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ABSTRACT

Most dental consultations are related to intraoral 
pain disorders affecting dental, periodontal and mucosal 
structures. Although the originating cause of pain and 
the anatomical structure frequently co-localise, orofacial 
pain and particularly oral pain are sometimes referred. 
That is, pain may be caused by extraoral processes out 
of the maxillofacial territory. Likely, some intraoral con-
ditions such as an occlusal imbalance may also affect 
extraoral structures, leading to tension and pain on 
the neck, head, and back. Orofacial pain research is 
however an emerging discipline in comparison to oth-
er anatomical regions. This may be due, in part, to 
the fact that oral pain tends to recede over time or 
after tissue healing –in case there was an injury–. Not-
withstanding, half of the patients reporting any sort 
of orofacial pain suffers chronically. And unlike acute 
receding pain, chronic pain is no longer a symptom, but 
a diffi cult-to-manage pathology, with scarce or none rela-
tion to the mechanisms that caused it. Moreover, the 
lack of appropriate anamnesis and clinical examinations, 
inaccurate pain syndrome nomenclatures or diffi culty 
in diagnosis hamper sometimes an optimal therapeutic 
approach. Most oral pain classifi cations are still based 
on the affected anatomical structure rather than on 
the nociceptive mechanism itself. On the other hand, 
the precise aetiology of most of the so-called atypical 
algiae or the burning mouth syndrome is still unknown. 
The present review article aims to describe the main 
reasons for pain consultation at the dental clinic, with 
particular emphasis on the type of pain from a mecha-
nistically point of view: nociceptive, infl ammatory, neu-
ropathic, psychogenic or mixed.

Key words: Orofacial pain, neuralgia, odontalgia, oral 
cancer, temporomandibular joint pain.

RESUMEN

La mayor parte de las consultas odontológicas están 
relacionadas con dolores intraorales que afectan a 
estructuras dentarias, periodontales y mucosas. Aunque 
generalmente la causa originaria del dolor y la estructu-
ra afectada coinciden en la localización, en ocasiones el 
dolor orofacial y, particularmente, el dolor oral, es referido. 
Esto es, el dolor puede deberse a procesos de origen 
extraoral localizados fuera del territorio maxilofacial. De 
igual manera, determinados trastornos orales, como un 
desequilibrio oclusivo, pueden afectar también estructuras 
extraorales, ocasionando tensión y dolor en cuello, cabeza 
y espalda. La investigación en dolor orofacial es, sin embar-
go, una disciplina emergente en comparación con otras 
áreas anatómicas, quizás debido, en parte, a que el dolor 
tiende a remitir con el tiempo o con la sanación del tejido 
afectado (si hubiera una lesión). Sin embargo, la mitad de 
los pacientes con algún tipo de dolor orofacial lo sufre de 
manera crónica y, a diferencia del dolor agudo, remitente, 
el dolor crónico no es ya un síntoma, sino una patología 
de difícil manejo, con escasa o ninguna relación con los 
mecanismos que lo originaron. Además, la falta de una 
adecuada anamnesis y exploración clínica, nomenclaturas 
inapropiadas o la difi cultad de diagnóstico, hacen compli-
cado en ocasiones un óptimo abordaje terapéutico. La 
mayoría de las clasifi caciones de dolor oral siguen atendi-
endo a la estructura anatómica afectada más que al propio 
mecanismo nociceptivo. Por otra parte, la etiología exacta 
de muchas algias denominadas atípicas o del síndrome 
de boca ardiente sigue siendo desconocida. Esta revisión 
pretende describir los principales motivos de consulta por 
dolor en la clínica dental, poniendo particular énfasis en 
el tipo de dolor desde el punto de vista de su mecanismo: 
nociceptivo, infl amatorio, neuropático, psicogénico o mixto.

Palabras clave: Dolor orofacial, neuralgia, odontalgia, 
cáncer oral, dolor articular temporomandibular.
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Además, el escaso conocimiento sobre ciertos tipos 
de patologías de dolor orofacial por parte de diversos 
profesionales sanitarios no es un hecho raro, como se 
recoge en trabajos monográficos realizados por el Cole-
gio de Odontólogos y Estomatólogos de España (13). Por 
todo ello, la presente revisión tiene por objeto describir y 
clasificar los principales motivos de consulta que pueda 
encontrar el odontólogo en su práctica diaria, con la 
aparición de un proceso doloroso como desencadenante 
de la visita odontológica como denominador común.

PRINCIPALES TIPOS DE DOLOR OROFACIAL

La mayor parte de los pacientes que experimentan 
algún tipo de dolor orofacial acuden a su médico de 
cabecera u odontólogo y, habitualmente, son tratados 
por ellos mismos. Sin embargo, en algunas ocasiones el 
paciente debe ser remitido a un especialista o, incluso, 
a una unidad de dolor.

En línea con lo comentado anteriormente, aunque un 
elevado porcentaje de algias tienen su origen en estruc-
turas dentarias, periodontales y mucosas, existen deter-
minadas afecciones que pueden encontrar procesos dolo-
rosos en estas mismas estructuras derivados de otras 
localizaciones extraorales (10). Una de las características 
a tener en cuenta en el diagnóstico del dolor orofacial (y 
más concretamente en el dolor oral) es el hecho de que 
las algias pueden tener un origen diverso (dentario, oral 
o incluso sistémico), influenciado además por otras sen-
saciones subjetivas del propio paciente, como conductas 
depresivas o la ansiedad (14). Llegar a un correcto diag-
nóstico resulta en ocasiones complicado, ya que muchos 
tipos de dolor, aun con mecanismos de nocicepción dife-
rentes, comparten signos y síntomas (15,16). 

INTRODUCCIÓN

La mayoría de los pacientes que acuden a la clínica 
dental refieren odontalgias que, por lo general, son de 
carácter agudo. Sin embargo, el dolor de la muscula-
tura temporomandibular y miofascial, junto a las neu-
ralgias, se encuentran entre los distintos tipos de dolor 
crónico con una mayor incidencia en la consulta odon-
tológica (1-3). Las cefaleas constituyen otro grupo de 
gran frecuencia, pero en la población general (4,5). De 
hecho, de acuerdo con la Sociedad Española del Dolor 
(SED), la mitad de los pacientes con dolor orofacial en la 
población general (esto es, sin atender exclusivamente 
a aquellos pacientes que acuden al odontólogo), lo sufre 
de manera crónica. Todos estos tipos de dolor son 
complejos de tratar, siendo más común entre mujeres 
(a excepción del dental) (6,7) y disminuyendo su preva-
lencia, por lo general, con la edad (8). 

Dada la abundante e intrincada inervación de las 
regiones asociadas al dolor orofacial (Figura 1), no 
es de extrañar que, en ocasiones, sea tan difícil de 
categorizar (9), lo que puede condicionar su aborda-
je terapéutico y, en consecuencia, la eficacia del tra-
tamiento. Pero, además, la existencia en ocasiones 
de un dolor de fuerte componente psicogénico, (2) e 
incluso de tipo referido (10), hace más complicado si 
cabe dar con un diagnóstico y tratamiento eficaz. Es 
precisamente la existencia de unos nervios craneales, 
ajenos a la médula espinal, lo que exige y justifica 
una estrecha colaboración entre expertos del aparato 
estomatognático, psicólogos y diversos especialistas 
médicos, más allá de la existente en las Unidades 
de Dolor para otras regiones anatómicas. Esto es, 
se hace necesario el desarrollo de unidades de dolor 
orofacial (11,12).

Fig. 1. Representación esquemática de los nervios trigémino, facial y glosofaríngeo. Las vías tanto motoras como sen-
sitivas se muestran indistintamente representadas. 

r: rama.
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Odontalgias

La pulpa dental está densamente inervada por noci-
ceptores C polimodales, pero también por fibras Aδ y Aß, 
lo que permite responder a estímulos de diverso origen. 
Se piensa que, en la mayoría de los casos, el dolor den-
tario es consecuencia de un proceso inflamatorio de la 
pulpa y su duración e intensidad depende generalmente 
de la magnitud del daño, cediendo al remitir el estímulo 
que lo produce. El principal motivo de hipersensibilidad 
dental es, por tanto, la exposición de los túbulos dentina-
rios a estímulos térmicos o mecánicos, a la ingesta de 
alimentos dulces o a la presión ejercida por el cepillado 
(17). La causa desencadenante suele ser la exposición 
de la dentina a procesos de atrición, abrasión o ero-
sión (como la producida por las caries [18,19]), aunque 
también puede deberse a la exposición de la superficie 
radicular del diente de manera secundaria a una enfer-
medad periodontal o derivada de una intervención qui-
rúrgica (20). En contraposición a esto, se ha propuesto 
la existencia de algoneuronas: fibras Aß mecánicas de 
bajo umbral que transmitirían señales nociceptivas en 
ausencia de inflamación ni sensibilización central al ser 
estimuladas mecánicamente (por ejemplo, por un soplo 
de aire o un chorro de agua); esto es, estarían activas 
de manera constitutiva en el diente sano y quedarían 
expuestas al erosionarse el esmalte y la dentina (21). 

La fractura de un diente puede dar lugar también 
a un proceso doloroso conocido como síndrome del 
diente fisurado. La dificultad en el manejo de este tipo 
de dolor estriba en que la detección de la fractura y 
su profundidad son difíciles de valorar, ya que no exis-
te una pérdida estructural o separación visible de la 
estructura dentaria (22). Los métodos utilizados para 
su visualización en la clínica odontológica consisten en 
la transiluminación, en técnicas radiográficas o en la 
aplicación de azul de metileno (23,24). Sin embargo, 
no siempre es posible ver dicha fractura (25), lo que 
dificulta un diagnóstico y tratamiento adecuado. Su tra-
tamiento depende de la profundidad de la fisura y del 
tejido afectado: esmalte, dentina, cavidad pulpar y/o 
superficie radicular (22). 

En ocasiones, infecciones o lesiones de las piezas 
dentales posteriores, elevaciones de seno incorrec-
tamente realizadas, sobreobturaciones de conductos 
radiculares en endodoncias, complicaciones derivadas 
de la colocación de implantes dentales e incluso fístulas 
oroantrales resultantes de una extracción dentaria pue-
den dañar la membrana bucosinusal, dando lugar a una 
sinusitis maxilar de origen odontogénico (26-30). La 
principal consecuencia es una percepción de mal olor 
aproximadamente por la mitad de los propios pacientes 
y un aumento de la susceptibilidad a infecciones micro-
bianas. Aunque estudios previos afirman que solo un 
~30 % de estos pacientes presenta dolor dental (31), 
no están exentos de tratamiento o extracción de la 
pieza afectada, tratamiento antibiótico, así como de 
ser derivados al servicio de cirugía maxilofacial (29,32). 

Dolor somático superficial: mucosa y periodonto

La estomatitis aftosa recidivante es la enfermedad 
más común de la mucosa oral. Cursa con ulceraciones 

recurrentes que provocan dolor, persistiendo durante 
días o semanas (33,34). Su etiología aún es desconoci-
da y el tratamiento actual es sintomático y encaminado 
a disminuir el número y tamaño de las ulceraciones 
(35). Existe también un grupo de enfermedades autoin-
munes que afecta a la piel y mucosa oral, cursando con 
dolor de tipo inflamatorio. Dos de estas enfermedades 
son el pénfigo, en la cual se producen ampollas en la 
superficie cutánea y mucosa, y el penfigoide, de afec-
tación casi exclusivamente mucosa, que puede afectar 
desde la mucosa oral a la nasal, ocular o incluso genital 
(36). El liquen plano oral constituye otra enfermedad 
de carácter autoinmune particular. Se manifiesta en 
forma de lesiones blanquecinas de la mucosa que pro-
ducen dolor, ardor y escozor (37). En ambos casos, el 
tratamiento consiste en la aplicación local de corticos-
teroides; también se puede optar en casos más seve-
ros por el empleo de retinoides, inmunomoduladores o 
fototerapia para lesiones cutáneas, así como el uso de 
antisépticos y analgésicos para controlar el dolor. Las 
principales complicaciones en el tratamiento de este 
tipo de patologías residen en su carácter recidivante 
y en el riesgo potencial de desarrollar micosis al ser 
pacientes sometidos a un tratamiento de larga duración 
con corticoides (38).

Existen también distintos tipos de dolor periodon-
tal. Una de las principales causas de dolor de origen 
periodontal viene dado por trauma oclusal, en el cual 
las fuerzas oclusales sobre el periodonto exceden la 
capacidad adaptativa de los tejidos. Si ese aumento 
de las fuerzas oclusales se mantiene en el tiempo, 
además puede dar lugar a patología de tipo articular. 
Su tratamiento incluye analgésicos y la realización de 
ajustes oclusales para disminuir la fuerza aplicada a la 
pieza dental afectada, corrección y manejo de hábitos 
parafuncionales, ferulización de las piezas con movili-
dad, tratamiento ortodóncico, reconstrucción oclusal 
con diferentes tratamientos protéticos o en último caso 
extracción de la pieza implicada (39). Otras dos formas 
específicas de enfermedad periodontal son la gingivi-
tis ulcerativa necrotizante y la periodontitis ulcerativa 
necrotizante. Ambas se caracterizan por un proceso 
agudo de fuerte dolor gingival, necrosis de las papilas 
y sangrado (40,41), con la diferencia de que la segun-
da cursa además con afectación ósea (42). Además 
del tratamiento sintomático con analgésicos, la terapia 
farmacológica incluye el uso de terapia antibiótica que 
combine amoxicilina y metronidazol y enjuagues anti-
bacterianos (clorhexidina) o antisépticos (peróxido de 
hidrógeno); además se hace necesario el uso de terapia 
mecánica para eliminar la placa bacteriana (43). 

Diversas afecciones de las glándulas salivales pueden 
cursar también con dolor. La sialometaplasia necroti-
zante es un proceso inflamatorio que genera una super-
ficie ulcerada, dolorosa o no, en las glándulas salivales 
del paladar duro (44-46). Su aparición se asocia mayo-
ritariamente a la aplicación de anestesia en el paladar 
duro y al efecto vasoconstrictor que esta produce (47). 
Por el contrario, aunque también de carácter inflama-
torio, la sialoadenitis necrotizante aguda es un proceso 
de etiología desconocida que afecta principalmente a 
las glándulas salivales menores y se caracteriza por la 
aparición de un fuerte dolor en paladar duro, blando o 
amígdalas (tonsilas) de una duración aproximada entre 
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5-6 semanas. Otra afección de las glándulas salivales 
es la sialolitiasis, la cual cursa con la formación de cál-
culos salivales (sialolitos) en el parénquima del conducto 
de una glándula salival (48). La oclusión del conducto 
impide el paso de saliva y se produce un aumento de la 
presión intraductal, responsable de la aparición de la 
sensación dolorosa y la tumefacción (49); no obstante, 
en algunos casos no se experimenta dolor (50). En 
este caso, se pueden administrar alimentos o incuso 
fármacos (sialogogos) que estimulen la secreción salival 
y que, de esta forma, se produzca la expulsión del sialo-
lito. Además, el tratamiento puede precisar de terapia 
antibiótica para evitar un proceso infeccioso, drenaje 
de la glándula, extirpación del sialolito (51) o incluso 
fragmentación mediante ultrasonidos (52). 

Diversas infecciones bacterianas, micóticas y víricas 
de la cavidad oral pueden cursar con dolor, siendo el 
tratamiento para todas ellas exclusivamente sintomáti-
co, con analgésicos y antibióticos, antifúngicos o anti-
virales. Las inflamaciones tanto agudas como crónicas 
pueden afectar a las glándulas salivales mayores (paró-
tida, submaxilar y submandibular) y en menor grado a 
las menores también (53). La glándula parótida es la 
más afectada por estos procesos infecciosos (54,55). 
A tal efecto, la parotiditis aguda bacteriana produce 
una tumefacción inflamatoria que se caracteriza por la 
aparición de dolor intenso, fiebre y malestar general. 
Los mismos síntomas son apreciados en la parotiditis 
aguda epidémica (paperas) de origen vírico (56). Por su 
parte, el contagio del virus herpes simple se produce 
por contacto de un individuo sano con otro infectado 
con lesiones activas cutáneas o de la mucosa oral o 
incluso por fómites. Una vez producida la primoinfec-
ción herpética, el virus permanece latente y su reacti-
vación podrá dar lugar a herpes labiales o intraorales, 
con la aparición de múltiples vesículas que se unirán 
formando úlceras más grandes. Estas ulceraciones se 
caracterizan por sensaciones urentes, de hormigueo y 
dolor (57). Entre las infecciones micóticas, la candidia-
sis es la más frecuente en la cavidad oral. La candidia-
sis oral cursa con lesiones blanquecinas o eritematosas 
localizadas en lengua, mucosa yugal, paladar, rebordes 
alveolares, amígdalas e incluso esófago (58,59) y, en 
ocasiones, dichas lesiones pueden causar odinofagia 
y disfagia.

A pesar del carácter recurrente de la mayoría de 
estas afecciones, todas implican un tipo de dolor agudo 
puntual, solventable o al menos capaz de ser reduci-
do en gran medida con los analgésicos comúnmente 
pautados.

Síndrome de boca ardiente

El síndrome de boca ardiente constituye un capítu-
lo aparte dentro de los distintos tipos de dolor orofa-
cial. Su principal característica es la aparición de una 
sensación dolorosa de ardor o escozor en la parte 
anterior de la lengua, aunque pueden verse afectadas 
otras localizaciones tales como el paladar, rebordes 
alveolares, mucosa yugal y labios (60). Presenta una 
duración de, al menos, 4 o 6 meses, sin que puedan 
objetivarse lesiones físicas, es decir, a la exploración, la 
cavidad oral presenta un aspecto sin ninguna patología 

objetivable. Afecta principalmente a mujeres en edad 
postmenopáusica (61) y su prevalencia se ha estimado 
en un 0,7-4,6 % de la población general (62). Es una 
enfermedad de curso crónico y, aunque se sospecha 
la implicación de componentes neuropáticos y psicogé-
nicos, la terapia empleada sigue siendo poco efectiva 
y complicada de manejar (63-65). Actualmente, el tra-
tamiento consiste en un abordaje multidisciplinar, con 
la aplicación tópica de capsaicina, benzodiacepinas y 
corticoides, así como el uso de terapia psicológica (66). 

Dolor somático profundo: dolor muscular y articular

Las afecciones funcionales del sistema estomatogná-
tico afectan en torno a un 80 % de la población mundial 
(67) y, a tal efecto, los trastornos temporomandibu-
lares constituyen una de las causas más frecuentes 
de dolor crónico orofacial (68), afectando tanto a la 
articulación temporomandibular como a los músculos 
masticatorios y estructuras adyacentes (69). Otra de 
las afecciones más frecuentes en la población general, 
y por tanto de visita a los centros de atención primaria 
(70,71), viene representada por el dolor miofascial. 
Aunque se caracteriza por la aparición de puntos gatillo 
sobre músculos faciales, su etiología aún no es del todo 
conocida y, en ausencia de un tratamiento específico 
(72), actualmente se opta por un manejo multitera-
péutico: terapia física manual, electroterapia, láser de 
baja intensidad, terapia con ultrasonidos, punción seca, 
fármacos antinflamatorios no esteroideos (AINE), par-
ches de lidocaína, así como relajantes musculares o 
benzodiacepinas (71). La elevada presencia de estos 
tipos de dolor en la sociedad, sumado a su difícil manejo 
terapéutico, hacen necesario un mayor estudio sobre 
su etiología, fisiopatología y tratamiento en general.

Dolor neuropático

Las neuralgias constituyen un tipo de dolor orofacial 
con una prevalencia difícil de calcular, en muchos casos, 
debido a su etiología desconocida. Aunque el estudio de 
las neuralgias orofaciales se ha limitado tradicionalmen-
te al nervio trigémino, recientemente se están abriendo 
nuevas clasificaciones para el estudio de diferentes neu-
ralgias: neuralgia del trigémino, dolor neuropático trige-
minal atípico, dolor facial idiopático persistente (dividido 
en dolor facial atípico y odontalgia atípica), neuralgia del 
nervio intermedio de Wrisberg (o geniculado), neuralgia 
del nervio glosofaríngeo, neuralgia del nervio laríngeo 
superior, neuralgia postherpética, dolor neurovascular 
atípico, dolor dental fantasma, etc. (73,74).

La neuralgia del trigémino representa uno de los 
dolores orofaciales más complejos de tratar. El daño 
nervioso puede presentar una localización y etiología 
diversa, habiéndose desarrollado hasta el momento 
una clasificación en clave dicotómica: neuralgia clá-
sica, producida por la compresión microvascular en 
la entrada del nervio al tallo cerebral, y sintomática, 
todas las demás (75). La sensación dolorosa puede 
durar desde unos segundos a varios minutos y, aunque 
muchos pacientes presentan picos de dolor, este suele 
estar presente en mayor o menor medida de manera 
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constante (76). Su prevalencia aún no es del todo bien 
conocida (77,78) y el tratamiento farmacológico corres-
ponde mayoritariamente al uso de anticonvulsivantes/
antiepilépticos, aunque también se prescriben antip-
sicóticos y benzodiacepinas (76). Algunos pacientes, 
no obstante, parecen ser refractarios al tratamiento 
farmacológico, existiendo actualmente para ellos otras 
opciones terapéuticas: el tratamiento quirúrgico por 
medio de técnicas percutáneas del ganglio de Gasser 
o por descompresión microvascular (79,80). 

Aunque el dolor facial idiopático persistente ha sido 
tradicionalmente clasificado como un dolor somático que 
afecta a estructuras musculares dado su carácter sordo 
y difícilmente localizable (en contraposición a la neuralgia 
del trigémino, caracterizada por un dolor punzante e 
intenso) (65), la persistencia de este tipo de dolor a lo 
largo del tiempo y su difícil diagnóstico hacen sospechar 
una afectación neuropática (76,79). A pesar de que en 
la mayoría de las ocasiones el dolor dental de los pacien-
tes que acuden a la clínica odontológica corresponde a 
un proceso oral identificable y, por tanto, el tratamiento 
se realiza acorde a la etiología del proceso que causa 
el dolor (81), en ocasiones encontramos odontalgias 
atípicas que parecen también implicar un componente 
mixto o neuropático más difícil de tratar (82). Este dolor 
puede originarse tanto en la complicación de la lesión 
de una pieza dental como de manera subsecuente a 
su extracción (síndrome del diente fantasma), pero sin 
ningún signo clínico ni radiográfico que evidencie patolo-
gía existente (83). Además de su carácter neuropático, 
las odontalgias atípicas (y neuralgias orofaciales en su 
conjunto) generalmente implican un fuerte componente 
psicógeno (84); por ello, su tratamiento farmacológico 
incluye la prescripción de antidepresivos y/o antipsicóti-
cos, benzodiacepinas o antiepilépticos (85-88).

Mención especial merece el dolor mandibular de ori-
gen cardiaco. La isquemia aguda de miocardio cursa 
generalmente con dolor retroesternal que puede pro-
yectarse hacia brazos, cuello y mandíbula. No obstante, 
en determinadas ocasiones el dolor queda confinado 
al territorio maxilofacial, frecuentemente en cuello y 
mandíbula, aunque también lo encontramos en forma 
de dolor intraoral. Este último podría explicarse por las 
conexiones interneuronales existentes entre los niveles 
medulares del nervio trigémino y las raíces cervicales 
superiores (10).

Dolor oncológico

El carcinoma de células escamosas (o carcinoma 
epidermoide) es el tumor maligno más frecuente en la 
cavidad oral (~90 % de los tumores malignos encontra-
dos en la región oral) (89,90). Se caracteriza por un 
crecimiento invasivo, una tasa muy elevada de recidivas 
tempranas y frecuentes metástasis en los nódulos lin-
fáticos cervicales (91). Cursa, en ocasiones, con dolor 
en estadios avanzados, siendo asintomático en esta-
dios tempranos, inflamación y cambios en la mucosa 
oral (92). Debido a que los pacientes con un estadio 
avanzado de carcinoma oral tienen un mal pronóstico 
a medio-largo plazo (93), el diagnóstico temprano y 
el reconocimiento de ciertas lesiones precancerosas 
resultan de vital importancia (94).

De manera adicional, el tratamiento radio/quimio-
terápico en pacientes oncológicos no está exento 
de complicaciones orales, independientemente de la 
localización del tumor. A este respecto, la mucositis 
constituye una consecuencia del tratamiento oncológico 
que aparece en localizaciones intraorales recubiertas 
por mucosa no queratinizada (mucosa labial y yugal, 
superficies ventral y lateral de la lengua, paladar blan-
do y suelo de la boca) (95). Además de cursar con 
dolor, la mucositis oral genera una mayor probabilidad 
de infecciones, dificulta la ingesta y, por ende, la tasa 
de comorbilidad en este tipo de pacientes es elevada 
(96). En la actualidad, el tratamiento es eminentemente 
sintomático, concomitante al tratamiento oncológico.

Cefaleas

El manejo de las cefaleas experimentó una evidente 
mejoría con la creación en 1988 de la Clasificación 
Internacional del Dolor de cabeza (International Heada-
che Classification), con la cual, no solo el diagnóstico, 
sino también el conocimiento de las frecuencias de los 
distintos tipos de dolor en la sociedad y sus respecti-
vos tratamientos han evolucionado ampliamente (97). 
Aunque la base fisiopatológica de los diferentes tipos de 
cefaleas puede ser muy diversa, en todos ellos existe 
una sensibilización de las aferencias del nervio trigémi-
no (a nivel intra o extracraneal) (98). 

De entre los distintos tipos cefaleas, el dolor de cabeza 
tensional constituye la cefalea más común (97), con una 
prevalencia en torno al 40 % (99). Sin embargo, su leve-
moderada intensidad y su difícil diagnóstico han favorecido 
que sea infratratado con respecto a otros tipos de cefa-
leas de dolores más intensos y localizados. De hecho, hoy 
en día el tratamiento de la cefalea tensional por lo general 
no es farmacológico, sino que responde preferentemente 
a técnicas de fisioterapia. Aunque el mecanismo patofisio-
lógico concreto no se conoce con exactitud, un aumento 
de la sensibilidad y de la dureza de los tejidos pericraneales 
y miofasciales parece preceder a este tipo de dolor (100), 
habiéndose sugerido también la participación de factores 
psicogénicos como otra posible causa, aunque aún está 
por concretarse si de manera alternativa o complemen-
taria. Por su parte, el dolor de cabeza recurrente ha sido 
identificado como un trastorno neurológico también de 
elevada prevalencia en la población general (101). 

En determinados casos, hay factores que hacen prede-
cir la aparición del dolor de cabeza, como en el caso de las 
migrañas o la cefalea en racimos, que pueden precederse 
de un aura migrañosa previa. El tratamiento de estos tipos 
de dolor depende en gran medida del agente etiológico 
desencadenante. En la mayoría de los casos se opta por la 
administración de antinflamatorios no esteroideos (AINE) u 
opioides; sin embargo, debido quizás al desconocimiento 
de la fisiopatología de estos procesos, el alivio del dolor no 
puede considerarse en muchos casos adecuado (102). 

Otros estudios han sugerido que la administración com-
binada de ácido acetilsalicílico, paracetamol y cafeína resul-
ta más efectiva que el consumo de cada componente de 
forma aislada o incluso que la combinación de únicamente 
dos de ellos (103). En cambio, en cefaleas posteriores a la 
extirpación de un tumor craneal ha sido probada la eficacia 
del verapamilo y divalproato sódico (104). No obstante, 
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TABLA I
PRINCIPALES DOLENCIAS OROFACIALES OBSERVADAS EN LA PRÁCTICA ODONTOLÓGICA Y EL TIPO DE 

DOLOR ATENDIENDO A SU MECANÍSTICA. LA CLASIFICACIÓN DE LAS CEFALEAS ATIENDE A LOS CRITERIOS 
ESTIPULADOS POR LA INTERNATIONAL HEADACHE SOCIETY: PRIMER NIVEL DE LA CLASIFICACIÓN 

INTERNACIONAL DE DOLORES DE CABEZA (75)
Odontalgia Síndrome de boca ardiente

Hipersensibilidad producida por caries
Hipersensibilidad secundaria a enfermedad 
periodontal
Hipersensibilidad derivada de una intervención 
quirúrgica
Síndrome de diente fisurado
Sinusitis maxilar de origen odontogénico

Dolor oncológico
Secundaria al tratamiento radio/
quimioterápico

Mucositis oral

Carcinoma epidermoide de células 
escamosas

Lengua
Mucosa oral
Hueso mandibular

Dolor somático superficial Otros tipos de cáncer

Mucosa 
Estomatitis aftosa recidivante
Pénfigo
Líquen plano oral 

Cefaleas

Primarias

Migraña
Cefalea tensional 
Cefalea en racimos y otras cefaleas 
autonómicas trigeminales
Otras cefaleas primariasPeriodonto

Trauma oclusal 
Gingivitis ulcerativa necrotizante
Periodontitis ulcerativa necrotizante

Mucosa y/o 
periodonto

Virus herpes simple 
Candidiasis

Secundarias

Dolor de cabeza atribuible a trauma en 
cuello o cráneo
Dolor de cabeza atribuible a un trastorno 
vascular cervical o craneal
Dolor de cabeza atribuible a un trastorno 
intracraneal no vascular
Dolor de cabeza atribuible a alguna 
sustancia o a su retirada
Dolor de cabeza atribuible a un proceso 
infeccioso
Dolor de cabeza atribuible a un trastorno 
en la homeostasis
Dolor de cabeza o dolor facial atribuible 
a un trastorno del cráneo, cuello, 
ojos, orejas, nariz, senos paranasales, 
dientes, boca u otras estructuras 
faciales o craneales
Dolor de cabeza atribuible a un trastorno 
psiquiátrico

Glándulas 
salivales

Sialometaplasia necrotizante
Sialoadenitis necrotizante aguda
Sialolitiasis
Parotiditis aguda bacteriana
Parotiditis aguda epidémica 
(paperas)

Dolor somático profundo

Muscular

Miofascial 
Musculatura masticatoria y temporal
Músculos del cuello y espalda 
(origen oclusal)

Articular
Trastornos de la articulación 
temporomandibular

Neuralgia
Neuralgia del trigémino Neuralgia postherpética
Dolor trigeminal atípico Dolor neurovascular atípico
Dolor facial idiopático 
persistente

Dolor facial atípico
Odontalgia atípica

Síndrome del diente fantasma

Neuralgia del nervio intermedio de Wrisberg (o 
geniculado)

Dolor mandibular de origen cardiaco

Neuralgia del nervio glosofaríngeo
Neuralgias craneales, dolor facial central y primario y 
otras cefaleas

Neuralgia del nervio laríngeo superior Neuralgias craneales y causas centrales de dolor facial

la falta de modelos animales apropiados para el estudio 
de estos tipos de dolor podría explicar en parte el esca-
so conocimiento sobre su fisiopatología y el tratamiento 
refractario o ineficaz en muchos de estos pacientes.

A modo de resumen, se recogen las principales 
dolencias orofaciales observadas en la práctica odon-
tológica y el tipo de dolor atendiendo puramente al 
mecanismo de acción en la Tabla I.
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CONCLUSIONES

A pesar de la existencia de clasificaciones para dis-
tintos tipos de dolor orofacial, las revisiones basadas en 
la evidencia clínica hacen visible la falta de una nomen-
clatura y una metodología común. Esto complica no 
solo el diagnóstico, sino también el estudio y abordaje 
terapéutico de los distintos tipos de dolor orofacial. 
Los trabajos basados en encuestas o historiales clí-
nicos atienden muchas veces de manera exclusiva a 
vocablos descriptivos de la sensación experimentada 
(por ejemplo, urente, lancinante, irruptivo o pulsátil), 
a acciones (por ejemplo, masticar, comer o abrir la 
boca) o a localizaciones anatómicas (en ocasiones de 
manera muy general [por ejemplo, oído, alrededor del 
ojo, cabeza u otras regiones[), sin entrar a valorar el 
tipo de dolor de acuerdo a su mecanismo. 

En la práctica clínica, el uso de muchos fármacos 
analgésicos está condicionado por la duración e inten-
sidad del dolor (así se contempló hace 30 años en 
la escalera analgésica de la OMS para el manejo del 
dolor oncológico y se ha venido aplicando a cualquier 
tipo de dolor), cuando debería depender del mecanismo 
fisiopatológico propio del tipo de dolor. De hecho, los 
opioides, frecuentemente indicados para tratar el dolor 
moderado-severo, fracasan en tratar algunos tipos de 
dolor crónico.
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