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En el mercado español se encuentran en este momento accesi-
bles dos fármacos en esta categoría, el rofecoxib y el celecoxib
(otros fármacos como parecoxib están pendientes de aproba-
ción), pero su uso en la terapéutica del dolor dental no está aún
formalmente autorizada y la única indicación establecida es el tra-
tamiento de la artrosis y artritis reumatoide. La actividad analgé-
sica de inhibidores COX-2 ha sido investigada en pacientes tras
cirugía dental mediante ensayos clínicos controlados, doble
ciego, con enmascaramiento, que demuestran una actividad anal-
gésica para rofecoxib (50 mg) similar a la de ibuprofeno (400 mg)
pero con mayor duración de acción (~9 horas) y una buena tole-
rancia, actividad analgésica que también se ha demostrado para
celecoxib (200 mg) (6-9).
Aunque en una revisión reciente se confirma que la gastrolesivi-
dad de rofecoxib fue menor que la de AINEs no selectivos (10),
este tema será sin duda objeto de debate y estudios adicionales. 

Otras perspectivas de futuro 

Existe una diversidad de nuevas posibilidades farmacológicas en
el tratamiento del dolor. Entre los mecanismos asequibles esta-
rían el bloqueo de canales de calcio neuronales, el antagonismo
del receptor NMDA, y el agonismo de receptores endógenos de
cannabinoides. La sustancia P es un neuropeptido presente en
fibras nerviosas aferentes nociceptivas cuya expresión aumenta
tras inflamacion periferica en tejido pulpar humano (11), razón
por la que los antagonistas de receptores para sustancia P
podrían tener un papel como analgésicos en dolor odontogénico.
Otra alternativa sería la utilización de agonistas nicotínicos como
la epibatidina, para lograr un efecto anti-hiperalgésico que se ha
demostrado en modelos animales de dolor facial (12). La reciente
descripción de los receptores opioides N/OFQ abre posibilidades
de descubrimiento de nuevos analgésicos de este tipo. 
Se ha identificado recientemente a los receptores para ATP del
subtipo P2X3 de terminaciones nerviosas aferentes nociceptivas
como una nueva diana terapéutica en analgesia (13). Dado que
estos receptores P2X3 se encuentran en pulpa dental humana,
en el plexo subodontoblástico de Raschkow, y en el area odonto-
blástica. (14), es posible que esta nueva categoría farmacológica
sea relevante en el tratamiento del dolor dental. 
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S3.4 Manejo terapéutico del síndrome de boca ardiente
S3.4 Treatment of burning mouth syndrome
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El síndrome de boca ardiente (SBA) es un síndrome común que
afecta principalmente a mujeres de mediana a avanzada edad
(1). También afecta a varones pertenecientes a un grupo de
edad similar y el ratio mujer-varón varía dependiendo de la lo-
calización afectada. Generalmente en el SBA la proporción
mujer: varón es de 7:1, pero cuando está afectadas determina-
das zonas como por ejemplo los labios  es de 12:1 (2). Dentro
de la boca la lengua es el lugar donde más comunmente apa-
rece y el quemazón es normalmente simétrico y bilateral.  Los
pacientes pueden presentar también quemazón en otras partes
del cuerpo como por ejemplo la vulva (3). Por definición en el
SBA los lugares afectados aparecen clinicamente normales.
Existen tres patrones reconocidos de quemazón y estos tipos

varian en el pronóstico resultante y también, en cierta medida,
en su etiología (4).
En 1996 revisé los factores etiológicos implicados en el SBA (5).
Estos son múltiples  y variados e incluyen deficiencias hemáticas,
deficiencias en las vitaminas del grupo B, diabetes mellitus del
adulto no diagnosticada, actividad parafuncional, factores psicoló-
gicos, mal  diseño protésico, alergias, ciertos medicamentos,
cancerofobia, reducción funcional de las glándulas salivales e
infección oral subclínica por Candida. Hasta la fecha solo un estu-
dio ha controlado todos estos factores  tratando de aclarar la
importancia relativa de cada uno de ellos (6). Esto es importante
ya que la mayoría de la bibliografía sobre el SBA tiende a concen-
trarse en un aspecto de la condición e ignora los otros factores,
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así que muchos estudios tienden a enfatizar la importancia de
ese único factor. Por ejemplo, los factores psicológicos y de per-
sonalidad han sido y continúan siendo estudiados en el SBA (7-
11). Incluso estos estudios han llevado a nuevas modalidades de
tratamiento como la terapia cognitiva (12), pero todavía no existe
una fuerte relación causa-efecto entre la presencia de ansiedad y
el SBA, por ejemplo (13). 
Estudios psicológicos han intentado comprender la naturaleza del
SBA y si es una forma de neuropatía (14). La estereognosis no ha
conseguido diferenciar pacientes con SBA de pacientes control
(15) pero se estan realizando otros estudios en este area (16).
Del mismo modo en un intento de unificar los diversos factores
etiológicos, algunos estudios han demostrado cambios en la
composición salivar en pacientes con SBA (17,18), pero no cam-
bios en los niveles de flujo (19). 
Las opciones terapeúticas son muchas y variadas en el SBA
(20,21). Algunas han sido prometedoras pero necesitan una base
cientifica más fuerte, aunque pueden proporcionar una mayor
visión interna del proceso de la enfermedad (22). La terapia con
medicamentos tiene una relación interesante con el SBA (23),
particularmente en ciertos grupos de pacientes como lo que pre-
sentan enfermedad de Parkinson (24). Los estudios sanguineos
pueden poner de relieve cambios en pacientes con SBA, pero
saber si son etiológicos resulta problemático (25). 
En conclusión la mayoría de los pacientes con SBA pero no todos
(26) pueden ser tratados satisfactoriamente siempre que todos
los factores etiológicos conocidos sean considerados, incluyendo
consejos tranquilizadores frente a la cancerofobia (27). 
Necesitamos un estudio científico multicéntrico que siga un proto-
colo acordado para investigar los resultados clínicos. Existe una
clara necesidad de más estudios a doble ciego y una mayor base
científica (28). 
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