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Resumen
El Síndrome de Boca Urente (SBU) clásicamente se 
define como un dolor oral quemante sin hallazgos en 
el examen físico o de laboratorio. Muchas veces puede 
ser asociado a procedimientos dentales o alteraciones 
psiquiátricas pero en la gran mayoría de los casos, no 
existe un fenómeno relacionado. Sin embargo, no 
existe consenso en su evaluación clínica, lo que se re-
fleja en lo heterogéneo de los estudios de prevalencia, 
patogenia y tratamiento. Es por esto que muchas ve-
ces, representa un desafío el diagnóstico y tratamiento, 
especialmente cuando especialmente cuando existe 
un serio deterioro de la calidad de vida, sin una causa 
identificable. Este artículo tiene como objetivo contri-
buir en la identificación de causas y en la definición de 
pautas para el diagnostico y manejo clínico del SBU, 
proponiendo un esquema de estudio y manejo en base 
a la revisión de la literatura y la experiencia clínica. 

Palabras clave: Sindrome de Boca Urente; Dolor, 
Enfermedad Oral; Dermatologia

summaRy
Classically, we can define Burning-Mouth Syndrome 
(BMS) as burnish oral pain with no physical or labo-
ratory findings; often can be associated with dental 
procedures or psychiatric disorders but in general, 
there is no related phenomenon. Even today there 
is confusion and ignorance of  this syndrome, being 
reflected in the heterogeneity of  the studies of  pre-
valence, pathogenesis and treatment. This is why, in 
clinical practice, study and treatment are challenging, 
especially when we are faced with a patient who fe-
els seriously impaired in his quality of  life and does 
not find the cause. This article attempts to contribute 
to the understanding of  the BMS, proposing a study 
and management scheme based on literature review 
and clinical experience.
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La Asociación Internacional para el estudio del dolor (IASP) define el síndrome de 
boca urente (SBU) como un dolor quemante en la lengua u otra estructura de la mu-
cosa oral persistente por al menos cuatro meses, asociados a aparente indemnidad de 

la mucosa oral y exámenes de laboratorio normales.1 Los criterios diagnósticos de la IASP 
son los siguientes: sensación de ardor en la lengua u otras partes de la mucosa oral, usual-
mente bilateral y asociada con disgeusia, intolerancia a la boca seca y a la prótesis dental. 
A su vez, la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS) describe el SBU como una sensación 
urente intraoral, donde no puede ser encontrada una causa médica o dental, persistente por 
al menos 3 meses.2 El IHS, además, señala que el dolor puede limitarse a la lengua (glosodi-
nia), con síntomas asociados que incluyen: sequedad subjetiva de la boca (xerostomía), pa-
restesia y alteración del gusto. Según sus características fisiopatológicas podemos clasificar el 
SBU en primario, si no hay causa conocida; o secundario, en la cual podemos identificar un 
factor relacionado, siendo la disminución de la producción de saliva (hiposialia) una causa 
importante, que a su vez, puede ser secundaria a patologías como el Síndrome Sjögren y 
otras enfermedades reumatológicas, o por factores externos como radiotratamiento o efecto 
adverso a fármacos.3
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epidemiología

Se estima que la prevalencia del SBU es de entre un 
0.7% y un 4,6% de la población general. Esta gran 
variabilidad se explicaría por la falta de criterios diag-
nósticos estrictos, y diferencias en la metodología usa-
da para su diagnóstico (encuesta o evaluación clínica), 
no estableciéndose aún una prevalencia fidedigna en 
la población general.

El SBU raramente se presenta antes de los treinta años 
y no ha sido descrito en niños ni adolescentes. Ade-
más, suelen referir algún tipo trastorno psicológico 
asociado.4 

Es más frecuentemente reportado por mujeres en la 
quinta a séptima década de vida, presentándose entre 
tres y doce años después del inicio de la menopausia, 
con una proporción entre mujeres y hombres que va-
ría de 3:1 a 16:1. Sin embargo, un estudio realizado en 
Japón, no logró establecer una diferencia estadística-
mente significativa entre hombres y mujeres, mostran-
do una prevalencia del 2,8% para hombres y 3,2% 
para mujeres.5,6,7

etiopatogenia 
Se ha relacionado el SBU con factores de tipo local, 
sistémico y psicológico. Esto demuestra que es un sín-
drome complejo en el que podemos reconocer dife-
rentes subtipos. En el SBU llamado primario, esencial 
o idiopático, no se pueden identificar clínicamente 
alteraciones orgánicas, locales o sistémicas, a las cua-
les atribuir del trastorno; por el contrario, en el SBU 
secundario, es posible atribuir las molestias a lesiones 
observables, o a causas conocidas, y que, al tratarlas, 
mejoran el cuadro clínico.

Si bien en el SBU primario no se ha podido encon-
trar una causa directa, en los últimos años numero-
sos estudios han reportado indicios de un mecanismo 
neuropático en su génesis, aunque existen controver-
sias sobre si este mecanismo es periférico o central. 
Por ejemplo, Grushka reportó en pacientes con SBU, 
una menor tolerancia térmica en punta de la lengua, 
sin embargo, esta elevación del umbral en la percep-
ción térmica, parece también estar relacionada con un 
componente afectivo emocional. Así mismo, Jääskeläi-
nen et al. observaron que con la excitación-inhibición 
del nervio trigémino se producía una alteración tanto 

en la percepción del dolor como en la habituación al 
estímulo en los pacientes con SBU.8  

Además de estas observaciones perceptivas, se han evi-
denciado alteraciones en la mucosa anterolateral de la 
lengua, caracterizadas por una baja densidad de fibras 
finas sensitivas subepiteliales, lo que se ha relacionado 
con una degeneración axonal a este nivel.9,10 También 
se ha obtenido evidencias de un posible mecanismo 
neuropático, debido a una posible hiperactividad del 
sistema motor y sensorial del nervio trigémino, segui-
da de una inhibición central, como resultado del daño 
gustativo en el nervio de la cuerda del tímpano o del 
glosofaríngeo, secundario a un desorden temporo-
mandibular.11 También se ha observado una percep-
ción somatosensorial y degustativa disminuida en la 
lengua. A través de la resonancia magnética funcional 
del talamo, se ha demostrado un patrón anormal tras 
la estimulación dolorosa y térmica, con una disminu-
ción de captación en el putamen de los pacientes con 
SBU, por lo que también se postula una posible altera-
ción del sistema dopaminérgico nigroestriado.12

estudio 
El abordaje del SBU requiere de estudio para descar-
tar posibles causas secundarias, las que pueden ser lo-
cales, sistémicas o psicopatológicas, y que debiesen ser 
tratadas para la resolución del cuadro, y en caso no 
encontrarlas, realizar el manejo adecuado de un SBU 
primario. Para tales propósitos sugerimos considerar 
los siguientes puntos (figura 1): 

Historia clínica: realizar una anamnesis detallada 
es imprescindible para identificar antecedentes médi-
cos, personales y familiares, cuantificando la sensación 
dolorosa y describiendo la calidad, duración y crono-
logía de los síntomas. Se debe prestar especial atención 
a la ingesta de fármacos que pudiesen producir hipo-
sialia (Tabla 1) así como presencia de hábitos parafun-
cionales, que son aquellos del sistema masticatorio que 
no tienen sentido útil, que son involuntarios e inclu-
so desconocidos para el paciente, como el bruxismo, 
morder los labios, mejillas, lengua entre otros. Es im-
portante un interrogatorio psiquiátrico para descartar 
una patología del ánimo subyacente, siendo recomen-
dable la evaluación por psiquiatría, ayudando a tener 
un enfoque distinto, aportando tanto para el diagnós-
tico como en tratamiento del SBU.13,14,15
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Examen físico: Este examen se realizará para des-
cartar lesiones de mucosa oral como eritema, erosio-
nes, lengua depapilada, alteraciones sugerentes de li-
quen plano, lengua fisurada, lengua geográfica, y otras 
alteraciones de la apariencia normal de la mucosa. Es 
importante tener en cuenta que las enfermedades am-
pollares autoinmunes con frecuencia se inician con 
molestias en la mucosa oral. La exploración odontoló-
gica busca posibles problemas dentales, desajustes de 
prótesis, galvanismo y alteraciones en el volumen del 
flujo salival.16

exámenes de laboRatoRio (tabla 2)
1. Hemograma: en pacientes con SBU se ha obser-
vado hasta en un 13% la presencia de anemia, debi-
do a que la anemia ferropriva y megaloblástica (por 
déficit de vitamina B12), se asocian a glositis y atrofia 
epitelial predisponiendo a la irritación y el dolor.

2. Estudio de diabetes: el examen de glicemia 
en ayunas, la prueba de tolerancia oral a la glucosa 
(PTGO) y la HbA1c pueden ser necesarias para des-
cartar neuropatía o microangiopatía diabética. Tam-
bién, pacientes diabéticos mal controlados, presentan 
un aumento en la diuresis, llevando a la xerostomía y 
al SBU secundario.

3. Función tiroidea: se ha visto que los síntomas de 
SBU pueden estar en relación a un hipotiroidismo o 
también a un hipertiroidismo, por lo que es prudente 
realizar un estudio de la función tiroidea considerando 
niveles de TSH, T4 libre y anticuerpos antitiroideos.17

4. Otros exámenes sanguíneos: anti-SS-A/ anti-
SS-Ro, anti-SS-B/anti-SS-La, factor reumatoide y an-
ticuerpos antinucleares deben ser solicitados según la 
clínica, para evaluar la presencia de síndrome de Sjö-
gren y otras alteraciones  reumatológicas. El estudio 
de la ferritina, ácido fólico y Vitamina B12 también 
debiesen ser considerados como parte del estudio en 
caso de sospecharse anemia.  

Figura 1
Algoritmo propuesto para el diagnóstico de SBU primario.

Estudio Hallazgo
Hemograma Anemia 
Ferritina, acido fólico, vitamina B12 Anemia ferropriva, megaloblástica
Glicemia, PTGO, HbA1c Diabetes (microangiopatía, neuropatía, xerostomía)
Función tiroidea Hipotiroidismo, hipertiroidismo
Anti Ro, Anti La, factor reumatoide, ANA Sindrome de Sjögren, enfermedades reumatologicas
Biopsia de la punta de la lengua Alteraciones en las fibras nerviosas epiteliales y subpa-

pilares
Test de Parche Dermatitis de contacto alérgica por materiales dentales
Endoscopía digestiva Reflujo gastroesofagico
Estudio salival Xerostomía
Estudio hormonal Menopausia

Tabla 1
Drogas asociadas con Hiposialia
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La biopsia de la punta de la lengua: puede ayu-
dar al diagnóstico evidenciando alteraciones en las fi-
bras nerviosas epiteliales y subpapilares, mediante la 
inmunohistoquímica y la microscopía confocal, aun-
que no está indicada en el estudio inicial del SBU.

Test de Parche: se ha observado que algunos pa-
cientes desarrollan el SBU secundario a alergia de 
contacto a materiales dentales, sobre todo en las pre-
sentaciones intermitentes, en las cuales, al eliminar el 
alérgeno, se elimina la sintomatología. Por lo cual es 
indispensable el estudio de una respuesta de hipersen-
sibilidad tardía a algún tipo de material dental, siendo 
los más frecuentes compuestos de la amalgama o de 
acrílicos utilizados en el tratamiento restaurador de 
dientes. La indicación de test de parche cutáneo con 
lectura a las 96 horas es lo que habitualmente se utili-
za para la detección de respuestas de hipersensibilidad 
tardía, sin embargo, reacciones retardadas a metales 
pudiesen ocurrir hasta los 14 días, por lo que algunos 
centros incluyen la medición a los 7 y 14 días.18 

Endoscopía digestiva: El SBU está asociado oca-
sionalmente al reflujo gastroesofágico, específicamen-
te con la sintomatología de la orofaringe y base de la 
lengua. Anecdóticamente, se ha reportado alivio de 

síntomas del SBU con omeprazol dos veces al día, en 
pacientes con reflujo gastroesofágico (RGE) demostra-
do por endoscopia.19 Si bien el uso de los inhibidores 
de la bomba de protones en pacientes con SBU y RGE 
ha aumentado, puede que no sea necesariamente be-
neficioso; Becker et al. no observaron conexión causal 
entre reflujo y sensación de ardor intraoral en una se-
rie de 11 pacientes estudiados con ambas patologías.20 

Estudio salival: Una de las quejas más frecuen-
temente asociadas al SBU es la xerostomía, debido 
a esto, las alteraciones en el flujo salival como causa 
de SBU secundario deben ser descartadas mediante 
pruebas de sialometría no estimulada.21

Estudio hormonal: en un estudio sobre mujeres 
con menopausia y molestias orales, Volpe et al en-
contraron que, con la suplementación de estrógenos, 
mejoraron los síntomas  objetivos y subjetivos en 12 
de 22 pacientes tratadas con estriol, y 7 de 10 pacien-
tes tratadas con estrógenos conjugados asociados a 
noretisterona, por lo que las mujeres con receptores 
de estrógenos en la mucosa oral, pudieran disminuir 
la sintomatología con terapia de reemplazo hormo-
nal, no pudiendo garantizarse que sea un tratamiento 
efectivo.

Tabla 2
Estudio en SBU y posibles hallazgos    

Anticolinérgicos Atropina Belladona Oxibutinina

Antidepresivos y antipsicóticos  Citalopram Venlafaxina Haloperidol

 Fluoxetina Amitriptilina Mirtazapina

 Paroxetina Sertralina Olanzapina 

Diuréticos Hidroclorotiazida Furosemida Triamtireno

Antihipertensivos Captopril Enalapril Metildopa

 Clonidina 

Sedantes y ansiolíticos Alprazolam Diazepam 

Relajantes musculares Ciclobenzaprina

Analgésicos Codeina Ibuprofeno Piroxicam

 Metadona Naproxeno Tramadol

Antihistamínicos Clorfenamina Loratadina
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tRatamiento

Aún no se establece un manejo completo y efectivo 
en el SBU, se ha comprobado en algunos estudios la 
mejoría con ciertas modalidades de tratamiento, pero 
no existe un protocolo unificado. Se ha observado que 
la desaparición espontánea de los síntomas ocurre en 
muy pocos casos, de 5 a 20%, y en promedio, sólo el 
40% de los pacientes se benefician de los medicamen-
tos para el dolor neuropático.22,23  

En caso de ser comprobable una afección local o sis-
témica, el tratamiento debe ir enfocado es esto, sin 
embargo, no existiendo una alteración comprobable, 
ya sea mediante la inspección oral o por medio de exá-
menes, debiese manejarse como un SBU primario.24 

Además, habiéndose descartado la causa secundaria, 
también se debe considerar la prevención de posibles 
factores irritativos y traumáticos sobre la mucosa oral. 
Se deben pulir bordes filosos de dientes o prótesis que 
produzcan irritación en mucosa, incluso considerar 
algún protector dental que evite la acción irritativa 
de los movimientos parafuncionales sobre la lengua. 
Junto con esto, se podría asociar un gel a base de aloe 
vera, por sus efectos antiinflamatorios y lubricantes tó-
picos. Siempre tranquilizar al paciente explicando la 
naturaleza de las molestias. 

En casos en los cuales la xerostomía pueda explicar los 
síntomas, el manejo de esta es primordial. Para esto 
existen diversas alternativas: saliva artificial, ciclospo-
rina tópica, sialólogos (como el ácido málico y el ácido 
ascórbico) y medicamentos parasimpaticomiméticos, 

como la pilocarpina, que demostró eficacia clínica y 
seguridad en un estudio reciente realizado en Chile, 
en dosis de 5mg vía oral, 3 veces al día.25

En el paciente con SBU primerio, de ser posible, se ha 
sugerido intentar discriminar entre una neuropatía pe-
riférica o central, mediante la anestesia regional bilate-
ral del nervio lingual. Si a pesar de este procedimiento 
las molestias mantienen, podríamos atribuir la causa a 
una alteración de origen central.26 En el caso de sos-
pechar un SBU primario de afectación periférica, el 
uso de clonazepam tópico sería la primera elección. 
Un meta-análisis reciente concluyó que el clonazepam 
fue eficaz en la remisión de los síntomas en pacientes 
con SBU.27 Un comprimido de clonazepam de 1 mg 
tres veces al día, disuelto en la boca por tres minutos y 
luego escupido, alivió significativamente la intensidad 
del dolor en comparación con el placebo.26 El uso de 
clonazepam 0,5 mg sistémico mostró una leve mejoría 
frente al placebo, lo que sin embargo, no fue estadís-
ticamente significativo.28 La combinación de clonaze-
pam tópico y sistémico, habría mostrado un mayor 
rendimiento, sin embargo el estudio retrospectivo que 
se realizó este hallazgo requiere confirmación.29 Tal 
vez este mayor efecto este determinado por un SBU 
con afectación principalmente a nivel central.

El uso de ácido alfa lipoico (AAL) mostró efectos posi-
tivos en algunos estudios, pero han sido refutados por 
otros. Debido a lo heterogéneo de los resultados no se 
puede apoyar sustancialmente su eficacia en el trata-
miento del SBU primario, sin embargo pudiese consi-
derarse, especialmente asociado a gabapentina, donde 

Figura 2
Esquema terapéutico SBU propuesto.
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su efecto podría ser significativamente mayor. Aunque 
se ha encontrado poco o ningún efecto, la gabapentina 
y otros anticonvulsivantes se utilizan de manera ruti-
naria, pudiendo ser una opción en los pacientes con 
SBU primario.30

Además de lo descrito anteriormente, se han propues-
to muchas drogas según opinión de expertos y reporte 
de casos, haciendo eco de los tratamientos para otras 
neuropatías. Entre ellos se señalan la amitriptilina, con 
un resultado apenas superior a la mejoría espontánea. 
El tramadol, que ha sido frecuentemente usado, aun-
que hay poca evidencia en la literatura que apoye su 
uso. El uso de tranilcipromina asociada a ansiolíticos e 
hipnóticos, si bien constituyen una terapia antigua, ha 
reportado beneficios, siendo aún utilizada en nuestro 
medio como alternativa para el manejo del SBU.31

Por último, varios tratamientos tópicos, como protec-
tores linguales o capsaicina (0.01%) con xilocaina (2%) 
formulado en orobase, dos veces al día, puede ser efec-
tivo, especialmente cuando se sospecha un mecanismo 
periférico como origen del SBU (figura 2).

conclusión

El SBU, por sus características etiopatogénicas y clí-
nicas, muchas veces, constituye un desafío, debido a 
que la causa rehúye los diferentes estudios, y los tra-
tamientos indicados no dan solución, aumentando la 
frustración en el paciente y con ello su sintomatología, 
deteriorando su calidad de vida a veces de forma se-
vera. En los últimos años, y gracias el mejor entendi-
miento de este síndrome, podemos realizar un abor-
daje que nos permite un mejor manejo, enfocándonos 
en el estudio y tratamiento de las causas secundarias, o 
realizando un tratamiento sintomático del SBU como 
un fenómeno primario. Todo esto, luego de una cui-
dadosa exploración mediante la anamnesis, el examen 
físico, los exámenes de laboratorio y las pruebas com-
plementarias. Si la clínica o los hallazgos obtenidos lo 
ameritan, debe hacerse una derivación oportuna a la 
especialidad respectiva, para realizar un manejo mul-
tidisciplinario. Finalmente, recalcar que no debemos 
olvidar la esfera psiquiátrica, que puede estar presente 
y pasar desapercibida incluso para el paciente siendo 
el trabajo interdisciplinario entre médico, odontólogo 
y psiquiatra o psicólogo es indispensable.
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