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Zespot pieczenia jamy ustnej

Burning mouth syndrome

STRESZCZENIE

Zespot pieczenia jamy ustnej (BMS) jest idiopatyczng
jednostka chorobowa manifestujaca sie jako dtugo-
trwate uczucie piekacego, palacego lub ktujacego
bélu w obrebie bfon Sluzowych jamy ustnej, najczgs-
ciej jezyka. Dolegliwosciom bolowym czesto towa-
rzysza zaburzenia smaku, uczucie sucho$ci jamy
ustnej oraz nieprawidtowosci psychiatryczne. Mimo
ze jest to stosunkowo czeste schorzenie, szczegol-
nie w przypadku kobiet w wieku pomenopauzalnym,
a jego obraz kliniczny opisuje sig w literaturze me-
dycznej od niemal 150 lat, BMS nadal stanowi mato
znany problem diagnostyczny i terapeutyczny. Trud-
nosci napotykane w praktyce klinicznej sa w duzej
mierze wynikiem stabo poznanej, wieloczynnikowej

ABSTRACT

Burning mouth syndrome (BMS) is an idiopathic pain
disorder presenting as a chronic burning, scalding
or prickling pain of oral mucosa and tongue, often
accompanied by altered taste, subjective xerostomia
and psychiatric abnormalities. While it is a relatively
frequent condition, principally in postmenopausal wo-
men, and its clinical presentation has been described
in medical literature for almost 150 years, BMS rema-
ins little recognized diagnostic and therapeutic chal-
lenge. Difficulties encountered in the clinical practice
are primarily result of little understood multifactorial
etiology of the disorder, absence of any morpholo-

WSTEP

Zesp6t pieczenia jamy ustnej (BMS,
burning mouth syndrome) jest przewlekltym
idiopatycznym zespotem bolowym charak-
teryzujacym si¢ wystgpowaniem pieczacego,

etiologii schorzenia, nieobecnoscig zadnych niepra-
widtowosci w zakresie morfologii bfon $luzowych
jamy ustnej oraz niedostatkiem randomizowanych
badan weryfikujgcych skuteczno$¢ postgpowania
leczniczego. Celem tego artykutu jest przyblizenie
czytelnikom typowego obrazu klinicznego BMS, uka-
zanie znaczenia diagnostyki rdznicowej zespotu oraz
przedstawienie aktualnych danych dotyczacych do-
stepnych sposobdw terapii. Znajomos$¢ powyzszych
kwestii przez lekarzy roznych specjalnosci jest kluczo-
wa dla poprawy jakosci zycia pacjentow cierpigcych
na BMS.
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gical alterations in the oral mucosa, and lack of high
quality randomized clinical trial validating available
treatment modalities. The purpose of this article is to
provide the readers with a concise description of the
clinical features of BMS, illustrate the importance of
the multidisciplinary differential diagnosis and present
up-to-date information on the disease management.
Knowledge of these topics by physicians of different
specialties is fundamental for improving quality of life of
BMS patients.
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parzacego lub ktujacego uczucia w zakresie
jezyka i bton $luzowych jamy ustnej. Dole-
gliwosciom bolowym towarzyszy¢é moze su-
biektywne uczucie suchos$ci jamy ustnej oraz
zaburzenia czucia smaku (dysgeuzja). Alter-
natywnymi terminami uzywanymi w polskiej
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literaturze na okreslenie tego schorzenia sg
,»Zespol piekacych ust” oraz ,,zespot pieckacego
jezyka”, wydaje si¢ jednak, ze okreslenia te
nie sg w petni wlasciwe z uwagi na mozliwos¢
wystepowania dolegliwosci w obrebie roznych
struktur anatomicznych jamy ustne;j.

Opisy przypadkéw BMS prezentowane
pod réznymi nazwami, takimi jak glossodynia,
glossopyrosis, stomatodynia czy dyzestezja
jamy ustnej, pojawiaja si¢ w literaturze me-
dycznej od co najmniej polowy XIX wieku
[1, 2]. Jednym z pierwszych autoroéw, ktory
zaprezentowal typowy obraz kliniczny zespotu
oraz przeanalizowat jego mozliwa etiologie, byt
Gilpin (1936) [1]. Spostrzezenia, ktore zawart
W swojej pracy, mimo uptywu lat sg ciagle ak-
tualne: wskazat na brak jakichkolwiek istotnych
nieprawidtowos$ci morfologicznych w obrgbie
struktur jamy ustnej, wielokrotnie czestsze wy-
stepowanie zespohu u kobiet, szczegdlnie w wieku
pomenopauzalnym oraz czg¢ste wspotwystepo-
wanie u pacjentdéw zaburzen psychiatrycznych,
takich jak depresja czy kancerofobia. Obecnie
BMS, uwzgledniony w klasyfikacji ICD-10 (/n-
ternational Statistical Classification of Diseases
and Related Health Problems) jako bol jezyka
(K14.6), uznawany jest za odr¢bna jednostke
nozologiczng przez szereg towarzystw nauko-
wych. Migdzynarodowe Stowarzyszenie Badan
nad Bélem (IASP, International Association for
the Study of Pain) definiuje BMS jako ,,prze-
wlekle uczucie pieczenia w obrebie jamy ustnej
bez identyfikowanej miejscowej lub systemowej
przyczyny lub choroby” [3]. Podobng definicj¢
proponuje Migdzynarodowe Towarzystwo Bolu
Glowy (IHS, International Headache Society),
ktore okresla BMS jako ,,piekace uczucie lub
dyzestezj¢ w obrgbie jamy ustnej bez klinicznie
identyfikowalnej przyczyny, nawracajgce co-
dziennie przez co najmniej 2 godziny dziennie
przez okres powyzej 3 miesigcy” [4].

Mimo licznych badan etiologia zespotu
pozostaje nieznana. W przeszto$ci sugerowa-
no tlo psychosomatyczne dolegliwosci, prze-
de wszystkim z uwagi na wspotwystgpowanie
u ponad potowy pacjentow z BMS zaburzen
psychologicznych, takich jak depresja, zabu-
rzenia Igkowe i zaburzenia osobowosci [2].
Obecnie uwaza jest jednakze, ze zaburzenia
psychologiczne majg raczej charakter wtor-
ny wobec uczucia intensywnego bélu [5].
W $wietle aktualnych badan wskazujacych na
nieprawidlowosci w zakresie funkcji i mor-
fologii obwodowych wlokien nerwowych
oraz zaburzenia przekaznictwa dopaminer-
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gicznego w centralnym uktadzie nerwowym
w BMS postuluje si¢ neurologiczng etiologi¢
zespotu [6].

Zespot pieczenia jamy ustnej pozostaje
takze istotnym wyzwaniem diagnostycznym.
Mato charakterystyczny obraz kliniczny zespo-
lu sprawia, ze postawienie ostatecznego roz-
poznania sprawia trudnos$ci lekarzom réznych
specjalno$ci, w tym gastroenterologom, do
ktorych pacjenci trafiaja najczesciej z podejrze-
niem refluksu zotadkowo-przetykowego. Sza-
cuje sig, ze czas od pojawienia si¢ pierwszych
objawow zespolu do ostatecznego postawienia
rozpoznania wynosi srednio 34 miesiace, a pa-
cjent w tym czasie odwiedza $rednio ponad
3 lekarzy specjalistow [7]. Problematycznym
zagadnieniem jest takze dobor terapii. Nadal
nie osiggnie¢to konsensusu w kwestii optymal-
nego sposobu leczenia BMS, wéréd licznych
proponowanych preparatow istnieja jedynie
ograniczone dowody skuteczno$ci dla lekow,
takich jak: klonazepam, leki przeciwdepresyj-
ne, neuroleptyki, gabapentyna oraz kapsaicyna
[8, 9]. Wazna role w redukcji uczucia niepo-
koju i dolegliwos$ci bolowych moze odgrywaé
rowniez psychoterapia, najcze$ciej terapia
kognitywno-behawioralna [6].

EPIDEMIOLOGIA

Czestos¢é wystepowania BMS w popu-
lacji ogolnej jest trudna do ustalenia, a war-
tosci podawane w literaturze wynoszg od
0,7 do 14,8% populacji ogbdlnej [8, 10-14].
Zrodtem tak duzych rozbieznosci jest przede
wszystkim brak jednoznacznych kryteriéw
diagnostycznych, brak rozgraniczenia pomieg-
dzy idiopatycznym zespotem BMS a przy-
padkami, ktéore moga by¢ wyjasnione inng
jednostka chorobowa, oraz heterogenicznos$é
analizowanych w badaniach populacji. Bar-
dziej wiarygodne wydaje si¢ zatem retrospek-
tywne badanie populacyjne przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych, ktérego wynik
przy uzyciu $cistych, zgodnych z definicjg
zespotu kryteriow, okreslit czestosé wyste-
powania BMS na 0,11% [15].

Czesto$¢ wystepowania BMS wykazuje
wyrazna korelacje z wiekiem i ptcig pacjentow.
Kobiety sa dotkniete tym schorzeniem od 2,5
do 7 razy czg$ciej niz mezczyzni, a do 90%
kobiet zgtaszajacych si¢ do lekarza z objawami
BMS jest osobami w wieku okoto- i pome-
nopauzalnym [2, 16]. Zespot pieczenia jamy
ustnej moze dotyczy¢ pacjentdow w kazdym



wieku, $redni wiek rozpoznania wynosi 61
lat, a najwyzsza chorobowo$¢ jest notowana
w grupie kobiet w wieku 70-79 lat [2, 15].
Przyczyny tych zaleznosci nie sa jasne, suge-
ruje si¢ wplyw zmian hormonalnych, jednak
niewielka skuteczno$¢ hormonalnej terapii
zastepczej w redukcji objawoéw moze przeczy¢
tej hipotezie [17, 18].

PATOGENEZA

Etiologia BMS nie zostata w pelni wy-
jasniona, uwaza si¢ jednak, ze jest ona wie-
loczynnikowa i moze obejmowaé przyczyny
systemowe, miejscowe i psychologiczne [8].
Obecnie sugeruje si¢ przede wszystkim pod-
toze neurologiczne schorzenia, glownie za-
burzenia percepcji nocyceptywnej na réznych
szczeblach obwodowego i centralnego prze-
kaznictwa nerwowego [19].

Pacjenci z rozpoznanym BMS wykazuja
wiele zaburzen percepcji termicznej w obsza-
rze dotknietym dolegliwo$ciami bélowymi.
U chorych obserwuje si¢ obnizone postrzega-
nie bodzcow cieplnych (hipoestezje) [20-23],
podwyzszenie progu termicznego bolu (hipo-
algezj¢) [24], obnizona tolerancje bolowa przy
stymulacji cieplnej konca jezyka [25], badz
allodynig¢ termiczng [23]. Zaburzeniom senso-
rycznym towarzysza nieprawidtowosci morfo-
logiczne drobnych widkien nerwowych zwia-
zane z obnizeniem ich gesto$ci w obrebie blon
$luzowych, zmianami ich morfologii o cha-
rakterze zwyrodnienia aksonalnego [26, 27]
oraz podwyzszong gestoscia nocyreceptorow
TRPV1 oraz P2X, [28, 29]. Obszar objety
dolegliwosci bolowymi w BMS pokrywa si¢
w istotnej mierze z zakresem unerwienia czu-
ciowego przez nerw trojdzielny. W badaniach
neurofizjologicznych oceniajacych funkcje
kompleksu nerwu trojdzielnego tj. w badaniu
odruchu mrugania (BR, blink reflex) oraz ba-
daniu potencjatdéw wywotanych pobudzeniem
nerwu trojdzielnego (TSEP, trigeminal soma-
tosensory evoked potential), odchylenia od
norm obserwuje si¢ u duzej czesci 0s6b z BMS
[23, 30, 31]. Na zaangazowanie nerwu V
w patogeneze BMS wskazuje rowniez znaczne
zmniejszenie dolegliwos$ci bélowych u okoto
potowy pacjentdow po zastosowaniu blokady
nerwowej nerwu jezykowego lidokaing, choé
u cze$ci chorych interwencja ta doprowadza do
agrawacji dolegliwosci [32].

U pacjentow cierpiacych na BMS ob-
serwuje si¢ takze nieprawidtowosci funkcji

centralnego uktadu nerwowego, w szczegol-
nosci w zakresie przekaznictwa dopaminer-
gicznego w uktadzie nigrostriatalnym, ktore
odgrywa kluczowg role w modulacji percepcji
bolu w zespole Parkinsona i fibromialgii [33].
U chorych z zespotem Parkinsona objawy
typowe dla BMS stwierdza si¢ nawet u 24%
pacjentéw [34]. W kilku badaniach wykazano
u 0s6b cierpigcych na BMS nieprawidtowosci
w funkcji uktadu dopaminergicznego wyraza-
jace si¢ uposledzaniem wychwytu fluorodopy
w obrebie prazkowia [35] oraz wzmozong
dostgpnos¢ receptorow dopaminergicznych D2,
co moze sugerowac obnizenie poziomu endo-
gennej dopaminy [36]. Stosowanie lekow wpty-
wajacych na przekaznictwo dopaminergiczne
moze mie¢ zatem modulujgcy wptyw na inten-
sywno$¢ dolegliwosci bolowych w BMS [37].
Zréznicowany charakter odchylen neurolo-
gicznych stwierdzanych w BMS sklonit Jaa-
skelainena do wyrdznienia trzech etiologicz-
nie réznych, cho¢ czgsciowo zachodzacych
na siebie, neurologicznych postaci BMS:
1) zwiazanej z neuropatiag drobnych obwodo-
wych wiokien nerwowych w $luzowkach jamy
ustnej (50-65% przypadkow); 2) zwigzanej
z patologig kompleksu nerwu trojdzielnego
(20-25% przypadkdw) oraz 3) zwigzanej z za-
burzeniami funkcji uktadu dopaminergicznego
(20-40% przypadkow) [19].

W patogenezie zespolu rozwaza si¢ row-
niez rol¢ czynnikdw innych niz zmiany neuro-
patyczne, na przyktad deregulacj¢ gospodarki
hormonami steroidowymi [38] lub uposledzenie
czynno$ci autonomicznego uktadu nerwowego
[39]. W surowicy pacjentow z BMS obserwuje
si¢ obnizenie st¢zenia neurokininy A, a w $linie
wzrost stezenia kortyzolu, czynnika wzrostu
nerwow (NGF, nerve growth factor) i obnizenie
stezenia substancji P [40—44]. W rozwazaniach
na temat etiopatogenezy BMS uwzgledniane sa
takze czynniki psychologiczne. Prewalencja
zaburzen psychiatrycznych u pacjentow z BMS
jest bardzo duza: ponad 50% chorych speknia
kryteria rozpoznania zaburzen lekowych lub
depresji, a 86% chorych wykazuje cechy zabu-
rzen osobowosci (szczegodlnie o typie zaburzen
schizotypowych i obsesyjno-kompulsywnych)
[45, 46]. Czegsto obserwowane sg rowniez
zaburzenia neurotyczne oraz kancerofobia
[46]. Taki profil psychologicznych chorych nie
odbiega jednak zasadniczo od obrazu stwier-
dzanego w przypadku innych przewlektych
zespoldw bolowych, takich jak zespot jelita
drazliwego czy fibromialgia [46].
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OBRAZ KLINICZNY

Na typowy obraz kliniczny BMS sktada
si¢ utrzymujaca si¢ przez okres co najmniej
3—6 miesigcy triada objawow: przewlekly bol
jamy ustnej niezwiazany z obecno$cia pato-
logii $luzéowek jamy ustnej, kserostomia oraz
dysgeuzja. Bol o nasileniu od umiarkowanego
do intensywnego jest podstawowym sympto-
mem zespotu. Moze by¢ on charakteryzowa-
ny przez pacjentow jako uczucie pieczenia,
palenia, parzenia, mrowienia lub dretwienia
zlokalizowanego zwykle obustronnie w ob-
rebie bton §luzowych. Dolegliwos$ci dotycza
szczegolnie konca jezyka, 2/3 przednich trzo-
nu jezyka, warg (cze$ciej wargi dolnej) oraz
podniebienia, z kolei rzadko lokalizujg si¢
w obrebie dna jamy ustnej oraz §luzéwek po-
liczkéw [2, 8]. Do czynnikow nasilajacych bol
naleza mig¢dzy innymi zmgczenie, stres i mo-
wienie, ulge moze przynosic pacjentom z kolei
sen oraz (co charakterystyczne) spozywanie
pokarmow lub zucie gumy. Bol w wigkszos$ci
przypadkdéw utrzymuje si¢ caty dzien, osigga-
jac najwicgksze nasilenie wieczorem, rzadziej
wystepuje w nocy [2]. Biorgc pod uwage
zmienno$¢ nasilenia dolegliwos$ci bélowych
Scala i wsp. [16] zaproponowali wyr6znienie
trzech typow BMS: typ I (35% przypadkow),
w ktorym pacjenci wolni sa od objawow rano,
a nasilenie dolegliwos$ci nastepuje w ciggu
dnia, typ II (55%) zwiazany ze stalym wyste-
powaniem bolu w ciggu dnia, ale nie w nocy,
oraz typ III (10%), w ktérym dolegliwosci
nie wystepuja codziennie [2]. Typ I ma by¢
najczesciej powigzany z wystgpowaniem
niedoborow zywieniowych (mikroelementy,
witaminy) lub cukrzyca, typ II szczegodlnie
czesto wspotwystepuje z zaburzeniami Igko-
wymi, a typ III moze wynika¢ z miejscowych
reakcji alergicznych na pokarmy i materiaty
protetyczne [2].

U okoto 70% pacjentéw z rozpoznanym
BMS wspotwystepuja zaburzenia smaku
(dysgeuzja) [16]. Moga si¢ one objawiac
jako przewleklte uczucie metalicznego lub
gorzkiego smaku w jamie ustnej badz jako
zaburzona percepcja smaku pokarmow,
w szczegb6lnosci zwickszone lub zmniej-
szone postrzeganie smaku stonego i stod-
kiego [5, 16]. Od 46 do 67% pacjentow
zgtasza takze uczucie sucho$ci jamy ustnej
[6]. Cho¢ w przypadku BMS kserostomia
ma zwykle charakter subiektywny wobec
niestwierdzania nieprawidtowosci w wy-
dzielaniu §liny w badaniach dodatkowych
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[9, 16], w literaturze opisuje si¢ takze
zmniejszanie spoczynkowego wydzielania
$liny przy zachowanej prawidtowej stymu-
lowanej saliwacji. Ponadto w obrazie kli-
nicznych BMS stwierdza si¢ duzg czg¢stosé
nieprawidtowosci psychiatrycznych (omo-
wione powyzej: zaburzenia depresyjne,
niepokoj, zmiennos$¢ nastroju, kancerofo-
bia), obnizenie jako$ci snu oraz symptomy
o charakterze psychosomatycznym (bdle
glowy, przewlekte zmeczenie) [2, 47, 48].
Na podstawie typowej symptomatologii
Scala i wsp. oraz Migdzynarodowe Towa-
rzystwo Bolu Glowy zaproponowali kry-
teria diagnostyczne dla BMS, ktore moga
by¢é pomocne przy stawianiu rozpoznania
[4, 16] (tab. 1).

ROZPOZNANIE ROZNICOWE

Zespot pieczenia jamy ustnej pozostaje
diagnoza przez wykluczenie, dlatego tez sze-
roka diagnostyka réznicowa stanowi kluczowy
element rozpoznania. Alternatywne wobec
BMS przyczyny bélu lub dyskomfortu w obre-
bie jamy ustnej, czgsto okreslane tgcznie jako
tak zwany ,,wtérny zespot pieczenia jamy ust-
nej”, mozna najogolniej podzieli¢ na przyczyny
miejscowe i systemowe (tab. 2).

Doktadne badanie stomatologiczne umoz-
liwia wykluczenie réznego typu patologii
$luzéowek jamy ustnej mogacych indukowac
bol, w szczegdlnosci infekcji (kandydoza,
infekcje Herpes simplex, Herpes zoster, infek-
cje bakteryjne), zmian skorno-§luzowkowych
(liszaj ptaski, pemfigoid, pemfigus), jezyka
geograficznego, szczeliny jezyka oraz no-
wotworow jamy ustnej [2, 8]. W przypadku
podejrzenia etiologii infekecyjnej dolegliwosci
wskazane jest wykonanie badan mikrobiolo-
gicznych i mykologicznych. Bol jamy ustnej
moze by¢ rowniez zwiagzany z uszkodzeniami
mechanicznymi $§luzowek wywotanymi przez
zle dobrane $rodki protetyczne lub zaburzenia
czynno$ciowe narzadu zucia (parafunkcje, np.
bruksizm lub nawykowe przygryzanie warg
lub jezyka) [5]. Uczucie pieczenia jamy ust-
nej bywa zwigzane z reakcjami alergicznymi
wobec alergen6w pokarmowych i konserwan-
tow (orzechy, cynamon, kwas benzoesowy,
kwas sorbinowy, glikol propylenowy) badz
reakcjami nadwrazliwo$ci wobec materialow
protetycznych (np. szkto akrylowe, analgamat,
zloto, cynk, kobalt, chrom) [5, 16]. W tych
wypadkach pomocne moze by¢ wykonanie
skornych testow alergicznych.



Tabela 1. Proponowane kryteria diagnostyczne dla BMS wedtug Scala i wsp. [16] (R) oraz The International Classification
of Headache Disorders (ICHD) 3" edition (beta version) (B)

A

Kryteria gtdwne Kryteria dodatkowe

1. Codzienne, obustronne pieczenie lub bol w obrebie 1. Dysgeuzja i/lub kserostomia

jamy ustnej

2. Wystepowanie dolegliwo$ci od co najmnigj 2. Zaburzenia sensoryczne w obrebie jamy ustnej
4-6 miesiecy

3. Dolegliwosci majg state nasilenie lub narastaja 3. Zaburzenia nastroju lub zaburzenia psychologiczne
W Ciggu dnia

4. Jedzenie i picie nie zwigksza dolegliwosci, moze je
tagodzi¢

5. Dolegliwosci rzadko zaburzajg sen

A. Bol spetnia kryteria B i C

B. Dolegliwo$ci nawracajg codziennie, trwaja > 2 godz. dziennie przez okres > 3 miesiecy
C. B0l spetnia obydwa kryteria:

— ma charakter pieczenia

— odczuwany jest powierzchownie w obrebie bfon $luzowych jamy ustnej

D. Sluzéwki jamy ustnej maja prawidfowy wyglad, nie stwierdza sie nieprawidtowosci w badaniach klinicznych
E. Dolegliwosci nie moga by¢ wyjasnione przez inng diagnoze (ujetg w klasyfikacji ICHD-3)

Tabela 2. Rozpoznanie réznicowe zespotu pieczenia jamy ustnej

Przyczyny miejscowe bolu Przyczyny systemowe bélu

Infekcyjne Niedobory
grzybicza (np. kandydoza) zelazo, cynk
bakteryjna kw. foliowy, witamina B, B,, B, B,,
wirusowe (np. HSV, VZV, HPV)

Choroby btony $luzowej Zaburzenia hormonalne
liszaj ptaski cukrzyca,
jezyk geograficzny, jezyk bruzdowaty hipotyreoza
choroba nowotworowa

Przyczyny stomatologiczne Zaburzenia produkcji $liny
parafunkcje narzadu Zucia choroby autoimmunologiczne
galwanizm (z. Sjogrena, toczen rumieniowaty
Zle dopasowane protezy ukfadowy)

leki, przebyta radioterapia

Alergie Leki
pokarmy, konserwanty inhibitory konwertazy angiotensyny,
materiaty stomatologiczne antagonisty receptora angiotensyny Il

inne: lewodopa, leki przeciwdepresyijne,
leki antyretrowirusowe, topiramat

Choroby neurologiczne
neuropatia pourazowa,
neuropatia poinfekcyjna
neuralgia n. tréjdzielnego
stwardnienie rozsiane
choroba Parkinsona

Refluks Zotadkowo-przetykowy
HSV — wirus opryszczki; VZV — wirus ospy wietrznej-potpasca; HPV — wirus brodawczaka ludzkiego
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Wsréd innych przyczyn dolegliwosci
w zakresie jamy ustnej wymienia si¢ deficyty
pokarmowe, najcze¢sciej niedobory zelaza,
cynku oraz awitaminozy witamin z grupy B:
B,, B,, B, B,,, kwasu foliowego [2, 16]. Nie-
dobory te (stwierdzane np. w przebiegu anemii
ztosliwej lub pelagry) moga odpowiadaé za
zapalenia jezyka i powodowaé typowe zmiany
w wygladzie jego powierzchni.

B61 jamy ustnej moze rowniez wynikad
ze stosowaniu niektorych lekow, takich jak
inhibitory konwertazy angiotensyny i antago-
nisty receptora angiotensyny II [49]. Uwaza
si¢, ze ma to zwigzek z wptywem tych lekow
na metabolizm kalikrein, ktorych zwiekszone
stezenie w $linie moze powodowaé miejsco-
wa reakcje zapalng [2]. Do innych lekow,
ktoére sa wigzane z wystepowaniem uczucia
pieczenia w jamie ustnej nalezg miedzy in-
nymi lewodopa, leki przeciwdepresyjne, leki
antyretrowirusowe (newirapina i efawirenz)
oraz niektore leki przeciwpadaczkowe (topi-
ramat) [2, 49, 50].

Objawy o charakterze pieczenia jamy
ustnej stwierdza si¢ w przebiegu niektorych
chorob tkanki tacznej, takich jak toczen ru-
mieniowaty uktadowy i zespdt Sjogrena [5].
Zwigkszona czgstos¢ wtornego BMS opisuje
si¢ takze w zespotach endokrynologicznych,
w szczegblnosci w przebiegu cukrzycy i hipo-
tyreozy [2]. Zwiazek przyczynowy tych jedno-
stek chorobowych z objawami wystepujacymi
W jamie ustnej jest niejasny. Zta kontrola
glikemii moze si¢ przyczynia¢ do rozwoju
neuropatii obwodowej, cukrzyca predyspo-
nuje takze do rozwoju infekcji grzybiczych
jamy ustnej [16]. W przypadku pieczenia
jamy ustnej u pacjentéw z niedoczynnos$cia
gruczotu tarczowego postuluje si¢ mozliwg
role hormonow tarczycowych w procesie
dojrzewania brodawek jezyka [51]. W diag-
nostyce réznicowej BMS moze by¢ réwniez
wskazane ujecie chordb neurologicznych
(neuralgia nerwu trojdzielnego, neuropatia
postherpetyczna, stwardnienie rozsiane, cho-
roba Parkinsona) [5, 8].

Odrgbng kwestia jest czgsto wysuwane
u pacjentéw z BMS podejrzenia refluksu zotad-
kowo-przetykowego. Cho¢ obydwie jednostki
chorobowe stosunkowo cz¢sto moga ze sobg
wspotwystepowac [52], u 0s6b cierpigcych na
BMS typowo nie wystgpuje uczucie piecze-
nia za mostkiem, nie stwierdza si¢ odchylen
w obrazie gastroskopowym, a leczenie inhi-
bitorami pompy protonowej jest generalnie
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nieskuteczne [53]. W badaniach autoréw nie-
mieckich [54] nie obserwuje si¢ takze zwiazku
pomigdzy pieczeniem w obrgbie jamy ustnej
a epizodami refluksu krtaniowo-gardtowego
rejestrowanymi przy pomocy pH-metrii. Pa-
lenie w obrebie jamy ustnej i gardia nie jest
zatem elementem symptomatologii choroby
refluksowej przetyku [53].

LECZENIE

Wysoka czesto$¢ wystepowania, prze-
wlekly charakter objawow oraz istotne upo-
$ledzenie jakosci zycia czynia BMS waznym
problemem terapeutycznym. O ile w przypad-
ku tak zwanego ,,wtornego BMS” identyfikacja
zrodta dolegliwosci i leczenie przyczynowe
pozwala uzyskac istotng poprawe u wigkszosci
chorych, w idiopatycznym BMS jedynie oko-
to 30% chorych odczuwa zmniejszenie lub
ustgpienie dolegliwosci po podjeciu lecze-
nia [55]. Uwaza si¢, ze zroznicowany sto-
pien odpowiedzi na leczenie moze wynikac
z wieloczynnikowej etiologii zespotu i jego
zlozonej patofizjologii. Dane o skutecznosci
rozmaitych przedstawianych w literaturze
lekow, preparatéw i interwencji niefarmako-
logicznych sg bardzo ograniczone, wigkszos¢
prob klinicznych przeprowadzono bowiem
na matych populacjach, bez pelnego zrozni-
cowania pierwotnego i wtérnego BMS, bez
randomizacji grup i poréwnania skutecznosci
interwencji z placebo [56]. W zwigzku z tym
aktualne metaanalizy nie wykazaly w zad-
nym z dotychczas przeprowadzanych badan
wysokiej jakosci dowodow pozwalajacych
jednoznacznie odrzuci¢ lub zaleci¢ okreslony
sposob terapii [9, 57]. W praktyce klinicznej
proby leczenia BMS najczgsciej opieraja si¢ na
stosowaniu lekow dziatajacych objawowo oraz
lekow przeciwdzialajacych bélom neuropa-
tycznym (analgetyki, leki przeciwpadaczkowe,
przeciwdepresyjne, anksjolityczne). W terapii
BMS nalezy uwzgledni¢ rowniez komponent
zaburzen psychiatrycznych, ktory moze by¢
redukowany za pomoca psycho- i farmakotera-
pii [2]. Najczesciej stosowane sposoby terapii
BMS przedstawiono w tabeli 3.

Podejmowane sa proby leczenia miejsco-
wego za pomocg preparatoéw w formie kremow,
zelow 1 ptukanek aplikowanych bezposrednio
na blony sluzowe. Stosuje si¢ substancje,
takie jak: lidokaina, benzydamina (dzialajaca
przeciwzapalnie i przeciwbolowo), laktope-
roksydaza (dzialajaca przeciwbakteryjnie) czy



Tabela 3. Wybrane sposoby postepowania leczniczego stosowane w terapii zespotu pieczenia jamy ustnej. Sposoby
terapii posiadajace dowody na krotko- lub dtugoterminowa redukcje objawdw w metaanalizie randomizowanych badan
klinicznych Cochrane’a wyrdzniono pogrubiong czcionka [9]

Leczenie miejscowe

Klonazepam

Ssanie 1 mg tabl. 3 x dziennie przez 3 minuty

Kapsaicyna

0,02% ptukanka stosowana 3 x dziennie

5-6 kropli Tabasco w tyzce stotowej wody, ptukanie
jamy ustnej przez 1 min 4 x dziennie
0,01-0,025% zel stosowany 3 x dziennie

Inne ptukanki i zele:
benzydamina, laktoperoksydaza,
sukralfat, lidokaina, doksepina

Leki doustne
Klonazepam

0,5 mg tabl. dziennie

Leki przeciwdepresyjne
Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne:
Klomipramina
Amitryptylina
Doksepina
Selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny:
Sertalina

Wzrastajaca dawka od 25 mg do 50-75 mg dziennie
75-100 mg dziennie
75-100 mg dziennie

50 mg dziennie

Paroksetyna 20 mg dziennie
Duloksetyna 60 mg dziennie
Trazodon 200 mg dziennie
Neuroleptyki:
Amisulpiryd 50 mg dziennie
Olanzapina Wzrastajaca dawka od 2,5 do 5 mg dziennie
Leki przeciwdrgawkowe
Gabapentyna 300 mg dziennie
Pregabalina 50-150 mg dziennie

Kwas liponowy

600-800 mg dziennie

Kapsaicyna

Psychoterapia

Inne sposoby postepowania

0,025% kaps. 3 x dziennie

Terapia kognitywno-behawioralna
Terapia grupowa

Ochraniacz na jezyk

Laseroterapia niskiej energii

Unikanie ostrych i kwasnych pokarmow, alkoholu,
palenia tytoniu

sukralfat (dziatajacy ostonowo wobec bton
$luzowych), aczkolwiek brakuje dowodow na
skutecznosci tego rodzaju interwencji [6, 9].
W terapii miejscowej bywa uzywana rowniez
kapsaicyna, wystgpujaca w papryczkach chili
substancja znajdujaca zastosowanie w terapii
bolow neuropatycznych [58]. Analgetyczne
dziatanie kapsaicyny wynika z faktu, ze sub-
stancja ta jako ligand nocyreceptywnego kanatu
jonowego TRPV1, po wywotaniu przej$ciowej
stymulacji bolowej doprowadza do dtugotrwa-
ej desensytyzacji neuronéw wobec nowych
bodzcow bolowych [58]. Na podstawie kilku

badan wykazano, ze miejscowe stosowanie
kapsaicyny w formie 0,025% zelu lub 0,02%
ptukanki moze przynosi¢ istotng redukcje¢
w zakresie zglaszanych dolegliwosci bolowych
u ponad potowy chorych z BMS [59-61].
Skuteczne jest rowniez systemowe stosowanie
0,025% kapsaicyny, ktora moze redukowac na-
silenie objawow u > 90% chorych z najbardzie;j
nasilonym dolegliwo$ciami bolowymi [62]. Zta
tolerancja leczenia zwigzana z dolegliwos$ciami
gastroenterologicznymi ogranicza jednakze
mozliwosci dtugotrwatej terapii kapsaicyna
przyjmowang per os [62].
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Istniejg dowody na skuteczno$¢ terapii
BMS za pomoca klonazepamu potwierdzone
w kilku randomizowanych badaniach kli-
nicznych [9, 63, 64]. Efekt leczenia ben-
zodiazepinami ma wynika¢ z ich dzialania
agonistycznego wobec hamujacych przewod-
nictwo nerwowe receptorow GABA w ob-
wodowym i centralnym uktadu nerwowego
[65]. Miejscowe stosowanie klonazepamu
poprzez kilkuminutowe ssanie 3 razy dzien-
nie 1 mg tabletki z nastgpowym odpluwa-
niem zawarto$ci jamy ustnej umozliwito re-
dukcje objawoéw BMS u 66% pacjentéw po
2 tygodniach i u 29% pacjentdow po 6 mie-
sigcach stosowania [64]. Korzy$¢ w postaci
redukcji bolu byta réwniez raportowana po-
czatkowo w przypadku stosowania klonazepa-
mu doustnie w dawce 0,5 mg [65], aczkolwiek
reanaliza wynikoéw badania nie wykazata
istotnych zmian w zakresie nasilenia objawow
[9]. W terapii BMS w kilku badaniach wyko-
rzystywano inne benzodiazepiny: diazepam
i chlordiazepoksyd, brakuje jednakze jedno-
znacznych dowodow na skuteczno$¢ leczenia
przy ich uzyciu [2, 16].

Innym lekiem wykorzystywanym w tera-
pii neuropatii jest gabapentyna, lek przeciw-
drgawkowy oddziatujacy na przekaznictwo
GABA-ergiczne. Skuteczno$¢ gabapentyny
w redukcji objawéw BMS, cho¢ poczatkowo
kwestionowana w matym badaniu o niskiej
jakosci [66], zostala potwierdzona w ran-
domizowanym, przeprowadzonym metoda
podwojnie Slepej proby badaniu, w ramach
ktorego pacjenci otrzymywali przez okres 2
miesi¢cy gabapentyne (300 mg dzienne) badz
gabapentyne w skojarzeniu z kwasem alfa
liponowym. Zmniejszenie objawow zespotu
w tym badaniu obserwowane byto odpowiednio
u 50% i 70% pacjentow, wobec redukeji dole-
gliwosci u 15% pacjentéw w grupie kontrol-
nej [67]. Wskazywana jest takze potencjalna
skuteczno$¢ leczenia zespotu innymi lekami
przeciwpadaczkowymi, w szczego6lnos$cig pre-
gabalina, pochodng neuroprzekaznika GABA
[68, 69]. Rola innego leku antyepileptycznego,
topiramatu, jest kontrowersyjna: sugerowano
jego uzyteczno$¢ w terapii BMS [70], wskazuje
si¢ jednak, ze lek ten sam moze wywotywac
dolegliwosci o charakterze pieczenia w jamie
ustnej [50, 71].

W terapii zespotu wykorzystywane sa
rowniez leki przeciwdepresyjne, takie jak
trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (klomi-
pramina, amitryptylina, doksepina), inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny (sertalina,
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paroksetyna), inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny (duloksetyna, mil-
nacipran) oraz inhibitor wychwytu zwrotnego
serotoniny i antagonista receptora serotonino-
wego 2A, trazodon [6, 72]. Czg¢ste stosowanie
tych lekéw u pacjentdéw cierpiacych na BMS
wynika z jednej strony z wspotwystgpowania
u pacjentow zaburzen afektywnych i legkowych,
a z drugiej z dowodéw na koanalgetycznego
dziatania tychze lekow w bolach neuropatycz-
nych [73]. Maina i wsp. [74] wykazali, ze tera-
pia za pomoca paroksetyny (w dawce 20 mg na
dobe) lub sertaliny (50 mg na dob¢) zmniejsza
nasilenie objawoéw BMS u 70% chorych po 8
tygodniach stosowania. Skuteczno$¢ terapii
BMS paroksetyng moze potwierdza¢ badanie
Yamazaki i wsp., ktorego wynik wykazat istotng
poprawe w zakresie nasilenia bélu u okoto 80%
pacjentow w ciagu 12 tygodni leczenia [75].
Zasadno$¢ terapii trazodonem jest niepewna
z uwagi na male, przeprowadzone metoda
podwodjnie $lepej proby badanie, ktore nie
dato dowodow na efektywnos$¢ tego leku [76].
Kilka prac kazuistycznych i matych prac retro-
spektywnych wskazuje z kolei na efektywno$¢
leczenia BMS duloksetyna (w dawce 60 mg na
dobe) [77,78],amitryptyling (10 mgnadobg) [79]
oraz klomipraming (od 25 do 75 mg na dobg),
ktoéra moze pozwoli¢ na szybkg remisji obja-
wow [53].

Potencjalna rola zaburzen przekaznictwa
nigrostriatalnego w patogenezie BMS moze
uzasadnia¢ stosowanie w terapii atypowych
neuroleptykow oddzialujacych na przekazni-
ctwo dopaminergiczne, takich jak amisulpiryd
i olanzapina. Amisulpryd, specyficzny antago-
nista receptoréw dopaminergicznych D2 1 D3,
stosowany w dwoch badaniach w dawce 50
mg na dobe¢ umozliwiat uzyskanie szybkiej
i dtugotrwatlej poprawy w zakresie objawow
BMS [74, 80]. Kilka prac kazuistycznych
wskazuje rowniez, ze olanzapina, lek o sil-
nym powinowactwie do receptorow D2 oraz
serotoninergicznego receptora SHT2A, sto-
sowana w wzrastajacych dawkach od 2,5 do
5 mg na dob¢ moze pozwala¢ na znaczng
redukcje objawow nawet w ciagu kilku dni
od wlaczeniu leczenia [81-83]. Dodatkowym
potwierdzeniem roli receptora dopaminergicz-
nego D2 w patogenezie BMS jest opisywana
skutecznos¢ leczenia agonista tegoz receptora,
pramipeksolem [84].

W terapii BMS bywa stosowany kwas
alfa liponowy (ALA), substancja majaca wy-
kazywa¢ dziatanie neuroprotekcyjne poprzez
zdolnos$¢ do eliminacji wolnych rodnikow tle-



nowych. Skutecznos$¢ terapii BMS ALA jest
jednak niepewna: w kilku randomizowanych
badaniach wykazano redukcj¢ objawow
zespotu u ok. 70% pacjentow w okresie
stosowania ALA w dawce 600 mg na dobeg
[85, 86], inne prace z kolei nie wykazaly
wyzszo$ci ALA nad placebo [87-89]. Inny-
mi metodami wykorzystywanymi w redukcji
objawow BMS jest stosowanie ochraniacza
na jezyk [90] oraz laserotapia niskiej ener-
gii aplikowana przez okres kilku tygodni
na blony §luzowe jamy ustnej [91-93].
Z uwagi na psychiatryczne tto dolegliwosci
waznym elementem terapii BMS winna by¢
rowniez psychoterapia i udzielenia wsparcia
psychologicznego. Wskazywana jest w tym
konteks$cie efektywnos¢ psychoterapii gru-
powej oraz terapii poznawczo-behawioral-
nej, ktora pozwala¢ moze na dlugotrwala
redukcj¢ zglaszanych dolegliwo$ci przez
okres powyzej 6 miesi¢gcy po zakonficzeniu
leczenia [94-96].

PODSUMOWANIE

Zespot pieczenia jamy ustnej jest enig-
matyczng jednostka chorobowa odpowiedzial-
na za wiele przypadkow przewlektego bolu
jamy ustnej. Rozpoznanie BMS, z uwagi na
niespecyficzny charakter dolegliwosci, brak
odchylen w badaniu przedmiotowym oraz
prawidlowe wyniki typowych badan dodatko-
wych sprawia bardzo wiele trudno$ci. Przed
postawieniem diagnozy kluczowe jest zatem
przeprowadzenie szczegdlowej diagnostyki
réznicowej, pomocne bywa takze zwrocenie
uwagi na symptomatologic BMS, miedzy
innymi na typowe zmniejszanie dolegliwosci
bolowych przy spozywaniu pokarmow, wspot-
wystgpowanie kserostomii i dysgeuzji oraz
specyficzny profil psychologiczny pacjentow.
Sposdb leczenia BMS pozostaje kwestig dys-
kusyjna, bowiem wsrod wielu opisywanych
metod terapii trudno wskazac t¢ jednoznacznie
skuteczna. Rzadkie wystepowanie sponta-
nicznych remisji objawow (jedynie w ok. 3%
przypadkow [58]) powinno jednak sktania¢
do wytrwatego poszukiwania optymalnego
dla danego pacjenta sposobu leczenia. Wobec
braku wysokiej jakos$ci badan klinicznych
wybor sposobu terapii opiera si¢ najczesciej
na osobistych preferencjach lekarza i pacjenta
oraz empirycznych probach terapii réznymi
preparatami.
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