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RESUMO 
 

 

A Síndrome da Ardência Bucal (SAB) caracteriza-se por sintomas de 

queimação, ardência, dor ou prurido na mucosa bucal, que não são acompanhados 

por alterações clínicas. Embora haja evidências para uma origem neuropática, 

outros fatores parecem estar envolvidos na etiologia da SAB, como a associação de 

transtornos psicológicos e alterações hormonais. Com o objetivo de identificar 

fatores de risco para a síndrome, neste estudo foram analisadas as concentrações 

salivares de desidroepiandrosterona (DHEA), a velocidade do fluxo salivar (VFS) e 

os escores de depressão e desesperança de pacientes com essa doença. Foram 

selecionadas 30 pacientes do sexo feminino portadoras de SAB, com idade variando 

entre 42 a 81 anos, e 30 pacientes-controle do mesmo sexo e faixa etária, que não 

apresentassem lesões bucais nem utilizassem fármacos ansiolíticos, antidepressivos 

ou corticosteróides. Após anamnese e exame físico, a VFS foi determinada em 

repouso e sob estimulação e os sintomas de depressão e de desesperança foram 

investigados pelos instrumentos The Beck Depression Inventory e The Beck 

Hopelessness Scale, respectivamente. Amostras de saliva foram coletadas pela 

manhã e à noite para análise da DHEA pela técnica de radioimunoensaio. O grupo-

caso exibiu sintomas de disgeusia e de xerostomia numa freqüência 

significativamente superior ao controle (p=0,045 e p=0,003, respectivamente). A 

velocidade do fluxo salivar das pacientes com SAB foi inferior à do grupo-controle, 

tanto em repouso, quanto sob estimulação (p<0,001 e p=0,007, respectivamente). 

Não houve diferença significativa entre os grupos quanto aos escores de 

desesperança (p=0,597) ou de depressão (p=0,416). O grupo-caso obteve 

concentrações salivares de DHEA significativamente inferiores ao controle nas 

amostras matinais (p=0,003), entretanto, nas amostras coletadas à noite, não houve 

diferença entre os grupos (p=0,620). Não foi observada correlação entre as 

concentrações salivares de DHEA e os escores de depressão e de desesperança 

nas pacientes com SAB. A análise multivariada de regressão logística demonstrou 

que a velocidade do fluxo salivar em repouso e as concentrações salivares matinais 

de DHEA foram fatores associados à SAB. Os resultados do presente estudo 

permitem concluir que: (1) pacientes com SAB exibem concentrações salivares 

matinais de DHEA e VFS inferiores às de pacientes sem a doença; (2) os sintomas 
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de depressão e desesperança não diferem entre indivíduos com a síndrome e os 

controle; (3) não há correlação entre as concentrações salivares de DHEA e os 

escores de depressão e desesperança em indivíduos com a Síndrome da Ardência 

Bucal. Sendo este o primeiro estudo a investigar as concentrações salivares de 

DHEA em pacientes com SAB, sugerem-se outras pesquisas para esclarecer esta 

associação e suas conseqüências. 

 

Palavras-chave:  Síndrome da Boca Ardente. Depressão. Desidroepiandrosterona 

(DHEA). Saliva. Xerostomia. Disgeusia. 
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ABSTRACT 

 

The Burning Mouth Syndrome (BMS) is a disease characterized by burning, 

itching and pain symptoms in oral mucosa, with no clinical alterations. Although there 

is evidence for a neuropathic origin in the etiology of this syndrome, other factors 

such as the association of psychological and hormonal alterations seem to be 

involved. In this study, aiming at identifying risky factors to the syndrome, the salivary 

concentrations of Dehydroepiandrosterone (DHEA), the salivary flow rate (SFR) and 

the depression and hopelessness scores of patients with the disease were 

measured. Thirty female patients suffering from BMS, with age ranging from 42 to 81 

years and 30 control female patients, at the same age group, with no oral lesions, or 

under use of antidepressants, anxiolytic or corticosteroids drugs were selected. After 

clinical and physical examination, the stimulated and non-stimulated salivary flow rate 

was evaluated. Besides that, depression and hopelessness symptoms were tested 

through The Beck Depression Inventory and The Beck Hopelessness Scale, 

respectively. Saliva samples to DHEA radioimmunoassay analysis were collected in 

the morning and at night. Symptoms of disgeusia and xerostomia were statistically 

higher in the experimental group (p=0,045 and p=0,003, respectively). BMS patients 

showed significantly lower salivary flow rate than the control group, under stimulation 

or not (p<0,001 and p=0,007, respectively). No statistical differences were found on 

the depression (p=0,416) or hopelessness (p=0,597) scores between the groups. 

The experimental group revealed significantly lower DHEA salivary concentrations 

than control group in the morning (p=0,003). However the night samples showed no 

difference in the DHEA salivary concentration between the groups (p=0,620). No 

correlation was observed between DHEA salivary concentrations neither the 

depression and hopelessness scores, in the patients with BMS. The multiple logistic 

regression analysis demonstrated that non-stimulated salivary flow rate and morning 

DHEA salivary concentrations were BMS predictors. According to the present results 

it’s possible to conclude that: (1) patients with BMS show lower DHEA salivary 

concentration and salivary flow rate than control group; (2) psychological 

disturbances such as depression and hopelessness show no difference between 

people with or without this syndrome; (3) there is no correlation between the DHEA 

salivary concentration and depression and hopelessness scores in people presenting 

the burning mouth syndrome.  As this is the first research to analyse DHEA salivary 
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concentrations in patients with BMS, other studies are necessary to clarify this 

association and its consequences.  

 

 
Key Words : Burning Mouth Syndrome. Depression. Dehydroepiandrosterone. 

Saliva. Xerostomia. Dysgeusia. 
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 INTRODUÇÃO 

 

 

 A Síndrome da Ardência Bucal (SAB) caracteriza-se pela sensação de 

queimação, ardência, dor ou prurido na mucosa bucal que se apresenta normal ao 

exame físico. Na maioria dos casos, os episódios de dor são espontâneos e os 

sintomas manifestam-se com maior freqüência nos dois terços anteriores da língua, 

na porção anterior do palato duro e na mucosa labial inferior. A causa da síndrome é 

ainda desconhecida e estudos recentes têm sugerido uma origem neuropática para 

a doença, embora outros fatores tais como irritantes locais, alterações psicológicas, 

deficiências vitamínicas, alterações hormonais, uso de determinados fármacos e 

hipossalivação tenham sido investigados. Como a SAB acomete, preferencialmente, 

mulheres de meia-idade e idade avançada, uma complexa associação de alterações 

hormonais e transtornos psicológicos tem sido proposta na sua etiologia.  

A desidroepiandrosterona (DHEA) e sua forma sulfatada (DHEAS) são os 

esteróides circulantes mais abundantes em humanos e, apesar de não 

apresentarem atividade androgênica intrínseca, podem ser convertidas nos tecidos 

periféricos em testosterona, diidrotestosterona, estrona e estradiol. Os mecanismos 

de ação da DHEA no organismo humano ainda são desconhecidos, embora a 

mesma seja considerada importante reguladora da gordura corporal, da resposta 

imune, da sensibilidade à insulina e da função cognitiva. Além disso, estudos 

farmacológicos demonstram o envolvimento desse esteróide na modulação do 

processo sensorial, especialmente em dores neuropáticas. Reduções das 

concentrações da DHEA são encontradas em alguns estados patológicos tais como 

diabetes, esquizofrenia, lupus eritematoso sistêmico, queimaduras e doença de 

Alzheimer. As concentrações de DHEA encontram-se também diminuídas em 

pessoas com depressão e outros distúrbios psicológicos e não há relatos na 

literatura sobre a análise das suas concentrações em portadores da Síndrome da 

Ardência Bucal. 

 Transtornos psicológicos como ansiedade, estresse e depressão são 

descritos como possíveis causas da SAB, uma vez que esses sintomas têm sido 

encontrados com maior freqüência em pacientes portadores da síndrome. A 

desesperança, sintoma fortemente relacionado à depressão, não foi até então 

estudada em pacientes com a doença.  
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Embora não seja acompanhada de alterações orgânicas evidentes e não 

represente risco à saúde, a SAB pode reduzir significativamente a qualidade de vida 

dos pacientes. As medidas terapêuticas empregadas são paliativas e visam, 

principalmente, eliminar fatores locais ou gerais que possam agravar a 

sintomatologia. Neste estudo foram analisadas as concentrações salivares de 

DHEA, a velocidade do fluxo salivar (VFS) e os escores de depressão e 

desesperança de pacientes portadores da Síndrome da Ardência Bucal, com o 

objetivo de identificar possíveis fatores de risco para essa doença.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 SÍNDROME DA ARDÊNCIA BUCAL 

 

 A Síndrome da Ardência Bucal (SAB) é uma doença complexa que se 

caracteriza por sintomas de queimação, ardor, dor e/ ou prurido na mucosa bucal 

que se apresenta normal ao exame físico (TROMBELLI; ZANGARI; CALURA, 1994; 

SHIP et al., 1995; NEVILLE et al., 2004; EVANS; DRAGE, 2005; SOARES et al., 

2005). Sua sinonímia compreende termos como glossodínia, glossopirose, 

estomatodínia ou estomatopirose, dependendo do sítio de manifestação e do tipo de 

sintoma relatado pelo paciente (NEVILLE et al. 2004). Segundo VAN DER WAAL 

(1990), o termo síndrome justifica-se pela presença de outros sintomas associados à 

ardência bucal, como xerostomia, hipogeusia ou disgeusia. Estes são sintomas 

freqüentes que podem acometer de 60% a 70% dos pacientes com a doença 

(GRUSHKA; SESSLE; HOWLEY, 1987; LAMEY; LAMB, 1988; SHIP et al.,1995).  

 A SAB é relativamente freqüente, estima-se que nos Estados Unidos 0,7% da 

população apresente sintomas de queimação ou ardência bucal. Na Europa, a 

prevalência da SAB é ainda mais elevada, atingindo até 7% da população 

(HAKEBERG; HALLBERG; BERGGREN, 2003). Bergdahl e Bergdahl (1999) 

investigaram os sintomas desta doença em 48.500 indivíduos de ambos os sexos, 

com idades entre 20 e 69 anos. A prevalência da síndrome foi de 3,7%, atingindo 

12,2% da população na faixa etária mais avançada. No Brasil, não há estimativas 

epidemiológicas suficientemente confiáveis para determinar a prevalência dessa 

doença, bem como diferenças raciais e geográficas da mesma.  

 Segundo Evans e Drage (2005), para estabelecimento do diagnóstico da 

síndrome, a mucosa bucal do paciente deve apresentar-se normal, sem alterações 

como candidíase, língua geográfica ou ulcerações. Além disso, ao exame físico, 

outras possíveis causas da sintomatologia como traumatismos por próteses ou 

hábitos parafuncionais devem ser investigadas. O paciente deve ser submetido a 

exames laboratoriais incluindo hemograma, glicemia em jejum e dosagens séricas 

de ferro, de ácido fólico e de vitamina B12 (SCULLY; FELIX, 2006). Pela 

possibilidade de muitas drogas provocarem hipossialia, é necessário que os 

medicamentos utilizados pelo paciente sejam investigados. A presença de 
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depressão, de ansiedade e de cancerofobia deve ser também averiguada. Segundo 

Brailo et al. (2006), realizada essa investigação e descartada a presença de lesões 

na mucosa bucal, de próteses desajustadas e de alterações sistêmicas como 

deficiências nutricionais, o paciente é portador da Síndrome da Ardência Bucal 

Verdadeira. 

 Os primeiros relatos da SAB minimizavam a sintomatologia dos pacientes, no 

entanto, estudos recentes têm demonstrado que a intensidade da dor varia de 

moderada a grave e pode ser similar à odontalgia (EVANS; DRAGE, 2005). Apesar 

de não representar risco à saúde dos pacientes, a Síndrome da Ardência Bucal pode 

reduzir significativamente sua qualidade de vida. Para a maioria dos indivíduos, os 

episódios de dor são espontâneos, sem um fator precipitante identificável e a 

sensação de queimação, geralmente, acomete mais de um sítio da cavidade bucal 

(GRUSHKA; EPSTEIN; GORSKY, 2002). Os dois terços anteriores da língua, a 

porção anterior do palato duro e a mucosa labial inferior são os locais mais 

envolvidos (EVANS; DRAGE, 2005).  

A síndrome apresenta prevalência superior em mulheres e os estudos 

demonstram que a proporção entre os sexos feminino e masculino varia de 3:1 a 

16:1 (DUTRÉE-MEULENBERG; KOZEL; VAN JOOST, 1992; TOURNE; FRICTON, 

1992). A SAB afeta principalmente pessoas de meia-idade e idade avançada, tendo 

predileção, em ambos os sexos, por pacientes das 6ª e 7ª décadas de vida 

(BERGDAHL; BERGDAHL, 1999). Quanto à sintomatologia, Forssell et al. (2002) 

constataram que mais da metade dos pacientes com a doença referem dor menos 

intensa pela manhã, com aumento gradativo no decorrer do dia. Segundo Lamey e 

Lewis (1989), a SAB pode ser classificada em: 

 Tipo I: a sensação de queimação inicia pela manhã e sua intensidade 

aumenta conforme o dia progride, sendo à noite o ápice do desconforto. 

 Tipo II: os sintomas estão presentes ao longo do dia na mesma intensidade.  

 Tipo III: os pacientes apresentam sintomas intermitentes que desaparecem e 

ressurgem após dias ou meses. 

De acordo com  Lamey e Lamb (1988) e Bergdahl, Anneroth e Anneroth 

(1994), quando pacientes com SAB mensuram sua dor em escala analógica visual,  

esta costuma ser referida com uma intensidade de cerca de oito pontos.  

Drage e Rogers (2003) investigaram as características da SAB em 70 

pacientes, 56 do sexo feminino e 14 do masculino. A média de idade dos pacientes 
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avaliados foi de 59 anos e os sintomas de ardência e/ou queimação apresentavam 

duração média de dois anos e meio. Eguia Del Valle et al. (2003) também estudaram 

as características clínicas da Síndrome da Ardência Bucal em uma amostra de 30 

pacientes. A média de idade foi de 60 anos e 29 indivíduos eram do sexo feminino. 

Queixas de xerostomia e disgeusia estavam presentes em 60% dos casos e 

hipossialia foi constatada em 50% dos pacientes avaliados. Os sítios mais 

acometidos pelos sintomas foram, em ordem decrescente, a língua, o palato e a 

mucosa labial. A intensidade da dor, classificada em escala analógica, foi em média 

de 7,6 pontos e a SAB mais comum foi a do tipo II (53,3%), seguida pela do tipo I 

(30%).  

 Segundo Gruskha, Katz e Sessle  (1986), a sensação de ardência e 

queimação bucal pode persistir por muito tempo, mas na metade dos casos, 

remissão parcial ou total é observada após seis ou sete anos. Entretanto, Sardella et 

al. (2006) ao investigarem a taxa de remissão espontânea da SAB em 53 pacientes, 

constataram que 28,3% apresentaram melhora do quadro clínico da doença, 

enquanto remissão completa dos sintomas foi observada em 3,7% dos casos. 

Segundo os autores, uma pequena proporção dos pacientes com SAB exibirá 

remissão espontânea e completa da doença, que ocorre dentro de cinco anos após 

seu estabelecimento.  

 

2.1.1 Etiologia 

 

A etiologia da SAB é desconhecida, ainda que alguns fatores de risco sejam 

propostos e investigados. Entre as possíveis causas dessa doença são citados 

fatores psicológicos (POKUPEC-GRUDEN; CEKIC-ARAMBASIN; GRUDEN, 2000), 

hormonais, irritantes locais (DUTRÉE-MEULENBERG; KOZE; VAN JOOST, 1992), 

deficiências vitamínicas (FEINMANN; PEATFIELD, 1993; FIELD et al., 1995), 

determinados fármacos, hipossialia e estomatites de contato (OKESON, 1998; 

HAKEBERG; HALLBERG; BERGGREN, 2003; EVANS; DRAGE, 2005). Tais fatores 

de risco possuem interação complexa e podem ser agrupados em três categorias: 

fatores locais, sistêmicos e psicológicos.  
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2.1.1.1 Fatores Locais 

 

Fatores locais como alimentos condimentados, líquidos quentes, bebidas 

gasosas, café e chá muito concentrados, frutas cítricas, dentifrícios, colutórios e 

afecções de origem dentária podem exacerbar o desconforto na mucosa bucal 

(SHIP, 1995; OKESON, 1998; NERY et al., 2004). Além desses fatores, o álcool, o 

refluxo esofágico e as próteses antigas e mal-adaptadas também atuam como 

agentes irritantes sobre a mucosa bucal, ressecando-a e causando a sensação de 

ardência e/ou queimação (MARESKY; VAN DER BIJL; GIRD, 1993; CHERUBINI et 

al., 2005). 

Lain (1932) sugeriu que correntes galvânicas oriundas de restaurações 

metálicas seriam uma das causas da SAB. Posteriormente, Rattner (1935), 

Johansson, Stenman e Bergman (1986) e Hampf et al. (1987) constataram que tanto 

pacientes com a síndrome, quanto pacientes-controle apresentavam correntes 

galvânicas de intensidades similares, indicando que sua presença não é fator 

necessário para a ocorrência dos sintomas de queimação bucal. 

Segundo McCabe e Basker (1976), o monômero residual de próteses 

dentárias de acrílico pode causar ardência bucal. Os autores observaram a 

diminuição dos sintomas de queimação bucal de alguns pacientes após a confecção 

de novas próteses totais com menores concentrações de monômero.  

Veloso e Cutrim (2001) sugerem que disfunções do sistema mastigatório 

levam ao surgimento de hábitos parafuncionais, tais como o bruxismo, que podem 

desencadear a sensação de ardor na mucosa bucal. No entanto, Grushka (1987), 

em um estudo de caso-controle, não observou diferenças significativas quanto à 

presença de hábitos parafuncionais entre pacientes com SAB e indivíduos-controle.   

 Segundo Spielman et al. (1981), a hipossialia é um agravante dos quadros de 

SAB. Fatores como alterações emocionais, estresse, neuroses, doenças orgânicas, 

síndrome de Sjögren, quimioterapia, radioterapia, uso de medicamentos, idade 

avançada, bem como aplasia, obstrução e infecção das glândulas salivares podem 

promover hipossialia. Nagler e Hershkovich (2004) investigaram a sialoquímica, o 

fluxo salivar e distúrbios gustatórios em pacientes com SAB. Embora a velocidade 

do fluxo salivar fosse inferior nos portadores da síndrome em comparação ao grupo-

controle, essa diferença não foi significativa. Maidana, Cherubini e Krapf (2005) 

examinaram 100 indivíduos do sexo feminino, com idades entre 30 e 81 anos, com o 
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objetivo de avaliar a associação entre a Síndrome da Ardência Bucal e hipossialia. A 

VFS não diferiu estatisticamente entre os grupos SAB e controle.  

Moura et al. (2007) investigaram alterações quantitativas e qualitativas na 

saliva de 24 indivíduos com SAB. As concentrações salivares de cloreto, fósforo e 

potássio foram superiores nos pacientes com a doença em comparação com os 

controle e a concentração total de proteínas, bem como de proteínas com baixo 

peso molecular foi inferior nos indivíduos com a síndrome. As alterações do perfil de 

expressão protéica na saliva de pacientes com SAB podem contribuir para 

mudanças na função lubrificante desse fluido e também na percepção da mucosa 

bucal. Segundo os autores, o aumento da viscosidade salivar pode resultar numa 

película de saliva descontínua, que possibilitará maior exposição dos receptores 

nervosos da mucosa bucal a estímulos externos.  

Soares et al. (2005) estudaram fatores de risco para a SAB em 40 pacientes 

com a doença e em pacientes-controle. Foram comparados a VFS, em repouso e 

sob estimulação, o uso de medicamentos, a xerostomia e os escores de ansiedade e 

de depressão desses pacientes. Os resultados demonstraram diferenças 

significativas entre o número de medicamentos ao dia, o número de medicamentos 

xerostomizantes ao dia, a xerostomia, a ansiedade e a depressão entre os grupos 

estudados. Os pesquisadores concluíram que o consumo de hipotensores e 

diuréticos é um fator de risco para a manifestação dessa doença. Fox, Busch e 

Baum (1987) afirmam que a xerostomia é um sintoma associado à ardência bucal, 

porém, não apresenta uma relação  de causa e efeito bem definida.  

Sinais de distúrbios na vascularização local em pacientes com SAB também 

têm sido descritos na literatura. Heckmann et al. (2001) compararam a 

vasoreatividade da mucosa oral, por meio da técnica de laser doppler, após a 

aplicação de gelo seco em pacientes sadios e em portadores de SAB. Estes 

apresentaram alterações no fluxo sanguíneo da mucosa do palato duro, exibindo 

maior vasoreatividade à estimulação com gelo seco do que os pacientes-controle.  

Embora haja dificuldade na identificação dos mecanismos, há evidências de 

que a SAB possa refletir uma condição neuropática que envolva o sistema nervoso 

periférico, central ou ambos. Danos neurais ou disfunções resultantes de traumas 

orais, faciais ou sistêmicos poderiam ser a fonte das sensações de ardência na SAB 

(GRUSHKA; SESSLE, 1991). Além disso, a dor crônica pode estar associada a 
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alterações no sistema nervoso simpático e manifestar-se como conseqüência de 

alterações na circulação sangüínea local (LINDBLOM, 1985).  

A sensação de queimação nos pacientes portadores de SAB pode estar 

associada à maior quantidade de estímulos tônicos constantes ao cérebro, 

provenientes de nociceptores aferentes primários. Isto pode ocorrer em casos de 

condições inflamatórias ou danos às terminações nervosas periféricas, 

especialmente se houver relato de trauma na região acometida pela ardência. No 

entanto, as alterações periféricas de longa duração não parecem representar a 

principal etiologia da SAB, uma vez que não há sinais clínicos óbvios ou histórico de 

trauma, há modificações na percepção da dor sem outra alteração somatosensorial 

nos pacientes portadores da síndrome (GRUSHKA; SESSLE, 1991).  

É possível que além de mecanismos periféricos, ocorram alterações no 

sistema nervoso central que possam ser responsáveis pela sensação de queimação. 

Nos sistemas somatosensoriais espinal e trigeminal, interações entre vários canais 

sensoriais podem ocorrer, como por exemplo, a transmissão via canal transmissor 

de dor ser erroneamente modulada através de fibras responsáveis pela transmissão 

do tato (DEVOR, 1994; DUBNER; BASBAUM, 1994). Portanto, alterações em uma 

dessas vias de condução de estímulos podem mascarar ou aumentar os impulsos 

aferentes nociceptivos, resultando na dor da SAB (SHIP, 1995).  

 Forssell et al. (2002) aplicaram testes quantitativos de sensibilidade em 52 

pacientes com a síndrome e, baseados em achados eletrofisiológicos, 

demonstraram fortes evidências de um fundo neuropático para a doença. Lauria et 

al. (2005) descreveram a ocorrência de neuropatia nas pequenas fibras do nervo 

trigêmeo em pacientes portadores da SAB. Doze pacientes, apresentando a doença 

por pelo menos seis meses, e nove indivíduos-controle foram examinados e 

submetidos a biópsias superficiais do bordo lateral dos dois terços anteriores da 

língua. A densidade das fibras nervosas epiteliais foi quantificada e os pacientes 

com SAB apresentaram diminuição significativa na densidade nervosa em relação 

aos controles. As fibras nervosas epiteliais e subpapilares exibiam alterações 

morfológicas difusas refletindo degeneração axonal.  

 Segundo Nasri, Teixeira e Siqueira (2002), a falta de lubrificação da mucosa 

oral produz modificações no epitélio e compromete as terminações nervosas que se 

tornam suscetíveis a pequenos estímulos locais, que em condições normais não 

seriam nociceptivos. Em razão da repetição, tais estímulos podem produzir danos 
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irreversíveis às terminações nervosas evoluindo para síndromes neuropáticas 

dolorosas, como parece ocorrer com alguns dos pacientes com SAB. 

 Segundo Bartoshuk et al. (1999), danos que comprometem as terminações 

nervosas periféricas da mucosa lingual podem desencadear, além de alterações da 

sensibilidade gustativa, dor em queimor. Tal dano ao sistema gustativo pode estar 

associado à perda da inibição das fibras sensitivas aferentes do nervo trigêmeo, 

exercida em condições normais pelo sistema nervoso central. 

  

2.1.1.2 Fatores Sistêmicos  

 

Algumas evidências sugerem que desordens no balanço hormonal tenham 

relação com a SAB em mulheres (HAUTMANN; PANCONESI, 1996), uma vez que a 

doença é mais freqüente durante o climatério (SHIP, 1995; GRUSHKA; EPSTEIN; 

GORSKY, 2002). Com o avanço da idade, a secreção de hormônios diminui 

(DIAMOND, 2000), além disso, durante a menopausa as mulheres passam por 

modificações orgânicas, emocionais e sociais que se manifestam de forma variável. 

Estas mudanças fisiológicas ocorrem em todas as mulheres de meia-idade podendo 

ter manifestações clínicas ou não. Entre as manifestações causadas pela carência 

estrogênica destacam-se a instabilidade vasomotora, fogachos, sudorese, 

ansiedade, tensão emocional, depressão e irritabilidade (GORSKY; SILVERMAN; 

CHINN; 1987; SPEROFF; GLASS; KASE, 1991).  

Segundo Wardrop et al. (1989), Síndrome da Ardência Bucal, depressão e 

ansiedade podem ser o produto de um fator comum, ou seja, desordens endócrinas 

seriam a causa da incidência destas alterações em mulheres no período pós-

menopausa. Os autores constataram que 46% das mulheres na menopausa 

apresentavam sintomas da SAB e destas, aproximadamente, 60% melhoravam após 

reposição hormonal. Forabosco et al. (1992) atribuem a melhora nos sintomas de 

desconforto oral, após a terapia de reposição hormonal, à presença de receptores 

de estrógenos na mucosa bucal.  

Por outro lado, Tarkkila et al. (2001) avaliaram a relação entre desconforto 

oral e menopausa em 3173 pacientes, verificando que 8% destas apresentavam 

ardência bucal e que a terapia de reposição hormonal não preveniu a ocorrência 

deste sintoma.   
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Blachman, Salgado e Silva (2001) observaram em uma amostra de 40 indivíduos 

com SAB, que 95% dos pacientes apresentavam deficiência sérica de lítio. A 

reposição deste metal promoveu o desaparecimento dos sintomas dos pacientes. 

Bergdahl, Anneroth e Anneroth (1994) constataram que 30% dos pacientes 

com SAB apresentavam deficiência de ferro. Field et al. (1995) verificaram que 

35,7% dos pacientes com carência de vitamina B12 exibiam como principal sintoma a 

ardência na mucosa bucal. Em contrapartida, Eguia-del-Valle et al. (2003), 

realizaram um estudo prospectivo com 30 pacientes com SAB, dos quais apenas 

dois apresentaram concentrações de vitamina B12 e de ácido fólico diminuídas.  

Segundo Scully e Felix (2006), drogas como os inibidores da enzima 

conversora da angiotensina, empregadas no tratamento de hipertensão arterial e, 

freqüentemente associadas a diuréticos, podem causar dor oral. Além dessas, 

inibidores da protease, agentes citotóxicos e benzodiazepínicos, como o 

clonazepam, também causam xerostomia e podem promover o mesmo tipo de 

desconforto. Tarkkila et al. (2001), afirmam que o consumo de hipotensores aumenta 

significativamente o risco de surgimento da SAB.  

Embora drogas antidepressivas e ansiolíticas já tenham sido apontadas como 

causas da síndrome em razão de sua associação com a hipossalivação e 

xerostomia, a alta freqüência de uso dessas drogas entre os indivíduos com a 

doença pode sugerir a ocorrência comum de distúrbios psíquicos nos pacientes 

portadores de SAB (PALACIOS-SÁNCHEZ; JORDANA-COMÍN; GARCÍA-SÍVOLI, 

2005). 

Segundo Ship et al. (1995) e Field et al. (1995), pacientes com diabetes 

podem apresentar sintomas de ardência bucal. Pacientes com diabetes são mais 

acometidos por candidíase bucal, que pode promover a sensação de ardência. Além 

disso, o diabetes provoca microangiopatia que pode alterar o limiar da dor oral 

(ZAKRZEWSKA, 1995). Scully e Felix (2006) também relacionam outras doenças 

como o hipotireoidismo e o lupus eritematoso com a Síndrome da Ardência Bucal. 

   

2.1.1.3 Fatores Psicológicos  

  

Os estudos têm demonstrado que o perfil psicológico dos pacientes com a 

síndrome segue um padrão semelhante (SCHOENBERG, 1968; POKUPEC-

GRUDEN; CEKIC-ARAMBASIN; GRUDEN 2000; CARLSON; MILLER; REID, 2000). 
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As doenças psiquiátricas, principalmente ansiedade, estresse e depressão, são 

descritas na literatura como fatores etiológicos da Síndrome da Ardência Bucal 

(PALACIOS-SÁNCHEZ; JORDANA-COMÍN; GARCÍA-SÍVOLI, 2005). Não se 

encontram na literatura, entretanto, estudos que investiguem a associação entre 

SAB e sintomas de desesperança. 

 Vários autores acreditam que a sensação de queimação ou ardência da SAB 

tenha origem psicológica (ZISKIN; MOULTON, 1946; SONIS; FAZIO; FANG, 1985; 

OKESON, 1998), uma vez que a condição ocorre, principalmente, em mulheres de 

meia-idade que sofrem de conflitos emocionais, desajustes sexuais e frustrações. 

Estes fatores podem desencadear uma reação depressiva que é acompanhada pela 

sensação de queimação bucal. O paciente não consegue expressar o que está 

sentindo, o que pode se converter numa dor psicossomática (VAN der PLOEG et al., 

1987; LAMB; LAMEY; REEVE, 1988).  

Pokupec-Gruden, Cekic-Arambasin e Gruden (2000) verificaram em um 

estudo de caso-controle com 20 pacientes portadores de SAB que a maior parte dos 

indivíduos com a doença apresentava ansiedade e depressão. Com base nessa 

constatação, Grushka, Epstein e Gorsky (2002), sugerem o uso de ansiolíticos e 

antidepressivos como uma opção terapêutica para a síndrome, em vez de apontá-los 

como uma causa para a doença. 

 Soares et al. (2005) estudaram os sintomas de depressão em 40 pacientes 

com a Síndrome da Ardência Bucal por meio do instrumento BDI (The Beck 

Depression Inventory). A depressão acometia 65% dos pacientes com SAB e 37,5% 

dos indivíduos-controle, diferença que foi estatisticamente significativa. 

 Segundo Veloso e Cutrim (2001), os portadores da síndrome caracterizam-se 

por serem indivíduos ansiosos, desconfiados, deprimidos, preocupados, socialmente 

isolados e com suas funções corporais e emocionais abaladas. Essas pessoas têm a 

tendência a se cansarem com facilidade, sofrem de tensão muscular, têm a voz 

monótona e são facilmente acometidas por palpitações e indigestão. Geralmente, 

pacientes com SAB são hipocondríacos, cancerofóbicos e estão vivenciando ou já 

vivenciaram experiências estressantes.  

 Amenábar et al. (2008) compararam as concentrações salivares de cortisol e 

os escores de ansiedade de 30 pacientes portadores da SAB com os de indivíduos-

controle. Os pacientes foram submetidos à anamnese, exame físico, sialometria e foi 

aplicado o inventário de ansiedade de Beck. O grupo de pacientes com SAB 
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apresentou xerostomia com freqüência significativamente superior à do grupo-

controle, entretanto, a VFS de ambos os grupos, tanto em repouso, quanto sob 

estimulação, apresentava-se normal. Houve diferença quanto aos escores de 

ansiedade e às concentrações salivares de cortisol, que foram estatisticamente 

superiores nos pacientes com SAB.  

Mesmo que desordens psicológicas sejam fatores claramente reconhecidos 

nos pacientes com SAB, alguns autores não as consideram a causa da síndrome, 

pois em uma população com dor crônica, disfunções como depressão, ansiedade e 

estresse são comuns, e podem representar o resultado da dor em vez de sua causa 

(SHIP et al., 1995; GRUSHKA; EPSTEIN; GORSKY, 2002). 

  

2.1.2 Tratamento 

 

Como a causa da SAB é desconhecida, seu tratamento é empírico e, na 

maioria das vezes, frustrante. As medidas empregadas são paliativas e visam, 

principalmente, eliminar fatores locais ou gerais que possam agravar a 

sintomatologia. Essas medidas incluem, entre outras, o uso de saliva artificial, o 

ajuste de próteses, a remoção de cálculo dentário, orientações de higiene oral, a 

eliminação de determinados tipos de alimentos (cítricos e condimentados), de 

enxaguatórios bucais, principalmente os que apresentam álcool em sua composição, 

e de determinados dentifrícios (CHERUBINI et al., 2005; EVANS; DRAGE, 2005).  

O uso de fármacos antifúngicos, antibacterianos, corticóides, analgésicos, 

sialagogos, repositores minerais, vitamínicos, hormonais, benzodiazepínicos, 

antidepressivos e anti-histamínicos tem sido sugerido (TOURNE; FRICTON, 1992).  

A condição psíquica dos pacientes com a doença não pode ser 

menosprezada e, o encaminhamento dos mesmos para avaliação psicológica ou 

psiquiátrica constitui uma conduta importante do cirurgião-dentista. Entretanto, é 

imprescindível que avaliação clínica detalhada seja realizada previamente ao 

encaminhamento, a fim de se eliminar a possibilidade de qualquer causa orgânica 

para a sintomatologia. Embora não envolva risco de vida ao paciente, a SAB é um 

transtorno a esses indivíduos e os leva a uma rotina interminável de consultas 

médicas e odontológicas (CHERUBINI et al., 2005). 

Existem poucos estudos que tenham empregado medidas terapêuticas 

eficazes no tratamento da SAB e que descrevam corretamente seus procedimentos 
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metodológicos.  Alguns estudos duplo-cegos empregaram terapias cognitivas de 

comportamento (BERGDAHL; ANNEROTH; PERRIS, 1995), utilizaram clonazepam 

(WODA et al., 1998), tanto tópico como sistêmico, ou o ácido alfa-lipóico (FEMIANO; 

GOMBOS; SCULLY, 2004).  

Segundo Bartoshuk et al. (1999), a sintomatologia da SAB pode ser 

classificada como uma “dor fantasma” associada à perda da inibição sensitiva 

normalmente exercida pelo nervo craniano VII, aos nervos V e IX. O ácido 

aminobutírico (GABA), neurotransmissor inibidor primário no cérebro, deveria 

aumentar esta inibição neural e, portanto, diminuir a sensação de queimação bucal. 

Sendo assim, o clonazepam, um agonista dos receptores GABA, foi proposto como 

agente de tratamento da SAB (WHITE et al., 2004).  

Woda et al. (1998) relataram os efeitos da aplicação tópica de clonazepam 

(0,5 ou 1mg) duas ou três vezes ao dia em 25 pacientes com SAB. A dor foi 

mensurada por meio de escala visual, após 4 semanas, 3 e 29 meses de tratamento. 

Dez pacientes exibiram remissão total da SAB, seis não obtiveram melhora e, os 

nove remanescentes apresentaram remissão parcial da sintomatologia. 

Gremeau-Richard et al. (2004) também investigaram o efeito da aplicação 

tópica de clonazepam nos sintomas da SAB. A substância foi utilizada por duas 

semanas, na forma de tabletes, três vezes ao dia, durante três minutos. A 

intensidade da dor, mensurada por escala analógica, foi avaliada antes do início do 

estudo, imediatamente após o uso do primeiro tablete da droga, ao término do 

experimento e seis meses depois. A intensidade da dor foi significativamente menor 

no grupo-teste, entretanto, essa resposta variou consideravelmente entre os 

indivíduos estudados. Dos 21 pacientes que utilizaram o benzodiazepínico, nove 

exibiram redução de no mínimo 4 pontos na escala de dor, sete obtiveram redução 

de 2 a 3 pontos e, em seis pacientes não houve melhora dos sintomas. O 

clonazepam possui alta afinidade pelos receptores GABA que são amplamente 

distribuídos pelo sistema nervoso central, mas também nos tecidos periféricos. 

Segundo os autores, a SAB pode estar associada a mudanças na densidade desses 

receptores ou nas concentrações dos seus ligantes. Estas alterações podem ser 

promovidas pelo envelhecimento e/ou redução de hormônios esteróides.  

Femiano, Gombos e Scully (2004) examinaram o efeito do ácido alfa-lipóico, 

um potente antioxidante mitocondrial, descrito como um neuroprotetor, na 

sintomatologia da SAB. Quarenta e quatro pacientes com a síndrome, sem 
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evidências clínicas ou laboratoriais de alterações fisiológicas, foram distribuídos em 

dois grupos emparelhados por sexo e idade. O grupo experimental recebeu ácido 

alfa-lipóico por via oral na dosagem de 600mg/dia durante 20 dias e, nos dez dias 

restantes, a dosagem foi diminuída para 200mg. Para o grupo-controle foi fornecido 

placebo por 30 dias. Os pacientes com a síndrome foram reavaliados a cada dez 

dias e melhora significativa na sintomatologia foi relatada em até dois terços dos 

pacientes do grupo experimental e em aproximadamente 15% dos do grupo-

controle. 

Um fator importante a ser ressaltado é a compreensão e aceitação do 

diagnóstico de SAB por parte dos pacientes, pois muitos buscam continuamente o 

diagnóstico correto e apresentam uma expectativa irrealista de cura rápida e 

permanente. Os indivíduos devem ser esclarecidos de que melhoras da 

sintomatologia são variáveis e não seguem um padrão previsível. O tempo 

necessário para a melhora, ou se possível, remissão completa dos sintomas, 

também é incerto (GRUSHKA; KATZ; SESSLE, 1986; SHIP et al., 1995). 

 

 

2.2 DESIDROEPIANDROSTERONA (DHEA) 

 

A DHEA é um esteróide (Figura 1) produzido no córtex da glândula adrenal, 

nas gônadas e no Sistema Nervoso Central, através da medula espinal 

(NIESCHLAG et al., 1973; KIBALY et al., 2008). A DHEA e sua forma sulfatada, a 

DHEAS, são os hormônios esteróides circulantes mais abundantes em humanos e, 

apesar de não apresentarem atividade androgênica intrínseca, ambas são 

precursoras de andrógenos e estrógenos potentes e podem ser convertidas, na 

maioria dos tecidos periféricos, em testosterona, diidrotestosterona e estrona 

(BECKER, 2001).  
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Figura 1. Molécula de DHEA. Disponível em: 
<http://www.centerpointe.com/images/ph_dhea.jpg> Acesso em: 13 ago. 2008. 
 

 

Sob circunstâncias normais a DHEA é secretada nas adrenais, 

sincronicamente com o cortisol em resposta ao ACTH (adrenocorticotropina), 

hormônio que apresenta um pico de elevação matinal, declínio durante o dia, 

mantém-se estável à noite (com secreção mínima) e, então, exibe elevação abrupta 

durante o sono profundo. Esta variação circadiana é comum nos esteróides adrenais 

como o cortisol e a DHEA. A Figura 2 demonstra o perfil médio de variação das 

concentrações plasmáticas da DHEA em 24 horas.  

 
Figura 2. Perfil médio da variação das concentrações plasmáticas de 
DHEA em 24 horas. Fonte: Becker (2001). 
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O mecanismo responsável pela regulação da secreção adrenal de DHEA 

ainda é controverso, pois diferenças marcantes são encontradas entre a secreção do 

cortisol e a da DHEA. Uma das principais diferenças refere-se aos padrões de 

secreção de ambos os hormônios ao longo das diferentes faixas etárias (WOLF; 

KIRSCHBAUM, 1999). Estudos transversais têm demonstrado que as concentrações 

plasmáticas de DHEA aumentam progressivamente em crianças com idades entre 6 

e 8 anos, o que continua durante a puberdade. Essas concentrações atingem seu 

pico entre os 20 e 30 anos de idade, e a partir daí, diminuem gradualmente, tanto 

em homens quanto em mulheres (LARSEN et al., 2003). Na oitava e nona décadas 

de vida, as concentrações da DHEA podem atingir de 10 à 20% dos níveis 

encontrados em adultos jovens. Em comparação à produção de cortisol, o declínio 

da DHEA é 4 vezes maior, sugerindo que o controle da secreção de ambos os 

esteróides seja diferente (GIORDANO, 1998).  

Outro fenômeno importante no controle secretório dos andrógenos adrenais é 

que parece não haver ação de feedback da DHEA sobre a glândula pituitária, 

contrastando com o sensível sistema de feedback pituitário para o cortisol (WOLF; 

KIRSCHBAUM, 1999).  

Diversas doenças são caracterizadas endocrinologicamente pelo aumento 

dos níveis de cortisol acompanhado pela redução nas concentrações de DHEA. 

Exemplos destas situações são queimaduras, enfermidades como anorexia nervosa, 

síndrome de Cushing, esquizofrenia, depressão, doença de Alzheimer, obesidade, 

diabetes, lúpus eritematoso sistêmico e tratamentos a curto prazo com 

glicocorticóides (KROBOTH et al., 1999; WOLF; KIRSCHBAUM, 1999; BECKER, 

2001). O aumento da relação cortisol/DHEA foi observado também em indivíduos 

idosos com importantes perdas cognitivas (KALMIJN et al., 1998), em pessoas com 

prejuízo de memória espacial e episódica, alterações de humor (GOODYER et al. 

1996) e aumento da ansiedade (VAN NIEKERK; HUPPERT; HERBERT, 2001). De 

Peretti e Forest (1976) citam a resposta ao estresse como exemplo do aumento da 

relação entre esses dois esteróides.  

Sunderland et al. (1989) constataram que pacientes portadores de Doença de 

Alzheimer apresentavam níveis de DHEA significativamente inferiores aos de 

indivíduos-controle saudáveis. Frye e Sturgis (1995) e Yanase et al. (1996) também 

encontraram diminuição nos níveis de DHEA em pacientes apresentando essa 
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enfermidade. No entanto, estes achados não foram confirmados por Leblhuber et al. 

(1990) e Legrain et al. (1995). 

Permanece discutível se esse fenômeno de aumento dos níveis de cortisol e 

redução dos de DHEA representa uma resposta adaptativa ao estado de doença ou 

o próprio responsável pela progressão (ou iniciação) da mesma. Algumas hipóteses 

tentam explicar a diferença entre a secreção de cortisol adrenal e de DHEA sob 

determinadas condições. Uma destas hipóteses seria de que a dissociação na 

secreção de ambos poderia ser provocada pela estimulação da ACTH induzida pela 

enzima 3-beta-hidroxisteróide dehidrogenase, o que poderia desencadear uma 

alteração da produção de andrógenos frente à produção de glicocorticóides 

(YOUNG et al., 1994). Larsen et al.(2003), sugerem que o declínio da secreção da 

DHEA e da DHEAS em ambos os sexos pode ser causado por redução seletiva do 

número de células funcionais da zona reticular no córtex da glândula adrenal, em 

vez de ser regulado por um marcador hipotalâmico de envelhecimento. Alterações 

em órgãos periféricos como ovários, testículos e córtex da adrenal, regulariam o 

processo de envelhecimento deste eixo endocrinológico.  

A DHEA pode ser utilizada como um marcador biológico de envelhecimento. 

O declínio de suas concentrações corporais é associado à deterioração de várias 

funções fisiológicas como a diminuição da massa muscular, da função cognitiva e da 

imunidade; o aumento da osteoporose, da adiposidade, da resistência à insulina, da 

incidência de diabetes tipo 2 e do risco de desenvolvimento de tumores malignos.  

Em quadros de doenças como artrite ou Síndrome da Imunodeficiência Adquirida 

(AIDS) ocorre diminuição aguda da DHEA. Não ocorrem alterações séricas 

significativas na DHEA durante a gravidez ou menstruação (CASSON et al., 1996). 

Villareal e Holloszy (2004) investigaram os efeitos da terapia com DHEA na 

diminuição da gordura abdominal e na melhora da ação da insulina em indivíduos 

idosos. Cinqüenta e seis pacientes com idades entre 68 e 78 anos foram distribuídos 

em dois grupos. A DHEA foi administrada ao grupo-teste durante seis meses na 

dosagem de 50mg/dia. O esteróide promoveu redução significativa na gordura 

visceral e subcutânea na amostra estudada além de melhorar a ação da insulina.  

 Kibaly et al. (2008) investigaram o papel da DHEA, produzida pela medula 

espinal, na modulação da dor em ratos portadores de neuropatia e em controles. A 

expressão do gene P450c17, que produz a enzima homóloga, responsável pela 

produção da DHEA, estava diminuída na medula espinal dos ratos com neuropatia. 
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Os níveis de DHEA na medula espinal desses animais estavam também reduzidos. 

A administração intratecal aguda de DHEA produziu imediata redução do limiar 

nociceptivo dos modelos animais, bem como ação antinociceptiva retardada. O 

tratamento crônico com esse esteróide aumentou e manteve elevado o limiar de 

nocicepção nos animais neuropáticos e nos controles, sugerindo que metabólitos 

androgênicos (testosterona), gerados pela administração diária da DHEA, exerceram 

efeitos analgésicos. Os resultados deste estudo demonstram que a DHEA produzida 

na medula espinal é um esteróide modulador dos mecanismos da dor. 

Mensah-Nyagan et al. (2008) sugerem que a DHEA, assim como outros 

neuroesteróides, pode controlar a integração de mensagens somatossensoriais, 

incluindo sinais nociceptivos, e modular sua transmissão em direção ao cérebro.  

Ahn et al. (2007) demonstraram que a saliva pode ser utilizada como fluido 

para estudar a função adrenal, uma vez que as concentrações salivares de 

esteróides refletem as do soro e fornecem informações do ritmo diurno individual. Na 

saliva, a concentração da DHEA não depende da velocidade do fluxo salivar e 

representa, com acurácia, uma fração do hormônio livre e biologicamente ativo na 

circulação sanguínea (VINING; MCGINLEY; SYMONS, 1983; GOODYER et al., 

1996). Como a concentração salivar desse hormônio representa uma fração do total 

do soro (pg/mL na saliva, versus ng/mL no soro), os testes aplicados para a 

detecção de DHEA devem ser ultrassensíveis como, por exemplo, o 

radioimunoensaio (GRANGER et al., 1999).  

Parker e Odell (1980),  Goodyer et al. (1996) e Kroboth et al. (1999) 

afirmaram que a dexametasona, os medicamentos antidepressivos e ansiolíticos 

diminuem as concentrações da DHEA e do cortisol nos fluidos corpóreos. 

Monteleone et al. (2006) investigaram as concentrações plasmáticas de cortisol e de 

DHEA em 16 pacientes do sexo feminino, seis com anorexia nervosa e 10 

saudáveis. Os níveis desses hormônios sofreram redução após a administração de 

dexametasona, tanto no grupo-caso quanto no controle. Entretanto, nas pacientes 

com anorexia, a dexametasona não reduziu as concentrações de DHEA a valores 

semelhantes aos do grupo-controle, como ocorreu com o cortisol. 
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2.2.1 DHEA e Alterações Psicológicas  

 

Estudos em adultos e adolescentes com diagnóstico de depressão maior 

sugerem que esta doença possa estar associada à variação circadiana desordenada 

das concentrações de DHEA (TORDJMAN et al., 1995; GOODYER et al., 1996). 

Goodyer et al. (1996) encontraram concentrações de DHEA salivar 

significativamente inferiores em 82 adolescentes com depressão maior, com idades 

entre oito e 16 anos. Herbert et al. (1996), ao estudarem um grupo de 68 

adolescentes com depressão maior, pânico ou desordem fóbica, verificaram que 

estas alterações psicológicas estavam significativamente associadas à falta de 

DHEA matinal. Michael et al. (2000) também encontraram concentrações diminuídas 

de DHEA em adultos com depressão. Por outro lado, Osran et al. (1993) ao 

compararem as concentrações salivares de DHEA de nove indivíduos adultos com 

depressão com as de pacientes-controle não encontraram diferenças significativas 

nas concentrações desse hormônio pela manhã ou pela tarde. 

 Young, Gallagher e Porter (2002), mensuraram o cortisol e a DHEA salivar de 

39 pacientes com depressão unipolar, que não utilizavam medicação há pelo menos 

seis semanas. A relação cortisol/DHEA foi significativamente mais alta nos pacientes 

que apresentavam depressão do que no grupo-controle. Nas amostras salivares 

coletadas às 8 horas da noite, a relação entre esses hormônios foi positivamente 

correlacionada com a duração do episódio depressivo vigente. Segundo os autores, 

o aumento na relação cortisol/DHEA pode atuar como marcador de depressão e a 

administração de DHEA pode reduzir os déficits neurocognitivos presentes na 

depressão maior.  

 O estresse agudo eleva os níveis de cortisol e os de DHEA (BREMNER; 

VERMETTEN; KELLEY, 2007; SHIRTCLIFF et al., 2007; TAYLOR et al, 2007; 

MORGAN et al, 2004), entretanto, em pacientes com estresse crônico, estas taxas 

aparentam estarem normais e não designam doenças psicológicas já que, em 

períodos prolongados na presença de estresse, há um ajuste no eixo cortisol/DHEA, 

o que mascara a condição psicológica (LARSEN et al., 2003).  

Algumas pesquisas sugerem que no envelhecimento, o aumento dos níveis 

de citocinas pró-inflamatórias pode estar relacionado ao declínio das concentrações 

dos hormônios esteróides, em particular, da DHEA. Há evidências experimentais e 

epidemiológicas de que a DHEA inibe a secreção destas citocinas, como a IL-6, em 
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humanos e nas células mononucleares de ratos (PADGETT; LORIA, 1994; STRAUB 

et al., 1998).  

 

2.2.2 Suplementação com DHEA 

 

 Interesse considerável sobre a administração terapêutica de DHEA em 

idosos, bem como sobre seus efeitos colaterais tem surgido. Alguns relatos de 

melhora no comportamento físico e psicológico são encontrados na literatura 

(CASSON, 1995, 1998; DEVLIN, 2003; JANKOWSKI et al., 2006). O andrógeno 

adrenal DHEA e sua forma sulfatada são tidos como importantes reguladores da 

gordura corporal, da função imune, da sensibilidade à insulina e das lipoproteínas 

circulantes. Tais hormônios podem conferir proteção contra doenças do 

envelhecimento como aterosclerose, osteoporose e câncer (CASSON et al., 1996). 

No entanto, algumas dúvidas ainda persistem quanto à androgenização em 

mulheres, ginecomastia em homens, além de possível hepatoxicidade. A 

administração de DHEA também aumenta os níveis séricos do fator de crescimento 

semelhante à insulina-I (IGF-I), que pode atuar de maneira independente em 

diferentes órgãos-alvo (DEVLIN, 2003). 

 Com o decreto da FDA (Food and Drug Administration), em 1994, as 

preparações contendo DHEA foram classificadas como suplementos alimentares, 

livres do controle desse órgão regulador. Já no Brasil, a ANVISA (Agência Nacional 

de Vigilância Sanitária), em 2000, classificou o hormônio como substância 

anabolizante. Apesar da falta de conclusões sobre seus riscos e benefícios, a DHEA 

vem sendo usada abusivamente por atletas, para aumentar seu desempenho e força 

(BECKER, 2001). A DHEA também é utilizada nos Estados Unidos como tratamento 

antienvelhecimento (BECKER, 2001), entretanto, segundo Larsen et al. (2003), não 

há confirmação científica sobre os reais benefícios e prejuízos deste hormônio em 

humanos, sendo prematuro recomendar seu uso rotineiro para postergar ou prevenir 

as conseqüências físicas e psicológicas do envelhecimento.  

 Wolkowitz et al. (1995, 1999) estudaram os efeitos da suplementação com 

DHEA no estado mental e na memória de pacientes de meia idade, com diagnóstico 

de depressão maior e baixos níveis plasmáticos desse hormônio. Os pacientes 

ingeriram a DHEA na dosagem diária de 30 a 90mg, durante quatro semanas, 

quantidade suficiente para obtenção de concentrações plasmáticas semelhantes às 
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encontradas em pacientes jovens e saudáveis. Segundo os autores, a melhora 

significativa da depressão e da memória encontra-se diretamente relacionada ao 

aumento das concentrações plasmáticas de DHEA e de DHEAS. A DHEA pode ter 

função antidepressiva e pró-memória, o que reforça a necessidade da execução de 

estudos duplo-cego em pacientes deprimidos. 

 Larsen et al. (2003), investigaram os efeitos da administração da DHEA, na 

dosagem de 50mg/dia, durante quatro meses, em pacientes do sexo feminino com 

insuficiência adrenal. Foi observado aumento da libido e do estado de bem-estar. 

Entretanto, os autores salientam que o aumento dos esteróides sexuais, induzido 

pela administração prolongada de DHEA, pode não ser seguro, devido ao 

desenvolvimento de determinados tipos de câncer esteróide-dependentes, como os 

de ovário em mulheres e os de próstata em homens. Uma vez que a DHEA é 

convertida em testosterona e em diidrotestosterona, hormônios que podem induzir 

ao crescimento das células prostáticas (normais e neoplásicas), seu uso é contra-

indicado em homens que apresentem hipertrofia prostática ou câncer de próstata. 

Da mesma forma, a DHEA é contra-indicada em mulheres que exibam displasia 

mamária ou câncer de mama (BALLONE, 2008).  
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3. PROPOSIÇÃO 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Analisar as concentrações salivares de desidroepiandrosterona (DHEA), a 

velocidade do fluxo salivar (VFS) e os escores psicométricos de depressão e 

desesperança de pacientes com a Síndrome da Ardência Bucal.  

 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Analisar, por meio de radioimunoensaio, as concentrações salivares de DHEA de 

pacientes com a Síndrome da Ardência Bucal e de pacientes-controle. 

2. Avaliar, por meio de inventários, os escores de depressão e desesperança de 

pacientes com a síndrome e de indivíduos-controle. 

3. Verificar se existe correlação entre as concentrações salivares de DHEA e os 

escores de depressão e desesperança em indivíduos com a síndrome.  

4. Mensurar a velocidade do fluxo salivar de pacientes com a Síndrome da 

Ardência Bucal e de pacientes-controle.  

 

 

3.3 HIPÓTESES 

 

1. Pacientes portadores da Síndrome da Ardência Bucal exibem concentrações 

salivares de DHEA e velocidade do fluxo salivar inferiores às dos pacientes-

controle. 

2.  Indivíduos com a síndrome apresentam escores de depressão e desesperança 

superiores aos dos pacientes sem a doença.  

3. Há correlação negativa entre os escores de depressão e desesperança e as 

concentrações salivares de DHEA em pacientes com SAB. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

4.1 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Este estudo foi realizado após apreciação e aprovação pela Comissão 

Científica e de Ética da Faculdade de Odontologia da Pontifícia Universidade 

Católica do Rio Grande do Sul (PUCRS) e pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 

da mesma Universidade (Anexos A e B).  

 

 

4.2 DELINEAMENTO 

 

Estudo clínico transversal, estruturado no paradigma tradicional quantitativo 

(CAMPBELL; STANLEY, 1979; ESTRELA, 2001). 

 

 

4.3 VARIÁVEIS 

 

� Independente:  a presença da Síndrome da Ardência Bucal. 

� Dependente:  as concentrações salivares de desidroepiandrosterona, os 

escores de depressão e desesperança e a velocidade do fluxo salivar.  

 

 

4.4 POPULAÇÃO E AMOSTRA  

 

A amostragem foi do tipo intencional, pois foram selecionadas 60 pacientes do 

sexo feminino, apresentando a mesma amplitude de faixa etária, atendidas no 

Serviço de Estomatologia do Hospital São Lucas (HSL) da Pontifícia Universidade 

Católica do Rio Grande do Sul (PUCRS). A amostra foi assim distribuída:  

� Grupo-caso: 30 pacientes com a Síndrome da Ardência Bucal. 

� Grupo-controle : 30 pacientes não-portadoras dessa síndrome.  

 

 



 38 

4.4.1 Critérios de Inclusão  

 

� Grupo-caso: Pacientes do sexo feminino com idade superior a 30 anos, com 

sintomas de ardência, queimação, dor ou prurido na mucosa bucal que 

deveria se apresentar normal ao exame físico. 

� Grupo-controle: Pacientes do sexo feminino com idade superior a 30 anos, 

sem os sintomas de ardência, queimação, dor ou prurido na mucosa bucal 

que também deveria se apresentar clinicamente normal.  

 Foram incluídas as pacientes que, depois de esclarecidas sobre os objetivos 

e procedimentos do estudo, assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (Apêndice A). 

 

4.4.2 Critérios de Exclusão 

 

Foram excluídas do estudo as pacientes que: 

� Exibissem lesões bucais erosivas ou ulceradas como úlcera traumática, 

ulceração aftosa recorrente, líquen plano, pênfigo vulgar e penfigóide 

cicatricial.  

� Apresentassem lesões bucais infecciosas como candidíase ou estomatite 

herpética ou histórico de enfermidades das glândulas salivares. 

� Apresentassem neoplasias malignas ou que tivessem sido submetidas a 

tratamento quimio ou radioterápico. 

� Apresentassem alterações no hemograma, na velocidade de sedimentação 

globular (VSG) ou nas concentrações séricas de glicose, ferro, ácido fólico e 

vitamina B12.  

� Apresentassem lupus eritematoso sistêmico. 

� Utilizassem fármacos antidepressivos, ansiolíticos, esteróides anabolizantes, 

drogas antiinflamatórias, como os corticosteróides, ou imunossupressoras. 
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4.5 PROCEDIMENTOS 

 

4.5.1 Anamnese e Exame Físico 

 

Para cada paciente da amostra foi preenchida uma ficha na qual constavam 

dados de identificação, escolaridade, raça, estado civil e renda familiar mensal 

(Apêndice B). 

Durante a anamnese foram registrados a história médica, os medicamentos 

que a paciente utilizava, bem como queixas de disgeusia e de xerostomia. Após a 

anamnese foi realizado o exame físico intrabucal. O uso de próteses totais ou 

parciais removíveis também foi registrado. O diagnóstico de SAB foi estabelecido 

quando a paciente referia sintomas de ardência, queimação, dor e/ou prurido na 

mucosa bucal, que se apresentava normal. As seguintes características dos 

sintomas foram registradas:  

� Tempo de duração; 

� Tipo de desconforto: dor, ardência, queimação, prurido, ardência e prurido ou 

ardência e queimação;  

� Sítio de localização: ápice, dorso ou bordas laterais da língua, lábio superior 

ou inferior, palato, mucosa jugal e assoalho;  

� Horário de manifestação dos sintomas: manhã, tarde ou noite. 

O tipo de SAB foi categorizado segundo a classificação proposta por Lamey e 

Lewis (1989) em: 

� SAB tipo I – os sintomas iniciam pela manhã e aumentam de intensidade 

progressivamente ao longo do dia;  

� SAB tipo II - os sintomas estão presentes ao acordar e persistem durante todo 

o dia de forma contínua;  

� SAB tipo III - os sintomas são intermitentes, havendo dias nos quais o 

paciente não os apresenta. 

 Após a anamnese e exame físico, foram solicitados às pacientes os seguintes 

exames complementares: hemograma, contagem de plaquetas, VSG e dosagens 

séricas de glicemia, ferro, ácido fólico e vitamina B12. Os resultados obtidos em tais 

exames foram anotados na ficha individual.  
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4.5.2 Determinação da Velocidade do Fluxo Salivar  

 

A velocidade do fluxo salivar foi determinada tanto em repouso, quanto sob 

estimulação, no Serviço de Estomatologia do Hospital São Lucas da PUCRS. Para a 

coleta em repouso, as pacientes permaneciam com a cabeça inclinada para baixo 

(Figura 3), sem mexer a língua, depositando a saliva em recipiente plástico 

transparente de polipropileno com tampa, com capacidade de 80 mL (Deskarplás, 

Rio de Janeiro, Brasil), durante 5 minutos. 

  

 

 
Figura 3. Posição da paciente depositando a saliva no recipiente plástico. 
Fonte: a autora (2008).  

 

 

Na coleta sob estimulação, realizada posteriormente, as pacientes 

permaneciam sentadas e eram orientadas a mastigar uma fita de plástico de 1,5 cm2 

(Parafilm M®, American National Can, Chicago, Illinois, Estados Unidos) durante um 

minuto (Figura 4). O conteúdo salivar coletado durante este período era desprezado 

e, então, durante os cinco minutos seguintes, com a cabeça inclinada para baixo, as 

pacientes continuavam a mastigar a fita plástica e depositavam a saliva no recipiente 

(AMÉNABAR et al., 2008).  

Como as amostras de saliva podem ser afetadas pela presença de alimentos, 

as coletas para determinação da VFS foram realizadas antes do café da manhã ou, 
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no mínimo, 30 minutos após a escovação dental (GAVIÃO; ENGELEN; VAN DER 

BILT, 2004). 

 

 

 
Figura 4. Fita de plástico empregada durante a coleta de saliva. 
Fonte: a autora (2008). 

 

 

Ambos os recipientes eram deixados em repouso durante 5 minutos para que 

a espuma da saliva desaparecesse. Posteriormente, a saliva era aspirada com 

seringa hipodérmica (100 unidades = 1ml) pelo pesquisador (Figura 5, A e B). As 

velocidades do fluxo salivar estimulado e em repouso foram mensuradas em valores 

expressos em mL/min, que foram registrados na ficha do paciente (Apêndice B).  
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Figura 5. Saliva em repouso no recipiente plástico para a estabilização da espuma (A) e 
determinação da VFS em mL/min com seringa hipodérmica (B). Fonte: a autora (2008). 

 

 

O fluxo salivar em repouso foi considerado normal quando os valores foram 

iguais ou superiores a 0,3mL/min. Para o fluxo salivar estimulado foram 

considerados normais os valores iguais ou superiores a 0,7mL/min (TENOVUO; 

LAGERLÖF, 1995; SREEBNY, 2000).  

 

4.5.3 Instrumentos para a Detecção dos Sintomas de Depressão e de 

Desesperança 

 

Para a investigação dos sintomas de depressão e de desesperança foram 

aplicados por uma psicóloga, os instrumentos The Beck Depression Inventory (BDI) 

(BECK et al., 1961) e The Beck Hopelessness Scale (BHS) (BECK et al., 1974)  

(TRADUÇÃO E ADAPTAÇÃO BRASILEIRA, CASA DO PSICÓLOGO, 2001), 

(Anexos C e D). Estes inventários são instrumentos que medem, por aproximação 

quantitativa, a presença e a gravidade dos sintomas de depressão e de 

desesperança. O inventário BDI contém itens relacionados a sintomas depressivos e 

o BHS, a sintomas de desesperança, ambos apreciados por componentes 

cognitivos, afetivos, de conduta e fisiológicos. Os inventários apresentam alta 

confiabilidade, elevada consistência interna e validade moderada, tanto para 

pacientes psiquiátricos, como para amostras da população geral. 
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Os níveis de depressão foram categorizados de acordo com os escores atingidos 

no The Beck Depression Inventory – BDI, seguindo a classificação proposta por 

Beck et al. (1961):  

• Depressão Ausente: escores de zero a 11 pontos; 

• Nível Leve: escores de 12 a 19 pontos; 

• Nível Moderado: escores de 20 a 35 pontos; 

• Nível Grave: escores de 36 a 63 pontos. 

Os níveis de desesperança foram categorizados de acordo com os escores 

atingidos no The Beck Hopelessness Scale – BHS, seguindo também a classificação 

proposta por Beck et al. (1974): 

• Desesperança Ausente: escores de zero a 4 pontos; 

• Nível Leve: escores de 5 a 8 pontos; 

• Nível Moderado: escores de 9 a 13 pontos; 

• Nível Grave: escores de 14 a 20 pontos. 

 

4.5.4 Coleta de Saliva para Análise das Concentraçõ es de DHEA 

 

Como a DHEA apresenta ritmo circadiano, para possibilitar a investigação da 

variação da concentração deste hormônio, a saliva foi coletada em dois momentos, 

pela manhã e à noite.  

As amostras de saliva para mensuração da DHEA foram coletadas utilizando 

a técnica descrita para a determinação do fluxo salivar estimulado, na residência das 

participantes da pesquisa. A cada uma das pacientes foram fornecidos dois 

recipientes transparentes de polipropileno com tampa, com capacidade de 80 mL 

(Deskarplás, Rio de Janeiro, Brasil) e duas fitas de plástico de 1,5 cm2 (Parafilm 

M®), devidamente identificados para cada período de coleta. As pacientes foram 

orientadas a enxaguar a boca com água antes das coletas, que foram realizadas nos 

seguintes horários: entre 8 h e 10 h da manhã (antes do café da manhã) e entre 19 h 

e 21 h da noite (antes do jantar). Os recipientes foram armazenados em geladeira e, 

no dia seguinte, levados ao pesquisador em uma bolsa térmica. Logo após foram 

armazenados em freezer a −20°C para rompimento das mucinas salivares (MANIGA; 

GOLINSKY, 2001).  
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4.5.5 Preparo das Amostras e Análise da DHEA Saliva r 

 

 A análise da DHEA salivar foi realizada no laboratório LabVitrus - Análises e 

Pesquisas Clínicas. Após descongelamento, as amostras de saliva foram colocadas 

em tubos de polipropileno (Figura 6) e centrifugadas por 5 minutos a 2.500 rpm. 

Evitou-se trabalhar com a parte sobrenadante do tubo, onde havia mucina.  A 

amostra contendo a saliva coletada durante o dia era armazenada em separado da 

coletada durante a noite.  

 

 

 

 
Figura 6. Amostras de saliva armazenadas em tubos de polipropileno. Fonte: a autora (2008).  

 

 

A DHEA salivar foi mensurada pela técnica de radioimunoensaio com o kit 

para fase líquida com anticorpo específico e monoclonal para DHEA (DSL, 

DIAGNOSTIC SYSTEMS LABORATORIES INC.- Webster, Texas, Estados Unidos), 

(ANEXO E, Figura 7) padronizado, segundo o protocolo proposto por Granger et al. 

(1999). O procedimento seguiu o princípio básico do radioimunoensaio, por meio do 

qual há competição entre o antígeno marcado com Iodo 125 e o não marcado, por um 

número estabelecido de anticorpos.  Após um período de incubação de três horas, 

os antígenos ligados aos anticorpos e os antígenos livres foram separados por 

centrifugação e posterior decantação dos tubos. Para determinação das 

concentrações de DHEA, a radiação gama remanescente nestes tubos foi medida 
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em cpm (contas por minuto) no contador de radiação Gamma C 12 (EURO-DPC) e 

calculada pelo software específico do equipamento (Figuras 8 e 9).  

 Todas as amostras foram analisadas em duplicata e em baterias seriadas. As 

amostras em que os resultados foram muito discrepantes dos demais foram 

reanalisadas para fins de confirmação. O limite de sensibilidade analítica do teste é 

de 0,09 nmol/L.  

 

 

 

 

 
Figura 7. Kit com anticorpo específico e monoclonal para DHEA. Fonte: a 
autora (2008). 
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Figura 8. Contador Gamma C12 (EURO-DPC). Fonte: a autora (2008). 

 

 

Figura 9. Contagem da radiação dos ensaios por meio do software específico do 
equipamento – Contador Gamma C12 (EURO-DPC). Fonte: a autora (2008). 

 

 

4.6 ANÁLISE DOS DADOS  

 

Os dados foram analisados, inicialmente, por meio de estatística descritiva. As 

variáveis quantitativas foram descritas por meio de média e desvio-padrão e, no 

caso de assimetria, por mediana e percentis 25 e 75. As variáveis categóricas foram 

apresentadas por meio de freqüências absolutas e relativas. 

 O teste t de Student foi aplicado na comparação de médias entre dois grupos. 

Em caso de assimetria, o teste de Mann-Whitney foi empregado. 

Os testes Qui-quadrado e Exato de Fisher foram aplicados na avaliação da 

associação entre as variáveis categóricas. Em caso de significância estatística, a 
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análise de resíduos ajustados foi empregada. Para verificar associação entre as 

variáveis quantitativas, o teste de correlação de Spearman foi aplicado. 

O teste de Wilcoxon foi utilizado para avaliar a variação circadiana da DHEA. 

 Para controlar fatores de confusão e avaliar preditores da Síndrome da 

Ardência Bucal, a técnica multivariada de Regressão Logística foi aplicada.  O nível 

de significância adotado foi de 5%, sendo considerados significativos valores de 

p≤0,05. As análises foram realizadas no programa SPSS (Statistical Package for the 

Social Sciences) versão 10.0. 

 

5. RESULTADOS 

5.1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA  

 

 Os grupos caso e controle foram comparados em relação à idade, raça, renda 

familiar mensal, estado civil e escolaridade. Não houve diferença estatisticamente 

significativa entre ambos quanto a essas variáveis.  

 

Tabela 1.  Médias, medianas e distribuição de freqüência das variáveis: idade, renda familiar 
mensal, raça, estado civil e escolaridade dos grupos-caso e controle. Porto Alegre, 2008.  

Variáveis Estatística 
 descritiva 

Grupo-caso 
(n=30) 

Grupo-controle  
(n=30) 

 

p 

     

Idade (em anos) Média (±DP) 60,37(±9,87) 55,43 (±11,21) 0,076* 

     

Renda Familar Mensal  
(em reais) 

Mediana (P25-P75) 1450 
(925 – 2050) 

1075 
(600 – 1500) 

0,121† 

     

Raça     
Branca n (%) 30 (100,0) 26 (86,7) 0,112‡ 
Negra n (%) 0 (0,0) 4 (13,3)  

     
Estado Civil     

Casado/união estável n (%) 16 (53,3) 18 (60,0) 0,794‡ 

Solteiro/separado/viúvo n (%) 14 (46,7) 12 (40,0)  
     

Escolaridade     

Ensino fundamental ou 
analfabeto 

n (%) 17 (56,7) 23 (76,7) 0,152‡ 

Ensino médio n (%) 6 (20,0) 5 (16,7)  
Ensino superior n (%) 7 (23,3) 2 (6,7)  

*Teste t de Student; †Teste de Mann-Whitney; ‡Teste Qui-quadrado (χ2). 
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5.1.1 Caracterização da Síndrome da Ardência Bucal  

5.1.1.1 Idade das Pacientes e Tipos de Síndrome da Ardência Bucal 

  

A idade das pacientes com SAB variou de 42 a 81 anos com média de 60,37 

anos. Das 30 pacientes desse grupo, 22 encontravam-se nas 6ª e 7ª décadas de 

vida. 

Em 53,3% (n=16) dos casos a Síndrome foi classificada como do Tipo I e em 

46,7% (n=14) como do Tipo II (Figura 10). Não foram observados casos de SAB do 

Tipo III.  
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Figura 10. Distribuição percentual das pacientes do grupo-caso 
conforme o tipo de Síndrome da Ardência Bucal. Fonte: a autora (2008). 

 
5.1.1.2 Sintomas e Tempo de Duração da Síndrome da Ardência Bucal 

 

A ardência foi o sintoma mais freqüente, apresentado por 73,3% (n=22) das 

pacientes com a Síndrome. Queimação foi a queixa em 16,6% (n=5) dos casos, e 

associação de ambos os sintomas foi referida por 10% (n=3) das pacientes (Figura 

11). 
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Figura 11. Distribuição percentual das pacientes do grupo-caso conforme o 
sintoma apresentado. Fonte: a autora (2008). 

 

 

A duração da sintomatologia das pacientes variou de dois meses a 20 anos, 

com mediana de 24 meses.  Na Tabela 2 está representada a distribuição das 

pacientes conforme a duração da SAB.  
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Tabela 2. Distribuição das pacientes com a Síndrome da Ardência Bucal conforme a 
duração da sintomatologia. Porto Alegre, 2008. 

Tempo de manifestação (meses) Freqüência (n) Porcentagem (%) 

Até 11 meses 6 20,0 

Entre 12 e 23 meses 8 26,7 

Entre 24 e 35 meses 4 13,3 

Entre 36 e 47 meses 5 16,7 

Entre 48 e 59 meses 3 10,0 

Entre 60 e 71 meses 2 6,7 

Mais de 84 meses 2 6,7 

  Fonte: a autora. 

 

 
5.1.1.3 Sítios de Localização dos Sintomas 

 

 A estrutura anatômica na qual os sintomas de ardência e/ou queimação 

manifestaram-se com maior freqüência foi a língua, com envolvimento dos seguintes 

sítios, em ordem decrescente: bordas laterais, ápice e dorso. Os lábios inferior e 

superior foram também acometidos, seguidos pela mucosa jugal e palato (Tabela 3). 
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Tabela 3. Sítios de localização dos sintomas de ardência e/ou queimação. Porto 
Alegre, 2008. 

Sítio Freqüência (n) Porcentagem (%) 

Língua   

Bordas laterais 18 60,0 

Ápice 15 50,0 

Dorso  13 43,3 

Lábios   

Inferior  10 33,3 

Superior 6 20,0 

Mucosa jugal 5 16,7 

Palato 3 10,0 

Fonte: a autora. 

 

 

5.2 ANÁLISE COMPARATIVA ENTRE OS GRUPOS CASO E CONT ROLE 

 

5.2.1 História Médica e Uso de Medicamentos  

 

As alterações de origem cardiovascular foram as mais prevalentes entre as 

pacientes da amostra (n=29; 48,3%). A hipertensão representava 75,9% (n=22) 

destas alterações. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos em relação a alterações sistêmicas e ao uso de medicamentos (Tabela 4).  

Nenhuma paciente utilizava medicamentos para tratamento ou alívio da 

sintomatologia da Síndrome da Ardência Bucal. 
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Tabela 4. Alterações sistêmicas e tipos de medicamentos utilizados pelas pacientes dos grupos 
caso e controle. Porto Alegre, 2008. 

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle  

(n=30) Variáveis 

n (%) n (%) 

P 

Alterações sistêmicas    

Ausência de Alterações 6 (20,0) 8 (26,7) 0,760* 

Cardiovasculares 12 (40,0) 17 (56,7) 0,301* 

Gástricas 6 (20,0) 3 (10,0) 0,472† 

Articulares 4 (13,3) 3 (10,0) 1,000† 

Respiratórias 1 (3,3) 1 (3,3) 1,000† 

Endócrinas (Hipotireoidismo) 1 (3,3) 3 (10,0) 0,612† 

Outras 11 (36,7) 7 (23,3) 0,398* 

Medicamentos    

Hipotensores 10 (33,3) 14 (46,7) 0,429* 

Antiácidos 4 (13,3) 2 (6,7) 0,671† 

Diuréticos 4 (13,3) 10 (33,3) 0,127† 

Homeopáticos 2 (6,7) 0 (0,0) 0,492† 

Repositores da secreção 

tireoidiana 

1 (3,3) 3 (10,0) 0,612† 

Cálcio 5 (16,7) 2 (6,7) 0,424† 

Outros 7 (23,3) 5 (16,7) 0,747* 

Não utiliza 9 (30,0) 11 (36,7) 0,784* 

*Teste Qui-quadrado (χ2); †Teste Exato de Fisher. 
  Fonte: a autora. 
 

 

5.2.2 Uso de Próteses 

 

Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto 

ao uso de próteses totais ou parciais removíveis (Tabela 5), que foi observado 

em 56,7% das pacientes do grupo-caso e em 76,7% das do grupo-controle (χ2, 

p=0,171). 
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Tabela 5.  Freqüência do uso de próteses totais ou parciais removíveis entre as 
pacientes dos grupos caso e controle. Porto Alegre, 2008. 

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) Uso de Próteses 
n (%) n (%) 

p 

Sim 17 (56,7) 23 (76,7) 0,171* 

Não 13 (43,3) 7 (23,3)  

    *Teste Qui-quadrado (χ2). 
Fonte: a autora. 

 

 

5.2.3 Presença de Disgeusia 

 

 A disgeusia foi um sintoma relatado por 30% (n=9) das pacientes com SAB e 

por 6,7% (n=2) das do grupo-controle. Ao aplicar-se o teste Qui-quadrado, houve 

diferença estatisticamente significativa entre os grupos (p=0,045), (Tabela 6).  

 

 

Tabela 6. Freqüência de disgeusia entre as pacientes dos grupos caso e controle.  

Porto Alegre, 2008. 

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) Presença de disgeusia 
n (%) n (%) 

P 

Sim 9 (30) 2(6,7) 0, 045† 

Não 21(70) 28(93,3)  
†Teste Qui-quadrado (χ2), diferença significativa se p≤0,05. 
Fonte: a autora. 
 

 

5.2.4 Xerostomia e Velocidade do Fluxo Salivar  

 

A xerostomia foi relatada por 56,7% das pacientes com SAB e por 16,7% das 

pacientes do grupo-controle. Houve diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos (χ2, p=0,003) quanto a esse sintoma (Tabela 7).  



 54 

A velocidade do fluxo salivar do grupo de pacientes com SAB foi 

significativamente inferior à do grupo-controle, tanto em repouso (teste Mann-

Whitney, p<0,001), quanto sob estimulação (teste de Mann-Whitney, p=0,007). As 

medianas da velocidade do fluxo salivar em repouso dos grupos caso e controle 

foram de 0,31mL/min e de 0,72mL/min, respectivamente. Para o fluxo estimulado, o 

grupo-caso exibiu mediana de 0,78mL/min e o controle de 1,0mL/min (Tabela 7).  

 

 

Tabela 7.  Freqüência de xerostomia e velocidade do fluxo salivar em repouso e estimulado 
das pacientes dos grupos caso e controle. Porto Alegre, 2008. 

Variáveis Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) 

P 

Xerostomia  n (%) n (%)  

Sim 17 (56,7) 5 (16,7) 0,003* 

Não 13 (43,3) 25 (83,3)  

Velocidade do Fluxo Salivar mediana (P25-P75)  mediana (P25-P75)   

Repouso (mL/min) 0,31 (0,20 – 0,42) 0,72 (0,42 – 0,97) <0,001† 

Estimulado (mL/min) 0,78 (0,48 – 1,02) 1,00 (0,74 – 1,85) 0,007† 

* Teste Qui-quadrado (χ2); † Teste de Mann-Whitney, diferença significativa se p≤0,05. 
Fonte: a autora. 
 

 

 

Quando a velocidade do fluxo salivar foi classificada como normal ou 

reduzida, 15 (50,0%) pacientes com SAB apresentaram redução do fluxo salivar em 

repouso e 11 (36,7%), do fluxo estimulado. No grupo-controle, 5 (16,7%) pacientes 

exibiram redução do fluxo em repouso e 6 (20%), do estimulado. Houve diferença 

estatisticamente significativa para o fluxo salivar em repouso (χ2, p=0,014), (Tabela 

8).  

 

 

 

 

 



 55 

Tabela 8.  Distribuição das pacientes dos grupos caso e controle quanto à redução 
da velocidade do fluxo salivar em repouso e estimulado. Porto Alegre, 2008. 
 

Velocidade do Fluxo Salivar 
Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) 
p 

Em repouso n (%) n (%)  

Reduzida 15 (50,0) 5 (16,7) 0,014* 

Normal 15 (50,0) 25 (83,3)  

Estimulado n (%) n (%)  

Reduzida 11 (36,7) 6 (20,0) 0,252 

Normal 19 (63,3) 24 (80,0)  

* Teste Qui-quadrado (χ2), diferença significativa se p≤0,05. 
Fonte: a autora. 
 

 

 

5.2.5 Sintomas de Desesperança e de Depressão 

 

Não houve diferença significativa entre os grupos quanto ao sintoma de 

desesperança (teste de Mann Whitney, p=0,597), (Tabela 9). Os escores do 

inventário BHS para o grupo de pacientes com SAB variaram de zero a 16 pontos. 

No grupo-controle, o valor mínimo do BHS foi de zero e o máximo de 13 pontos. 

Quando os escores de desesperança foram categorizados em ausência de 

desesperança, desesperança leve, moderada ou grave, os grupos caso e controle 

também não exibiram diferença estatisticamente significativa (χ2, p=0,239), (Tabela 

10). 

Ao se avaliarem os sintomas de depressão pelo inventário BDI, não foi obtida 

diferença significativa entre os grupos (teste de Mann Whitney; p=0,416), (Tabela 9). 

O escore mínimo do BDI para o grupo de pacientes com SAB foi de 1 e o máximo de 

38 pontos. Para o grupo-controle, esses escores variaram de zero a 33 pontos. 

Quando os escores de depressão foram categorizados em ausência de depressão, 

depressão leve, moderada ou grave, os grupos caso e controle também não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa (χ2, p=0,241), (Tabela 11). 
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Tabela 9.  Escores de desesperança e de depressão dos grupos caso e controle. Porto Alegre, 
2008. 

Variáveis 
Estatísticas 

Descritivas  

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) P 

Média (±DP) 4,73 (±3,63) 4,53 (±3,83)  
Escores de desesperança 

Mediana (P25-P75) 4,0 (2,8-6,0) 3,0 (1,0-8,3) 0,597 

Média (±DP) 12,5 (±8,03) 11,2 (±9,27)  
Escores de depressão 

Mediana (P25-P75) 11,5 (7,0-16,3) 7,5 (4,0-19,3) 0,416 

 * Teste de Mann Whitney. 
  Fonte: a autora 

 

Tabela 10.  Distribuição das pacientes dos grupos caso e controle quanto aos níveis de 
desesperança. Porto Alegre, 2008. 

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) 
Níveis de desesperança 

n (%) n (%) 

P 

Ausência de desesperança  20 (66,7) 18 (60,0) 0,239 

Desesperança leve 7 (23,3) 5 (16,7)  

Desesperança moderada 2 (6,7) 7 (23,3)  

Desesperança grave 1 (3,3) 0 (0,0)  

  * Teste Qui-quadrado (χ2). 
    Fonte: a autora. 

 

 

Tabela 11.  Distribuição das pacientes dos grupos caso e controle quanto aos níveis de 
depressão. Porto Alegre, 2008. 

Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) Níveis de depressão 
n (%) n (%) 

P 

 Ausência de Depressão  15 (50,0) 17 (56,7) 0,241 

Depressão leve  11 (36,7) 6 (20,0)  

Depressão moderada 3 (10,0) 7 (23,3)  

Depressão grave 1 (3,3) 0 (0,0)  

* Teste Qui-quadrado (χ2). 
  Fonte: a autora. 
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Pelo teste de correlação de Spearman, foi constatada correlação positiva 

entre os escores de depressão e de desesperança, tanto no grupo de pacientes com 

a Síndrome (rs=0,626; p<0,001), quanto no grupo-controle (rs=0,742; p<0,001), 

(Figura 12).  
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Figura 12. Correlação entre os escores dos instrumentos BDI e BHS nos grupos caso 
e controle. Fonte: a autora (2008).  

 

 
 

 
5.2.6. Análise das Concentrações Salivares de DHEA  

 

O grupo de pacientes com SAB apresentou concentrações salivares de DHEA 

significativamente inferiores às do grupo-controle nas amostras matinais (teste de 

Mann-Whitney, p=0,003). Nas amostras salivares da noite não houve diferença 
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significativa nas concentrações de DHEA entre os grupos (teste de Mann-Whitney, 

p=0,620). Das 30 pacientes com a síndrome, sete exibiram alteração no ritmo 

circadiano da DHEA, com aumento das concentrações deste esteróide entre os 

períodos da manhã e da noite.  As medianas das concentrações salivares da DHEA 

no grupo de pacientes com a Síndrome foram de 1,37 nmol/L (0,66–1,89) pela 

manhã e de 0,96nmol/L (0,37-1,50) à noite. No grupo-controle esses valores foram 

de 1,90 nmol/L (1,39–3,06) pela manhã e de 1,08 nmol/L (0,39-1,74) à noite (Tabela 

12). 

A diferença entre as concentrações salivares de DHEA entre os grupos é 

apresentada na Figura 13. 

 

Tabela 12.  Concentrações de DHEA salivar (em nmol/L) dos grupos caso e controle nos 
horários da manhã e da noite. Porto Alegre, 2008. 

 Horário Estatísticas descritivas  Grupo-caso 

(n=30) 

Grupo-controle 

(n=30) 

p 

Manhã Média (±DP) 1,47 (±1,22) 2,32 (±1,31)  

 Mediana  (P25 – P75) 1,37 (0,66 – 1,89) 1,90 (1,39 – 3,06) 0,003* 

Noite Média (±DP) 0,99 (±0,61) 1,33 (±1,28)  

 Mediana  (P25 – P75) 0,96 (0,37 – 1,50) 1,08 (0,39 – 1,74) 0,620 

 * Teste de Mann-Whitney, diferença significativa de p≤0,05. 
Fonte: a autora. 
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Figura 13. Concentrações de DHEA dos grupos-caso e controle. Fonte: a 
autora (2008).  
 

 
Tanto no grupo-caso (teste de Wilcoxon; p<0,001) quanto no controle (teste 

de Wilcoxon; p=0,002) as concentrações de DHEA salivar decresceram ao longo do 

dia.  Essa diminuição das concentrações de DHEA foi significativamente menor no 

grupo-caso (teste de Mann-Whitney; p=0,001).  

  

5.2.7 Correlação entre as Concentrações de DHEA, VF S e Escores de 

Depressão e de Desesperança 

 

 Quando aplicado o teste de correlação de Spearman, constatatou-se não 

haver correlação significativa no grupo-caso entre as as concentrações matinais de 

DHEA com a VFS em repouso (rs= -0,241, p=0,200) e estimulado (rs= -0,186, 

p=0,325). Nas  amostras coletadas à noite também não houve correlação 

significativa entre as concentrações de DHEA com o fluxo salivar em repouso (rs=- -

0,225, p=0,232) e estimulado (rs= -0,096, p=0,612). 

 Da mesma forma, no grupo-controle não houve correlação entre as variáveis 

DHEA matinal  e VFS em repouso (rs=- -0,009, p=0,963) ou sob estimulação (rs=- 
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0,017, p=0,930), o que também não foi constatado nas amostras noturnas (rs=0,238, 

p=0,206; rs=0,312, p=0,093; VFS em repouso e estimulado, respectivamente). 

As concentrações matinais de DHEA não exibiram correlação 

estatisticamente significativa com os escores de depressão e de desesperança no 

grupo de pacientes com SAB (rs=-0,099, p=0,604; rs=-0,092, p=0,627, 

respectivamente) ou no grupo-controle (rs=-0,074, p=0,697; rs=-0,083, p=0,663, 

respectivamente).  

 

 
5.3 ANÁLISE MULTIVARIADA DE PREDITORES DA SÍNDROME DA ARDÊNCIA 

BUCAL 

 

Para controlar variáveis de confusão e avaliar possíveis preditores da 

Síndrome da Ardência Bucal, foi realizada a Análise Multivariada de Regressão 

Logística. Os preditores que se mantiveram associados com a SAB foram o fluxo 

salivar em repouso e a concentração matinal de DHEA salivar (Tabela 13).  

 
 

 

Tabela 13.  Análise Multivariada de Regressão Logística para avaliação de preditores da 
Síndrome da Ardência Bucal. Porto Alegre, 2008. 

Variáveis OR ajustado  (IC 95%) p 

Idade 1,04 (0,94 – 1,15) 0,491 

Disgeusia 3,76 (0,18 – 78,9) 0,394 

Uso de próteses 0,12 (0,01 – 1,11) 0,061 

Xerostomia 1,86 (0,26 – 13,3) 0,536 

Fluxo salivar em repouso  0,001 (0,000 – 0,181) 0,008 

DHEA matinal 0,64 (0,46 – 0,89) 0,008 

Fonte: a autora. 
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6 DISCUSSÃO  
 
 

 

A Síndrome da Ardência Bucal (SAB) é uma doença caracterizada por 

sintomas de ardência e/ ou queimação na mucosa bucal, que não são 

acompanhados por alterações clínicas evidentes. Embora seja uma doença de 

prevalência relativamente elevada em determinados grupos populacionais, sua 

causa permanece desconhecida. Evidências de uma origem neuropática para essa 

síndrome têm surgido, entretanto, outros fatores como transtornos psicológicos e 

alterações hormonais são também propostos, uma vez que a SAB exibe predileção 

por pacientes do sexo feminino, de meia-idade, com perfil psicológico semelhante. 

No presente estudo foi investigada a associação entre SAB e alterações das 

concentrações salivares de DHEA, da velocidade do fluxo salivar (VFS) e de 

condições psicológicas, como depressão e desesperança. Foram selecionadas 

pacientes do sexo feminino, com idade superior a 30 anos, uma vez que a Síndrome 

da Ardência Bucal é mais freqüente após essa faixa etária (BERGDAHL; 

BERGDAHL, 1999). Pacientes com lesões bucais ou alterações sistêmicas que 

pudessem estar associadas a desconforto oral foram excluídas para que somente os 

casos de Síndrome da Ardência Bucal Verdadeira (BRAILO et al., 2006) fossem 

selecionados.  

As características da amostra de pacientes com a Síndrome da Ardência 

Bucal corroboram os dados da literatura. A estrutura anatômica na qual os sintomas 

de ardência e/ou queimação manifestaram-se com maior freqüência foi a língua, 

com envolvimento dos bordos laterais, ápice e dorso, conforme os achados de 

outros autores (GRUSHKA, 1987; LAMEY; LAMB, 1988; BERGDAHL; BERGDAHL, 

1999; NASRI; TEIXEIRA; SIQUEIRA, 2000; EGUIA-DEL-VALLE et al., 2003). 

Quanto à idade das pacientes com a Síndrome, os resultados deste estudo também 

corroboram os demais (BERGDAHL; BERGDAHL, 1999; BERGDAHL, 2000; EGUIA-

DEL-VALLE et al., 2003; CHERUBINI et al., 2005; SOARES et al., 2005), 

demonstrando maior prevalência da doença nas sexta e sétima décadas de vida. A 

duração da sintomatologia das pacientes com SAB exibiu considerável variabilidade, 

pois em quatro pacientes a síndrome manifestava-se havia mais de cinco anos. A 
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mediana de duração dos sintomas foi de 24 meses, valor semelhante ao encontrado 

por Soares et al. (2005).  

Entre pacientes com SAB, a prevalência dos tipos I, II e III da doença varia 

conforme a amostra investigada. No presente estudo, a freqüência de casos de SAB 

dos tipos I e II foi semelhante, isto é, em todas as pacientes os sintomas de ardência 

ou queimação bucal manifestavam-se diariamente e, na metade dos casos, sua 

intensidade aumentava à noite.  Resultado semelhante foi encontrado por Bergdahl 

e Bergdahl (1999) e por Eguia-Del-Valle et al. (2003). Entretanto, nos estudos de 

Nery et al. (2004) e de Soares et al. (2005), 100% e 37,5% dos casos eram de SAB 

do tipo III, respectivamente. Este tipo de Síndrome da Ardência Bucal no qual os 

sintomas manifestam-se de forma intermitente, não foi encontrado na amostra 

estudada.  

A DHEA é o esteróide circulante mais abundante no corpo humano, sendo 

produzida nas adrenais, nas gônadas e no sistema nervoso central, razão pela qual 

é também chamada de neuroesteróide. Seu mecanismo de ação no organismo 

humano não é completamente compreendido e permanece controverso. 

Concentrações diminuídas da DHEA têm sido observadas em pacientes com 

alterações psicológicas, diabetes, lúpus eritematoso sistêmico, aterosclerose, 

alterações cardiovasculares, tumores malignos, declínios cognitivos, distúrbios 

degenerativos cerebrais, osteoporose e leucemia (LEBLHUBER, et al., 1990; 

YANASE et al., 1996; KROBOTH et al., 1999; WOLF; KIRSCHBAUM, 1999; 

BECKER, 2001). Não há relatos prévios na literatura internacional sobre a análise 

das concentrações desse esteróide em portadores da Síndrome da Ardência Bucal. 

Neste estudo, pacientes com a doença exibiram concentrações salivares matinais de 

DHEA significativamente inferiores às dos pacientes-controle. Como a DHEA exibe 

ritmo circadiano, suas concentrações foram analisadas também em amostras 

salivares coletadas entre as 19 h e 21 h e, embora os valores tenham sido inferiores 

no grupo-caso, a diferença entre portadoras e não-portadoras de SAB não foi 

significativa. Em ambos os grupos as concentrações de DHEA decresceram ao 

longo do dia, entretanto, esta redução foi inferior no grupo-caso. A menor variação 

circadiana nas concentrações de DHEA das pacientes com SAB pode ser uma das 

razões pelas quais a diferença entre os grupos não foi significativa nas amostras 

noturnas. 
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Alterações psicológicas são descritas como possíveis causas da Síndrome da 

Ardência Bucal (POKUPEC-GRUDEN; CEKIC-ARAMBASIN; GRUDEN, 2000; 

VELOSO; CUTRIM, 2001; PALACIOS-SÁNCHEZ; JORDANA-COMÍN; GARCÍA-

SÍVOLI, 2005) e estudos demonstram que pacientes com alterações como a 

depressão exibem redução das concentrações de DHEA (GOODYER et al. 1996; 

MICHAEL et al., 2000; YOUNG; GALLAGHER; PORTER, 2002). Em uma das 

hipóteses deste estudo aventou-se a possibilidade de que a redução das 

concentrações de DHEA nas pacientes com SAB estaria correlacionada ao aumento 

dos escores de depressão e de desesperança. Entretanto, não houve correlação 

entre os níveis salivares de DHEA e as variáveis psicológicas e, além disso, os 

escores de depressão e de desesperança não exibiram diferenças significativas 

entre pacientes com a síndrome e controles. A redução das concentrações salivares 

da DHEA nas pacientes com SAB deve ser justificada por outros mecanismos que 

não as alterações psicológicas investigadas.  

Mensah-Nyagan et al. (2008) e Kibaly et al. (2008) sugerem que a DHEA, 

sintetizada na medula espinal, possa exercer modulação dos mecanismos de 

nocicepção, especialmente em dores neuropáticas. Segundo esses autores, a DHEA 

e outros neuroesteróides endógenos podem controlar a integração de mensagens 

somatosensoriais, incluindo sinais nociceptivos, e modular sua transmissão em 

direção ao cérebro. Além disso, segundo Kimonides et al. (1999) e Bastianetto et al. 

(1999), a DHEA exibe efeito neuroprotetor. A redução das concentrações 

plasmáticas desse esteróide está associada ao desenvolvimento de neuropatologias 

como o mal de Alzheimer, a epilepsia e a doença de Parkinson (WOJTAL; 

TROJNAR; CZUCZWAR, 2006).  Além de antagonizar diversos efeitos biológicos 

dos glicorticóides in vivo (SVEC; PORTER, 1998; KIMONIDES et al., 1998), 

protegendo os neurônios dos efeitos destas substâncias, a DHEA previne ou reduz a 

ação neurotóxica de aminoácidos excitatórios, como o glutamato, no hipocampo. A 

ativação do NMDA, um dos receptores do glutamato, promove hiperativação 

neuronal e pode resultar em dor persistente (HAMA et al., 1999). Quando os níveis 

da DHEA estão diminuídos há redução de seus efeitos neuroprotetores no 

hipocampo (SAPOLSKY, 1985). É possível, portanto, que a redução das 

concentrações desse esteróide seja um fator associado à Síndrome da Ardência 

Bucal.  
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Por outro lado, segundo Kibaly et al. (2008) e Ueda et al. (2001), a redução 

das concentrações da DHEA na presença de neuropatia seria um mecanismo 

endógeno de proteção e adaptação à dor crônica. No sistema nervoso central, a 

DHEA atua por meio de interações com receptores de neurotransmissores, 

exercendo ação antagonista sobre os receptores GABA-A e agonista sobre os 

receptores sigma (STOFFEL-WAGNER, 2001). Por tal atuação, a DHEA e sua forma 

sulfatada produzem excitabilidade neuronal (STROUS et al., 2003) e poderiam 

aumentar a sensibilidade à dor. Portanto, o organismo na tentativa de reduzir a 

sensibilidade dolorosa diminuiria a produção deste neuroesteróide. Kibaly et al. 

(2008) constataram que os níveis da DHEA em ratos com neuropatia do nervo 

ciático encontravam-se diminuídos na medula espinal. A administração aguda da 

DHEA resultou em imediata redução do limiar nociceptivo, entretanto, 

posteriormente, a DHEA promoveu diminuição da sensibilidade dolorosa nos 

modelos animais. Além disso, os autores constataram que o tratamento crônico com 

a DHEA aumentou e manteve elevado o limiar de nocicepção nos ratos neuropáticos 

e nos controles. Yorek et al. (2002) observaram efeitos benéficos, dose-

dependentes, da DHEA em determinadas funções neurais de ratos diabéticos. A 

administração diária de 0,25% de DHEA na dieta preveniu disfunções vasculares e 

neurais nesses animais, pois o esteróide promoveu redução do estresse oxidativo e 

melhora da atividade da Na/K-ATPase do nervo ciático. 

 A DHEA e a DHEAS apresentam mecanismos de ação ainda desconhecidos, 

pois exibem efeitos ansiolíticos e antidepressivos que contradizem a ação 

antagonista nos receptores GABA (WOLKOWITZ et al., 1995, 1999). Uma possível 

explicação para esses efeitos ansiolíticos e antidepressivos seria o aumento das 

concentrações de serotonina no hipotálamo, a ação neuroprotetora desse esteróide 

ou ainda a sua conversão em estrógenos e andrógenos (WOLF; KIRSCHBAUM, 

1999; EDINGER; FRYE, 2005; KIBALY et al., 2008). 

A dor crônica é produto da ativação de nociceptores específicos, mas também 

de danos às fibras sensitivas ou ao próprio sistema nervoso central, sendo chamada 

de dor neuropática (MILLAN, 1999). Novas evidências para uma possível 

patogênese neuropática da SAB têm surgido e estudos neurofisiológicos recentes 

sugerem que essa síndrome representa uma condição que inclui mecanismos 

neuropatológicos nos sistemas nervoso central e/ ou periférico (ITO et al., 2002; 

WHITE et al. 2004; GRANOT; NAGLER, 2005; CHEN et al., 2007). No presente 
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estudo, pacientes com SAB exibiram concentrações diminuídas de DHEA, mas 

permanece discutível se a redução dos níveis desse esteróide representa uma 

resposta adaptativa à síndrome ou a responsável pelo agravamento e perpetuação 

dos sintomas desta doença. O aumento do limiar nociceptivo a estímulos térmicos e 

elétricos produzido pela administração crônica de DHEA e a ação neuroprotetora 

desse esteróide sugerem que a diminuição de suas concentrações pode ser um fator 

associado à ocorrência da Síndrome.  

Estudos adicionais sobre os mecanismos de ação do tratamento prolongado 

com a DHEA no aumento da sensação de bem-estar, na redução dos sintomas 

depressivos e de dores neuropáticas precisam ser realizados. Em pacientes com 

SAB os efeitos da administração da DHEA (em níveis fisiológicos) no aumento da 

neuroproteção, no limiar nociceptivo e na diminuição da sintomatologia relacionada à 

síndrome deveriam ser investigados. Há uma tendência a crer-se que a aplicação 

terapêutica da DHEA diminua a evolução de alguns processos degenerativos já que 

alguns relatos de melhora no comportamento físico e psicológico são encontrados 

na literatura (CASSON, 1995, 1998; DEVLIN, 2003; JANKOWSKI et al., 2006). 

Wolkowitz et al. (1995, 1999) observaram que a utilização da DHEA promoveu 

redução significativa da depressão e melhora da memória. Larsen et al. (2003), após 

a administração da DHEA em pacientes do sexo feminino com insuficiência adrenal, 

constataram que as mesmas exibiam aumento da libido e do estado de bem-estar. 

Entretanto, a utilização prolongada deste esteróide deve ser vista com cautela, uma 

vez que os seus efeitos no organismo humano não são completamente 

compreendidos. Seu uso indevido e indiscriminado, em doses não-fisiológicas, pode 

causar androgenização em mulheres, ginecomastia em homens, além de possível 

hepatoxicidade (DEVLIN, 2003). Além disso, diversos autores salientam que o 

aumento dos esteróides sexuais, induzido pela administração prolongada de DHEA, 

pode não ser seguro, devido ao desenvolvimento de determinados tipos de câncer 

esteróide-dependentes, como os de ovário, mama e os de próstata (BECKER, 2001; 

LARSEN et al. 2003; BALLONE, 2008).  

As concentrações salivares da DHEA refletem as do soro (AHN et al., 2007). 

Na saliva, a concentração desse esteróide independe da velocidade do fluxo salivar 

e representa, com acurácia, uma fração do hormônio livre e biologicamente ativo na 

circulação sanguínea (VINING; MCGINLEY; SYMONS, 1983; GOODYER et al., 

1996).  Além disso, a coleta de saliva é menos dispendiosa e realizada com maior 
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facilidade em relação à coleta sangüínea, sem causar estresse ao paciente, o que 

poderia ocasionar alteração dos níveis da DHEA. No presente estudo, as 

concentrações salivares de DHEA não foram associadas à VFS, corroborando a 

literatura. A colaboração das pacientes foi excelente, tanto na coleta de saliva para 

mensuração da VFS, quanto na coleta domiciliar, para análise da DHEA.  

No presente estudo, ao se realizar a sialometria, a velocidade do fluxo salivar 

do grupo de pacientes com SAB foi significativamente inferior à do grupo-controle, 

tanto em repouso, quanto sob estimulação. Este resultado diferiu dos de Soares et 

al. (2005) e de Maidana, Cherubini e Krapf (2005) que não observaram diferença 

significativa entre a VFS de pacientes com SAB e de indivíduos-controle, embora 

tenham encontrado valores inferiores nos pacientes com a Síndrome da Ardência 

Bucal. Quando a VFS de cada paciente foi classificada como normal ou alterada, 

50% das pacientes com SAB exibiam fluxo salivar em repouso reduzido. Para o fluxo 

estimulado, 36,7% das pacientes com a doença apresentavam alteração. A redução 

da VFS pode contribuir para o estabelecimento da SAB, pois a falta de lubrificação 

da mucosa desencadeia sensação de secura bucal (xerostomia), alterações da 

percepção oral, produz modificações no epitélio e compromete as terminações 

nervosas que se tornam suscetíveis a pequenos estímulos externos, que em 

condições normais não seriam nociceptivos (NASRI et al., 2002; MOURA et al., 

2007). Hershkovich e Nagler (2004) sugerem que a redução do fluxo ou a alteração 

da composição salivar podem induzir à neuropatia oral ou à alteração da transdução 

neurológica e, por isso, serem fatores associados ao desconforto oral da Síndrome 

da Ardência Bucal.  

Os sintomas de xerostomia e de disgeusia são comuns em pacientes com a 

Síndrome da Ardência Bucal e, segundo diversos autores, fazem parte desta 

síndrome (VAN DER WAAL, 1990; SHIP et al., 1995; WHITE et al., 2004). A 

freqüência de xerostomia, sensação de secura bucal, varia de 34% a 75% dos 

pacientes com SAB (GORSKY; SILVERMAN; CHINN, 1987; GRUSHKA, 1987; 

LAMEY; LAMB, 1988; BERGDAHL; BERGDAHL, 1999; EGUIA DEL VALLE et al., 

2003; SOARES et al., 2005). No presente estudo, 56,7% das pacientes com a 

doença exibiam xerostomia, enquanto 16,7% das pacientes-controle apresentavam 

esse sintoma. Além da hipossalivação, fatores como o avanço da idade, o consumo 

de medicamentos, a presença de enfermidades sistêmicas crônicas e os estados 

psicológicos podem estar implicados na etiologia da xerostomia (MERCADANTE et 
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al., 2000). Neste estudo não houve diferença significativa entre os grupos quanto à 

idade, presença de alterações sistêmicas, uso de medicamentos ou condições 

psicológicas como depressão e desesperança. A freqüência superior de xerostomia 

no grupo-caso, além de estar associada à hipossalivação, parece ser uma condição 

inerente à Síndrome da Ardência Bucal. Assim como a xerostomia, a disgeusia foi 

significativamente mais prevalente no grupo-caso. Grushka, Sessle e Howley (1987) 

também encontraram freqüência elevada de queixas relativas à alteração da 

sensibilidade gustativa em pacientes com a síndrome. Ito et al. (2002) sugeriram que 

a disgeusia estaria relacionada a alterações neuropáticas intra-orais provocadas por 

disfunção ou trauma neurológico. Segundo Femiano, Gombos e Scully (2002), a 

SAB pode ser o resultado de alterações nos mecanismos de nocicepção e gustação 

no Sistema Nervoso Central. 

Segundo Bergdahl (2000), pacientes portadores de SAB apresentam perfis 

psicológicos diferentes da população em geral. Diversos estudos psiquiátricos 

associam os sintomas dessa síndrome com níveis elevados de ansiedade, estresse 

e depressão (ZAKRZEWSKA, 1997; BOGETTO et al., 1998; TRIKKAS, 1998; 

BERGDAHL, 2000; CARLSON; MILLER; REID, 2000; MUZYKA, 2000; AMENÁBAR, 

2008), sugerindo que a mesma seria um transtorno psiquiátrico específico, distinto 

da hipocondria (ROJO et al., 1993; SHIP et al., 1995; GRAHAM; MACLEOD; 

HAMILTON, 1996). A desesperança, caracterizada por pensamentos autoderrotistas 

e por uma visão negativa e pessimista diante do futuro, é um distúrbio fortemente 

associado à depressão (BECK et al., 1997) e que não havia sido até então 

investigado em pacientes com SAB.  

 No presente estudo não houve diferença significativa entre os grupos caso e 

controle quanto aos sintomas de depressão e de desesperança, investigados pelos 

instrumentos BDI e BHS, respectivamente. Apesar de a diferença não ter sido 

significativa, os escores de ambos os instrumentos foram superiores nas pacientes 

com a Síndrome da Ardência Bucal. Esses instrumentos são testes psicológicos 

certificados e adaptados à população brasileira, entretanto, exibem opções de 

resposta que denotam caráter de negatividade, como se induzissem o paciente a 

não assinalá-las, pois estariam revelando a presença de depressão ou 

desesperança, fato percebido como sinal de fraqueza ou vergonha por alguns. É 

possível que o paciente perceba que pode manipular as respostas para não ser 

avaliado como uma pessoa deprimida ou desesperançosa e tente esconder ou 
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dissimular estas condições. Embora o BDI tenha sido utilizado em estudos que 

investigaram a presença de depressão em pacientes com a Síndrome da Ardência 

Bucal (SOARES et al., 2005; ALBUQUERQUE et al., 2006), talvez fosse mais 

apropriada a aplicação de instrumentos projetivos, nos quais figuras abstratas são 

projetadas e o profissional avalia as impressões do paciente sobre as mesmas, 

estabelecendo o diagnóstico. Neste tipo de instrumento, o paciente não sabe quais 

são as respostas corretas, sendo impossível manipulá-lo. Além disso, os 

instrumentos empregados instruem o paciente a levar em consideração, no 

momento da avaliação, os sentimentos experimentados há uma semana. Isto faz 

com que se questione se o estado psicológico do paciente no momento da aplicação 

do instrumento não seria diferente daquele que ele vem vivenciando há meses, o 

que mascararia um quadro de depressão ou desesperança.  

Foram selecionadas para o grupo-controle deste estudo, pacientes atendidas 

no Serviço de Estomatologia do Hospital São Lucas da PUCRS. Apesar de não 

possuírem lesões na mucosa oral, nem sintomas de queimação ou ardência bucal, o 

recrutamento das pacientes-controle num Serviço especializado no tratamento de 

doenças bucais e não numa amostra da população geral pode ter contribuído para 

que os escores de depressão e de desesperança não tenham diferido entre os 

grupos. Além disso, na seleção da amostra, pacientes que utilizassem 

medicamentos ansiolíticos e antidepressivos foram excluídas, pois os mesmos 

poderiam alterar as concentrações salivares de DHEA. Portanto, é provável que a 

exclusão dessas pacientes supostamente depressivas tenha influenciado nos 

escores de depressão e de desesperança do grupo de pacientes com a Síndrome 

da Ardência Bucal. No entanto, apesar de os resultados deste estudo não 

demonstrarem diferenças entre os grupos quanto às variáveis psicológicas 

investigadas, pôde-se perceber que além das queixas diretamente relacionadas com 

a síndrome, pacientes com SAB relatavam desânimo, mau-humor e insatisfação 

geral. No instrumento BDI, pôde-se observar que pacientes com a Síndrome da 

Ardência Bucal apresentavam escores superiores nas questões que abordavam 

sintomas físicos. A SAB poderia somar-se a essa lista de sintomas físicos da 

depressão, caracterizando-se como uma manifestação psicossomática.  

Amenábar et al. (2008), ao compararem concentrações salivares de cortisol e 

níveis de ansiedade entre pacientes com SAB e indivíduos-controle, obtiveram 

escores de ansiedade significativamente superiores em pacientes com a síndrome. 
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É possível, portanto, que a SAB esteja mais associada a sintomas de ansiedade do 

que à depressão e à desesperança. 

Alterações sistêmicas como as de origem cardiovascular, gástricas e 

articulares foram as mais freqüentes entre as pacientes com SAB. Não houve 

diferença significativa entre os grupos quanto à presença dessas doenças, nem 

quanto à utilização de medicamentos. Estes resultados diferem de outros estudos 

em que o consumo de hipotensores e diuréticos é apontado como um fator de risco 

para a manifestação da SAB (HAKEBERG, et al., 1997; TARKKILA et al., 2001; 

SOARES et al., 2005). Segundo Cherubini et al. (2005), a relação dos anti-

hipertensivos com a SAB poderia ser classificada como uma associação espúria, já 

que a faixa etária em que a condição é mais prevalente também corresponde àquela 

de maior freqüência de uso desses fármacos. Não foi possível comparar a presença 

de doenças sistêmicas, como diabetes e anemia, entre os grupos, pois ambas 

podem induzir a sintomas de ardência ou queimação bucal que não caracterizam a 

Síndrome da Ardência Bucal Verdadeira.  

Paterson et al. (1995) e Nasri, Teixeira e Siqueira (2000) constataram que 

pacientes portadores de próteses totais apresentavam queixa de ardência bucal em 

65% e em 53% dos casos, respectivamente. McCabe e Basker (1976) sugeriram que 

próteses dentárias podem causar ardência bucal devido à presença de monômero 

residual em suas bases ou por promoverem irritação mecânica. Contrastando com 

esses achados, no presente estudo não foram encontradas diferenças significativas 

entre os grupos quanto ao uso de próteses totais ou parciais removíveis. Quando 

realizada a análise multivariada de regressão logística para avaliar possíveis 

preditores de SAB, o uso de próteses não se manteve como um preditor associado à 

síndrome. SHIP et al. (2005) também não consideram a reação alérgica à próteses 

de acrílico um possível fator causal da Síndrome da Ardência Bucal. 

Evidencia-se a necessidade da padronização dos métodos diagnósticos para 

a SAB, além de um conceito universal para a doença, já que sem estes, não há uma 

estimativa fidedigna da prevalência dessa síndrome. Apesar de não promover 

alterações orgânicas, a SAB reduz significativamente sua qualidade de vida. Com 

freqüência os pacientes com essa síndrome solicitam fármacos específicos para o 

tratamento das manifestações físicas da doença, não compreendendo que se trata 

de uma síndrome complexa e de etiologia ainda desconhecida. No ambulatório onde 

foi realizado o presente estudo, as pacientes eram esclarecidas sobre a SAB e 
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quanto à inexistência de um tratamento específico e resolutivo para a mesma. Além 

disso, aquelas que apresentavam hipossalivação ou xerostomia eram orientadas a 

ingerir líquidos com freqüência ou a utilizar saliva artificial para manter a mucosa 

bucal lubrificada. As pacientes que além de queixa de desconforto físico, 

apresentaram escores compatíveis com depressão ou desesperança nos testes 

empregados foram encaminhadas para tratamento psicológico.  

A remissão espontânea dos sintomas da Síndrome da Ardência Bucal ainda é 

controversa. Sardella et al. (2006), observaram remissão total em 3,7% dos casos 

numa amostra de 108 pacientes com acompanhamento entre 18 e 96 meses. 

Segundo Grushka, Katz e Sessle, (1986) e Ship et al. (1995), o tempo necessário 

para a remissão completa ou parcial dos sintomas é incerto e anos podem se passar 

até que alguma melhora seja relatada. As pacientes da amostra deste estudo 

continuam em acompanhamento periódico e casos de remissão total dos sintomas 

não foram ainda observados. 

A Síndrome da Ardência Bucal tem sido classificada como uma doença de 

origem neuropática, entretanto, pode-se sugerir que outros fatores estejam também 

envolvidos na sua causa. No presente estudo a VFS em repouso e as 

concentrações salivares matinais de DHEA foram preditores associados à SAB. A 

depressão e a desesperança não foram associadas com a síndrome, que pode estar 

mais diretamente relacionada a outros distúrbios psicológicos como a ansiedade. 

Para uma melhor investigação dessas alterações psicológicas em pacientes com a 

síndrome, sugerem-se estudos com amostras maiores e a utilização de testes 

psicológicos projetivos. A redução na velocidade do fluxo salivar pode promover falta 

de proteção química e física à mucosa oral e torná-la mais suscetível a estímulos 

externos, facilitando a instalação de desconforto prolongado e a ocorrência da dor 

neuropática da SAB. O papel da DHEA nessa síndrome não está bem elucidado, 

entretanto, o aumento do limiar nociceptivo conferido pela administração crônica de 

DHEA e a ação neuroprotetora desse esteróide sugerem que a diminuição de suas 

concentrações possa ser um fator associado à ocorrência da doença. Sendo este o 

primeiro estudo a investigar as concentrações salivares de DHEA em pacientes com 

a Síndrome da Ardência Bucal, são necessárias outras pesquisas para esclarecer 

esta associação e suas conseqüências. 
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7. CONCLUSÕES 

 

 

De acordo com a metodologia empregada no presente estudo e os resultados 

obtidos, pode-se concluir que: 

 

1. Pacientes com SAB exibem concentrações salivares matinais de 

desidroepiandrosterona (DHEA) inferiores às de pacientes sem a doença.  

2. Os sintomas de depressão e de desesperança não diferem entre indivíduos com 

a síndrome e pacientes-controle. 

3. Não há correlação entre as concentrações salivares de DHEA e os escores de 

depressão e desesperança em indivíduos com a Síndrome da Ardência Bucal.  

4. Pacientes com SAB apresentam velocidade do fluxo salivar (VFS) reduzida em 

comparação à pacientes sem a doença. 

5. Redução das concentrações salivares matinais de DHEA e da VFS em repouso 

são fatores associados à SAB. 
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APÊNDICES 
 

APÊNDICE A- Termo de Consentimento Livre e Esclarec ido aos Voluntários da 
Pesquisa 
 

(Resolução 196/96) 

 

Projeto: ASSOCIAÇAO ENTRE SÍNDROME DA ARDÊNCIA BUCAL E 

CONCENTRAÇÕES SALIVARES DE DEIDROEPIANDROSTERONA 

(DHEA), ESCORES DE DEPRESSÃO E DESESPERANÇA 

 

I – Por meio deste estudo, será possível conhecer melhor a relação entre a 

depressão e a desesperança e a manifestação da Síndrome de Ardência Bucal e 

verificar se existe diminuição da concentração do hormônio DHEA nos pacientes 

com a doença. 

II – Os participantes deste estudo deverão responder a questionários com 

perguntas sobre depressão e desesperança. Além dos questionários, as pacientes 

serão submetidas a exame da boca e coleta de saliva para análise dos níveis de 

DHEA. Serão fornecidos frascos para as pacientes e a coleta de saliva será 

realizada pelas mesmas nos seguintes horários: entre 8:00 e 10:00 da manhã (antes 

do café da manhã) e entre 19:00 e 21:00 (antes do jantar). Os frascos, armazenados 

na geladeira, serão entregues pelas pacientes no dia seguinte. Todas as amostras 

serão então armazenadas em freezer a -20°C até a data da análise. Não haverá 

qualquer tipo de custo às pacientes da pesquisa. 

III – Os riscos para os indivíduos são inexistentes, pois se trata de 

preenchimento de questionários, coleta de saliva e exame da boca.  

IV – O objetivo deste estudo é relacionar a Síndrome da Ardência Bucal com 

os níveis salivares do hormônio DHEA e com os escores obtidos nos questionários 

de desesperança e depressão para identificar fatores de risco para a síndrome. 

Pelo presente termo de consentimento, declaro que fui esclarecido, de 

forma detalhada, livre de qualquer constrangimento e obrigação, dos 

procedimentos a que serei submetido, eventuais desconfortos e benefícios do 

presente projeto de pesquisa, todos acima citados. 
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Fui igualmente informado: 

- da garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a 

qualquer dúvida acerca dos procedimentos, benefícios e outros assuntos 

relacionados com a pesquisa; 

- da liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento, e deixar 

de participar do estudo, sem que isto traga prejuízo à continuação do meu 

acompanhamento e tratamento; 

- da segurança que não serei identificado, e que se manterá o caráter 

confidencial das informações relacionadas com a minha privacidade; 

- do compromisso de fornecer informação atualizada durante o estudo; 

 

O pesquisador responsável por esse projeto é Profa. Dra. Fernanda Salum, 

tendo este documento sido revisado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

da Faculdade de Odontologia e do Hospital São Lucas da Pontifícia Universidade 

Católica do Rio Grande do Sul em    /   /   .  

Para qualquer esclarecimento ou dúvidas, antes e du rante a pesquisa, entre 

em contato com os pesquisadores Prof a. Dra. Fernanda Salum pelo fone 

(51)81829945 (responsável) ou com a Doutoranda Caro lina Sommer Dias 

Fernandes, fone (51) 99437064. Para qualquer pergun ta sobre meus direitos 

como participante deste estudo, ou se penso que fui  prejudicado pela minha 

participação, posso entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa do 

Hospital São Lucas da PUCRS, através do fone (51)33 203345. 

Eu, ________________________________________________________, 

declaro que, após ler as informações acima e estar suficientemente esclarecido 

(a) estou plenamente de acordo com a realização do estudo. Assim, garanto 

minha colaboração e autorizo a minha participação, sendo responsável por ela. 

DATA: ____________________ R.G:_____________________________ 

 ASSINATURA: _______________________________________________. 
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APÊNDICE B – Ficha de Exame do Paciente 

 

        Código  

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO:  
 
Nome:__________________________________________ RG:_______________ 
Raça: _____________Sexo:_____Altura:___________ Pes o:__________________ 

Endereço:_____________________________________________CEP:__________ 
Telefone:_________________ Celular:__________________ 
Local de trabalho:_______________ Função exercida:_______________________ 
Data de nascimento: __ __/__ __/19__ __. 

 

1. Qual seu estado civil? 

(     ) Solteiro  (     ) Casado  (      ) Separado ou Divorciado. 

(     ) Viúvo    (      ) União estável (Juntado). 

 

3. Qual é o nível de ensino formal que você complet ou? 

(     ) Fundamental (     ) Médio (    ) Superior  

 

4. Renda familiar mensal:  R$_________________. 

 

ANAMNESE 

1. Sente a boca seca?   (     ) sim     (     ) não 

2. Sofre de alteração no paladar?    (     ) sim (     ) não 

3. Quais sintomas apresenta? ______________________ _________________________________ 

4. Há quanto tempo começou? _______________________ _______________________________ 

5. Localização 

(   ) Ponta da língua    (    ) Dorso da língua   (    ) Borda da língua - (    ) E   (   ) D 

(   ) Lábios – (  ) S  (   ) I(    ) Mucosa bucal  (    ) Palato (  ) Outro:____________ 

6.  Em quais horários apresenta os sintomas? 

(    ) Manhã  (    ) Meio-dia  (    ) Tarde  (      ) Noite 

7. Apresenta os sintomas todos os dias? ___________ ___________________________________ 

8. História Médica:________________________________ _________________________________ 

9. Medicamentos que faz uso continuamente: ________ __________________________________ 
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Exames Hematológicos: 

 

 

 

 

EXAME FÍSICO 

1. Alterações na Mucosa Bucal:_____________________ _________________________________ 

2. Uso de próteses: 

(    ) Parcial  (    )superior   (    ) Inferior 

(    ) Total  (    )superior   (    ) Inferior 

3. Fluxo Salivar em repouso: ______________________ __________________________________ 

4. Fluxo Salivar estimulado: ______________________ ___________________________________ 

5. Concentração de DHEA salivar: __________________ __________________________________ 

6. Escores do Instrumento de Depressão:____________ __________________________________ 

7. Escores do Instrumento de Desesperança:_________ __________________________________ 

 
 

Eritrócitos 
3,9 a 5,9 
milhões 

 

Hematócrito 
36% a 56% 

 

Hemoglobin
a 
M: 12-16/ 
H:14-18 

 

VCM 
80 a 96 

 

CHCM 32,5 
a 36 

 

HCM 
27 a 31 

 

RDW 
12 a 15 

 

Leucócitos 
3.600 a 
11.000 

 

Neutrófilos 
segmentado
s 3000 a 
6000 
 

        

Neutrófilos 
bastonados 100 
a 600 

 

Plasmócitos   

Basófilos  

Eosinófilos  

Monócitos  

Linfócitos  

Vit B12 
225-1000 

 

Ácido Fólico 
Superior a 3 

 

Ferro Sérico 
50 a 170 

 

Plaquetas 
150.000 a 
400.000 

 

VSG  

Glicose 
70-110 mg/dl 
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ANEXOS 
 
 
ANEXO A – Aprovação do Projeto pela Comissão Cientí fica e de Ética da 
Faculdade de Odontologia da PUCRS 
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ANEXO B – Aprovação do Projeto pelo Comitê de Ética  em Pesquisa (CEP) 
da PUCRS 
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ANEXO C - Instrumento BDI  
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ANEXO D – Instrumento BHS  
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ANEXO E – Bula do kit de análise de DHEA 
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