SS-Score 2ª parte y con el mayor consumo de fármacos antihipertensivos 

betabloqueantes por parte de los SBA que comentamos con anterioridad. Sin embargo, en el 

presente trabajo, no obtuvimos un tamaño del efecto importante para este cuestionario. La 

medición de la extensión del dolor con el WPI no se muestra como un buen predictor del SBA. 

En un futuro sería interesante valorar esta relación con un incremento del número de casos. 

Otra de las características de la SC es la presencia de síntomas inespecíficos o relacionados 

con la fatiga inexplicable, sueño no reparador y trastornos cognitivos que son recogidos por la 

primera parte del SS-Score. En el presente trabajo, los pacientes SBA obtuvieron puntuaciones 

significativamente superiores que los controles en este cuestionario.  

Los niveles de fatiga fueron significativamente superiores en los pacientes SBA que en los 

controles, al igual que sucede en otros SSC, como FM o SCI (244–246). Hay que destacar que, 

aunque los casos SBA reportaban mayores niveles de fatiga, la historia clínica reveló que las 
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alteraciones músculo-esqueléticas eran significativamente más frecuentes entre los controles. 

Dichas alteraciones músculo-esqueléticas (artritis, tendinitis, lumbalgias, ciática, etc.) pueden 

causar dolor muscular, pérdida de fuerza y fatiga. Sin embargo, los resultados obtenidos en 

nuestro estudio indicarían que en el SBA la fatiga podría ser causa del proceso de SC y no ser 

debida a la presencia de este tipo de alteraciones. Teniendo en cuenta esto, la evaluación de 

la fatiga, junto con la ansiedad y el estrés, debería considerarse dentro de las estrategias de 

manejo de las enfermedades SSC.  

Al igual que en otros cuadros de dolor crónico que cursan con SC (240,245,247–250), se ha 

asociado al SBA con alteraciones del sueño (23,47,63,251). Sin embargo, esta relación es 

controvertida, ya que las alteraciones del sueño pueden considerarse como una consecuencia 

de la SC y no del propio SBA (25). En la actualidad, se considera que los trastornos del sueño 

son un fenómeno paralelo al SBA, siendo tan frecuentes en esta patología como en otras SC. 

En nuestro estudio los pacientes SBA mostraron unos valores de sueño no reparador y 

alteraciones del mismo significativamente mayores que los controles. Debemos tener en 

cuenta que la asociación entre el SBA con la depresión y la ansiedad puede estar interfiriendo 

en esta relación (99). Las terapias farmacológicas han demostrado que la mejora de la calidad 

del sueño puede reducir el dolor en los pacientes con FM (247), lo que nos lleva a pensar que 

el tratamiento de las alteraciones del sueño también debería plantearse como una prioridad 

en el caso del SBA. 

La primera parte del SS-Score no obtiene un rendimiento diagnóstico suficiente discriminando 

a los pacientes SBA ya que evalúa los tres síntomas en conjunto y, en nuestro estudio, no se 

obtienen diferencias significativas respecto a los trastornos cognitivos sino únicamente una 

tendencia a la significación. Además, como acabamos de explicar, la relación con los 

trastornos del sueño no está resuelta. 

La segunda parte del SS-Score es una lista de verificación que sirve para valorar síntomas 

inespecíficos descritos en otros síndromes de sensibilidad central. Nos parece importante 

resaltar los buenos resultados obtenidos en este cuestionario que nos muestra como, en el 

SBA, tienen mayor peso las comorbilidades asociadas y el conjunto de síntomas inespecíficos 

que otras puntuaciones como la extensión del dolor. Los pacientes de nuestro estudio 

obtuvieron puntuaciones significativamente mayores que los controles, con un tamaño de 

efecto importante. Entre los síntomas que tienen una puntuación más alta encontramos 

algunos que tienen una clara relación con el cuadro de SBA en sí mismo, como la boca seca o 

los cambios en el gusto (5,25), que podrían actuar como un factor de confusión en los 
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resultados; pero también otros que no están relacionados y que son síntomas característicos 

de SC: problemas de comprensión o de memoria, debilidad muscular, mareo, insomnio, 

depresión o ansiedad, dolor torácico, zumbidos en los oídos, ojo seco y pérdida de apetito, 

entre otros. Lamey y cols. (107) también describen que una proporción significativamente 

mayor de pacientes con SBA que controles reportaban diferentes dolencias somáticas, 

incluyendo artritis/reumatismo, dolor de espalda, trastornos gastrointestinales recurrentes, 

fatiga crónica, problemas de la piel, problemas persistentes con la boca, náuseas, ansiedad 

y/o depresión, cancerofobia, mareos o vértigo y patrones de sueño alterados.  

Es interesante resaltar que este listado de comorbilidades resulta ser el que presenta mejor 

rendimiento diagnóstico y una asociación más robusta con el SBA siendo, por tanto, el mejor 

predictor de su aparición o presencia. Se trata de una situación similar a la que se ha 

producido en otros cuadros con componente de SC, como en el caso de los TTM. El estudio 

Oppera (252) demostró que, en el caso de esta patología, el mejor predictor también era una 

lista de verificación de comorbilidades. Así pues, y dado los buenos resultados del SS Score 2ª 

parte frente a los obtenidos por el WPI y el SS Score 1ª parte, es posible que sea este 

cuestionario o uno similar, como el CSI, el instrumento que mejor puede predecir el grado de 

SC en los pacientes SBA de una forma sencilla en la práctica clínica. 

Por otro lado, nuestro grupo de pacientes SBA obtuvo una asociación significativamente 

mayor con otros SSC que el grupo control, al contrario que ocurría con el resto de patologías 

sistémicas evaluadas, donde prácticamente no se encontraron diferencias entre ambos grupos 

y que ya se han comentado con anterioridad. Cabe destacar la significación obtenida para los 

cuadros de síndrome de dolor miofascial, síndrome de estrés postraumático, TTM y SCI. 

Aunque la inclusión del síndrome de estrés postraumático entre los SSC, propuesta por Yunus 

(16) es controvertida, este cuadro clínico muestra una fuerte asociación con casi todos los SSC 

y se considera un factor de riego para padecer dolor crónico (253,254). 

Como hemos comentado anteriormente, Lamey y cols. (107) determinaron que los pacientes 

SBA son más propensos a sufrir ciertos síntomas somáticos, entre los que destacan problemas 

gastrointestinales, fatiga crónica, patrones de sueño alterado, alteraciones cutáneas y orales y 

otros síntomas como náuseas, mareos o dolor de espalda, presentando un estado de salud 

empeorado con respecto a los controles. Del mismo modo, Mignogna y cols. (39) también 

determinan que los pacientes SBA sufren comorbilidades somáticas inexplicables, entre las 

que destacan dolores de cabeza tensionales, ardor ocular, tinnitus, dolor miofascial, 

hiperactividad intestinal, palpitaciones y alteraciones urogenitales. Los resultados obtenidos 
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en nuestro estudio siguen la línea de estos resultados. La presencia de todos estos síntomas y 

comorbilidades refuerzan la teoría de que en el SBA existe un estado de sensibilización central 

que favorece la presencia de otras entidades dolorosas en el cuerpo y disminuye la calidad de 

vida de estos pacientes (47).  

Además, los resultados que hemos obtenido con respecto al cortisol son compatibles con la 

desregulación del eje HPA. La medición del cortisol a las 12-13 p.m. demuestra una bajada 

brusca de los niveles del mismo, por debajo de los niveles que presentan los controles, que se 

podría interpretar como un agotamiento de la glándula suprarrenal que haría que no se 

recupere el eje normal de cortisol.  

Las alteraciones del eje HPA se han asociado con el trastorno de depresión mayor 

(124,125,215,218,255), además de con numerosas patologías de SC, como la FM (219,220), el 

SCI (221,222), los TTM (223–225), la cistitis intersticial (226), el EPT (227) y el SFC (219,228). 

Los resultados de nuestro estudio parecen indicar que la desregulación del eje HPA es un 

fenómeno que también se produciría en el SBA, representando un nuevo punto en común 

entre esta patología y los SSC. Teniendo en cuenta los efectos multisistémicos del eje HPA, se 

ha sugerido que las alteraciones en la actividad del eje HPA pueden influir en las vías centrales 

y neurales responsables de la transmisión y modulación del dolor (224,225), lo que nos lleva a 

pensar que el proceso de SC está involucrado en la fisiopatología de este síndrome.  

De hecho, si tenemos en cuenta los criterios diagnósticos propuestos por Yunus en 2015 (16) 

para considerar la inclusión de una patología dentro de la familia de SSC, los resultados 

obtenidos parecen indicar que los pacientes de nuestro estudio cumplirían estos criterios e, 

incluso, se podría considerar al SBA como una de las de las denominadas condiciones de dolor 

crónico superpuesto (COPCs). 
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9. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

La principal limitación de este trabajo la encontramos en el hecho de que los datos referentes 

al estado de salud general de los grupos de estudio eran datos auto-referidos por los sujetos 

durante la anamnesis, que no pudieron ser confirmados con un informe médico o analítica 

actual. Teniendo en cuenta que los sujetos del estudio solamente eran vistos en dos 

ocasiones, y no varias veces a lo largo de un periodo de tiempo, consideramos que el haber 

exigido este tipo de pruebas médicas podría haber mermado nuestra capacidad de 

reclutamiento, especialmente en el caso de los controles.  

Otra limitación importante la encontramos en el hecho de que el estudio fue llevado a cabo en 

la Facultad de Odontología de la UCM. Si bien es cierto que esto supuso una serie de ventajas, 

ya que disponíamos de los sillones dentales y del instrumental necesario para llevar a cabo las 

exploraciones y recogida de muestras pertinentes de forma adecuada, los horarios de la 

Facultad nos impedían tener más flexibilidad a la hora de ver a los pacientes. Consideramos 

que hubiera sido interesante poder tomar más muestras de cortisol a los sujetos de estudio, 

coincidiendo con los 4 picos de su ritmo circadiano, para poder comprobar la existencia o no 

de un eje HPA desregulado, algo que solamente podemos sugerir con los resultados que 

tenemos. Sería interesante, en un futuro, poder hacer estas determinaciones y comprobar 

esta hipótesis.  

Por último, debe tenerse en cuenta que en este estudio la presencia o ausencia de SBA se ha 

determinado con los criterios de la ICDH-IIIβ. Esto conlleva que la muestra sea representativa 

de la realidad clínica del día a día, con pacientes SBA con diferente grado de componente 

central y periférico. Sin embargo, hubiera sido deseable poder categorizar a los paciente SBA 

mediante el uso de pruebas electrofisiológicas y así estudiar el comportamiento de los 

cuestionarios de SC. Probablemente, el rendimiento de dichos cuestionarios en los pacientes 

SBA en los que existan cambios a nivel somatosensorial sería mucho mejor que el obtenido en 

el presente trabajo. Estas mismas sospechas plantean Harper y cols. (256) en su estudio de 

2016 con pacientes de TTM. Consideran que la separación de los sujetos con TTM de acuerdo 

con su grado de dolor centralizado mediante QST supondría que se observasen mayores 

diferencias con respecto a los controles en aquellos pacientes de TTM con dolor más 

centralizado frente a aquellos pacientes que tienen una menor sensibilización. 
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1. Las variables relacionadas con los hábitos personales y con la salud oral se distribuyeron 

de forma similar entre los pacientes SBA y los controles. 

2. Las alteraciones gastrointestinales y el reflujo gastroesofágico fueron patologías más 

frecuentes entre los pacientes SBA que entre los controles. Los pacientes SBA recibían 

tratamiento con fármacos antidepresivos y ansiolíticos con mayor frecuencia que los 

controles.  

3. El síntoma descrito con más frecuencia por los pacientes SBA fue el ardor y la localización 

afectada con más frecuencia la lengua, seguida de los labios. La intensidad media de los 

síntomas medida con EVA fue de 7,98 (SEM: 0,29) y la duración media fue de 59,82 

meses (SEM: 8,77). El tratamiento odontológico y la depresión/ansiedad fueron las 

situaciones referidas con más frecuencia por los pacientes SBA como desencadenantes 

de su patología.   

4. Los resultados obtenidos con respecto a los niveles salivales de cortisol sugieren que los 

pacientes SBA presentan una desregulación del eje HPA. En lo referente a los niveles 

salivales de magnesio, no se encontraron diferencias significativas entre casos y 

controles. 

4. Los factores psicológicos están implicados en el SBA. En el SCL-90-R, los pacientes SBA 

presentaron niveles elevados de ansiedad, depresión, somatización, obsesividad-

compulsión, sensibilidad interpersonal, hostilidad y psicoticismo. Entre ellas, destaca la 

significación en el caso del psicoticismo, rasgo de la personalidad caracterizado por una 

percepción distorsionada de la realidad. Los pacientes SBA presentaron, además, un 

índice de severidad global muy elevado, lo que indica un elevado nivel de distrés general. 

5. Según la significación en el CRI-A, ante situaciones de estrés, los pacientes SBA presentan 

mayor descarga emocional que los controles pero, aunque buscan ayuda, carecen de 

estrategias adaptativas de afrontamiento y de aproximación a los problemas. Sin 

embargo, a pesar de tener mayores niveles de síntomas de ansiedad según el SCL-90-R, el 

uso del resto de las estrategias de afrontamiento, son similares a las del grupo control. 

6. Las puntuaciones obtenidas en el WPI y en el SS-Score fueron significativamente mayores 

en los pacientes con SBA que en el grupo control. Estos cuestionarios podrían resultar 

una herramienta útil en la evaluación de la SC de estos pacientes.  

7. Las puntuaciones obtenidas en el WPI y el SS-Score, en conjunto con los resultados 

obtenidos en los cuestionarios SCL-90-R y CRI-A y la posible desregulación del eje HPA, 

sugieren que la SC es un proceso implicado en el SBA. 
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Anexo I. Certificado de la resolución del Comité Ético. 
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Anexo II. Hoja de información para los posibles participantes. 

 

HOJA DE INFORMACIÓN PARA LOS POSIBLES PARTICIPANTES 

Nos gustaría invitarle a participar en un estudio de investigación. Antes de que se 

decida a participar es importante que entienda por qué se está realizando esta 

investigación y lo que supondrá. Tómese el tiempo necesario para leer detenidamente la 

información. Una vez que su odontólogo le explique el estudio y que usted se decida a 

participar, se le pedirá que firme este impreso. Si decide no participar, el nivel de 

tratamiento que reciba, tanto ahora como en el futuro, no resultará afectado de modo 

alguno. El estudio que le estamos proponiendo es el siguiente: 

“Estudio epidemiológico y de parámetros psicobioquímicos de estrés en el SBA" 

 

FINALIDAD DEL ESTUDIO: 

El Síndrome de Boca Ardiente (SBA) es una entidad que se caracteriza por una 

"sensación de ardor o quemazón de la mucosa oral en ausencia de signos clínicos que lo 

justifiquen". La etiología, a día de hoy, sigue siendo desconocida. Sin embargo se han 

descrito múltiples factores locales, sistémicos y psicológicos que pueden estar 

relacionados con los síntomas.  

Además, se ha demostrado que los pacientes con SBA tienen mayores niveles de 

psicoestrés y de afrontamiento del mismo que los pacientes sanos, por lo que cabría 

esperar una posible correlación entre dichos niveles y las concentraciones de cortisol y 

magnesio en saliva.  

Asimismo, el componente neuropático que subyace en la base de la etiología del 

SBA podría cuantificarse objetivamente mediante la evaluación del número de zonas 

dolorosas corporales así como de la gravedad de los síntomas asociados 

 Beneficios 

Su participación en este estudio es desinteresada. El estudio consiste en la 

recogida de una serie de variables sobre usted y sobre su historia clínica, así 

como la cumplimentación de un cuestionario de síntomas psicopatológicos (SCL-

90-R), otro de afrontamiento del estrés (CRI-A), Índice de Dolor Generalizado 

(Widespread Pain Index - WPI) y Escala de Gravedad de Síntomas (Symptom 

Severity Score - SS Score), además de medidas del flujo salival y del pH salival, y 

medida de los niveles salivales de cortisol y magnesio.  

Con ello, se le proporcionará un diagnóstico clínico de su estado de salud 

bucodental y, si lo solicita, un informe con los resultados sobre su estado de 

psicometría del estrés.  

 Riesgos  

No existen riesgos derivados de la participación en el estudio que le estamos 

presentando. 
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NO ESTÁ OBLIGADO A PARTICIPAR. 

La participación en este estudio es totalmente voluntaria y usted es libre de negarse a 

participar. Deberá basar su decisión en lo que le hemos explicado y en lo que ha leído 

acerca del estudio. 

El odontólogo responderá a las preguntas que tenga sobre el estudio en cualquier 

momento. Mientras participa en el estudio, le informaremos de cualquier resultado que 

pudiese afectar a su voluntad de continuar en el mismo. Tiene derecho a retirarse del 

estudio en cualquier momento. 

Usted puede retirarse del estudio en cualquier momento mediante la revocación del 

consentimiento informado, sin que ello suponga una merma en su atención sanitaria. 

 

CONTACTO: 

El investigador responsable de esta investigación es Rocío Cerero Lapiedra, con 

quien puede ponerse en contacto en el teléfono: 91 3941963 o en la dirección de correo 

electrónico: rcererol@odon.ucm.es. También puede ponerse en contacto con la 

investigadora Marta Monteserín Matesanz en la dirección de correo electrónico: 

marta.monteserin@gmail.com 

Si tiene alguna pregunta antes de que se decida a participar en el estudio, o en 

cualquier otro momento, no dude en contactar con ellas. 

 

CONFIDENCIALIDAD Y PROTECCIÓN DE DATOS: Todos los datos obtenidos 

durante el desarrollo de este estudio son totalmente confidenciales. 

Este estudio se rige por la Ley Orgánica 15/1999 sobre Protección de Datos de 

Carácter Personal y por la Ley 14/2007 de Investigación Biomédica. Los datos de 

carácter personal recogidos se incorporarán a un archivo informático al que sólo podrá 

tener acceso el personal investigador, pudiendo sólo ellos relacionar dichos datos con 

usted, así como el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Clínico San Carlos, 

en caso de precisarlo, para comprobar los datos y procedimientos del estudio. No podrán 

ser utilizados para fines distintos a este estudio de investigación. 

De acuerdo con lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer los 

derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá 

dirigirse a los datos de contacto dados con anterioridad. Los investigadores se 

comprometen a entregar a los participantes un informe con sus resultados, si estos lo 

solicitan. 
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Anexo III. Consentimiento informado. 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO  

 
Título del proyecto de investigación:  

"Estudio epidemiológico y de factores psicobioquímicos de estrés en el SBA" 

 

Datos personales del paciente o su representante legal: 

Nombre y Apellidos:_____________________________________________ 

Dirección:_____________________________________________________ 

DNI:_________________________________________________________ 

 
 Datos del informador: 

Nombre y Apellidos:_____________________________________________ 

Dirección:_____________________________________________________ 

DNI:_____________________________ Nº Col:______________________ 

 
 Datos del profesional que realiza la recogida de datos: 

Nombre y Apellidos:_____________________________________________ 

Dirección:_____________________________________________________ 

DNI:_____________________________ Nº Col:______________________ 

 

 

Yo, ___________________________, con DNI ____________________ he 
comprendido toda la información recibida que he requerido; tengo conocimiento de que 
puedo revocar este consentimiento en cualquier momento; doy mi consentimiento 
informado para participar en este estudio. 

        Firma paciente:                                                            Firma profesional: 

Fecha: 

 

 
Yo, ___________________________, con DNI ____________________  deseo revocar 
el consentimiento informado para la participación en este estudio. 

        Firma paciente:                                                            Firma profesional: 

Fecha: 
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Anexo IV. Cuaderno de recogida de datos. 

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 1 

Fecha: 

Código de paciente:  

Evaluador:  

 

CASO     /     CONTROL 
 
 1. ¿Cuál es el motivo de la consulta?___________________________________________ 
   
 2. ¿Cuál es la causa de ese dolor o molestia?____________________________________ 
   
 3. Si la causa no es dentaria... ¿es compatible con un SBA?_________________________ 
   
 
 
 
 VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

1. Sexo:    HOMBRE  MUJER 

2. Edad:  ___________   

3. Fecha de nacimiento:  DÍA ______ MES ________ AÑO_________ 

4. Domicilio: ___________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________________ 

 

5. Ocupación actual 

Trabajando   

En desempleo   

Jubilado o prejubilado   

Estudiando   

Incapacitado para trabajar   

Labores del hogar   

Otros   

No consta   
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 2 

 

6. Nivel socioeconómico 

I. 
Directores y gerentes de establecimientos de 10 o más asalariados y profesionales 
tradicionalmente asociados a licenciaturas universitarias.   

II. 
Directores y gerentes de establecimientos de menos de 10 asalariados, 
profesionales tradicionalmente asociados a diplomaturas universitarias y otros 
profesionales de apoyo técnico. Deportistas y artistas.   

III. Ocupaciones intermedias y trabajadores por cuenta propia.   

IV. Supervisores y trabajadores en ocupaciones técnicas cualificadas.   

V. Trabajadores cualificados del sector primario y otros trabajadores semicualificados.   

VI. Trabajadores no cualificados.   

 

7. Nivel de estudios 

No sabe leer o escribir / estudios primarios incompletos   

Estudios primarios completos   

Estudios secundarios de 1ª etapa   

Estudios secundarios de 2ª etapa   

Enseñanzas profesionales de grado superior o equivalente   

Universitarios   

 

 

 HÁBITOS PERSONALES 

1. Tabaco 

Uso de tabaco 

No fumador 

Ex fumador 

Fumador 

Nº de cig/día 
  
 

Tipo de tabaco 
 
 

 

2. Alcohol 

Consumo de alcohol 
  
 

Cantidad de alcohol ingerido 
 
 

Nº de Unidades de Bebida Estándar (UBE) / semana 
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 3 

3. Cafeína 

Bebida Volumen de la taza ¿Cuántas al día? 

Café hecho en casa 100ml.  

Café hecho en casa descafeinado 100ml.  

Café de cafetería 100ml.  

Café de cafetería descafeinado 100ml.  

Café instántaneo 125ml.  

Café instántaneo descafeinado 125ml.  

Café expresso de cápsulas 60ml.  

Infusión de té 125ml.  

Refrescos a base de té 330ml.  

Refrescos de cola 330ml.  

Bebidas energéticas 200ml.  

Refrescos de té descafeinado 330ml.  

Refrescos de cola descafeinados 330ml.  
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 4 

(Continúa consumo de cafeína) 

Medicamento Tipo de medicamento Sí / No 

ACTRON COMPUESTO Analgésico  

ANALGILASA Analgésico  

ASPIRINA PLUS Analgésico  

BIODRAMINA CAFEÍNA Contra el mareo  

CAFERGOT Antimigrañoso  

CAFIASPIRINA Analgésico  

CALMAGRIP Antigripal  

CALMANTE VITAMINADO Analgésico  

CINFAMAR CAFEÍNA Contra el mareo  

DESENFRIOL Antigripal  

DOLVIRAN Analgésico  

DURVITAN Cansancio  

DYNAMIN Cansancio  

FIORINAL CODEÍNA Analgésico  

FRENADOL COMPLEX Antigripal  

HEMICRANEAL Antimigrañoso  

ILVICO COMPRIMIDOS Antigripal  

MEJORAL CAFEÍNA Analgésico  

NEOCIBALENA Analgésico  

OKAL Analgésico  

OPTALIDÓN Analgésico  

RINOMICINE ACTIVADA Resfriado  

SALDEVA Analgésico  

SALVARINA Antiinflamatorio  

SARIDÓN Analgésico   

TONOPÁN Antimigrañoso  

 

Consumo de cafeína 
 
 

Nivel de consumo de cafeína 

Bajo  (< 100mg cafeína/día) 

Moderado (100-300mg cafeína/día) 

Alto (300-500mg cafeína/día) 

Muy alto (>500mg cafeína/día) 
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 5 

4. Otros factores locales 

Uso de colutorio con alcohol 

 
Consumo de alimentos calientes 

 
Consumo de alimentos muy condimentados 

 

Ingesta de líquidos diaria 

0 - 1,5 litros/día 

1,5 - 2 litros/día 

> 2 litros/día 

 

 

 FACTORES SISTÉMICOS 

Alteraciones hormonales 
Menopausia 

Perimenopausia 

Déficits y carencias nutricionales 

Anemia perniciosa (Déficit vitamina B12) 

Ferropenia 

Déficit vitaminas B1, B2, B6 

Déficit vitamina D 

No 

Diabetes mellitus (DM) 

DM I 

DM II 

No 

Alteraciones tiroideas 

Hipotiroidismo 

Hipotiroidismo subclínico 

Hipertiroidismo 

Hipertiroidismo subclínico 

No 

Otras patologías sistémicas 
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 6 

 

Nombre de TODOS los medicamentos que toma el paciente: 

_______________________________________________________________________________ 

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________

_______________________________________________________________________________ 

 

 

 SALUD ORAL 

1. Hábitos parafuncionales 

Mordisqueo lingual 
 Mordisqueo yugal 
 Mordisqueo labial 
 Bruxismo 
 Movimientos linguales anormales 
 No 
 

 

2. Examen periodontal básico (EPB) 

Código 0 
PS < 4mm   

  No cálculo ni sangrado al sondaje 

Código 1 
PS < 4mm   

  Sangrado al sondaje pero sin cálculo 

Código 2 
PS < 4mm   

  Cálculo dental u obturaciones desbordantes 

Código 3 PS entre 4-6mm 
  

Código 4 PS > 6mm 
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 7 

 

3. Posibilidad de alergia de contacto 

Obturaciones de amalgama Sí No 

Uso de prótesis de acrílico Sí No 

 

Especificar tipo de prótesis 
 

 

 

 FACTORES DESCRITOS POR EL PACIENTE (SUBJETIVOS) 

1. Factores psicológicos 

Situaciones vitales estresantes: cancerofobia, insomnio, hipocondría, pérdida de seres 

queridos, hijos con malformaciones u otras alteraciones, separación, despido del trabajo... 

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________ 

 

2. Factores neurológicos (rodear lo que corresponda) 

ALTERACIÓN DEL GUSTO (DISGEUSIA, sabor amargo, metálico...) 

“SENSACIÓN FANTASMA” DOLOROSA, TÁCTIL O TÉRMICA 

NINGUNO DE ELLOS 
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HOJA DE RECOGIDA DE DATOS PARTICIPANTES 

Página 8 

 

 DETERMINACIONES EN SALIVA 

1. Sensación subjetiva de saliva (rodear lo que corresponda) 

XEROSTOMÍA    NORMALIDAD         PTIALISMO 
 

2. Medida del flujo salival 

SALIVA TOTAL EN REPOSO:_____________________________ ml en 5 minutos. 

FLUJO SALIVAL EN REPOSO (FSR):________________________ ml/min. 

FSR DISMINUIDO (<0.1ml/min):  SÍ  NO  

 

SALIVA TOTAL ESTIMULADA:___________________________  ml en 5 minutos. 

FLUJO SALIVAL ESTIMULADO (FSE):______________________ ml/min. 

FSE DISMINUIDO (<0.5ml/min):  SÍ  NO 

 

3. Parámetros bioquímicos en saliva 

pH 
 

Cortisol 9-10 a.m.  µg/dL 

Cortisol 12-13 p.m.  µg/dL 

Magnesio µmol/well 
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ANEXO CASOS SBA 

Página 9 
1. Características del síntoma: 

ARDOR /QUEMAZÓN   ESCOZOR   PICOR 

DOLOR     ARENILLA  OTRO   ____________ 

2. Intensidad del síntoma (VAS): 

 
 0  1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  

I______I______I______I______I______I______I______I______I______I______I 

 

3. Tiempo de evolución del síntoma (en meses):       _____________________ 

4. Localización del síntoma: 

LENGUA EN GENERAL  LENGUA 1/3 ANTERIOR  BORDES LENGUA 

LABIOS   PALADAR  ENCÍAS   OROFARINGE 

Especificar:   ___________________________________________________________ 

 
5. Tipo de Lamey y Lewis: 

TIPO I: Libre de síntomas al despertar, empeora a lo largo del día, más intenso tarde-noche. 

TIPO II: Síntomas constantes a lo largo del día. 

TIPO III: Períodos del día o días libres de síntomas. 

 
6. Factores desencadenantes de los síntomas: 

TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO  PROBLEMAS PERSONALES O FAMILIARES 

ESTADOS DE DEPRESIÓN/ANSIEDAD  INGESTA DE MEDICAMENTOS 

PROBLEMAS GASTROINTESTINALES  NINGUNA CAUSA  OTRO 

Especificar: ____________________________________________________________ 
 

7. Factores modificantes de los síntomas: 

Empeora con   __________________________________________________________ 

Mejora con ____________________________________________________________ 
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Anexo V. Cuestionario SCL-90-R. 
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Anexo VI. Cuestionario CRI-A. 
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Anexo VII. Índice de dolor generalizado (WPI). 
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Anexo VIII. Índice de gravedad de síntomas (SS-Score). 
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Anexo IX. Cuestionario de síndromes de sensibilidad central. 

 

Síndromes de sensibilidad central 

  Sí No 

Migraña/dolor de cabeza tensional     

Síndrome de dolor miofascial     

Fibromialgia     

Síndrome de color irritable     

Trastornos temporomandibulares     

Síndrome de estrés post traumático     

Síndrome de piernas inquietas     

Síndrome de fatiga crónica     

Cistitis intersticial     

Síndrome de dolor regional complejo     

Sensibilidad química múltiple     
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