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Resumo 

 

Introdução: A Síndrome da Boca Ardente (SBA) é caraterizada pela presença de sensação de ardor 

intraoral ou disestesia sem nenhuma lesão clinicamente evidente. Ocorre mais frequentemente 

na língua e pode ser acompanhada por xerostomia e disgeusia. Afeta maioritariamente as 

mulheres pós-menopáusicas. O diagnóstico, a identificação da etiopatogenia e a implementação 

de um plano de tratamento são muito desafiantes. 

Objetivos: Rever as características clínicas, a epidemiologia e a classificação da SBA. Salientar a 

dificuldade clínica de identificar a etipatogenia, de diagnóstico e da instituição de um plano de 

tratamento eficaz. Evidenciar o papel do médico dentista na abordagem destes doentes. 

Metodologia: Foi efetuada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados PubMed, BVS e Scielo, 

com as palavras-chave: “Burning Mouth Syndrome”, “Glossalgia”, “Stomatodynia”, “Xerostomia” 

e “Dysgeusia”. Foram obtidos um total de 27258 artigos dos quais se selecionaram 49. 

Discussão: A debilidade do suporte científico e a falta de critérios de diagnósticos precisos e 

universalmente aceites juntamente com a complexidade, a etiopatogenia desconhecida e a 

etiologia multifatorial da SBA tornam o seu diagnóstico e a identificação da sua origem num 

verdadeiro desafio na prática clínica. No que diz respeito ao plano de tratamento, ainda não foi 

identificada uma modalidade terapêutica que seja totalmente eficaz para a maioria dos doentes. 

O médico dentista constitui uma segunda escolha para o diagnóstico e tratamento da SBA, 

contudo tem a obrigação de saber optar pela conduta mais adequada no caso do aparecimento 

deste quadro sintomatológico. 

Considerações finais: Concluiu-se que esta condição continua a ser enigmática no que diz respeito 

à etiopatogenia, ao diagnóstico e ao plano de tratamento. Em termos de suporte científico, será 

necessário a realização de mais estudos para uma melhor compreensão da SBA. 

Educacionalmente, deverão ser reunidos esforços para alertar os profissionais de saúde para esta 

síndrome. O médico dentista, apesar de ser uma segunda escolha para os doentes, tem a 

obrigação de saber diagnosticar e tratar esta síndrome de forma adequada. Tendo em conta a 

complexidade desta patologia deverá ser instituída uma abordagem multidisciplinar. 

Palavras-chave: Síndrome da Boca Ardente, glossalgia, estomatodinia, xerostomia, disgeusia. 
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Abstract 

 

Introduction: Burning Mouth Syndrome (BMS) is characterized by the presence of intraoral burning 

sensation or dysesthesia without any clinically evident lesion. It occurs more frequently on the 

tongue and can be accompanied by xerostomia and dysgeusia. It affects mainly postmenopausal 

women. A Diagnosis, an etiopathogeny identification, and an implementation of a treatment plan 

are very challenging. 

Goals: Review the clinical characteristics, epidemiology and classification of BMS. Emphasize the 

clinical difficulty of identifying the etiopathogeny, diagnosis and establishment of an effective 

treatment plan. Highlight the dentist role on the approach of these patients. 

Methodology: A bibliographic search was performed in the PubMed, BVS and Scielo databases, 

with the following keywords: “Burning Mouth Syndrome”, “Glossalgia”, “Stomatodynia”, 
“Xerostomia” and “Dysgeusia”. In 27258 articles that were obtained, 49 were selected. 

Discussion: The debility of scientific support and lack of accurate and universally accepted 

diagnostic criteria, all together with the complexity, the unknown etiopathogeny and 

multifactorial etiology of BMS makes the diagnosis and identification of its origin a real challenge 

in clinical practice. Regarding the treatment plan, a therapeutic modality that is totally effective 

for the majority of patients has not yet been identified. The dentist is a second choice for the 

diagnosis and treatment of BMS, however he has the obligation to be able to opt for the most 

appropriate conduct in the case of the appearance of this symptomatology. 

Final considerations: It was concluded that this condition continues to be enigmatic regarding to 

the etiopathogeny, the diagnosis and the treatment plan. In terms of scientific support, it will be 

necessary to carry out more studies for a better understanding of the BMS. Educationally, efforts 

should be made to alert health professionals for this syndrome. Although, the dentist is a second 

choice for the patients, he has the obligation to know how to properly diagnose and treat this 

syndrome. Taking into account the complexity of this pathology a multidisciplinary approach 

should be established. 

Key-words: Burning Mouth Syndrome, glossalgia, stomatodynia, xerostomia, dysgeusia.
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Capítulo I- Síndrome da Boca Ardente 

 

1. Introdução 

 

A IASP (International Association for the Study of Pain) definiu a glossodinia ou boca dorida 

como ardor na língua ou em outra região da cavidade oral (1).  

Em alternativa à glossodinia foram utilizados diversos vocábulos equivalentes como língua 

ardente (1), disestesia oral (1) e estomatodinia (2). 

De acordo com a IHS (International Headache Society) a Síndrome da Boca Ardente (SBA) é 

uma sensação de ardor intraoral ou de disestesia sem nenhuma lesão clinicamente evidente (2). 

A sintomatologia manifesta-se mais frequentemente na língua (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10), especialmente na 

zona anterior e nos bordos laterais (7), seguida do palato e lábios (11), porém na maioria dos 

indivíduos a queixa de ardor ocorre em mais do que um sítio da cavidade oral (5, 8, 9). 

Concomitantemente ao ardor intraoral pode surgir a sensação de boca seca (xerostomia) (3, 4, 6, 

7, 8, 9, 10, 12, 13, 14) e/ou alterações do paladar (disgeusia) (6, 7, 8, 9, 10, 13, 15), com a persistência do sabor 

metálico (6) ou amargo (13).  

A intensidade do ardor intraoral pode variar de moderada (6, 15) a severa (6), aumentando 

progressivamente durante o dia (6). 

Na maioria dos casos tem início súbito (16) e espontâneo (4, 10), mas pode estar associado a 

eventos desencadeantes, tais como momentos de stress (13, 17), problemas familiares e pessoais (9) 

ou procedimentos dentários (9, 13, 15), como exodontias e o uso de próteses (15). 

Segundo Klasser et al. a maioria dos doentes descrevem a sensação de ardor de forma 

constante, existindo uma tendência para o aumento da intensidade dos sintomas desde o seu 

estabelecimento inicial (16). Ocorre geralmente bilateralmente e simetricamente (6).  

Surge usualmente depois dos 50 anos (6, 16), sobretudo nas mulheres (4, 5, 11, 13, 16, 17, 18, 19) após a 

menopausa (8, 15), num ratio de mulheres para homens de 7:1 (16), de 5,9:1 (19), de 5:1 (3), de 5:2 (6), de 

3:1 (13) ou de 2,5:1 (5). Quando o sexo masculino é afetado, o início tende a ser mais tardio quando 

comparado ao sexo feminino (13).  

A remissão espontânea pode ocorrer em cerca de 3,2% dos doentes num período de cinco 

anos (20). 

Epidemiologicamente, Çolak et al. observaram uma prevalência de 0,12% da SBA numa 

população de 1000 turcos (3). Baharvand et al. estudaram 650 indivíduos iranianos e a prevalência 

encontrada foi de 1,3% (4). No Brasil, a prevalência rondava os 0,99% num total de 3243 indivíduos 
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estudados (5). Na Pensilvânia, numa amostra de 233 indivíduos, a prevalência foi de 2,1% (21). Em 

Portugal não foram encontrados estudos no que concerne a este tópico. Estes dados parecem 

mostrar que a prevalência da SBA varia entre 0,12% e 2,1%.  

Apesar da baixa prevalência da SBA, existe uma necessidade de diagnóstico e de tratamento 

destes doentes, ou não fosse esta uma condição crónica que tem um impacto negativo na 

qualidade de vida (11, 22, 23) e que muitas vezes é negligenciada pelos profissionais de saúde. O 

problema que se põe é que não é fácil identificar esta síndrome e a sua origem, e o plano de 

tratamento também não foge à regra. Isto deve-se a um conjunto de fatores que irão ser 

discutidos e salientados ao longo deste trabalho. 

 

2. Objetivos 

 

Rever as caraterísticas clínicas, a epidemiologia e a classificação da SBA. Salientar a 

dificuldade clínica de identificar a etipatogenia, de diagnóstico e da instituição de um plano de 

tratamento eficaz. Evidenciar o papel do médico dentista na abordagem destes doentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

https://pt.wikipedia.org/wiki/Pensilv%C3%A2nia
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3. Metodologia 

 

No âmbito deste tema, cuja finalidade é fazer uma revisão narrativa da literatura, foi efetuada 

uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados PubMed, BVS e Scielo, com as palavras-chave: 

“Burning Mouth Syndrome”, “glossalgia”, “stomatodynia”, “xerostomia” e “dysgeusia”. Foram 

obtidos um total de 27258 artigos dos quais se selecionaram 45 e aos quais se adicionaram 4 

referências, identificadas por pesquisa manual na lista de referências dos artigos retirados, 

resultando num total de 49 referências. 

  

n=27258 

Scielo 
(n=195) 

BVS 
(n=8823) 

PubMed 
(n=18240) 

Referências após a exclusão 
daquelas que não continham as 

palavras-chave no título (n=3152) 

Referências incluídas (n=23223) 
 Publicações entre 2007 e 2017; 
 Texto completo disponível;  
 Em português ou inglês. 
 n=4035 

n=883 

Referências após a remoção dos 
duplicados (n=151) 

n=732 

Referências excluídas (n= 687) 
 Tipo de estudo: casos clínicos e 

teses; 
 Discordância com a metodologia 

utilizada; 
 Relevância do conteúdo. 
 

Referências adicionais 
identificadas por pesquisa manual 
na lista de referências dos artigos 

retirados. (n= 4) 

n= 45 

n= 49 

Esquema 1: Fluxograma do processo de seleção dos artigos. 
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4. Discussão 

 

4.1. Etiopatogenia  

 

4.1.1. Dificuldades na determinação da etiopatogenia 

 

 A patogenia da SBA (24)  tal como a etiologia (17, 19) ainda permanecem desconhecidas. A etiologia 

parece ser multifatorial (17). Em alguns casos não é possível identificar nenhum fator etiológico 

que justifique a patologia, sendo que Scala et al. classificaram estes doentes como tendo SBA 

primária ou idiopática, enquanto que noutros doentes a etiologia parece estar relacionada com 

diversos fatores locais e sistémicos, designando-se por SBA secundária. O papel dos fatores 

psicológicos permanece pouco claro, mas podem estar presente em ambos os grupos (25).  

Este continua a ser um assunto muito debatido na literatura, existindo uma falta de consenso 

entre os diferentes estudos.  

Dada a complexidade desta síndrome, a sua etiopatogenia incerta, a sua etiologia multifatorial 

e a debilidade do suporte científico, clinicamente é difícil identificar qual a origem da SBA de um 

doente em particular. 

 

4.1.2. Tipos de fatores etiológicos 

 

4.1.2.1. Fatores locais 

 

Os hábitos parafuncionais parecem estar relacionados com a SBA (3, 17, 19, 26). Hábitos deletérios 

como a interposição lingual e a sucção labial podem ser agentes etiológicos da SBA (17). Num 

estudo de Corsalini et al. cerca de 72,7% dos doentes apresentavam hábitos parafuncionais como 

o bruxismo e o hábito de morder os lábios ou a mucosa jugal (26). Em oposição, alguns estudos 

negam a existência desta relação entre a SBA e os hábitos parafuncionais (5, 27).  

Os distúrbios temporomandibulares (DTM) tem uma prevalência elevada neste grupo de 

doentes, porém a relação entre estas duas patologias permanece pouco conhecida. A ansiedade 

tal como as alterações neuropáticas podem estar associadas à SBA. A ansiedade pode levar à 

sobrecarga do sistema mastigatório, enquanto que a neuropatia pode originar uma perda 

completa da inibição do sistema trigeminal levando a uma hiperfunção motora e sensitiva e a 
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uma hiperatividade dos músculos mastigatórios, sendo que estes dois mecanismos podem em 

última instância culminar no início de DTM (26).  

A higiene oral também parece influenciar a SBA (19). A presença de periodontite nestes 

indivíduos foi estaticamente significativa, num estudo de Gao et al., podendo ser considerada um 

fator de risco para a SBA. Aquela pode ser causada pela placa bacteriana, que é um fator local 

que pode estar associado à SBA (17). Em contradição, Mendak-Ziółko et al. sugerem que não existe 

nenhuma associação entre a SBA e a periodontite (27).  

O uso de próteses, segundo alguns estudos, parece não estar relacionado com a SBA (5, 21, 27). 

Marino et al. investigaram a relação entre a SBA e a alergia a diversos materiais usados na 

prática de medicina dentária. Apesar de que em cerca de 13% dos casos, todos eles sofrendo de 

ardor intermitente, esta associação tenha sido positiva, os resultados não foram estatisticamente 

significativos. Não obstante, estes autores recomendam, na presença de ardor intraoral 

intermitente, a avaliação da presença de hipersensibilidade (28).  

A saliva pode se encontrar alterada quantitativamente e qualitativamente nos indivíduos com 

SBA. Quantitativamente, Kim et al. mencionaram uma diminuição do fluxo salivar não estimulado 

nestes doentes (7). Enquanto que outros estudos defendem que não existem diferenças 

estatisticamente significativas, quer no fluxo salivar não estimulado (8, 12), quer no estimulado (24) 

ou em ambos (29). Qualitativamente, os níveis de cloreto, fósforo e potássio parecem estar 

aumentados (24). Já os níveis salivares de magnésio são menores nos doentes com SBA, tendo sido 

sugerido na literatura uma relação entre a deficiência de magnésio e a depressão e a ansiedade. 

Contudo Pekiner et al. não conseguiram comprová-lo (12). Os níveis de proteínas totais salivares 

segundo Suh et al. não sofrem alterações na SBA (29). Por outro lado, Moura et al. demonstraram 

uma diminuição nos níveis de proteínas totais salivares de baixo peso molecular, o que pode levar 

à alteração da função de lubrificação da saliva, que se apresenta mais viscosa, produzindo por 

conseguinte uma camada fina e descontínua de saliva sobre a mucosa oral, promovendo o 

desencadeamento da sensação de boca seca, tornando os recetores linguais mais expostos a 

estímulos (24). Os níveis de zinco e cobre parecem estar dentro dos valores normais nos doentes 

com SBA (12). 
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4.1.2.2. Fatores sistémicos 

 

A SBA é mais prevalente entre as mulheres (4, 5, 11, 13, 16, 17, 18, 19) pós-menopáusicas (8, 15), o que se 

pode dever a modificações hormonais, especificamente níveis da hormona folículo-estimulante 

(FSH) aumentados e níveis de estradiol diminuídos no sangue (17) ou aumentados na saliva 

estimulada (7).  

Os antibióticos, dos quais se destacam o imidazole, os macrólidos, as quinolonas e as 

penicilinas, e a presença de certas patologias como herpes simplex, herpes zoster, mastoidite, 

otite média purulenta, hipoestesia transitória depois de vários episódios de influenza, ou da 

administração de anestesia local ou do traumatismo craniano, podem ser responsáveis por 

interferências químicas durante o desenvolvimento e maturação dos recetores gustativos, com 

consequente início de dor e de distúrbios gustativos (30).  

A administração de vários medicamentos tem sido associada ao aparecimento de sintomas 

compatíveis com a SBA, de entre os quais se encontram o efavirenz, o clonazepam, que 

paradoxalmente é usado na terapêutica da SBA, a terapêutica de substituição hormonal, os 

antidepressivos (fluoxetina, sertralina e venlafaxina) e os anti-hipertensivos. Estes últimos, são 

os fármacos que estão associados mais frequentemente à SBA, principalmente aqueles que atuam 

sobre o sistema angiotensina-renina: os inibidores da enzima de conversão da angiotensina 

(IECAs), o captopril, o enalapril e o lisinopril, e os antagonistas do recetor da angiotensina tipo II 

(ARAs), o eprosartan e o candesartan (31). Cavalcanti et al. também observaram esta possível 

relação entre a SBA e o uso crónico de anti-hipertensivos e de antidepressivos (15). 

A presença de leveduras do gênero Candida não parece estar associada à SBA, segundo 

Cavalcanti et al. (15).  

Gao et al. afirmam que existe uma relação entre o tabaco e a SBA (17), enquanto que outros 

autores o refutam (5, 21, 27). Se existente, esta ligação pode dever-se hipoteticamente à presença de 

substâncias nocivas no cigarro, como o benzopireno e hidrocarbonetos aromáticos policíclicos, 

que podem levar a alterações cromossómicas (17). Chimenos-Küstnera et al. não encontraram 

nenhuma relação entre o abuso de substâncias e hábitos dietéticos com a SBA (19).  

Alterações da tiroide parecem estar presentes em 69% destes pacientes. As hormonas da 

tiroide parecem ser responsáveis pela maturação das papilas fungiformes, pelo que o 

hipotiroidismo irá atuar negativamente no desenvolvimento papilar, o que poderá resultar em 

ardor intraoral e disgeusia (32).  
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A SBA parece ser mais comum nos indivíduos com diabetes mellitus tipo I do que nos controlos, 

especialmente naqueles que sofreram neuropatia diabética periférica (21).  

Entre os indivíduos com SBA parece haver uma maior deficiência de hemoglobina (Hb), ferro e 

vitamina B12, níveis anormalmente elevados de homocisteína sanguínea e testes positivos a 

anticorpos das células parietais gástricas (GPCA) no soro. Estes anticorpos podem destruir as 

células parietais gástricas, através de um mecanismo autoimune, resultando em deficiência da 

absorção de vitamina B12, que por sua vez pode originar o aparecimento de anemia perniciosa. A 

deficiência de vitamina B12 ou ferro pode levar à atrofia do epitélio lingual, facilitando a difusão 

das moléculas que irritam as terminações nervosas, podendo provocar sensação de ardor e de 

dormência lingual (14).  

Nos doentes com SBA, a probabilidade de existirem doenças gastrointestinais é 3,58 vezes 

maior, sendo as mais comuns a gastrite e o refluxo gastroesofágico (5).  

As doenças urogenitais, nomeadamente infeções urogenitais e cálculos renais foram 

frequentemente relatadas pelos doentes com SBA, num estudo de Netto et al. (5).  

Um perfil alterado de citoquinas pode atuar como um fator precipitante na SBA (12), todavia os 

resultados dos estudos neste campo tendem a ser contraditórios. Pekiner et al. verificaram um 

ligeiro aumento dos níveis de interleucina-6 (IL-6), estatisticamente não significativo, no soro dos 

doentes com SBA, uma diminuição dos valores de IL-2, de linfócitos T CD4+ e níveis normais de 

CD152+ na presença de níveis diminuídos de CD28+, suportando a hipótese de que esta possa ser 

uma síndrome pré-autoimune (33). Estes mesmos autores, num outro estudo não observaram 

diferenças nos valores salivares de IL-2 e os níveis de IL-6 apesar de ligeiramente elevados não 

apresentavam diferenças estatisticamente significativas. O aumento dos níveis de IL-2 e IL-6 

podem estar correlacionado com a depressão, mas tal não se verificou neste estudo (12). Suh et al. 

não encontraram diferenças nos níveis salivares de IL-1ß, IL-6, IL-8 e TNF-α (fator de necrose 

tumoral α) (29). 

 

4.1.2.3. Fatores psicológicos 

 

Nestes pacientes são frequentes os distúrbios psicológicos e/ou psiquiátricos destacando-se 

a carcinofobia (15, 34), a ansiedade (17, 33, 34, 35, 36, 37), a depressão (9, 17, 34, 36), a somatização (17) e a 

hipocondria (17, 34). A severidade destes distúrbios não está, aparentemente, ligada à severidade da 

sintomatologia da SBA (34).  
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A catastrofização também é usual entre este grupo populacional. Esta carateriza-se por uma 

resposta negativa exagerada ao estímulo e à dor e está relacionada com a intensidade dos 

sintomas da SBA, mas não com a sua duração (38). 

Um dos assuntos ainda debatidos é se estes distúrbios se desenvolvem antes ou após o 

aparecimento da SBA e se são causas ou consequências desta. Souza et al. verificaram que na 

maioria dos doentes, os episódios depressivos ocorriam antes do início da SBA (34).  

 

4.1.3. Patogenia 

 

Alguns autores têm posto a hipótese da existência de um mecanismo neuropático por detrás 

da SBA (25, 39, 40) envolvendo o sistema nervoso central e periférico (40). Segundo Scala et al., a SBA 

tem origem na ativação de mecanismos neuropáticos, por fatores desconhecidos ou por uma 

ampla gama de patologias (25).  

Silviero et al. evidenciaram a presença de anomalias nos limiares do quente, do tato, da dor, 

do olfato e do paladar nos doentes com SBA, pressupondo-se a existência de anomalias no 

sistema trigeminal, olfatório e gustativo. Tendo em conta estes achados, aqueles autores 

propuseram a presença de um “fantasma da sensação do calor” como mecanismo central 

patofisológico da SBA, no qual se presume que a existência de anomalias na deteção do quente 

levam à dor, que quando croniciza induz alterações somatossensorias, gustativas e olfatórias (39). 

Grémeau-Richard et al. avaliaram o efeito do bloqueio do nervo lingual com lidocaína em 

doentes com SBA. Constatando que em alguns indivíduos houve diminuição da estomatodinia, 

presumindo-se a existência de uma componente neuropática predominantemente periférica, 

enquanto que nos restantes houve um aumento da estomatodinia, especulando-se a presença de 

uma componente predominantemente central. Verificou-se que a ansiedade e a depressão eram 

menos prevalentes e a administração sistémica de clonazepam mais eficaz no primeiro grupo, 

podendo servir como preditores da predominância de neuropatia periférica (40). 

Eliav et al. testaram os limiares da sensação do paladar e do formigueiro através de 

estimulação elétrica, papel desempenhado pelo nervo da corda do tímpano e pelo nervo lingual, 

respetivamente, concluindo que estes se encontravam significativamente mais elevados nos 

doentes com SBA primária do que nos com SBA secundária e nos controlos. A disfunção do nervo 

da corda do tímpano pode levar a ardor, que mesmo que seja unilateral pode manifestar-se 

bilateralmente. Isto pode dever-se ao facto de que o desequilíbrio causado por esta disfunção, 

unilateral ou bilateral, pode levar à hiperfunção do nervo lingual que por sua vez pode originar 
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sensibilização central causando dor para além da distribuição do nervo afetado. Para além disso, 

a cerca de dois centímetros da ponta da língua, o nervo da corda do tímpano cruza e inerva o lado 

oposto (41).  

Na saliva não estimulada dos doentes com SBA foram encontrados níveis elevados do péptido 

NGF (fator de crescimento do nervo) e de triptase, indicador da presença de mastócitos, níveis 

baixos do neuropéptido substância P e níveis normais de neutrófilos. Hipoteticamente a lesão de 

um nervo leva a uma produção e libertação compensatória de NGF. Este péptido juntamente com 

outros neuropéptidos, como a substância P, podem induzir hipersensibilidade pela sua atuação 

nos nervos periféricos e amplificar a sua própria ação através da estimulação dos mastócitos e 

do recrutamento de neutrófilos, mantendo a inflamação neurogénica (8).  

 

4.2. Diagnóstico 

 

4.2.1. Dificuldades na obtenção do diagnóstico 

 

A dificuldade de diagnóstico depreende-se não só com o enigma que circunda a etiopatogenia 

da SBA, mas também com a falta de critérios suficientemente definidos e universalmente aceites.  

Em média, os doentes relatam possuir a sensação de ardor intraoral cerca de 41 meses antes 

do diagnóstico definitivo da SBA, dos quais 38 de 49 doentes estudados por Klasser et al. 

receberam aproximadamente dois tratamentos para a resolução dos sintomas neste período (16). 

No estudo de Adamo et al., o atraso de diagnóstico foi de aproximadamente 53 meses (13). Estes 

dados alertam-nos para o facto de que existe um atraso substancial no diagnóstico definitivo da 

SBA e que em alguns casos podem existir falhas neste campo e consequente instituição de 

regimes terapêuticos inadequados.  

Quanto mais tardio o diagnóstico da SBA, maior a intensidade da dor sentida pelos doentes, 

causada provavelmente pelo aumento do stress psicológico (13). 

 

4.2.2. Critérios de diagnóstico 

 

Segundo a terceira edição da classificação internacional de distúrbios da cabeça, os critérios 

de diagnóstico da SBA são: sensação de ardor superficial na muscosa oral, recorrente diariamente 

por mais de duas horas por dia, há mais de 3 meses, com a mucosa oral de aparência normal e 

examinação clínica normal, incluindo testes sensoriais (2).  
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Scala et al. definiram os seguintes critérios de inclusão para o diagnóstico da SBA: sensação 

de ardor e de dor intraoral profunda e bilateral, contínua durante todo ou quase todo o dia, há 

mais de 4 a 6 meses sem remissão, usualmente não interfere com o sono, nunca piora, todavia 

pode aliviar com a ingestão de alimentos e bebidas. Como critérios de diagnóstico adicionais 

incluíram: presença de outros sintomas (disgeusia e/ou a xerostomia), existência de anomalias 

sensoriais ou quimio-sensoriais e a presença de perturbações psicológicas (25).   

 

4.2.3. Diagnóstico diferencial entre a SBA primária e secundária 

 

O diagnóstico diferencial entre a SBA primária e a secundária deve ter como base a recolha 

detalhada da história clínica, um exame clínico rigoroso e a realização de testes clínicos/ 

laboratoriais (25). Não menos relevante será a realização de uma avaliação psicológica (34).  

O diagnóstico da SBA primária é de exclusão (16, 25) de fatores sistémicos ou locais que possam 

causar ardor intraoral. Na presença de anomalias na avaliação psicológica pudemos considerar 

que estamos perante uma SBA com componente psicológica (25). 

A tabela 1 procura sintetizar os diversos exames complementares de diagnóstico que nos 

ajudam no diagnóstico diferencial entre a SBA primária e secundária. 

 

Exames subsidiários 

 Testes hematológicos: hemograma completo, glicose sanguínea em jejum, níveis de ferro, 

estudos da tiroide, fatores nutricionais, painel autoimune; 

 Testes de cultura bacteriana, fúngica e vírica; 

 Testes imagiológicos: ressonância magnética, tomografia computorizada e medicina 

nuclear; 

 Fluxo salivar de saliva estimulada e não estimulada; 

 Testes a alergénios; 

 Ensaios de descontinuação da medicação; 

 Testes psicométricos; 

 Estudo do refluxo gastroesofágico. 

Tabela 1: Exames subsidiários de exclusão de fatores associados ao ardor intraoral. Adaptado de Klasser et al. (16).  
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4.3. Terapêutica 

  

4.3.1. Dificuldades na implementação de um plano de tratamento eficaz 

 

Segundo Rivera-Campillo e López-López, este grupo populacional é um grande consumidor 

dos serviços de saúde, sendo que cerca de 49,45% dos doentes tinham recorrido a mais do que 

um especialista e 14,25% visitaram até quatro (20). Num estudo de Gao et al., em 67 dos 87 

pacientes estudados, tinha sido instituída uma terapêutica medicamentosa nos últimos 6 meses. 

Todavia apenas 3 ficaram curados, 26 melhoraram e 38 não responderam ao tratamento (17). Esta 

taxa de ineficiência terapêutica põe em evidência a dificuldade da instituição de um plano de 

tratamento que seja eficaz para a maioria dos doentes.  

Como a SBA tem uma etiologia multifatorial, a abordagem terapêutica deverá ter em conta 

todos os fatores que possam estar por detrás desta patologia (19).  

Quanto à literatura científica, a maioria dos estudos consideram amostras muito pequenas, 

alguns não apresentam grupo de controlo e os períodos de follow-up são muito pequenos, 

impossibilitando a avaliação do efeito do tratamento a longo prazo. Para além disto, os critérios 

utilizados para o diagnóstico são variáveis de estudo para estudo, o que dificulta a comparação 

entre as diferentes modalidades de tratamento. 

 

4.3.2. Terapêutica da SBA primária 

 

O tratamento da SBA primária, dada a sua origem idiopática, tem como objetivo o controlo da 

sintomatologia de modo a proporcionar uma melhor qualidade de vida a estes doentes (25).  

 

4.3.2.1. Terapêutica farmacológica 

 

4.3.2.1.1. Terapêutica tópica 

 

A capsaicina pode induzir a dessensibilização a estímulos térmicos, químicos e mecânicos, 

podendo ser útil no tratamento do desconforto causado pela SBA. Mas existem vários fatores que 

condicionam o seu uso, de entre os quais se destacam a magnitude e a duração de efeito limitadas 

e cerca de um terço dos pacientes revelam desconforto durante a sua administração, causando 

sensação de ardor (42).  
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Segundo Rivera-Campillo e López-López, a administração de clonazepam pode resultar numa 

melhoria dos sintomas da SBA em 62% dos doentes (20). 

A tabela 2 mostra-nos dois fármacos utilizados na terapêutica tópica da SBA primária e as 

suas dosagens. 

 

Estudo Grupo terapêutico Princípio ativo Dosagem 

Silvestre et al. (42) Anestésico Capsaicina  Bochechos a 0,02% em volumes de 

15 ml, 3x/dia 

Klasser et al. (16) Benzodiazepina Clonazepam 1 mg/dia 

Tabela 2: Dosagem da terapêutica farmacológica tópica da SBA primária.  

 

4.3.2.1.2. Terapêutica sistémica 

 

O ácido alfa lipóico (ALA) é uma coenzima produzida pelo corpo em pequenas quantidades 

que tem uma ação neuroregenerativa, podendo ter um impacto favorável no quadro 

sintomatológico da SBA (9, 43), resultando numa melhoria ou remissão da sintomatologia em cerca 

de 55% dos doentes (43).  

A gabapentina é um anticonvulsivo, agonista do GABA (ácido gama-aminobutírico), que atua 

sobre o sistema nervoso central, inibindo-o. A sua ação pode resultar num alívio dos sintomas em 

cerca de 50% dos doentes (43).  

Quando o ALA e a gabapentina são usados concomitantemente os resultados são mais 

favoráveis do que quando utilizados em monoterapia, dado que juntamente exercem uma ação 

tanto no sistema nervoso periférico como no central, resultando na redução da sintomatologia 

em cerca de 70% dos doentes (43).  

A administração de benzodiazepinas, como o clonazepam ou o diazepam, podem levar à 

remissão total ou parcial da sintomatologia. Barker et al. observaram que a eficácia do 

clonazepam e do diazepam são muito similares e que o sucesso do tratamento com 

benzodiazepinas não se correlaciona com a ansiedade ou depressão, portanto o seu efeito 

terapêutico não se deve às suas propriedades ansiolíticas. Tendo em conta estes achados a 

presença ou ausência destes distúrbios não deve ser um fator discriminativo para a sua 

administração (44). Contraditoriamente, Rivera-Campillo e López-López referem que as 

benzodiazepinas não são úteis no tratamento da SBA, uma vez que cerca de 50% dos doentes 

pioraram após a sua administração (20).  

https://pt.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_gama-aminobut%C3%ADrico
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A amissulprida é um antipsicótico, antagonista seletivo da dopamina, que em baixas doses é 

útil na terapêutica da intensidade da dor, da ansiedade e da depressão (45).  

A paroxetina é um inibidor seletivo da recaptação de serotonina (ISRS) que pode ser benéfica 

no tratamento da dor neuropática, aliviando ou até mesmo eliminando os sintomas da SBA, num 

período de 12 semanas. Não obstante, a sua eficácia tal como os seus efeitos adversos são 

dependentes da dose. Os efeitos adversos mais comuns decorrentes da sua administração são 

náuseas, tonturas, mal-estar e sonolência (46).  

A amitriptilina é um antidepressivo tricíclico que em baixas doses pode ter um efeito 

analgésico útil para o tratamento da dor neuropática, sem afetar o humor. Quando se equipara a 

eficácia do clonazepam com a amitriptilina, ambos parecem ser eficazes no alívio da 

sintomatologia da SBA. No entanto o clonazepam tende a ter um efeito mais rápido. Os efeitos 

adversos mais comuns associados ao clonazepam é a astenia e à amitriptilina são a astenia e a 

xerostomia (18).  

A tabela 3 procura sumariar os diversos fármacos utilizados na terapêutica sistémica da SBA 

primária e as suas dosagens. 

 

Estudo Grupo terapêutico  Princípio ativo Dosagem  

Palacios-Sánchez et al. (9),  

López-D’alessandro et al. (43) 

Antioxidante Ácido alfa lipóico 600 mg/dia 

López-D’alessandro et al. (43) Anticonvulsionante Gabapentina 300 mg/dia 

López-D’alessandro et al. (43) Antioxidante + 

Anticonvulsionante 

Ácido alfa lipóico 

+ Gabapentina 

600mg/dia + 

300mg/dia 

Barker et al. (44) Benzodiazepinas Clonazepam 0.5mg/dia 

Diazepam 4 mg/dia 

Rodriguez-Cerdeira et al. (45) Antipsicótico Amissulprida 50 mg/dia 

Yamazaki et al. (46) Antidepressivo ISRS Paroxetina 10-30 mg/dia 

Fenelon et al. (18 Antidepressivo tricíclico Amitriptilina 10 mg/dia 

Tabela 3: Dosagem da terapêutica farmacológica sistémica da SBA primária.  
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4.3.2.2. Laser a baixa intensidade 

 

Tem sido descrito o uso de laser de baixa intensidade como alternativa ao tratamento 

farmacológico da SBA. Todavia os resultados tendem a ser contraditórios.  

 Sugaya et al. usaram o laser de arseneto de gálio e alumínio (790nm, 120mW, 6J), 2 vezes por 

semana durante 2 semanas, verificando que a terapêutica com laser de baixa intensidade era tão 

benéfica como o placebo. Estes resultados sugerem a presença de uma grande componente 

psicológica na sintomatologia da SBA (10). 

 Spanemberg et al. compararam o laser de arseneto de gálio e alumínio (830nm, 100mW, 5J), 

uma sessão semanal durante 10 semanas ou 3 sessões semanais por 3 semanas, com o laser de 

fosfato de arsênio índio de gálio (685nm, 35mW, 2J), 3 sessões semanais durante 3 semanas. 

Concluindo que apesar de ter havido uma redução da sintomatologia em todos os grupos, esta 

apenas foi significativa, quando comparada com o grupo de controlo, para o laser infravermelho 

e que 3 sessões semanais tem um impacto significativo na qualidade de vida relacionada com a 

saúde oral (47). 

 Os efeitos terapêuticos do laser de baixa intensidade provavelmente devem-se à sua ação 

analgésica (10, 47), antinflamatória e reparadora (47). 

  

4.3.2.3. Acupuntura 

 

Scardina et al. verificaram a diminuição do ardor intraoral após 3 semanas de tratamento com 

acupuntura. Assim sendo, a acupuntura pode ser considerada uma escolha válida para o 

tratamento da SBA (48).   

Kvesic et al. compararam a terapêutica da SBA com o clonazepam e com a acupuntura, obtendo 

resultados semelhantes em termos de eficácia. No entanto, na acupuntura não se registaram 

efeitos secundários, enquanto que com a administração de clonazepam alguns doentes 

experienciaram sonolência, tonturas e náuseas. Todavia, a acupuntura requer mais tempo clínico 

e é mais dolorosa para o doente (49).  

O seu efeito sobre a SBA possivelmente deve-se à sua influência sobre a microcirculação oral, 

diminuindo o suprimento e passagem de produtos inflamatórios que podem levar ao ardor (49), e 

à sua ação analgésica (48, 49). 
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4.3.3. Terapêutica da SBA com componente psicológico 

 

Os sintomas psiquiátricos quando presentes podem interferir na terapêutica da SBA. Por 

conseguinte é importante tratar esta vertente apropriadamente (34). 

Sessões de intervenção cognitivo-comportamentais que deem a conhecer aos doentes as 

causas e o tratamento da SBA, que proporcionem ferramentas de automonitorização e estratégias 

comportamentais para lidar com a dor crónica podem ser benéficas na redução da intensidade da 

dor e dos níveis de ansiedade nestes indivíduos (37).  

Nos doentes que apresentam castastrofização, a intervenção psicológica adicional poderá 

diminuir ou eliminar os fatores negativos, melhorando a condição crónica dolorosa (38).  

 

4.3.4. Terapêutica da SBA secundária  

 

Em doentes com SBA secundária, deve-se instituir uma terapêutica alvo contra o agente local 

ou sistémico que está na origem da sensação de ardor oral. Por exemplo, se a causa for a presença 

de deficiências quantitativas salivares, como a hiposalivação e a xerostomia, deverão ser 

administrados estimulantes ativos da produção de saliva como pastilhas elásticas ou sialogogos 

como a pilocarpina (25). 

Naqueles casos em que não há resposta a esta terapêutica, deve-se suspeitar de SBA 

complicada, na qual ocorreu um dano neuropático irreversível. Nestes pacientes deverá ser 

realizada uma terapêutica adicional que tenha como alvo a componente neuropática (25).  

 

4.4. Papel do médico dentista 

 

Na literatura científica existem muito poucos trabalhos que estudem e esclareçam o papel do 

médico dentista no diagnóstico e tratamento da SBA. 

Num estudo de Rivera-Campillo e López-López, 74 dos 91 pacientes com SBA consultaram 

vários especialistas, sendo os mais comuns os dermatologistas (30%), os médicos dentistas 

(21,6%), os otorrinolaringologistas (10%), os psiquiatras (3%), os psicólogos (2%), os 

neurologistas (2%), os homeopatas (1%) e os reumatologistas (0,5%) (20).  

Kim et al. verificaram que dos 28 doentes com ardor intraoral, 22 já tinham procurado 

anteriormente vários especialistas, nomeadamente os otorrinolaringologistas (59%), os médicos 
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dentistas (27%), os médicos gerais (27%), os médicos de medicina oriental (23%), os psiquiatras 

(9%), os neurologistas (5%) e os ginecologistas (5%), entre outros (7).  

Através dos estudos anteriores, pudemos verificar que o médico dentista é uma segunda 

escolha dos doentes para o diagnóstico e o tratamento da SBA. Apesar disso, este tem a obrigação 

de reconhecer esta patologia e tratá-la de forma adequada, visto que a SBA manifesta-se na 

região da cavidade oral. 

 

5. Considerações finais 

 

Após esta revisão narrativa foi possível concluir que esta condição continua a ser enigmática 

no que diz respeito à etiopatogenia, ao diagnóstico e ao plano de tratamento, representando um 

verdadeiro desafio na prática clínica.  

Em termos de literatura científica, apesar de este ter sido um assunto intensivamente 

estudado, os resultados tendem a ser contraditórios. Etiologicamente são necessários mais 

estudos que correlacionem a prevalência dos diferentes fatores locais, sistémicos e psicológicos 

com a SBA, de modo a eliminar e selecionar as suas causas. Seria também importante apostar 

em estudos que investiguem a hipótese desta ser uma condição neuropática. A nível do 

tratamento deveram ser exploradas outras opções que sejam eficazes na maioria dos doentes. 

Como esta síndrome continua a ser negligenciada pela maioria dos profissionais de saúde é 

importante que se faça um esforço educacional para alertar para esta condição. 

O médico dentista apesar de atualmente representar uma segunda escolha na intervenção da 

SBA tem a obrigação de reconhecer os sintomas, saber diagnosticar e tratar esta síndrome. Para 

tal é importante a realização de uma história clínica detalhada, de um exame clínico minucioso e 

de testes laboratoriais adicionais. A terapêutica instituída deverá ter em conta a possível etiologia 

que se encontra por detrás da SBA.  

Tendo em conta a complexidade da SBA é necessário estabelecer uma abordagem 

multidisciplinar, com a colaboração dos diferentes profissionais de saúde como os médicos 

dentistas, os psicólogos, os psiquiatras e os neurologistas, entre outros. 
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Capítulo II- Relatório das atividades práticas do estágio  

 

1. Introdução 

 

O estágio do Mestrado Integrado de Medicina Dentária está subdividido em três unidades 

curriculares: Estágio em Clínica Geral Dentária (ECGD), Estágio em Clínica Hospitalar (ECH) e 

Estágio em Saúde Oral e Comunitária (ESOC). O estágio tem como objetivos colocar os 

conhecimentos teóricos abordados em anos anteriores em prática de forma integrada e promover 

a saúde oral, com a finalidade de nos preparar para a prática clínica.  

 

2. Relatório dos estágios por unidade curricular 

 

2.1. Estágio em Cínica Geral Dentária  

 

O Estágio em Clínica Geral Dentária teve como objetivo a aquisição de competências que 

permitam a abordagem dos doentes de forma integrada, compreendendo a elaboração de 

diagnósticos, prognósticos e planos de tratamento baseados nos conhecimentos adquiridos, 

abrangendo as diferentes áreas que constituem a prática de Medicina Dentária, nomeadamente 

a área de dentisteria, endodontia, cirurgia oral, periodontologia, odontopediatria e reabilitação 

oral. 

Este estágio foi realizado na Unidade Clínica de Gandra, no Instituto Universitário de Ciências 

da Saúde, tendo sido regido pela Prof.ª Doutora Filomena Salazar e orientado e supervisionado 

pelo Mestre João Baptista e pela Mestre Paula Malheiro. Foram realizadas um total de 280 horas 

de trabalho, cerca de 5 horas por semana, entre 13/09/16 e 03/06/17, às terças-feiras entre 19 

e as 24 horas.  

Nas tabelas 4 e 5 são apresentados os atos clínicos, como operadora e como assistente, 

realizados no ECGD. 
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2.2. Estágio em Clínica Hospitalar  

 

O Estágio em Clínica Hospitalar teve como objetivo a aquisição de competências que permitam 

realizar um bom trabalho em equipa, uma recolha adequada da história clínica do doente, 

interpretar o processo clínico hospitalar e adequar os atos médico dentários à situação clínica 

geral de um doente em particular. 

Foi efetuado no Centro Hospitalar de São João- Pólo de Valongo, regido pelo Dr. Fernando 

Figueira e orientado e supervisionado pela Prof.ª Doutora Ana Azevedo. Teve a duração de 196 

horas, cerca de 3 horas e 30 minutos semanais, entre 15/09/16 e 08/06/17, às quintas-feiras 

entre as 14 e as 17 horas e 30 minutos.  

Nas tabelas 4 e 5 estão expostos os atos clínicos, como operadora e como assistente, 

realizados no ECH. 

 

Atos Clínicos  ECGD ECH Total 

Triagem 3 3 6 

Endodontias (por sessão) 7 7 14 

Exodontias 3 15 18 

Dentisteria 18 22 40 

Destartarização 4 16 20 

Outros 1 0 1 

Total 36 63 99 

Tabela 4: Atos clínicos como operador do ECGD e do ECH. 

 

Atos Clínicos  ECGD ECH Total 

Triagem 2 4 6 

Endodontias (por sessão) 4 2 6 

Exodontias 0 31 31 

Dentisteria 20 17 37 

Destartarização 1 6 7 

Selantes de fissura 0  15 15 

Outros 1 0 1 

Total 28 75 103 

Tabela 5: Atos clínicos como assistente do ECGD e do EC 
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2.3. Estágio em Saúde Oral e Comunitária  

 

O Estágio em Saúde Oral e Comunitária teve como propósito promover a saúde oral junto da 

comunidade, englobando a planificação, desenho e implementação de um programa de 

intervenção comunitário em conformidade com as diretrizes do Programa Nacional de Promoção 

da Saúde Oral (PNPSO).  

Teve a duração total de 196 horas, 3 horas e 30 minutos semanais, às segundas-feiras entre 

as 9 e as 12 horas e 30 minutos. Foi regido e orientado pelo Prof. Doutor Paulo Rompante.  

Numa primeira etapa realizou-se a planificação e o desenho das intervenções nos diferentes 

grupos comunitários (grávidas, adultos seniores, HIV+ e indivíduos com síndrome da 

imunodeficiência adquirida (SIDA), crianças dos 0-5 anos, 6-7 anos e 8-9 anos e adolescentes), 

tendo decorrido nas instalações do Instituto Universitário de Ciências da Saúde. Numa segunda 

etapa interveio-se junto às crianças do jardim-de-infância e do ensino básico, na Escola Básica 

do Barreiro, do agrupamento das Escolas de Alfena e na Escola Básica de Lordelo nº1, do 

agrupamento de Escolas de Lordelo. A intervenção consistiu na educação para a saúde oral e na 

implementação da escovagem oral através de atividades lúdicas e pedagógicas, na recolha de 

dados epidemiológicos e na avaliação dos conhecimentos adquiridos.  

As tabelas 6 e 7 mostram as atividades realizadas nas escolas acima referenciadas. 

 

Data Plano de Atividades 

30/01/17 Aceitação do cronograma e verificação das condições. 

06/02/17 Educação para a saúde oral: apresentação de powerpoint, livro para colorir, jogo 

de labirintos, música de lavar os dentes; Implementação de escovagem. 

13/02/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

20/02/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

06/03/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

13/03/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

27/03/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

24/04/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

15/05/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

29/05/17 Verificação de conhecimentos e esclarecimento de dúvidas; Reforço da motivação 

à higiene: música de lavar os dentes e jogo de tabuleiro. 

Tabela 6: Cronograma do ESOC da Escola Básica do Barreiro. 
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Data Plano de Atividades 

27/03/17 Apresentação do projeto. 

03/04/17 Aceitação do cronograma e verificação das condições. 

24/04/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

15/05/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

22/05/17 Levantamento de dados e implementação de escovagem. 

29/05/17 Verificação de conhecimentos e esclarecimento de dúvidas; Reforço da motivação 

à higiene: música de lavar os dentes e jogo de tabuleiro. 

Tabela 7: Cronograma do ESOC da Escola Básica de Lordelo nº1. 

 

3. Considerações finais 

 

As diferentes unidades curriculares que compõem o estágio do Mestrado Integrado de 

Medicina Dentária foram enriquecedores para nós alunos, na medida em que nos permitiram 

ganhar experiência na abordagem, no diagnóstico e no tratamento integrado de doentes, na 

intervenção e implementação de medidas de promoção oral junto à comunidade e na realização 

de estudos epidemiológicos. Este conjunto de experiências contribuíram para uma formação mais 

completa nesta área e para uma maior preparação para a nossa futura prática clínica. 


