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Preface of the Spanish version 

We are pleased to share the Spanish version of the International Classification of Orofacial 

Pain (ICOP), a landmark initiative that reflects the collective work of leading global experts 

in orofacial pain. This classification system was designed to unify and standardize diagnostic 

terminology of Orofacial Pai, providing a solid framework for clinical and scientific use. 

First launched in 2020 by the International Headache Society (IHS), ICOP now becomes 

more accessible to Spanish-speaking professionals, promoting its integration into local 

research and practice. Beyond serving as a diagnostic reference, this version also opens space 

for reflection, dialogue, and refinement of criteria tailored to regional contexts. 

Importantly, ICOP is part of a broader initiative under the World Health Organization (WHO) 

through its International Classification of Diseases (ICD). Its anticipated incorporation into 

the official ICD document from 2022 elevates its relevance, reinforcing its role as a shared 

language among diverse healthcare fields involved in pain diagnosis and management. 

This publication would not have been possible without the efforts of the dedicated translation 

team and the invaluable support of the Spanish Headache Society (SEC), whose commitment 

was essential to this achievement. Our gratitude also extends to Cephalalgia for authorizing 

the translation and republication of the original material. 

It is worth noting that the current version is still in its preliminary stage. As such, it invites 

ongoing testing, critical feedback, and collaborative refinement. We encourage professionals 

to engage with the classification actively—to explore, question, and contribute—so that we 

may continue to advance the field together. 

We hope this edition proves to be a useful and inspiring resource for your clinical and 

academic work. 

 

Giancarlo De la Torre Canales, Claudia Restrepo Serna and Juan Fernando Oyarzo Sardiña 

Coordinators of the ICOP Spanish Translation Committee 

 

 

Prefacio de la versión en Español 

Nos complace presentar la versión en español de ICOP (International Classification of 

Orofacial Pain), una iniciativa fundamental que representa el esfuerzo conjunto de destacados 

especialistas internacionales en el área del dolor orofacial. Este sistema de clasificación fue 

diseñado para unificar y estandarizar los criterios diagnósticos de Dolor Orofacial, y 

establecer una base estructurada para su aplicación tanto en la práctica clínica como en la 

investigación. 



Publicado originalmente en 2020 por la International Headache Society (IHS),  ICOP se pone 

ahora a disposición de la comunidad hispanohablante, promoviendo su uso en contextos 

locales y fomentando la reflexión crítica sobre su implementación. Más allá de su utilidad 

diagnóstica, esta versión busca estimular el debate y contribuir al perfeccionamiento continuo 

de los criterios propuestos. 

Cabe destacar que esta clasificación se enmarca dentro de una iniciativa más amplia liderada 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS), en el contexto de la Clasificación 

Internacional de Enfermedades (CIE). Su incorporación prevista en los documentos oficiales 

de la OMS a partir de 2022 refuerza su importancia como herramienta de referencia y como 

lenguaje común entre distintas especialidades sanitarias implicadas en el abordaje del dolor. 

Este proyecto no habría sido posible sin el compromiso del equipo de traducción y el respaldo 

decisivo de la Sociedad Española de Cefaleas (SEC), a quienes extendemos nuestro más 

sincero agradecimiento. También agradecemos a la revista Cephalalgia por autorizar la 

traducción y publicación de la versión original de ICOP. 

Es importante subrayar que esta clasificación se encuentra en una versión preliminar, sujeta 

a futuras revisiones y mejoras conforme se acumule experiencia en su aplicación. Invitamos 

a la comunidad científica y clínica a utilizar esta herramienta, analizar sus contenidos, y 

compartir observaciones que permitan su evolución continua. 

Esperamos que esta edición contribuya significativamente a su labor académica y 

profesional. 

 

Giancarlo De la Torre Canales, Claudia Restrepo Serna y  Juan Fernando Oyarzo Sardiña 

Coordinadores del Comité de Traducción de ICOP al Español  
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Prefacio 

Nos complace presentar esta primera edición de la Clasificación Internacional del Dolor 

Orofacial (ICOP). Hasta el momento, no ha existido una clasificación integral y aceptada 

internacionalmente que aborde el dolor orofacial. Aunque, anatómicamente, la cara es 

claramente parte de la cabeza, hemos encontrado demasiados casos de diagnóstico erróneo y 

tratamientos mal dirigidos que una clara clasificación diagnóstica podría haber ayudado a 

evitar. Los límites anatómicos y las demarcaciones de especialidades médicas asociadas 

contribuyen al problema. Por ejemplo, la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS) define el 

dolor facial como "dolor por debajo de la línea orbitomeatal, anterior al pabellón auricular y 

por encima del cuello". Otras definiciones de dolor facial incluyen también la frente, mientras 

que el término "dolor orofacial" incluye necesariamente todas las estructuras de la cavidad 

oral. Al mismo tiempo, los dolores de cabeza a menudo se refieren a regiones orofaciales y 

viceversa. Los “dolores de cabeza” pueden localizarse exclusivamente en la región orofacial 

y causar dificultades diagnósticas significativas, mientras que los dolores orofaciales que se 

refieren a la cabeza presentan fenotipos clínicos complejos. 

Estos fueron algunos de los factores que dejaron claro que era necesaria una clasificación de 

los dolores orofaciales (DOF). Un principio fundamental en esta primera clasificación es que 

las características de los trastornos, y no su ubicación (cabeza versus cara), deben guiar la 

nueva conceptualización y los criterios diagnósticos. 

Al crear esta primera edición de ICOP, éramos conscientes de que la Clasificación 

Internacional de los Trastornos de Cefaleas, 3ra edición (ICHD-3) clasifica de manera 

exhaustiva las cefaleas primarias y secundarias, y dirigimos al lector a esta clasificación para 

estos tipos de entidades. Además, para hacer de ICOP una herramienta útil para 

investigadores y clínicos acostumbrados a utilizar el ICHD-3, hemos adoptado el diseño 

jerárquico y el estilo de clasificación de ICHD-3. Los Criterios Diagnósticos para los 

Trastornos Temporomandibulares (DC/TMD) son una clasificación comprobada y 

establecida que incluye mialgias regionales y dolores en la articulación temporomandibular 

(ATM). Hemos adoptado los criterios DC/TMD, incluyendo solo los TTM (TMD) dolorosos 

y modificando el estilo de presentación de estos criterios al de ICHD-3. En general, ICOP 

también está alineado con la Clasificación Internacional de Enfermedades, 11ª revisión (ICD-

11)/Criterios de la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) para dolores 

orofaciales y cefaleas. 

Por lo tanto, el objetivo es crear una herramienta que mejore la investigación y el manejo 

clínico del dolor orofacial. Además, estamos seguros de que la metodología que hemos 

adoptado acercará a los profesionales que trabajan en el dolor de cabeza, orofacial, ocular, 

nasal, de senos y del cuello, y fomentará la colaboración activa. 

 



Los miembros del comité de clasificación de ICOP representan las principales asociaciones 

involucradas en el dolor orofacial y de cabeza, siendo un grupo verdaderamente internacional 

que fortalece el futuro de ICOP. El camino hacia esta primera edición comenzó en 2016, 

cuando nos reunimos por primera vez en el Congreso Mundial de la Asociación Internacional 

para el Estudio del Dolor (IASP) en Yokohama, Japón. En la reunión de un día, discutimos 

la estructura de ICOP y establecimos grupos de trabajo. Una reunión de seguimiento se llevó 

a cabo en 2017 en la Escuela de Medicina Dental de Rutgers, EE.UU., donde examinamos la 

evidencia, o su ausencia, para establecer las entidades individuales que ahora componen 

ICOP. El resultado es una clasificación respaldada en muchas áreas por evidencia sólida y en 

otras por la opinión de expertos, lo que alentará y guiará la investigación. Permite un período 

de prueba, que permite la identificación y corrección de errores y facilita una amplia 

participación en ICOP por parte de investigadores y profesionales del campo. 

 

Rafael Benoliel   

Arne May   

Peter Svensson   

Comité de Clasificación del Dolor Facial 

 

  



Uso de ICOP 

Dado que ICOP está modelado según el ICHD-3, las instrucciones de uso son similares. Por 

lo tanto, muchos usuarios de ICHD-3 encontrarán que ICOP es fácil de usar. Al igual que el 

ICHD-3, el documento está diseñado como una herramienta de consulta, particularmente 

para la investigación, pero también para el diagnóstico clínico y el manejo de los dolores 

orofaciales (DOFs). 

ICOP servirá como un manual de investigación y diagnóstico integral, y será especialmente 

útil cuando el diagnóstico sea incierto o cuando el clínico no sea consciente de que tal 

presentación clínica existe. Por lo tanto, recomendamos que los profesionales y los 

investigadores revisen la clasificación. Además, ICOP se une a ICHD-3 y a ICD-11/IASP en 

el establecimiento de una terminología clara que permitirá la comunicación y el intercambio 

de datos de manera inequívoca. Para la investigación, la clasificación es indispensable: cada 

paciente incluido en un proyecto de investigación, ya sea un ensayo de medicamentos o un 

estudio de fisiopatología o bioquímica, debe cumplir con un conjunto de criterios 

diagnósticos establecidos. 

Esta clasificación es jerárquica, lo que permite al usuario establecer un diagnóstico a partir 

de solo el primer nivel de dígito, o extenderse hasta el quinto, sexto o incluso séptimo dígito. 

El nivel de resolución en la codificación diagnóstica depende claramente del uso previsto. 

En la práctica general, suelen aplicarse únicamente los diagnósticos de primer o segundo 

dígito, mientras que en la práctica especializada es apropiado un diagnóstico que incluya 

niveles de cuarto o quinto dígito (y, en ocasiones, de sexto o séptimo dígito). 

Tratamos los DOFs primarios y secundarios dentro de las mismas secciones. Esto contrasta 

con el ICHD, pero, en nuestra opinión, es una forma más eficiente de presentar los diversos 

DOFs, en parte porque las designaciones primarias y secundarias se vuelven difíciles de 

diferenciar en estos trastornos superpuestos. Por razones similares, la estricta estructura de 

criterios de ICHD para los trastornos secundarios—con el Criterio A describiendo el dolor, 

el Criterio B identificando la causa presumida y el Criterio C estipulando la evidencia de 

causalidad de A por B—no funciona bien para los DOFs. En particular, la relación temporal 

entre el inicio del dolor y el inicio de la causa presumida—la base del Criterio C en el 

ICHD—es a menudo tan variable que no tiene valor evidencial. En muchos casos, la 

atribución se basa en la plausibilidad clínica de la causalidad junto con la referencia al último 

criterio: “No atribuible a otro diagnóstico ICOP” (ver más abajo). 

Reglas de uso 

1. Cada tipo, subtipo o subforma distinta de DOF y cefalea que el paciente presente debe 

diagnosticarse y codificarse por separado. Por ejemplo, un paciente gravemente afectado 

puede recibir múltiples diagnósticos y códigos: 2.1.2.3.2 Dolor miofascial primario crónico 

altamente frecuente con dolor referido y 3.1.2.2.1 Dolor primario crónico frecuente de la 

articulación temporomandibular sin dolor referido, como 1.1 Migraña sin aura de ICHD-3. 



2. Cuando un paciente recibe más de un diagnóstico, estos deben listarse en el orden de 

importancia para el paciente: es decir, cuál de los diagnósticos está causando más sufrimiento 

y discapacidad, según su perspectiva. 

3. Cuando no esté claro qué tipo de DOF experimenta un paciente particular, se debe utilizar 

otra información disponible, además de los criterios diagnósticos, para decidir el diagnóstico 

más probable. Esto podría incluir la historia del dolor longitudinal (¿cómo y cuándo comenzó 

el dolor?), el historial familiar, el efecto de los medicamentos, la relación menstrual, la edad, 

el sexo y una variedad de otras características. 

4. Para recibir un diagnóstico de DOF particular, el paciente debe, en muchos casos, 

experimentar un número mínimo de episodios o días con ese dolor. Este número se especifica 

en los criterios diagnósticos para el tipo o subtipo de DOF. Los diagnósticos de DOF deben 

cumplir con una serie de otros requisitos descritos dentro de los criterios bajo encabezados 

de letras separadas: A, B, C, etc. Algunos encabezados de letras son unidimensionales: es 

decir, expresan un único requisito. Otros encabezados de letras son multidimensionales, 

requiriendo, por ejemplo, cualquier dos de las cuatro características enumeradas. Esta 

estructura-ha sido adoptada de ICHD-3. 

5. La frecuencia de los trastornos de DOF varía ampliamente, desde ocurrir solo una vez cada 

1-2 años hasta dolor diario. La gravedad de los episodios también varía. A excepción de los 

dolores miofasciales y los de la ATM, ICOP no proporciona una posibilidad de codificación 

para la frecuencia. Ninguno de los criterios diagnósticos incluye la evaluación habitual de la 

gravedad y la frecuencia, pero recomendamos que se evalúen y especifiquen la frecuencia y 

la gravedad. 

6. El último criterio para casi todos los trastornos es "No atribuible a otro diagnóstico ICOP" 

(a veces, "No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3"). La consideración de otros 

posibles diagnósticos (el diagnóstico diferencial) es una parte rutinaria del proceso de 

diagnóstico clínico. Cuando un DOF parece cumplir los criterios para un trastorno particular, 

este último criterio es un recordatorio para considerar siempre otros diagnósticos que puedan 

explicar mejor el DOF. Para lograr este objetivo de un diagnóstico diferencial, el proceso de 

diagnóstico clínico puede necesitar considerar otros trastornos fuera del marco de ICOP, 

elaborar sobre la historia del dolor y utilizar pruebas clínicas más allá de las implícitas en los 

criterios de ICOP. El dolor referido de una estructura a otra en la región del dolor orofacial 

es extremadamente común, pero clasificar todos estos casos está más allá del alcance de 

ICOP. 

Este requisito de siempre considerar otros posibles diagnósticos es igualmente esencial en 

investigaciones que exigen la inclusión solo de casos definitivos. No toda investigación se 

enmarca en esta categoría. En particular, los estudios epidemiológicos pueden no ser capaces 

de aplicar este último criterio (la epidemiología de cefaleas generalmente no ha podido 



aplicar el criterio de coincidencia en el ICHD-3). Los estudios que abandonan este último 

criterio deberían, al menos, reconocer este hecho en sus descripciones metodológicas. 

1. Cuando se sospecha que un paciente tiene más de un DOF, se recomienda encarecidamente 

que complete un diario de dolor diagnóstico. Se ha demostrado que tales diarios de dolor no 

solo mejoran la precisión diagnóstica, sino que también conducen a un juicio más preciso del 

consumo de medicamentos. Generalmente, se recomienda que los diarios se mantengan 

durante un mes, durante el cual se registran las características importantes de cada episodio 

de dolor. Además, el diario ayuda a juzgar el balance entre diferentes tipos, subtipos o 

subformas de DOF. Por último, el uso del diario es una herramienta importante para explicar 

al paciente cómo distinguir entre diferentes DOF, ser consciente del consumo de 

medicamentos, anotar factores desencadenantes y convertirse en una fuente más confiable de 

información para el seguimiento. 

 

Código ICOP Diagnóstico 

1. Dolor orofacial atribuido a trastornos de estructuras dentoalveolares y 

anatómicamente relacionadas   

   1.1 Dolor dental   

      1.1.1 Dolor pulpar   

         1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a hipersensibilidad   

            1.1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a una fisura en el esmalte   

            1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a dentina expuesta   

               1.1.1.1.2.1 Dolor pulpar atribuido al desgaste o abrasión dental   

               1.1.1.1.2.2 Dolor pulpar atribuido a fractura con dentina expuesta   

               1.1.1.1.2.3 Dolor pulpar atribuido a defecto de tejido duro dental de desarrollo   

         1.1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a procedimiento dental   

            1.1.1.1.3.1 Dolor pulpar atribuido a la remoción extensa de dentina   

            1.1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a la colocación de una restauración   

            1.1.1.1.3.3 Dolor pulpar atribuido a hiperoclusión o hiperarticulación tras un 

procedimiento restaurador dental   

         1.1.1.1.4 Dolor pulpar atribuido a sensibilización central   

         1.1.1.1.5 Dolor pulpar atribuido a hipersensibilidad por otra causa   



      1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a exposición pulpar debido a traumatismo dental   

      1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis (inflamación pulpar)   

         1.1.1.3.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible debido a infección de dentina   

            1.1.1.3.1.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible debido a caries que no se 

extienden a la pulpa   

            1.1.1.3.1.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible debido a fractura de tejido duro 

dental con exposición de dentina   

            1.1.1.3.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible debido a una fisura dental sin 

evidencia de pérdida de sustancia dental   

         1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a infección de dentina   

            1.1.1.3.2.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a caries que se 

extienden a la pulpa   

            1.1.1.3.2.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a fractura de tejido 

duro dental sin exposición pulpar   

            1.1.1.3.2.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a fisura dental sin 

evidencia de pérdida de sustancia dental   

         1.1.1.3.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a infección de la pulpa 

dental   

            1.1.1.3.3.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a exposición pulpar 

cariosa e infección de la pulpa   

            1.1.1.3.3.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible debido a fractura de tejido 

duro dental con exposición pulpar   

         1.1.1.3.4 Dolor pulpar atribuido a pulpitis debido a resorción cervical externa de la raíz   

         1.1.1.3.5 Dolor pulpar atribuido a pulpitis debido a otra causa   

      1.1.1.4 Dolor pulpar atribuido a causa sistémica   

      1.1.2 Dolor periodontal   

         1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis (inflamación periodontal)   

            1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación periodontal inducida 

traumáticamente   

               1.1.2.1.1.1 Dolor periodontal atribuido a hiperoclusión o hiperarticulación   

               1.1.2.1.1.2 Dolor periodontal postoperatorio   



               1.1.2.1.1.3 Dolor periodontal atribuido a traumatismo dental accidental   

               1.1.2.1.1.4 Dolor periodontal atribuido a otro trauma o lesión   

            1.1.2.1.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis apical debido a enfermedad 

endodóntica   

               1.1.2.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación pulpar   

               1.1.2.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica   

                  1.1.2.1.2.2.1 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica intrarradicular   

                  1.1.2.1.2.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica extrarradicular   

            1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad periodontal   

               1.1.2.1.3.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis crónica   

               1.1.2.1.3.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis agresiva   

               1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a periodontitis como manifestación de 

trastorno sistémico   

                  1.1.2.1.3.3.1 Dolor periodontal atribuido a trastorno hematológico   

                  1.1.2.1.3.3.2 Dolor periodontal atribuido a trastorno genético   

                  1.1.2.1.3.3.3 Dolor periodontal atribuido a trastorno sistémico no especificado   

               1.1.2.1.3.4 Dolor periodontal atribuido a periodontitis ulcerativa necrotizante 

(PUN)   

               1.1.2.1.3.5 Dolor periodontal atribuido a absceso periodontal   

            1.1.2.1.4 Dolor periodontal atribuido a periodontitis apical y marginal debido a 

infección endodóntica combinada y enfermedad periodontal   

            1.1.2.1.5 Dolor periodontal atribuido a peri-implantitis infectada   

         1.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a causa local no inflamatoria   

      1.1.3 Dolor gingival   

         1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis (inflamación gingival)   

            1.1.3.1.1 Dolor gingival atribuido a trauma   

            1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección   

               1.1.3.1.2.1 Dolor gingival atribuido a infección bacteriana   

               1.1.3.1.2.2 Dolor gingival atribuido a infección viral   



               1.1.3.1.2.3 Dolor gingival atribuido a infección por hongos   

            1.1.3.1.3 Dolor gingival atribuido a autoinmunidad   

            1.1.3.1.4 Dolor gingival atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica   

            1.1.3.1.5 Dolor gingival atribuido a inflamación gingival por otra causa   

         1.1.3.2 Dolor gingival atribuido a lesión maligna   

   1.2 Dolores de mucosa oral, glándulas salivales y hueso mandibular   

      1.2.1 Dolor de mucosa oral   

         1.2.1.1 Dolor de mucosa oral atribuido a inflamación de mucosa oral   

            1.2.1.1.1 Dolor de mucosa oral atribuido a trauma o lesión   

               1.2.1.1.1.1 Dolor de mucosa oral atribuido a trauma o lesión no iatrogénica   

               1.2.1.1.1.2 Dolor de mucosa oral atribuido a lesión iatrogénica quirúrgica u otra 

lesión local   

               1.2.1.1.1.3 Dolor de mucosa oral atribuido a radiación o quimioterapia   

            1.2.1.1.2 Dolor de mucosa oral atribuido a infección   

               1.2.1.1.2.1 Dolor de mucosa oral atribuido a infección bacteriana   

               1.2.1.1.2.2 Dolor de mucosa oral atribuido a infección viral   

               1.2.1.1.2.3 Dolor de mucosa oral atribuido a infección por hongos   

            1.2.1.1.3 Dolor de mucosa oral atribuido a autoinmunidad   

            1.2.1.1.4 Dolor de mucosa oral atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica   

            1.2.1.1.5 Dolor de mucosa oral atribuido a inflamación de mucosa oral por otra causa   

         1.2.1.2 Dolor de mucosa oral atribuido a lesión maligna   

      1.2.2 Dolor de glándula salival   

         1.2.2.1 Dolor de glándula salival atribuido a causa obstructiva   

         1.2.2.2 Dolor de glándula salival atribuido a infección   

            1.2.2.2.1 Dolor de glándula salival atribuido a infección bacteriana   

            1.2.2.2.2 Dolor de glándula salival atribuido a infección viral   

         1.2.2.3 Dolor de glándula salival atribuido a parotitis juvenil recurrente   

         1.2.2.4 Dolor de glándula salival atribuido a trastorno mediado inmunológicamente   



         1.2.2.5 Dolor de glándula salival atribuido a otra causa   

      1.2.3 Dolor de hueso mandibular   

         1.2.3.1 Dolor de hueso mandibular atribuido a trauma o lesión   

         1.2.3.2 Dolor de hueso mandibular atribuido a infección   

            1.2.3.2.1 Dolor de hueso mandibular atribuido a infección bacteriana   

            1.2.3.2.2 Dolor de hueso mandibular atribuido a infección viral   

            1.2.3.2.3 Dolor de hueso mandibular atribuido a infección por hongos   

         1.2.3.3 Dolor de hueso mandibular atribuido a lesión benigna local   

         1.2.3.4 Dolor de hueso mandibular atribuido a lesión maligna   

            1.2.3.4.1 Dolor de hueso mandibular atribuido a malignidad local   

            1.2.3.4.2 Dolor de hueso mandibular atribuido a malignidad remota   

         1.2.3.5 Dolor de hueso mandibular atribuido a terapia   

         1.2.3.6 Dolor de hueso mandibular atribuido a enfermedad sistémica   

2. Dolor orofacial miofascial   

   2.1 Dolor orofacial miofascial primario   

      2.1.1 Dolor orofacial miofascial primario agudo   

      2.1.2 Dolor orofacial miofascial primario crónico   

         2.1.2.1 Dolor orofacial miofascial primario crónico infrecuente   

         2.1.2.2 Dolor orofacial miofascial primario crónico frecuente   

            2.1.2.2.1 Dolor orofacial miofascial primario crónico frecuente sin irradiación del 

dolor   

            2.1.2.2.2 Dolor orofacial miofascial primario crónico frecuente con irradiación del 

dolor   

         2.1.2.3 Dolor orofacial miofascial primario crónico altamente frecuente   

            2.1.2.3.1 Dolor orofacial miofascial primario crónico altamente frecuente sin 

irradiación del dolor   

            2.1.2.3.2 Dolor orofacial miofascial primario crónico persistente con irradiación del 

dolor   

   2.2 Dolor orofacial miofascial secundario   



      2.2.1 Dolor orofacial miofascial atribuido a tendinitis   

      2.2.2 Dolor orofacial miofascial atribuido a miositis   

      2.2.3 Dolor orofacial miofascial atribuido a espasmo muscular   

3. Dolor en la articulación temporomandibular (ATM)   

   3.1 Dolor en la articulación temporomandibular primario   

      3.1.1 Dolor en la ATM primario agudo   

      3.1.2 Dolor en la ATM primario crónico   

         3.1.2.1 Dolor en la ATM primario crónico infrecuente   

         3.1.2.2 Dolor en la ATM primario crónico frecuente   

            3.1.2.2.1 Dolor en la ATM primario crónico frecuente sin irradiación del dolor   

            3.1.2.2.2 Dolor en la ATM primario crónico frecuente con irradiación del dolor   

         3.1.2.3 Dolor en la ATM primario crónico altamente frecuente   

            3.1.2.3.1 Dolor en la ATM primario crónico altamente frecuente sin irradiación del 

dolor   

            3.1.2.3.2 Dolor en la ATM primario crónico altamente frecuente con irradiación del 

dolor   

   3.2 Dolor en la articulación temporomandibular secundario   

      3.2.1 Dolor en la ATM atribuido a artritis   

         3.2.1.1 Dolor en la ATM atribuido a artritis no sistémica   

         3.2.1.2 Dolor en la ATM atribuido a artritis sistémica   

      3.2.2 Dolor en la ATM atribuido a desplazamiento de disco   

         3.2.2.1 Dolor en la ATM atribuido a desplazamiento de disco con reducción   

            3.2.2.1.1 Dolor en la ATM atribuido a desplazamiento de disco con reducción, con 

bloqueo intermitente   

         3.2.2.2 Dolor en la ATM atribuido a desplazamiento de disco sin reducción   

      3.2.3 Dolor en la ATM atribuido a enfermedad degenerativa de la articulación   

      3.2.4 Dolor en la ATM atribuido a subluxación   

4. Dolor orofacial atribuido a lesión o enfermedad de los nervios craneales   



   4.1 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio trigémino   

      4.1.1 Neuralgia del trigémino   

         4.1.1.1 Neuralgia del trigémino clásica   

            4.1.1.1.1 Neuralgia del trigémino clásica, puramente paroxística   

            4.1.1.1.2 Neuralgia del trigémino clásica con dolor continuo concomitante   

         4.1.1.2 Neuralgia trigeminal secundaria   

            4.1.1.2.1 Neuralgia del trigémino atribuida a esclerosis múltiple   

            4.1.1.2.2 Neuralgia del trigémino atribuida a lesión ocupante de espacio   

            4.1.1.2.3 Neuralgia del trigémino atribuida a otra causa   

         4.1.1.3 Neuralgia trigeminal idiopática   

            4.1.1.3.1 Neuralgia trigeminal idiopática, puramente paroxística   

            4.1.1.3.2 Neuralgia trigeminal idiopática con dolor continuo concomitante   

      4.1.2 Otro dolor neuropático trigeminal   

         4.1.2.1 Dolor neuropático trigeminal atribuido a herpes zóster   

         4.1.2.2 Neuralgia postherpética trigeminal   

         4.1.2.3 Dolor neuropático trigeminal post-traumático   

            4.1.2.3.1 Probable dolor neuropático trigeminal post-traumático   

         4.1.2.4 Dolor neuropático trigeminal atribuido a otro trastorno   

            4.1.2.4.1 Probable dolor neuropático trigeminal atribuido a otro trastorno   

         4.1.2.5 Dolor neuropático trigeminal idiopático   

   4.2 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio glosofaríngeo   

      4.2.1 Neuralgia glosofaríngea   

         4.2.1.1 Neuralgia glosofaríngea clásica   

         4.2.1.2 Neuralgia glosofaríngea secundaria   

         4.2.1.3 Neuralgia glosofaríngea idiopática   

      4.2.2 Dolor neuropático glosofaríngeo   

         4.2.2.1 Dolor neuropático glosofaríngeo atribuido a causa conocida   



         4.2.2.2 Dolor neuropático glosofaríngeo idiopático   

5. Dolores orofaciales que asemejan presentaciones de cefaleas primarias   

   5.1 Migraña orofacial   

      5.1.1 Migraña orofacial episódica   

      5.1.2 Migraña orofacial crónica   

   5.2 Dolor orofacial tipo tensión   

   5.3 Dolor orofacial autonómico trigeminal   

      5.3.1 Ataques de racimo orofaciales   

         5.3.1.1 Ataques de racimo orofaciales episódicos   

         5.3.1.2 Ataques de racimo orofaciales crónicos   

      5.3.2 Dolor hemifacial paroxístico   

         5.3.2.1 Dolor hemifacial paroxístico episódico   

         5.3.2.2 Dolor hemifacial paroxístico crónico   

      5.3.3 Ataques cortos unilateral neuralgiformes faciales con síntomas autónomos 

craneales (SUNFA)   

         5.3.3.1 SUNFA episódico   

         5.3.3.2 SUNFA crónico   

      5.3.4 Dolor continuo hemifacial con síntomas autónomos   

   5.4 Dolor orofacial neurovascular   

      5.4.1 Dolor orofacial neurovascular corto   

      5.4.2 Dolor orofacial neurovascular largo   

6. Dolor orofacial idiopático   

   6.1 Síndrome de boca ardiente (SBA)   

      6.1.1 Síndrome de boca ardiente sin cambios somatosensoriales   

      6.1.2 Síndrome de boca ardiente con cambios somatosensoriales   

      6.1.3 Probable síndrome de boca ardiente   

   6.2 Dolor facial idiopático persistente (DFIP)   

      6.2.1 Dolor facial idiopático persistente sin cambios somatosensoriales   



      6.2.2 Dolor facial idiopático persistente con cambios somatosensoriales   

      6.2.3 Probable dolor facial idiopático persistente   

   6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente   

      6.3.1 Dolor dentoalveolar idiopático persistente sin cambios somatosensoriales   

      6.3.2 Dolor dentoalveolar idiopático persistente con cambios somatosensoriales   

      6.3.3 Probable dolor dentoalveolar idiopático persistente   

   6.4 Dolor facial unilateral constante con ataques adicionales (CUFPA)   

7. Evaluación psicosocial de pacientes con dolor orofacial.   

 

Clasificación, con criterios diagnósticos 

 

1. Dolor orofacial atribuido a trastornos de estructuras dentoalveolares y 

anatómicamente relacionadas. 

 

Descripción: 

Dolor orofacial causado por enfermedades, lesiones o funcionamiento anormal de la pulpa 

dental, el periodonto, las encías, la mucosa oral, las glándulas salivales o los huesos 

maxilares, o bien por el funcionamiento normal de la pulpa que alerta sobre riesgo de daño 

dental. 

 

Comentarios generales: 

El dolor que se origina en las estructuras dentoalveolares y relacionadas es el motivo de queja 

de dolor en la región orofacial más frecuente. En general, el dolor es de naturaleza 

nociceptiva y/o inflamatoria y suele ser agudo, lo que significa que dura menos de 3 meses. 

Cuando el trastorno subyacente se trata adecuadamente, el dolor como síntoma no persiste 

durante un período prolongado. El dolor puede ser continuo, recurrente u ocasional. En 

muchos casos, la historia natural del trastorno subyacente contempla la fluctuación de todos 

los síntomas, incluido el dolor, lo que significa que éste a veces puede describirse como 

episódico (que ocurre menos de 15 días al mes, incluso durante más de 3 meses). Cuando el 

dolor se presenta durante más de 3 meses y al menos 15 días al mes, se considera crónico. 

Dado que el dolor asociado a estructuras dentoalveolares y anatómicamente relacionadas es 

principalmente un síntoma de enfermedad, también puede parecer relevante categorizarlo en 

relación con el tratamiento. Si el trastorno subyacente que provoca el dolor no se trata en 

absoluto, el dolor agudo generalmente persistirá y finalmente se volverá crónico. Lo mismo 

ocurre si el trastorno subyacente se trata ineficaz o insuficientemente, ya que el trastorno 



(como una infección local, una neoplasia o un trastorno sistémico) y el dolor que lo acompaña 

también pueden persistir durante más de 3 meses.  

 

En general, la distinción entre dolor agudo y crónico es importante, ya que el dolor crónico 

a menudo requiere un tratamiento diferente y tiene un pronóstico menos favorable. 

Sin embargo, se desconoce si las formas aguda, episódica y crónica de dolor dentoalveolar 

(y otros tipos referenciados aquí) difieren en algún aspecto clínicamente significativo además 

de la duración. Debido a la falta de datos que respalden una distinción relevante desde la 

perspectiva del tratamiento o pronóstico, la cuestión de lo agudo frente a lo crónico no se 

refleja en esta sección ICOP. Para las investigaciones que tengan como objetivo comparar, 

por ejemplo, el dolor dentoalveolar de corta y larga duración, se recomienda utilizar la 

distinción de dolor agudo, episódico o crónico descrita anteriormente en coherencia con las 

clasificaciones de IASP/ICD-11 y ICHD-3. 

Si en el futuro surgen pruebas de diferencias importantes, se debe reevaluar la decisión de no 

separar las condiciones de dolor según el tiempo en esta sección. 

 

1.1 Dolor dental 

 

Descripción: 

 

Dolor causado por lesiones o trastornos que afectan a uno o más dientes y/o sus estructuras 

circundantes y de soporte: la pulpa dental, el periodonto y las encías. 

 

1.1.1 Dolor pulpar 

 

Descripción: 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta a la pulpa dental. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en un diente que cumpla el criterio C. 

B. Existen datos clínicos, deboratorio, de imagen y/o anamnésicos de una lesión, 

enfermedad o traumatismo1 documentado como causante de dolor pulpar. 

C. La causalidad queda demostrada por las dos características siguientes: 

1. La localización del dolor coincide con el(los) lugar(es) de la lesión, 

enfermedad o traumatismo2. 

2. Cualquiera de las siguientes: 

a) La aparición del dolor guarda una relación temporal con la aparición 

de la lesión o el inicio de la enfermedad o traumatismo, o condujo a 

su descubrimiento. 

b)  El dolor empeora con el estímulo físico3 aplicado al diente afectado.  



D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. En cada subforma se especifica la lesión, enfermedad o traumatismo. 

2. El dolor también puede referirse y/o irradiarse a otras localizaciones orofaciales 

ipsilaterales. 

3. El estímulo puede ser mecánico, térmico o químico, según se especifica en algunas 

subformas. 

 

Comentario: 

 

El 1.1.1 Dolor pulpar puede estar asociado con cualquier tipo de lesión o patología pulpar. 

El dolor es predominantemente inflamatorio y secundario a alteraciones externas o internas. 

 

1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a hipersensibilidad 

 

Descripción: 

 

Dolor pulpar debido a hipersensibilidad que ocurre en una pulpa clínicamente normal. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1 Dolor pulpar y los criterios B y 

C. 

B. El dolor tiene todas las características siguientes: 

1. Provocado por estímulos externos1. 

2. Disminuye en unos pocos segundos. 

3. Cualquiera de las siguientes: 

a) Una sensibilidad aguda/punzante y profunda.  

b) Mal localizado2. 

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales y/o asociación 

temporal3. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Lo caliente, lo frío y lo dulce se encuentran entre los estímulos externos que pueden 

producir dolor. 



2. Con frecuencia sólo en un área aproximada dentro de los dos o tres dientes adyacentes al 

diente afectado; A veces el paciente no puede distinguir si el dolor se origina en la mandíbula 

o el maxilar. 

3. Este criterio se aplica en cascada a todas las subformas. 

 

1.1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a una fisura en el esmalte 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a 

hipersensibilidad y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado mediante identificación visual1 una o varias líneas de fisura o 

una fractura incompleta que compromete al esmalte del diente afectado. 

C.  Al menos uno de los siguientes: 

1. Dolor agudo al morder. 

2. Dolor al liberar la presión de la mordida o de una fuerza externa. 

3. Hipersensibilidad al frío. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

 Nota: 

 

1. Cuando sea necesario, la identificación visual puede facilitarse mediante magnificación, 

mejora de la luz y/o visualización con un colorante. 

 

1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a exposición de la dentina 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente1 que cumple los criterios de 1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a 

hipersensibilidad. 

B. La superficie dentinaria del diente afectado queda expuesta. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El dolor normalmente se puede reproducir raspando la dentina expuesta con un explorador 

dental o aplicando un chorro de aire. 

 

1.1.1.1.2.1 Dolor pulpar atribuido a desgaste dental o abrasión 

 

Criterios diagnósticos: 



 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a 

exposición de la dentina. 

B. Existen datos clínicos de desgaste o abrasión del diente afectado1.   

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Superficies lisas y planas que no siguen la forma natural de la corona anatómica del diente. 

1.1.1.1.2.2 Dolor pulpar atribuido a fractura con exposición de la dentina 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a 

exposición de la dentina. 

B. Diagnóstico de fractura del esmalte, el cemento radicular, la dentina o cualquier 

combinación de ellos en el diente afectado1. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El diagnóstico se basa en observaciones clínicas y/o radiográficas. 

 

1.1.1.1.2.3 Dolor pulpar atribuido a un defecto del desarrollo del tejido dental duro 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a 

exposición de la dentina. 

B. Se ha diagnosticado un defecto del desarrollo del diente afectado que involucra el 

esmalte, el cemento radicular y/o la dentina, documentado como causante de dolor 

pulpar1. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Estos defectos del desarrollo incluyen la hipomineralización localizada o hipomaduración 

del esmalte, amelogénesis imperfecta, dentinogénesis imperfecta y un gran número de otros 

defectos más infrecuentes. 

 

1.1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a procedimiento dental 



 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido a 

hipersensibilidad. 

B. Recientemente se ha realizado un tratamiento dental1 en el diente afectado. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La aparición del dolor suele ocurrir horas o días después del procedimiento dental. 

 

1.1.1.1.2.1 Dolor pulpar atribuido a eliminación extensa de dentina 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

procedimiento dental. 

B. Se ha producido la eliminación reciente1 de dentina en el diente afectado, la cual 

cumple alguna de las siguientes características: 

1. Es profunda (es decir, muy cerca de la pulpa) 

2. Es amplia (es decir, hay apertura de los túbulos dentinarios en una zona 

extensa) 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La aparición del dolor suele ocurrir horas o días después del procedimiento 

dental. 

2.  

1.1.1.1.2.2 Dolor pulpar atribuido a la colocación de una restauración 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

procedimiento dental. 

B. Colocación reciente1 de una restauración directa o indirecta en el diente afectado. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 



1. La aparición del dolor suele ocurrir horas o días después del procedimiento dental. 

 

1.1.1.1.2.3 Dolor pulpar atribuido a supraoclusión o hiperarticulación después de un 

procedimiento dental restaurador 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

procedimiento dental. 

B. Un procedimiento restaurador1 ha provocado que el diente afectado quede en 

supraoclusión y/o hiperarticulación. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Los procedimientos restauradores incluyen los provisionales, las restauraciones dentales y 

el reemplazo protésico. 

 

1.1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a sensibilización central 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en uno o más dientes que cumple los criterios de 1.1.1.1 Dolor pulpar atribuido 

a hipersensibilidad y los criterios C y D. 

B. Las dos características siguientes: 

1. Se ha diagnosticado otra afección de dolor orofacial, cervical o corporal 

generalizado. 

2. Existen signos de sensibilización central1. 

C. Cualquiera de las características siguientes: 

1. El dolor se presenta espontáneamente. 

2. El dolor se presenta y/o fluctúa con la otra afección dolorosa. 

D. No siempre se alivia con anestesia local o analgésicos de acción periférica. 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Los signos incluyen dolor referido, sumación temporal del dolor y alodinia. 

 

Comentarios: 

 



El 1.1.1.1.4 Dolor pulpar atribuido a sensibilización central puede presentarse en varios 

dientes simultáneamente, o comenzar en uno y luego extenderse a otros. Puede ser continuo 

o recurrente y presentarse por períodos prolongados; en muchos casos es crónico. 

Los síntomas de dolor pueden variar desde hipersensibilidad dentinaria hasta un dolor 

persistente, indicativo de pulpitis y a menudo están acompañados de signos autonómicos (ver 

5.1 Migraña orofacial). 

El tratamiento satisfactorio de la otra(s) afección(es) de dolor y de los síntomas psicológicos 

asociados suele reducir el dolor dental. En algunos casos, el tratamiento dental 

desensibilizante puede reducir o aliviar el dolor. 

 

1.1.1.1.4 Dolor pulpar atribuido a hipersensibilidad por otra causa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en uno o más dientes que cumplen los criterios de 1.1.1.1 Dolor pulpar 

atribuido a hipersensibilidad y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno documentado como causante de dolor pulpar, pero 

distinto a los enumerados de 1.1.1.1.1 a 1.1.1.1.4. 

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales y/o asociación 

temporal. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a exposición pulpar por traumatismo dental 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1 Dolor pulpar y el criterio C. 

B. El traumatismo dental ha causado cualquiera de las siguientes situaciones, 

exponiendo el tejido pulpar vital del diente afectado: 

1. Fractura del esmalte, la dentina y la pulpa (fractura coronal complicada). 

2. Fractura del cemento radicular, la dentina y la pulpa (fractura radicular 

complicada). 

3. Fractura del esmalte, el cemento radicular, la dentina y la pulpa (fractura 

corono-radicular complicada). 

C. El dolor aparece minutos y horas después del traumatismo. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario: 

 

El 1.1.1.2 Dolor pulpar atribuido a exposición pulpar por traumatismo dental varía de leve 

a moderado. Suele empeorar con el aire, los líquidos o la presión sobre el tejido pulpar 



expuesto, pero desaparece cuando el estímulo cesa.  Sin embargo, en el período 

inmediatamente posterior al traumatismo, no hay sensibilidad a la temperatura, dolor 

espontáneo ni dolor irradiado, ya que estos síntomas generalmente aparecen más tarde y están 

asociados con la inflamación. 

 

1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis (inflamación pulpar) 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1 Dolor pulpar y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado pulpitis en el diente afectado1. 

C. La causalidad es posible basándose en una asociación anatómica, funcional y/o 

temporal2. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La pulpitis puede deberse a un traumatismo o una infección según se especifique en cada 

subforma. 

2. Este criterio se aplica en cascada a todas las subformas. 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis puede variar de leve a intenso y puede estar 

relacionado con la gravedad de la inflamación. Sin embargo, una inflamación pulpar grave 

también puede ser asintomática. 

 

Los criterios diagnósticos sugeridos para pulpitis reversible o irreversible presentada en las 

subformas siguientes no han sido validados científicamente, y la presencia y las 

características de los síntomas parecen estar poco relacionadas con el estado de la pulpa. 

Cuando la pulpa ha sido expuesta directamente a la microbiota oral durante un período, pierde 

su capacidad de reparación y se considera que la pulpitis es irreversible. Por lo tanto, cuando 

se asocia con caries, la pulpitis se considera potencialmente reversible, siempre que una zona 

de dentina funcionalmente intacta separe el frente bacteriano del tejido pulpar vital y 

potencialmente irreversible cuando no existe tal separación. 

 

1.1.1.3.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible por infección de la dentina 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis. 

B. Se ha diagnosticado pulpitis reversible1 por infección de la dentina2 en el diente 

afectado. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La reversibilidad se diagnostica basándose en signos clínicos y/o radiográficos de la 

presencia de una zona intacta de dentina que cubre la pulpa. 

2. La infección queda demostrada por la presencia de caries, o dentina expuesta a la 

microbiota de la cavidad oral durante un período de tiempo. 

 

Comentario: 

 

El dolor atribuido a pulpitis reversible suele describirse como leve, no espontáneo y 

provocado por cambios de temperatura. Cuando es provocado por estímulos térmicos (frío o 

calor) o mecánicos (sondaje, perforación) el dolor suele ser de corta duración y no dura más 

allá al estímulo. Responde a analgésicos de acción periférica (antiinflamatorios no 

esteroidales; AINES). 

 

 

1.1.1.3.1.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible por caries que no se extiende a 

la pulpa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.1 dolor pulpar atribuido a 

pulpitis reversible por infección de la dentina. 

B. Se ha diagnosticado caries en el diente afectado, sin signos clínicos o radiográficos 

de extensión a la pulpa. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario: 

 

Además de la sensibilidad térmica, el dolor puede ser provocado por presión sobre la dentina 

cariada. 

1.1.1.3.1.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible por fractura del tejido dental 

duro con exposición de la dentina 

 

Criterios diagnósticos: 



 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.1 dolor pulpar atribuido a 

pulpitis reversible por infección de la dentina. 

B. Existen datos clínicos y/o radiográficos de cualquiera de las siguientes situaciones en 

el diente afectado, con exposición de dentina: 

1. Fractura únicamente del esmalte. 

2. Fractura del esmalte y la dentina. 

3. Fractura únicamente del cemento radicular. 

4. Fractura del cemento radicular y la dentina. 

5. Fractura del esmalte, del cemento radicular y la dentina. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario: 

 

Además de la sensibilidad térmica, el dolor puede ser provocado al raspar la superficie de la 

dentina infectada. 

 

1.1.1.3.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis reversible por fisura dental sin indicios de 

pérdida de sustancia dental 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.1 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis reversible por infección de la dentina y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una fisura o fractura incompleta del diente afectado, que 

involucra al esmalte o al esmalte y la dentina1.  

C. La causalidad queda demostrada por al menos uno de los siguientes: 

1. Dolor agudo al morder2. 

2. Dolor al liberar la presión de mordida o la aplicación de una fuerza externa2. 

3. Hipersensibilidad al frío2. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El diagnóstico puede realizarse mediante la identificación visual de la(s) línea(s) de fisura, 

con la   ayuda de magnificación, mejora de la luz, visualización con colorante y/o mediante 

radiografías u otras imágenes. 

 

2. El dolor en cada caso no dura más allá de la aplicación del estímulo. 

 

Comentario: 



 

A veces, los dientes fisurados tienen una profundidad de sondaje aumentada asociada con la 

fisura. 

 

1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por infección de la dentina 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis. 

B. Se ha diagnosticado pulpitis irreversible1 por infección de la dentina2 en el diente 

afectado.  

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La irreversibilidad se diagnostica mediante pruebas clínicas y/o radiográficas que 

demuestran la ausencia de una zona de dentina íntegra que cubra la pulpa y/o mediante 

cualquiera de las siguientes características del dolor: 

a) Ocurre espontáneamente. 

b) Es continuo. 

c) Persiste más allá de la duración del estímulo (térmico: frío o calor; o mecánico: 

exploración o perforación) sobre la pulpa por más de unos segundos. 

d) Es intenso. 

e) Responde mal a los AINE. 

2. Demostrada por la presencia de caries o dentina expuesta a la microbiota oral durante un 

tiempo. 

 

Comentarios: 

 

El dolor atribuido a pulpitis irreversible puede empeorar ante cambios de temperatura y 

también estar asociado con sensibilidad al morder o a la percusión. Cuando se produce, 

persiste más allá que la duración del estímulo. 

Sin embargo, el dolor está poco relacionado con el estado de la pulpa. El valor de los síntomas 

para determinar el estado pulpar (reversible o irreversiblemente inflamada) es discutible y 

controvertido, con escasas pruebas científicas. El dolor intenso y continuo que no responde 

a los analgésicos (AINE) puede indicar inflamación irreversible y la necesidad de 

tratamientos invasivos. 

 

1.1.1.3.2.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por caries que se extiende hasta 

la pulpa 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis irreversible por infección de la dentina. 

B. Se ha diagnosticado una caries profunda en el diente afectado, con indicios clínicos 

y/o radiográficos de probable o franca extensión a la pulpa. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

1.1.1.3.2.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por fractura del tejido dental 

duro sin exposición pulpar 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis irreversible por infección de la dentina. 

B. Existen datos clínicos y/o radiográficos de alguno de los siguientes signos en el diente 

afectado, sin exposición del tejido pulpar vital: 

1. Fractura del esmalte y la dentina (fractura coronal no complicada) 

2. Fractura del cemento radicular y la dentina (fractura radicular no complicada) 

3. Fractura del esmalte, cemento radicular y dentina (fractura corono-radicular 

no complicada) 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario: 

 

Además de la sensibilidad térmica, el dolor puede desencadenarse al raspar la superficie de 

la dentina infectada. 

 

1.1.1.3.2.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por una fisura dental sin 

indicios de pérdida de sustancia dental  

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.2 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis irreversible por infección de la dentina y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una fisura o fractura incompleta del diente afectado que involucra 

al esmalte o al esmalte y la dentina1. 

C. La causalidad queda demostrada por al menos una de las características siguientes: 

1. Dolor agudo al morder2. 

2. Dolor al liberar la presión de mordida o aplicación de fuerza externa2.  

3. Hipersensibilidad al frío2. 



D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El diagnóstico puede realizarse mediante la identificación visual de la(s) línea(s) de fisura, 

con la ayuda de magnificación, mejora de la luz o visualización con colorante y/o mediante 

radiografía u otras imágenes. 

2. En cada caso, el dolor suele perdurar más allá de la aplicación del estímulo. 

 

Comentario: 

 

Los dientes fisurados pueden causar un dolor agudo al morder, sensibilidad al frío 

inexplicable, dolor al liberar la presión, o presentar una profundidad de sondaje aumentada 

asociada con la fisura. El dolor generalmente dura más que la aplicación del estímulo. 

 

1.1.1.3.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por infección de la pulpa dental 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis y el criterio C. 

B. La pulpa del diente afectado está infectada1. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la infección, o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La infección se evidencia por la exposición de la pulpa a la microbiota de la cavidad oral 

durante un período. 

 

1.1.1.3.3.1 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por exposición de la pulpa 

cariada e infección pulpar  

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis irreversible por infección de la pulpa dental. 

B. Se ha diagnosticado caries profunda en el diente afectado con signos clínicos y/o 

radiográficos de extensión hasta la pulpa. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 



 

Comentario: 

 

Los estudios histológicos indican que cuando la lesión de caries (frente bacteriano) llega a la 

pulpa, es probable que la inflamación sea irreversible. La evaluación se basa en aspectos 

clínicos y radiológicos. En ausencia de una zona de dentina intacta y funcional entre la 

dentina cariada y la pulpa, se puede concluir que los microorganismos están en contacto 

directo con el tejido pulpar y lo han infectado, lo que provoca una gran inflamación. Cabe 

señalar que, en muchos casos, este cuadro puede ser asintomático. 

 

1.1.1.3.3.2 Dolor pulpar atribuido a pulpitis irreversible por fractura del tejido dental 

duro con exposición pulpar 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis irreversible por infección de la pulpa dental y el criterio C. 

B. Existen datos clínicos y/o radiográficos de cualquiera de los siguientes signos en el 

diente afectado, con exposición del tejido pulpar vital: 

1. Fractura que afecta al esmalte, la dentina y la pulpa (fractura coronal 

complicada). 

2. Fractura que afecta al cemento radicular, la dentina y la pulpa (fractura 

radicular complicada). 

3. Una fractura que afecta al esmalte, cemento radicular, dentina y pulpa 

(fractura corono-radicular complicada). 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la fractura, o 

condujo a su descubrimiento.  

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario: 

 

Además de la sensibilidad térmica, el dolor puede ser desencadenado por estimulación 

mecánica de la pulpa expuesta o la dentina adyacente. 

 

1.1.1.3.4 Dolor pulpar atribuido a pulpitis debido a reabsorción radicular cervical 

externa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en un diente que cumple los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a 

pulpitis y el criterio C. 



B. Se ha diagnosticado una reabsorción radicular cervical externa en el diente afectado 

mediante observación clínica y/o radiográfica. 

C. La aparición del dolor guarda una relación temporal con el inicio de la reabsorción o 

condujo a su descubrimiento 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

La reabsorción radicular cervical es un proceso mediante el cual la dentina se reabsorbe por 

la actividad osteoclástica. La afección es asintomática hasta que la pulpa se ve afectada, 

generalmente al final del proceso. La infección secundaria en el área reabsorbida estimula 

una respuesta inflamatoria en la pulpa adyacente, que puede ser reversible o irreversible. Por 

razones técnicas y/o de pronóstico, el tratamiento de la reabsorción generalmente implica la 

terapia pulpar (pulpectomía) independientemente del grado de inflamación pulpar. 

Además de la sensibilidad térmica, el dolor puede desencadenarse por presión sobre la zona 

de reabsorción en la dentina. 

 

1.1.1.3.5 Dolor pulpar atribuido a pulpitis por otras causas 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en uno o más dientes que cumplen los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar 

atribuido a pulpitis y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno documentado como causante de dolor pulpar1 

distinto a los enumerados de 1.1.1.3.1 a 1.1.1.3.4. 

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales y/o asociación 

temporal 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Como ejemplo, algunos casos publicados indican que puede ocurrir pulpitis y dolor pulpar 

secundaria a eventos neurovasculares (inflamación neurogénica). 

 

Comentario: 

 

Los síntomas de dolor pueden variar desde hipersensibilidad dentinaria hasta dolor 

persistente, indicativo de pulpitis, que con frecuencia se acompañan de signos autonómicos 

(ver 5.1 Migraña orofacial). 

 

1.1.1.4 Dolor pulpar atribuido a causa sistémica 



 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor en uno o más dientes que cumplen los criterios de 1.1.1 Dolor pulpar y el 

criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno o enfermedad sistémica documentado como 

causante de dolor pulpar1. 

C. La causa del dolor es posible clínicamente. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Un ejemplo es la anemia de células falciformes. 

 

Comentarios: 

 

El dolor pulpar puede ser consecuencia de una enfermedad sistémica que cause un cambio 

en la condición de la pulpa. Por ejemplo, las crisis de la anemia de células falciformes pueden 

provocar dolor dental. La necrosis pulpar, presuntamente secundaria a infartos vaso-

oclusivos, se ha reportado en pacientes con anemia falciforme. El fenómeno de “odontalgia 

falciforme” puede ocurrir si las células falciformes quedan atrapadas en el suministro 

vascular pulpar e impiden el flujo sanguíneo al tejido pulpar. Esto conduce a una hipoxia, 

síntomas de pulpitis, muerte celular y en última instancia, pérdida de la vitalidad dental. 

Cuando una enfermedad sistémica provoca dolor pulpar, es frecuente que varios dientes se 

vean afectados. 

 

1.1.2 Dolor periodontal 

 

Descripción: 

 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta al periodonto: el ligamento periodontal 

y/o el tejido óseo alveolar (perirradicular) adyacente. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en el periodonto1 que cumpla el criterio C. 

B. Existen datos clínicos, de laboratorio, imagenológicos y/o anamnésicos de una lesión, 

enfermedad o traumatismo2 documentado como causante de dolor periodontal 

C. La causalidad queda demostrada por las dos características siguiente: 

1. La ubicación del dolor coincide con el lugar de la lesión, enfermedad o 

traumatismo1. 



2. El dolor empeora ante un estímulo físico3 aplicado al diente afectado 

(horizontal o verticalmente) o al tejido que recubre la raíz. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El dolor también puede referirse y/o irradiarse a otras localizaciones orofaciales 

ipsilaterales. 

2. La lesión, enfermedad o traumatismo se especifica en cada una de las subformas. 

3. El estímulo puede ser mecánico, térmico o químico, tal como se especifica en algunas 

subformas. 

 

Comentario: 

El dolor periodontal puede estar asociado con todo tipo de lesión o enfermedad periodontal. 

El dolor es predominantemente inflamatorio y secundario a alteraciones externas o internas. 

 

1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis (inflamación periodontal) 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2 Dolor periodontal y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una inflamación periodontal1. 

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales y/o asociación 

temporal2. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La inflamación puede deberse a un traumatismo o infección y se especifica en cada 

subforma. 

2. Este criterio se aplica en cascada a todas los subformas. 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis se subcategoriza según la causa de la 

inflamación. La mayoría de las veces, la periodontitis (tanto marginal como apical) es 

asintomática, pero también puede presentarse con dolor y a veces con una inflamación 

visible. En tales casos, el dolor es provocado por estimulación mecánica como morder o 

masticar y normalmente es fácil de localizar para el paciente. También, puede haber dolor 

espontáneo, que suele durar horas y puede variar de leve a intenso. El dolor se puede 

reproducir mediante percusión o aplicando presión sobre el diente. 



En algunos casos, también puede presentarse dolor gingival. 

 

1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación periodontal traumática 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis 

y el criterio C. 

B. Los tejidos periodontales afectados se han visto comprometido por un traumatismo o 

lesión1. 

C. El dolor aparece minutos o días después del traumatismo o lesión 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La lesión puede ser accidental, no accidental, infligida por otros, autoinfligida o 

yatrogénica. 

 

Comentarios: 

 

La lesión traumática de los tejidos periodontales causa una inflamación aguda del periodonto 

que puede ser dolorosa en mayor o menor medida (de leve a intenso) y empeora ante la 

estimulación mecánica del diente. Puede presentarse dolor espontáneo.  

Los traumatismos o lesiones dentales accidentales afectan a entre el 10 % y el 30 % de la 

población y se producen casi exclusivamente en los incisivos (maxilar entre un 75 % a 80 % 

y mandibular entre un 20 % a 25 %). La incidencia se ha descrito como de dos a tres dientes 

lesionados por cada 100 niños en edad escolar al año, y la prevalencia de dientes permanentes 

traumatizados en niños y adolescentes varía del 6 % al 34 %. Los datos epidemiológicos 

sugieren que, si bien los traumatismos leves son los más frecuentes, aproximadamente el 3 

% de los incisivos permanentes en personas de entre 6 y 50 años han sufrido una lesión 

traumática lo suficientemente grave como para ser dolorosa. 

Las causas yatrogénicas incluyen las lesiones dentales accidentales, pero también los 

microtraumatismos causados, por ejemplo, por cambios en la oclusión o la articulación 

después de un tratamiento dental y el daño periodontal por intervenciones como la cirugía 

periodontal. 

 

1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación periodontal traumática inducida se 

subcategoriza por consiguiente, de acuerdo al  tipo de traumatismo o lesión. 

 

1.1.2.1.1.1 Dolor periodontal atribuido a supraoclusión o hiperarticulación  

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación 

periodontal traumática y los criterios C y D. 

B. Se ha producido un cambio en las condiciones oclusales, resultando en una 

supraoclusión o hiperarticulación identificada por al menos una de las siguientes 

características: 

1. Contacto prematuro que afecta a un diente en oclusión o articulación. 

2. Hipermovilidad de un diente. 

C. El dolor aparece horas o días después del cambio en las condiciones oclusales. 

D. La estimulación mecánica1 reproduce el dolor. 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La estimulación mecánica puede ser presión o percusión del diente afectado. 

 

Comentarios: 

 

El dolor periodontal atribuido a factores oclusales implica la sensibilización de los 

nociceptores periodontales y una respuesta inflamatoria debido a la sobrecarga excesiva del 

diente. 

Los antecedentes incluyen una restauración dental reciente, extracción dental u otro cambio 

en la oclusión o articulación. El paciente puede manifestar que el diente se siente alto. 

Clínicamente, se observa un contacto prematuro en oclusión o articulación. El dolor puede 

reproducirse por percusión o aplicando presión en el diente. El diente puede presentar 

movilidad aumentada y de ser así, el examen radiográfico puede mostrar un ensanchamiento 

del espacio periodontal. 

 

1.1.2.1.1.2 Dolor periodontal posoperatorio 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación 

periodontal traumática y el criterio C. 

B. Una intervención quirúrgica ha afectado al periodonto. 

C. El dolor aparece horas o días después de la intervención quirúrgica 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 



El dolor periodontal posoperatorio es iatrogénico, causado por un daño tisular quirúrgico y 

la posterior inflamación. El dolor suele ser leve o moderado y puede estar acompañado de 

una inflamación clínicamente observable y a veces de pus. 

Si ocurre una cicatrización fisiológica normal (por primera intención), la duración del dolor 

suele ser corta (1 a 2 semanas). 

De vez en cuando se observa un dolor prolongado debido a cicatrización por segunda 

intención y/o infección posoperatoria, pero generalmente no excede los 3 meses. 

 

1.1.2.1.1.3 Dolor periodontal atribuido a traumatismo dental accidental 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación 

periodontal traumática y el criterio C. 

B. Un diente ha sido afectado por un traumatismo accidental1, con datos clínicos y/o 

radiográficos de uno o más de los siguientes diagnósticos: 

1. Concusión. 

2. Subluxación. 

3. Luxación lateral. 

4. Intrusión. 

5. Extrusión. 

6. Avulsión. 

7. Fractura radicular2. 

C. El dolor aparece minutos o días después del traumatismo. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. En el caso de la fractura radicular, la sobrecarga excesiva del diente es una posible causa 

accidental. 

2. La fractura radicular puede ser horizontal o vertical. 

 

Comentarios: 

 

Los traumatismos o lesiones dentales accidentales afectan entre el 10% y el 30 % de la 

población y se producen casi exclusivamente en los incisivos (75 % a 80 % en el maxilar y 

20 % a 25% en la mandíbula). La incidencia oscila de dos a tres dientes lesionados por cada 

100 niños en edad escolar por año y la prevalencia de dientes permanentes traumatizados en 

niños y adolescentes varía entre el 6 % al 34 %.  

 



Los datos epidemiológicos sugieren que, si bien los traumatismos leves son los más 

frecuentes, aproximadamente el 3 % de los incisivos permanentes en personas de 6 a 50 años 

han sufrido una lesión traumática lo suficientemente grave como para ser dolorosa. 

 

La concusión, la subluxación y el traumatismo por extrusión también pueden incluir una 

lesión pulpar y el dolor periodontal puede presentarse junto con el dolor pulpar (véase 1.1.1 

Dolor pulpar). 

La luxación lateral y el traumatismo por intrusión también provocan lesiones pulpares y del 

hueso alveolar y el dolor periodontal puede aparecer junto con el dolor pulpar y el dolor en 

los huesos maxilares (ver 1.1.1 Dolor pulpar y 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares). 

 

El traumatismo por avulsión también puede incluir una lesión en el hueso alveolar y el dolor 

periodontal puede ocurrir junto con 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares. 

Una fractura radicular es una lesión de tejido duro que puede o no alcanzar el espacio pulpar. 

Si la pulpa se ve afectada, se expone directamente al ataque bacteriano de la cavidad oral y 

se inflama rápidamente. Si la pulpa está vital, el dolor puede coincidir con 1.1.1.3.3.2 Dolor 

pulpar atribuido a pulpitis irreversible por fractura de tejido dental duro con exposición 

pulpar. Además del traumatismo accidental, otras causas habituales de fractura radicular 

incluyen la sobrecarga excesiva de un diente tratado endodónticamente, generalmente con un 

poste y muñón. 

 

Los traumatismos dentales suelen causar dolor periodontal. La presentación clínica y 

radiográfica, así como las características y la gravedad del dolor, dependen de la naturaleza 

y la gravedad de la lesión traumática. A continuación, se incluye una breve descripción de 

los diagnósticos de traumatismos utilizados en la práctica odontológica (de la Guía de 

traumatismos dentales; https://dentaltraumaguide.org (consultado en enero de 2020)). 

 

El dolor periodontal por concusión es causado por una lesión accidental en el periodonto y 

la posterior inflamación. El diente muestra una movilidad normal y no se desplaza de su 

alvéolo. A menos que previamente se haya tratado endodónticamente, el diente normalmente 

muestra signos de una pulpa vital. Las imágenes muestran condiciones perirradiculares 

normales. 

 

El dolor periodontal debido a una subluxación es causado por una lesión accidental en el 

periodonto y su posterior inflamación. El diente muestra una movilidad aumentada, pero no 

se desplaza de su alvéolo. Los hallazgos clínicos incluyen sangrado del surco gingival. El 

diente responde a las pruebas de vitalidad pulpar en aproximadamente el 50 % de los casos. 

El examen radiográfico puede mostrar un ensanchamiento del espacio periodontal. 

 



El dolor periodontal debido a una luxación lateral es causado por una lesión accidental en el 

periodonto y su posterior inflamación. El diente se desplaza lateralmente de su alvéolo en 

combinación con una conminución o fractura del hueso alveolar vestibular o lingual/palatino. 

 

El ligamento periodontal está parcial o totalmente separado y se observa sangrado desde el 

surco. El diente generalmente muestra una movilidad reducida y puede interferir con la 

oclusión y/o articulación dental. El diente generalmente no responde a las pruebas de 

vitalidad pulpar. El examen radiográfico muestra una variación en el ancho del espacio 

periodontal según la proyección empleada. 

 

El dolor periodontal por intrusión es causado por una lesión accidental en el periodonto y su 

posterior la inflamación. El diente se desplaza axialmente hacia el hueso alveolar y, por lo 

tanto, parece más corto que los dientes adyacentes. La lesión se acompaña de conminución 

o fractura del alvéolo. Otros hallazgos clínicos pueden incluir una disminución de la 

movilidad y un sonido metálico a la percusión. 

 

El diente generalmente no responde a las pruebas de vitalidad pulpar. El examen radiográfico 

muestra la ausencia (o una disminución del ancho) del espacio del ligamento periodontal en 

todo o parte del diente. 

 

El dolor periodontal por extrusión es causado por una lesión accidental en el periodonto y su 

posterior inflamación. El diente está desplazado axial y parcialmente fuera de su alvéolo, por 

lo que parece alargado. El ligamento periodontal está parcial o totalmente separado y hay 

sangrado del surco, pero el alvéolo se encuentra intacto. El diente presenta movilidad 

aumentada y puede interferir con la oclusión/articulación. Generalmente no responde a las 

pruebas de vitalidad pulpar. El examen radiográfico muestra un aumento en el ancho del 

espacio del ligamento periodontal. 

 

El dolor periodontal por avulsión se produce por una lesión accidental en el periodonto y su 

posterior inflamación. El diente se desplaza completamente fuera de su alvéolo, el cual se 

encuentra vacío o con un coágulo. El hueso alveolar circundante puede estar fracturado. 

 

El dolor periodontal por fractura radicular es causado por una dislocación, por fragmentos 

y/o una posterior infección, que ocasionan una inflamación periodontal. Puede haber o no 

antecedentes de un episodio traumático accidental. El fragmento coronal puede estar 

desplazado y el diente puede parecer más largo que los dientes adyacentes, presentar 

movilidad aumentada e interferir con la oclusión/articulación. Puede haber una bolsa 

periodontal profunda localizada. Las imágenes muestran una fractura vertical u horizontal 

limitada a la raíz. Si el diente no tiene endodoncia, puede o no responder a las pruebas de 

vitalidad pulpar. 

 



1.1.2.1.1.4 Dolor periodontal atribuido a otro traumatismo o lesión 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación 

periodontal traumática y el criterio C. 

B. El o los dientes afectados se han visto comprometidos por un traumatismo no 

accidental o no violento1. 

C. El dolor aparece en estrecha relación temporal con el traumatismo, o condujo a su 

descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Mediante hallazgos anamnésicos, clínicos o radiográficos o imagenológicos, se puede 

identificar un traumatismo documentado como causante de inflamación periodontal, tales 

como una refrigeración insuficiente durante procedimientos restauradores, la impactación de 

un cuerpo extraño interdental (incluida la impactación de alimentos), una restauración dental 

defectuosa o material endodóntico extruido apicalmente. Los hallazgos clínicos pueden 

incluir signos de inflamación aguda (tumefacción, enrojecimiento, presencia de pus), 

aumento de la movilidad dental y/o una bolsa periodontal profunda localizada. A menos que 

se haya realizado un tratamiento endodóntico, el diente suele mostrar signos de una pulpa 

vital. Las imágenes pueden mostrar pérdida ósea marginal localizada, que puede incluir o no 

a la región periapical. 

 

1.1.2.1.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis apical por patología endodóntica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis. 

B. Se ha diagnosticado periodontitis apical como consecuencia de una patología 

endodóntica. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

La patología endodóntica (es decir, lesión pulpar y periapical) se asocia frecuentemente con 

dolor que puede variar de leve a intenso. El dolor periodontal a causa de una patología 

endodóntica se asocia con inflamación pulpar, periapical, yuxtarradicular y/o perirradicular. 

Una ruptura de la barrera hacia la cavidad oral, la mayor parte de las veces causada por caries 



y la posterior invasión bacteriana de la pulpa y el sistema de conductos radiculares, son las 

principales causas de inflamación de la pulpa y los tejidos periapicales. 

Este tipo de dolor también puede afectar a las encías. La patología endodóntica, incluida la 

inflamación periapical, yuxtarradicular o perirradicular, también puede estar presente en 

ausencia de síntomas clínicos. 

 

1.1.2.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación pulpar 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.2 Dolor periodontal atribuido a 

periodontitis apical por patología endodóntica. 

B. Se ha diagnosticado pulpitis (reversible o irreversible) por ambos de los siguientes 

signos: 

1. Signos de un trastorno dental en el diente afectado documentado como 

causante de pulpitis. 

2. Pulpa vital corroborada por una prueba de vitalidad pulpar 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

El dolor periodontal secundario a inflamación pulpar se asocia con una pulpitis sintomática. 

La inflamación periodontal se centra en la región periapical. 

 

La pulpa está vital y, por lo tanto, el diente generalmente responde a la prueba de vitalidad 

pulpar. El diente a suele presentar sensibilidad a la percusión. Los hallazgos clínicos pueden 

incluir caries profundas, restauraciones profundas o defectuosas o reabsorción radicular 

cervical externa. Las imágenes pueden mostrar indicios de reabsorción ósea periapical 

localizada difusa o esclerosis. 

Según los estudios, la asociación entre el estado real de la pulpa y el periodonto (histología) 

y los hallazgos diagnósticos es débil, incluidos los síntomas actuales y pasados, tales como 

las características del dolor dental, las observaciones clínicas y los resultados de distintas 

pruebas. Las técnicas diagnósticas actuales se basan en gran medida en la opinión de expertos 

y algunos estudios con deficiencias metodológicas. 

 

El 1.1.2.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a inflamación pulpar con frecuencia también 

cumple los criterios de 1.1.1.3 Dolor pulpar atribuido a pulpitis. En ese caso, se deben 

realizar ambos diagnósticos. 

 

1.1.2.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.2 Dolor periodontal atribuido a 

periodontitis apical por patología endodóntica. 

B. Se ha diagnosticado necrosis pulpar parcial o total e infección endodóntica en el 

diente según los dos siguientes criterios: 

1. Signos de pulpa no vital mediante alguno de los siguientes: 

a) Inspección directa o falta de respuesta a las pruebas de vitalidad 

pulpar. 

b) Presencia de un conducto radicular previamente desbridado. 

2. Existen pruebas clínicas1 y/o radiográficas2 de inflamación apical3. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Las pruebas clínicas incluyen dolor a la percusión y/o presión y/o dolor a la palpación 

apical. 

2. Las pruebas radiográficas incluyen radiolucidez o esclerosis apical o yuxtarradicular. 

3. La inflamación apical incluye periodontitis apical sintomática o absceso apical agudo. 

 

Comentarios: 

 

El dolor periodontal debido a una infección endodóntica se asocia con una pulpa no vital (o 

un diente previamente endodonciado) e infección del espacio pulpar. La pulpa está total o 

parcialmente necrótica (a menos que el diente haya sido tratado endodónticamente) y el 

diente normalmente no responde a las pruebas de vitalidad pulpar. Aunque es localizado, el 

dolor frecuentemente se refiere y/o irradia a otras zonas orofaciales del mismo lado, 

especialmente si es intenso. El dolor puede reproducirse por percusión o aplicando presión 

sobre el diente y/o la región vestibular periapical adyacente. Las imágenes normalmente 

muestran signos de reabsorción ósea periapical localizada. 

 

La respuesta inflamatoria en los tejidos periapicales es causada por una infección del 

conducto radicular con una variada microbiota. Una mayor incidencia de dolor e inflamación 

en la periodontitis apical se asocia con la presencia de anaerobios específicos, tales como 

especies de Porphyromonas, Peptostreptococcus y Prevotella. Cuando la infección local se 

propaga, puede formarse un absceso periapical. 

 

1.1.2.1.2.2.1 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica intrarradicular 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección 

endodóntica. 

B. Un diente presenta infección del conducto radicular1. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La infección puede ser bacteriana, viral, fúngica u otra. 

 

Comentarios: 

 

En la mayoría de los dientes con pulpa necrótica infectada, la infección se limita al sistema 

de conductos radiculares. 

Un tratamiento eficaz contra la infección generalmente da lugar a la resolución del dolor. 

 

1.1.2.1.2.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica extrarradicular 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección 

endodóntica. 

B. Se ha diagnosticado una infección extrarradicular1 alrededor de uno o más dientes 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La infección puede ser bacteriana, viral, fúngica u otra. 

 

Comentarios: 

 

En el 1.1.2.1.2.2.2 Dolor periodontal atribuido a infección endodóntica extrarradicular, el 

agente infeccioso que causa la inflamación periodontal reside en la superficie externa de la 

raíz, apicalmente, en asociación con los orificios de los conductos accesorios, o en los tejidos 

periapicales. 

 

La infección endodóntica extrarradicular puede ocurrir con o sin infección intrarradicular. 

En cualquier caso, los microorganismos colonizan el foramen apical externo y la superficie 

radicular, formando una biopelícula. Las especies anaeróbicas como Actinomyces y 

Propionibacterium también tienen la capacidad de formar colonias en los tejidos periapicales 

a cierta distancia de la raíz y esto se ha asociado con síntomas persistentes, incluido el dolor, 

después del tratamiento endodóntico.  



 

El dolor generalmente no desaparece tras una desinfección exitosa del sistema de conductos 

radiculares. A veces, las imágenes revelan signos de reabsorción radicular apical externa. 

 

 

1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad periodontal 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis 

y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado enfermedad periodontal1. 

C. La causalidad es posible basándose en una asociación anatómica, funcional y/o 

temporal2. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La enfermedad se especifica en cada subforma. 

2. Este criterio se aplica en cascada a todas las subformas. 

 

Comentarios: 

 

El dolor periodontal secundario a enfermedad periodontal asociada a biofilm puede ser de 

naturaleza aguda o crónica y, según el tipo, el dolor varía de leve a intenso. 

 

La enfermedad puede ser localizada o generalizada. Se considera que varios factores 

intrínsecos (diabetes, embarazo, pubertad, menopausia) y extrínsecos (tabaquismo, 

medicamentos, carencias alimenticias (p. ej., avitaminosis-C)) son modificadores de la 

enfermedad. Además, los medicamentos que se sabe que están asociados con la hiperplasia 

gingival (p. ej., fenitoína, ciclosporina, bloqueadores de los canales de calcio, bifosfonatos y 

anticonceptivos orales) pueden promover el deterioro periodontal debido a las dificultades 

para mantener una higiene bucal adecuada. 

 

1.1.2.1.3.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis crónica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad 

periodontal. 

B. Se ha diagnosticado periodontitis crónica. 



C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

1.1.2.1.3.1 El Dolor periodontal atribuido a periodontitis crónica puede presentarse en 

asociación con una mayor movilidad dental, rutinas de higiene bucal deficientes y suele ser 

leve. El dolor generalmente aparece solo por provocación y no persiste. La mayoría de los 

casos de periodontitis crónica no son dolorosos, pero pueden volverse dolorosos ante una 

reagudización inflamatoria (ver 1.1.2.1.3.5 Dolor periodontal atribuido a absceso 

periodontal). 

La periodontitis crónica se caracteriza por una pérdida de inserción de progresión lenta, a 

veces con períodos de progresión más rápida. La ausencia o la baja intensidad del dolor se 

ha atribuido principalmente a los infiltrados de células inflamatorias crónicas que rodean a 

la fuente infecciosa y al drenaje funcional. 

 

1.1.2.1.3.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis agresiva 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad 

periodontal. 

B. Se ha diagnosticado periodontitis agresiva. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.2.1.3.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis agresiva puede presentarse en 

asociación con una mayor movilidad dental, malas rutinas de higiene bucal y suele ser leve 

o moderado. El dolor generalmente aparece solo por provocación y no persiste. 

La periodontitis agresiva se caracteriza por una pérdida de inserción que progresa 

rápidamente y en ocasiones comienza a una edad temprana. 

 

1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a periodontitis como manifestación de un 

trastorno sistémico 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad 

periodontal y el criterio D. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno sistémico1 documentado como causante de 

periodontitis. 



C. La periodontitis se ha presentado como manifestación del trastorno sistémico. 

D. La causa del dolor es clínicamente posible. 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El trastorno sistémico se especifica en cada subforma. 

 

Comentarios: 

 

Además de la enfermedad periodontal asociada a biofilm, diversos trastornos sistémicos se 

manifiestan como periodontitis. Los trastornos enumerados a continuación se consideran 

factores causales de periodontitis. También pueden alterar el curso de la periodontitis 

asociada a biofilm de crónica a agresiva. 

 

El 1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a la periodontitis como manifestación de un 

trastorno sistémico puede presentarse en asociación con una mayor movilidad dental y 

rutinas de higiene bucal deficientes. El dolor suele ser leve o moderado, aparece solo por 

provocación y no persiste. Sin embargo, son escasos los estudios publicados sobre el grado 

en que la periodontitis, como manifestación de un trastorno sistémico, se asocia con dolor. 

 

1.1.2.1.3.3.1 Dolor periodontal atribuido a trastorno hemático 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a 

periodontitis como manifestación de un trastorno sistémico. 

B. El trastorno sistémico es uno de los siguientes: 

1. Neutropenia adquirida. 

2. Leucemia. 

3. Otro trastorno hemático documentado como causante de periodontitis. 

 

1.1.2.1.3.3.2 Dolor periodontal atribuido a trastorno genético 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a 

periodontitis como manifestación de un trastorno sistémico. 

B.  El trastorno sistémico es uno de los siguientes: 

1. Neutropenia familiar y cíclica. 

2. Síndrome de Down. 



3. Síndromes de deficiencia de adhesión leucocitaria. 

4. Síndrome de Papillon-Lefèvre. 

5. Síndrome de Chediak-Higashi. 

6. Síndromes de histiocitosis. 

7. Enfermedad por almacenamiento de glucógeno. 

8. Agranulocitosis genética infantil. 

9. Síndrome de Cohen. 

10. Síndrome de Ehler-Danlos (tipos IV y VIII). 

11. Hipofosfatasia. 

12. Otro trastorno genético documentado como causante de periodontitis. 

 

1.1.2.1.3.3.3 Dolor periodontal atribuido a trastorno sistémico no especificado 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3.3 Dolor periodontal atribuido a 

periodontitis como manifestación de trastorno sistémico. 

B. Está documentado que el trastorno sistémico puede causar periodontitis, pero no es 

hemático ni genético.1 

Nota: 

 

1. Los trastornos sistémicos asociados con la periodontitis actualmente no están bien 

descritos en los estudios. 

 

 

1.1.2.1.3.4 Dolor periodontal atribuido a periodontitis úlcero-necrosante (PUN) 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad 

periodontal y criterio C. 

B. Se ha diagnosticado periodontitis ulcerativa necrosante. 

C. El dolor ha aparecido a las pocas horas o días del comienzo de las úlceras. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

La periodontitis úlcero-necrosante (PUN) es una infección bucal poco común, una forma más 

grave de gingivitis (ulcerosa) necrosante que, además de causar destrucción de los tejidos 

blandos, también incluye pérdida de inserción y de hueso alveolar. Las dos afecciones suelen 

agruparse dentro de las enfermedades periodontales necrosantes (EPN) y se asocian a una 



disminución de la resistencia sistémica y disfunción inmunitaria. Los factores predisponentes 

incluyen estrés intenso, falta de sueño, alcohol, tabaquismo e infección por VIH. 

 

El 1.1.2.1.3.4 Dolor periodontal atribuido a periodontitis úlcero-necrotiznte (PUN) suele ser 

intenso. El dolor es provocado por estímulos físicos aplicados al diente afectado o al tejido 

circundante. El dolor también aparece espontáneamente. Clínicamente se pueden observar 

lesiones necróticas en los tejidos blandos y pérdida de inserción. 

 

1.1.2.1.3.5 Dolor periodontal atribuido a absceso periodontal  

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1.3 Dolor periodontal atribuido a enfermedad 

periodontal y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un absceso periodontal mediante cualquiera de los dos: 

1. Signos clínicos de inflamación aguda1 y pérdida de inserción2. 

2. Hallazgos radiográficos de reabsorción ósea marginal y perirradicular.  

C.  El dolor aparece en estrecha relación temporal3 con el absceso. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Los signos clínicos incluyen inflamación, enrojecimiento y sensibilidad y/o presencia de 

pus. 

2. La pérdida de inserción queda demostrada por una mayor movilidad y/o una bolsa 

periodontal profunda localizada. 

3. Generalmente horas o días antes de la aparición del absceso. 

 

Comentarios: 

 

Un absceso periodontal es una reagudización de la periodontitis crónica o periodontitis 

agresiva y el dolor asociado suele ser intenso. Además de la inflamación, otros hallazgos 

clínicos incluyen el depósito de biofilm y/o cálculo en la superficie radicular, generalmente 

con aumento de la movilidad dental y una bolsa periodontal profunda localizada. A menos 

que se haya realizado una endodoncia previa, el diente generalmente presenta signos de una 

pulpa vital. Las imágenes muestran datos sugestivos de reabsorción ósea marginal y 

perirradicular, que puede incluir o no a la región periapical. 

 

Aunque es localizado, el dolor frecuentemente se refiere y/o irradia a otras zonas orofaciales 

del mismo lado, especialmente si el dolor es intenso. El dolor se puede reproducir por 

percusión o aplicando presión sobre el diente y/o la región vestibular periapical adyacente. 



 

1.1.2.1.4 Dolor periodontal atribuido a periodontitis apical y marginal por una 

combinación de infección endodóntica y enfermedad periodontal 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis 

y el criterio C. 

B. Se han diagnosticado los dos siguientes1: 

1. Necrosis pulpar parcial o total, o un diente tratado previamente con 

endodoncia. 

2. Enfermedad periodontal. 

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales. y/o asociación 

temporal. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El diagnóstico se basa en observaciones clínicas y radiográficas. 

 

Comentarios: 

 

Una lesión endodóntica y periodontal combinada puede ser asintomática. Si hay dolor, 

normalmente es moderado o intenso y otros hallazgos clínicos pueden incluir signos de 

inflamación aguda (tumefacción, enrojecimiento, presencia de pus), depósito de biofilm y/o 

cálculo en la superficie radicular, aumento de la movilidad dental y bolsa(s) periodontal(es) 

profunda(s). Si no se realizó una endodoncia previamente, el diente no muestra signos de 

vitalidad pulpar o las pruebas son inconcluyentes. Las imágenes muestran datos sugestivos 

de reabsorción ósea marginal y perirradicular que incluye a la región periapical. 

 

Aunque es localizado, el dolor frecuentemente se refiere y/o irradia a otras zonas orofaciales 

del mismo lado, especialmente si el dolor es intenso. El dolor se puede reproducir por 

percusión o aplicando presión sobre el diente y/o la región vestibular periapical adyacente. 

 

1.1.2.1.5 Dolor periodontal atribuido a periimplantitis infecciosa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido a periodontitis 

con la excepción de que involucra a un implante y no a un diente natural y el criterio 

C. 



B. Existen datos clínicos1 y/o radiográficos2 de una infección periimplantaria.  

C. La causalidad es posible según criterios anatómicos, funcionales y/o asociación 

temporal. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Los Hallazgos clínicos incluyen signos de inflamación aguda (tumefacción, 

enrojecimiento, presencia de pus) y/o pérdida de inserción (aumento de movilidad, bolsa 

profunda). 

 

2. Los hallazgos radiográficos incluyen una radiolucidez que rodea total o parcialmente al 

implante. 

 

Comentarios: 

 

La inflamación que rodea al implante dental suele ser indolora, pero cuando se produce dolor, 

normalmente es moderado o intenso. Otros hallazgos clínicos pueden incluir depósito de 

biofilm y/o cálculo en la superficie del implante. Las imágenes muestran una mala 

integración ósea del implante y datos sugestivos de pérdida ósea marginal horizontal o 

reabsorción ósea periimplantaria localizada. 

Los pacientes con 1.1.2.1.5 Dolor periodontal atribuido a periimplantitis infecciosa también 

es probable que presenten 1.1.3 Dolor gingival. 

 

1.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a una causa local no inflamatoria 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.2 Dolor periodontal y el criterio C. 

B.  Se ha diagnosticado2 un trastorno local no inflamatorio documentado como causante 

de dolor periodontal1. 

C. La causa del dolor es clínicamente posible basándose en una asociación anatómica 

y/o temporal 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Ejemplos de tales trastornos son el quiste o tumor periodontal. 

2. El diagnóstico es clínico, imagenológico y/o histológico. 

 

Comentarios: 



 

El 1.1.2.2 Dolor periodontal atribuido a una causa local no inflamatoria suele ser leve o 

moderado. Los quistes periodontales, los quistes radiculares y los tumores suelen ser 

asintomáticos, pero tras su expansión, pueden aparecer síntomas como dolor, inflamación 

localizada y desplazamiento de uno o más dientes. En tales casos, el dolor puede ser 

provocado por una estimulación mecánica externa, como morder o masticar, y generalmente 

es fácil de localizar para el paciente. También puede presentarse dolor espontáneo, que rara 

vez es intenso. 

 

1.1.3 Dolor gingival 

 

Descripción: 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta a los tejidos gingivales. 

 

Clasificado en otro lugar: 

 

El dolor gingival que se produce en asociación con afecciones que afectan principalmente a 

otros tejidos orales se clasifica en otras secciones: para dolor gingival atribuido a osteítis 

alveolar (alveolitis seca), ver 1.2.3.5 Dolor de los huesos maxilares atribuido a tratamiento; 

para el dolor gingival atribuido a periodontitis, consulte 1.1.2.1 Dolor periodontal atribuido 

a periodontitis (inflamación periodontal); para el dolor gingival atribuido a periodontitis 

apical, ver 1.1.2.1.2 Dolor periodontal atribuido a periodontitis apical por patología 

endodóntica; para el dolor gingival palatino atribuido a sialoadenitis necrosante aguda, ver 

1.2.2.2.1 Dolor en las glándulas salivales atribuido a infección bacteriana. 

 

Para el dolor gingival atribuido a neuropatía, consulte 4.1. Dolor atribuido a lesión o 

enfermedad del nervio trigémino. Los puntos neurálgicos de la 4.1.1 Neuralgia del trigémino 

pueden localizarse en las encías y al tacto ligero se producirán los clásicos ataques de dolor 

paroxístico intenso que afectan a todo el dermatoma correspondiente a la rama nerviosa 

afectada. Como consecuencia, a los pacientes puede resultarles imposible usar una dentadura 

postiza en la región. El dolor gingival también puede ocurrir como parte de la presentación 

clínica temprana de la 4.1.1 Neuralgia del trigémino, que es el "dolor de la pre-neuralgia del 

trigémino" profundo y difuso que a veces precede a la aparición del dolor paroxístico 

característico.  

 

Para la neuropatía periférica asociada con dolor gingival, consulte 4.1.2 Otros dolores 

neuropáticos del trigémino.  

Para el dolor gingival idiopático, ver 6. Dolor orofacial idiopático. El síndrome de boca 

ardiente (SBA) también puede afectar a las encías, que se presenta como un dolor gingival 

localizado o más ampliamente distribuido (ver 6.1 Síndrome de boca ardiente). El dolor 



dentoalveolar idiopático persistente (DDIP) se asocia frecuentemente con dolor localizado 

en las encías (ver 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente). 

 

Se debe tener en cuenta a los pacientes que presentan dolor gingival asociado con dolor 

crónico generalizado u otras afecciones de dolor múltiple, que pueden ser atribuibles a 

sensibilización central u otros mecanismos. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en las encías1 que cumpla el criterio C. 

B. Existen datos clínicos, de laboratorio, imagenológicos y/o anamnésicos de una lesión 

o trastorno de los tejidos gingivales documentados como causante de dolor. 

C. La causalidad queda demostrada por al menos dos las siguientes situaciones: 

1. La ubicación del dolor coincide con el lugar(es) de la(s) lesión(es) o 

trastorno1. 

2. El dolor se presenta en relación temporal con la aparición o inicio de la lesión 

o trastorno. 

3. El dolor empeora con la manipulación del tejido gingival afectado. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El dolor también puede referirse y/o irradiarse a otras localizaciones orofaciales 

ipsilaterales. 

 

1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis (inflamación gingival) 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3 Dolor gingival. 

B. Se ha diagnosticado2 gingivitis1. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La gingivitis por traumatismo, infección o trastorno sistémico se especifica en cada 

subforma. 

2. El diagnóstico se realiza mediante la observación clínica de signos inflamatorios 

(tumefacción,  

     enrojecimiento y sangrado) en las encías. 

 



Comentario: 

 

La gingivitis puede ser causada por una infección por organismos microbianos específicos o 

inespecíficos, traumatismos (físicos, térmicos, radiactivos o químicos), autoinmunidad o 

reacción alérgica. 

 

1.1.3.1.1 Dolor gingival atribuido a traumatismo 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis, y el 

criterio C. 

B. Se ha producido un traumatismo1 o lesión2 que afecta a los tejidos gingivales. 

C. Se cumplen ambas de las siguientes características: 

1. El dolor se localiza en los tejidos traumatizados o lesionados. 

2. El dolor aparece minutos a días después del traumatismo o lesión. 

 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El traumatismo puede ser mecánico, térmico o químico. 

2. La lesión puede ser accidental o no accidental, infligida por otros, autoinfligida, o 

iatrogénica. 

 

Comentarios: 

 

La lesión traumática de los tejidos gingivales provoca una inflamación aguda y puede ser 

dolorosa en mayor o menor intensidad. Las úlceras traumáticas de la encía pueden ser de 

naturaleza aguda o crónica, siendo esta última más difícil de diagnosticar debido a la fibrosis 

subyacente y al aspecto clínico de induración neoplásica. 

 

El 1.1.3.1.1 Dolor gingival atribuido a un traumatismo puede variar de leve a intenso y 

empeora ante la provocación mecánica de las encías. Puede aparecer presentarse espontáneo. 

Las causas del 1.1.3.1.1 Dolor gingival atribuido a traumatismo incluyen lesiones dentales 

accidentales, pero también microtraumatismos causados, por ejemplo, al comer o beber 

alimentos o bebidas demasiado calientes, después de un tratamiento dental, o por 

traumatismo debido al cepillado de dientes, al uso del hilo dental u otros instrumentos 

interdentales. Una historia clínica detallada muchas veces alertará al médico sobre una 

etiología traumática o quemaduras causadas por alimentos calientes o productos químicos. 

La exploración clínica puede revelar el factor causal, como un diente o una restauración rota 



y afilada o una dentadura postiza que no ajusta bien. La ulceración debido a la inyección de 

anestésico local ocurre con mayor frecuencia en el paladar duro, como resultado combinado 

de la presión y la necrosis isquémica.  

 

Las dentaduras postizas mal ajustadas pueden causar úlceras dolorosas. Los dientes 

sobreerupcionados o los hábitos parafuncionales también pueden causar un traumatismo 

gingival oclusal local con la consiguiente inflamación y dolor.  El daño gingival yatrogénico 

ocurre durante la mayoría de las cirugías dentales; por ejemplo, extracción dental, cirugía 

gingival o periodontal o el tratamiento restaurador dental. Las quemaduras químicas pueden 

estar relacionadas con el mal uso de comprimidos antiinflamatorios o se producen como 

consecuencia de un tratamiento dental. La autolesión es una causa infrecuente de 

traumatismo gingival. 

 

El traumatismo dental también puede causar dolor gingival inflamatorio (ver 1.1.2.1.1 Dolor 

periodontal atribuido a inflamación periodontal traumática). 

 

1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis y el 

criterio C. 

B. Se ha diagnosticado2 infección1 de los tejidos gingivales. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la infección, o 

condujo a su descubrimiento 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La infección puede ser bacteriana, viral o fúngica, según se especifica en cada subforma. 

2. El diagnóstico se basa en la información de la anamnesis, observaciones clínicas y/o 

análisis microbiológicos. 

 

Comentarios: 

 

La infección de los tejidos gingivales provoca una inflamación aguda y puede ser dolorosa 

en mayor o menor medida: el dolor puede variar de leve a intenso y empeora con la 

provocación mecánica de las encías. Puede presentarse dolor espontáneo. 

 

La inmunosupresión adquirida o congénita puede aumentar el riesgo de infección gingival. 

Los pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor pueden contraer una variedad de 



infecciones oportunistas, incluidas las candidiasis pseudomembranosas y otras infecciones 

fúngicas y virales. La terapia con factor de necrosis tumoral (TNF) aumenta el riesgo de 

tuberculosis (TBC). Los pacientes en tratamiento con infliximab y adalimumab con terapia 

inmunomoduladora combinada puede tener un mayor riesgo de tuberculosis, histoplasmosis 

y/o infecciones por coccidiomicosis. Los fármacos antirreumáticos como el metotrexato, el 

abatacept y el alefacept han aumentado los riesgos de infecciones por herpes simple, herpes 

zoster y TBC. 

 

El 1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección se subcategoriza según el microorganismo 

causante.  

 

1.1.3.1.2.1 Dolor gingival atribuido a infección bacteriana 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección. 

B. La infección es bacteriana. 

 

Comentarios: 

 

Las infecciones bacterianas son las infecciones orales más frecuentes y el dolor gingival 

puede estar asociado con una patología dental subyacente, como una infección periodontal o 

infecciones endodónticas que pueden presentarse con tumefacción, inflamación y dolor de la 

encía que recubre estas lesiones. 

 

La gingivitis ulcero necrosante aguda (GUNA) (o gingivitis ulcero necrosante (GUN), 

periodontitis ulcero necrosante (PUN) o estomatitis ulcero necrosante (ENU)) es una 

infección gingival oportunista causada por una variedad de bacterias en niños desnutridos, 

adultos jóvenes y pacientes inmunodeficientes. Frecuentemente, la GUN es la presentación 

inicial que luego progresa a PUN, ENU y en última instancia a noma (una forma de gangrena 

que afecta a la cara). La necrosis y ulceración de la papila interdental, el dolor insoportable, 

la halitosis severa, linfadenopatía regional, malestar general y fiebre diferencian esta forma 

de ulceración de otras. 

 

La pericoronaritis (inflamación alrededor de la corona de un diente) que causa dolor se asocia 

más frecuentemente con terceros molares parcialmente erupcionados. Otros dientes, tanto 

permanentes como temporales, pueden presentar pericoronaritis leve durante la erupción. Si 

el diente está impactado y no puede erupcionar por completo, puede producirse una infección 

continua o recurrente. El dolor es el resultado de la respuesta inflamatoria inmunitaria del 

individuo a las bacterias anaeróbicas colonizadas en una biopelícula que no puede eliminarse 

de los terceros molares que están parcialmente cubiertos por tejido blando. 



 

1.1.3.1.2.2 Dolor gingival atribuido a infección viral 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección. 

B. La infección es viral. 

 

Comentarios: 

 

Los tejidos gingivales infectados a menudo pueden estar ulcerados y ser dolorosos al tacto. 

El dolor local intenso suele asociarse a la ingesta de alimentos o bebidas ácidas, calientes o 

frías, lo que puede causar que el individuo no pueda comer ni beber y se deshidrate. 

 

El virus herpes simple (VHS) es el virus más frecuente que afecta la mucosa oral. La 

gingivoestomatitis herpética, que es la infección primaria por VHS-1, afecta principalmente 

a niños y se presenta asintomáticamente o con vesículas mucosas seguidas de una ulceración 

dolorosa que afecta tanto a la mucosa y las encías queratinizadas como las no queratinizadas. 

Los adultos con infección primaria sufren faringoamigdalitis herpética sintomática que se 

inicia en forma de vesículas que rápidamente se degradan en úlceras dolorosas y 

superficiales.  

 

Otras infecciones virales de los tejidos gingivales incluyen el virus varicela-zoster (VZV), 

virus del  

papiloma humano (VPH), citomegalovirus (CMV), virus coxsackie e infecciones por VIH. 

 

1.1.3.1.2.3 Dolor gingival atribuido a micosis 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a infección. 

B. La infección es fúngica. 

 

Comentarios: 

 

El dolor gingival asociado con una infección fúngica es probablemente infrecuente y los 

estudios publicados son prácticamente inexistentes. Las manifestaciones dolorosas de la 

micosis oral por suelen afectar a la mucosa oral. 

 

1.1.3.1.3 Dolor gingival atribuido a autoinmunidad 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis, y el 

criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una enfermedad o trastorno autoinmunitario documentado como 

causante de dolor gingival1. 

C. La causa del dolor es clínicamente posible. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Algunos ejemplos son el penfigoide de las membranas mucosas, el síndrome de Sjögren y 

el pénfigo. 

 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.3.1.3 dolor gingival atribuido a autoinmunidad puede variar de leve a intenso y 

empeora con la provocación mecánica de las encías. Puede presentarse dolor espontáneo. 

Pueden aparecer varias lesiones cutáneas vesículo-ulcerosas de origen inmunitario con 

afectación de la mucosa oral, ya sea al mismo tiempo que la patología de la piel, como 

presentación inicial o a veces, como única presentación clínica. 

 

El penfigoide de las membranas mucosas (MMP) es una enfermedad ampollosa autoinmune 

sistémica frecuente que afecta preferentemente a las membranas mucosas. Los anticuerpos 

se dirigen a las proteínas de adhesión de los queratinocitos a la matriz del tejido conjuntivo 

o hemidesmosomas (BP180 y laminina-332), lo que hace que el epitelio se separe de su lecho 

de tejido conjuntivo subyacente. La naturaleza subepitelial de la división da lugar a vesículas 

de techo grueso, que pueden estar todavía intactas en el examen. La rotura de las vesículas 

deja lesiones ulcerosas desprovistas de epitelio, cubiertas por un esfacelo de color blanco 

amarillento. Un hallazgo frecuente es la a gingivitis descamativa (encía eritematosa y friable 

con destrucción epitelial). 

 

El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune sistémica que frecuentemente se 

presenta de manera concomitante con otras enfermedades autoinmunes sistémicas del tejido 

conjuntivo o de órganos específicos. Esta asociación está bien descrita para el lupus 

eritematoso sistémico y la artritis reumatoide. Los tejidos gingivales pueden erosionarse e 

incluso cortarse con alimentos secos provocando dolor. La presencia del síndrome de Sjögren 

influye en cierta medida en la expresión de otras enfermedades autoinmunes, por ejemplo, 

aumentando la fatiga y el riesgo de linfoma.  

 



El pénfigo engloba a un grupo de dermatosis ampollosas subepiteliales de origen inmunitario, 

en las cuales participan autoanticuerpos dirigidos contra las proteínas de adhesión de los 

queratinocitos (desmosomas) causando acantólisis. El pénfigo vulgar afecta con mayor 

frecuencia a la cavidad bucal, con autoanticuerpos dirigidos principalmente contra la 

desmogleína 1 y 3 (formas mucocutáneas) o solo contra la 3 (formas mucosas). El dolor 

gingival por pénfigo es infrecuente, ya que la enfermedad afecta mayoritariamente a la 

mucosa oral. 

 

1.1.3.1.4 Dolor gingival atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis y el 

criterio C. 

B. Se ha producido una hipersensibilidad o reacción alérgica en los tejidos gingivales1.  

C. El dolor aparece en relación temporal con la hipersensibilidad o reacción alérgica, o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La hipersensibilidad o reacción alérgica puede estar asociada con un material dental (como 

un material de impresión o de restauración temporal o permanente), un producto de higiene 

bucal, un fármaco tópico, un fármaco sistémico, un alimento o aditivo alimentario u otro 

factor. 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.3.1.4 Dolor gingival atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica puede variar de 

leve a intenso y empeora por provocación mecánica de las encías. Puede presentarse dolor 

espontáneo. Las reacciones alérgicas y la hipersensibilidad de la mucosa oral son menos 

frecuentes que las cutáneas, probablemente a causa de la dilución de los alérgenos y el efecto 

de enjuague continuo del flujo salival normal. Pueden presentarse lesiones con edema tisular 

inespecífico, eritema, agrietamiento, 

úlceras, placas blancas hiperqueratósicas o descamación de la mucosa. 

 

Suele identificarse una asociación temporal o espacial con un agente causal. Sin embargo, en 

el caso de hipersensibilidad a los medicamentos las lesiones pueden comenzar mucho 

después de la introducción del medicamento y pueden prolongarse durante meses después de 

suspenderlo, lo que complica el diagnóstico y el tratamiento. 

 



Una reacción de hipersensibilidad a un fármaco sistémico o a otro agente causal por contacto 

directo, puede provocar características clínicas e histológicas que recuerdan al liquen plano. 

Los términos reacción liquenoide oral por medicamentos (RLOM) y lesión liquenoide oral 

por contacto (LLOC) se utilizan respectivamente y ambos pueden presentarse con úlceras 

considerables, por lo general acompañadas de eritema y estrías blancas su periferia. La 

amalgama suele estar implicada en la LLOC, lo que se confirma mediante pruebas de parche 

para detectar mercurio o sensibilidad a la amalgama. Con cierta frecuencia, la RLOM se 

encuentra en pacientes tratados con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA), AINE e hipoglucemiantes orales. 

 

Las posibles reacciones farmacológicas que causan reacciones mucogingivales orales están 

bien documentadas. El eritema fijo medicamentoso (EFM) es una forma de hipersensibilidad 

que se destaca por su naturaleza anatómica fija y se ha descrito con los AINE y otros 

oxicámicos, gabapentina, fluconazol y fármacos antibacterianos y antifúngicos sistémicos. 

Se debe sospechar EFM en pacientes con una asociación temporal con la ingestión de 

medicamentos. Puede confirmarse mediante pruebas de parche o pruebas de provocación oral 

y tratarse evitando o sustituyendo los medicamentos, mientras que las lesiones agudas se 

pueden tratar con esteroides tópicos o sistémicos. 

 

Aunque es infrecuente, la estomatitis alérgica de contacto es una forma de mucositis 

reportada en asociación con materiales de impresión dental, materiales de restauración dental, 

benzocaína tópica y más habitualmente con las pastas dentales, los enjuagues bucales y los 

chicles que contiene canela. Las lesiones pueden aparecer como manchas mixtas rojas y 

blancas ulceradas, inflamación de las mejillas y descamación en labios, mejillas, lengua y 

encías de manera localizada o ampliamente distribuida. 

 

La fibrosis medicamentosa con hiperplasia epitelial o hiperplasia fibrovascular a veces se 

asocia con dolor, probablemente como consecuencia de una infección periodontal subyacente 

causada por la dificultad con la higiene bucal en estas afecciones. 

 

1.1.3.1.5 Dolor gingival atribuido a inflamación gingival por otra causa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3.1 Dolor gingival atribuido a gingivitis y el 

criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno documentado como causante de gingivitis, pero 

distinto a los enumerados de 1.1.3.1.1 a 1.1.3.1.4.1  

C. El dolor aparece en estrecha relación temporal con el trastorno o condujo a su 

descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 



 

Nota: 

 

1. Dichos trastornos incluyen trastornos o alteraciones endocrinas, carencias alimenticias, 

hemopatías, gastrointestinales y dermatológicas, trastornos inducidos por medicamentos (no 

atribuibles a hipersensibilidad o alergia) y trastornos genéticos. 

 

Comentarios: 

 

El 1.1.3.1.5 Dolor gingival atribuido a inflamación gingival por otras causas puede variar 

de leve a intenso y empeora por provocación mecánica de las encías. Puede presentarse dolor 

espontáneo.  La inflamación de los tejidos gingivales puede manifestarse en asociación con 

una enfermedad, trastorno o condición sistémica o con el tratamiento de tales enfermedades 

o trastornos.  

 

Una alteración del estado fisiológico, como en el embarazo y la menopausia, puede provocar 

cambios endocrinos que se manifiestan como malestar y dolor gingival.  Los trastornos 

sistémicos que pueden causar gingivitis incluyen enfermedades endocrinas (hipotiroidismo, 

diabetes mellitus), carencias alimenticias (hierro, complejo vitamínico B, zinc), anemia, 

trastornos gastrointestinales (enfermedad por reflujo gastroesofágico) y trastornos genéticos 

o inducidos por fármacos.  

 

El épulis es una lesión hiperplásica no neoplásica, que se origina principalmente en los tejidos 

gingivales. Se pueden presentar varios tipos histológicos, de los cuales el más prevalente 

durante el embarazo es el tipo granulomatoso, una forma de granuloma piógeno. Este 

aumento de volumen se compone principalmente de vasos capilares y proliferación 

endotelial, la cual suele aparecer en la parte frontal del maxilar superior durante el tercer 

trimestre (a veces denominado "tumor del embarazo"). Además de su propia presencia, la 

lesión generalmente es asintomática, pero puede volverse dolorosa debido a la interferencia 

con la oclusión o con dentaduras desgastadas. Los factores causales son el mantenimiento 

inadecuado de la higiene bucal que provoca gingivitis crónica y niveles elevados de 

progesterona activa gingival que actúa mediante un mecanismo poco esclarecido. 

 

La mucositis provocada por terapia antineoplásica asociada a quimioterapia y radiación 

afecta principalmente a la mucosa oral (ver 1.2.1.1.1.3 Dolor en la mucosa oral atribuido a 

radiación o quimioterapia), pero también puede afectar a las encías y causar dolor gingival. 

Por lo general, las lesiones hiperplásicas benignas o los tumores que afectan a las encías no 

están asociados directamente con dolor, pero pueden volverse dolorosas si se traumatizan y/o 

se infectan a consecuencia de interferencias con la oclusión o las dentaduras postizas (ver 

1.1.3.1.1 Dolor gingival atribuido a traumatismo y 1.1.3.1.2 Dolor gingival atribuido a 

infección). 



 

1.1.3.2 Dolor gingival atribuido a lesión maligna 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.1.3 Dolor gingival y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una lesión maligna de los tejidos gingivales. 

C. La causa del dolor es posible basándose en una asociación anatómica y/o temporal. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

Las encías pueden verse afectadas por una variedad de neoplasias malignas primarias y 

metastásicas, las cuales pueden presentarse como úlceras inespecíficas. El carcinoma oral de 

células escamosas (COCE) es el más habitual y frecuentemente se presenta como una úlcera 

indurada con fijación a los tejidos subyacentes, márgenes exofíticos enrollados, dolor y/o 

entumecimiento. 

El 1.1.3.2 Dolor gingival atribuido a lesión maligna puede variar de leve a intenso y empeora 

con la provocación mecánica de las encías. Puede presentarse dolor espontáneo. 

 

1.2 Dolores de la mucosa oral, glándulas salivales y huesos maxilares. 

 

Descripción: 

 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta a los tejidos periorales y orales no 

dentales: la mucosa bucal, las glándulas salivales y los tejidos óseos de los maxilares. 

 

Clasificado en otro lugar:  

 

Para el dolor que se origina en los músculos orofaciales, ver 2. Dolor orofacial miofascial. 

Para el dolor que se origina en la articulación temporomandibular, consulte 3. Dolor en la 

articulación temporomandibular (ATM). 

 

1.2.1 Dolor de la mucosa oral 

 

Descripción: 

 

Dolor causado por una enfermedad o trastorno que afecta a la mucosa oral. 

 

Clasificado en otro lugar: 

 



Para el dolor de la mucosa oral atribuido a neuropatía, consulte 4.1 Dolor atribuido a lesión 

o enfermedad del nervio trigémino. (El dolor de la mucosa oral puede ocurrir como parte de 

la presentación clínica temprana de la 4.1.1 Neuralgia del trigémino: el llamado “dolor de la 

preneuralgia del trigémino” profundo y difuso que a veces precede a la aparición del dolor 

paroxístico característico. Los puntos neurálgicos de la 4.1.1 Neuralgia del trigémino pueden 

ubicarse en la mucosa oral y ante un ligero roce se provocarán los típicos ataques de dolor 

paroxístico intenso que afectan a todo el dermatoma de la rama nerviosa afectada). 

 

Para la neuropatía periférica asociada con dolor en la mucosa oral, consulte 4.1.2 Otros 

dolores neuropáticos del trigémino. Para el dolor idiopático de la mucosa oral, consulte 6. 

Dolor orofacial idiopático. Para el síndrome de boca ardiente (SBA), que se presenta como 

un dolor en la mucosa oral localizado o más ampliamente distribuido, consulte 6.1 Síndrome 

de boca ardiente.  

Para el dolor dentoalveolar idiopático persistente (DDIP), que a veces se asocia con dolor 

localizado en la mucosa oral adyacente, consulte 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático 

persistente.  

Se debe tener en cuenta a los pacientes que presentan dolor en la mucosa oral asociado con 

dolor crónico generalizado u otras condiciones de dolor múltiple, que pueden ser atribuibles 

a sensibilización central u otros mecanismos. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en la mucosa oral1 que cumpla el criterio C. 

B. Existen datos de laboratorio, de imagen y/o anamnésicos de una lesión o trastorno de 

los tejidos de la mucosa oral documentado como causante de dolor2. 

C. La causalidad queda demostrada por todo lo siguiente: 

1. La ubicación del dolor coincide con el lugar(es) de la lesión o trastorno1. 

2. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la aparición 

o inicio de la lesión o trastorno. 

3. El dolor empeora con la manipulación de la mucosa oral afectada. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El dolor también puede referirse y/o irradiarse a otras localizaciones orofaciales 

ipsilaterales. 

2. La lesión o trastorno se especifica en cada subforma. 

 

Comentarios: 

 



El dolor que afecta a la mucosa oral puede tener causas locales o distantes. El dolor de la 

mucosa oral generalmente se caracteriza por una sensación de ardor, escozor o dolor. 

Diversas lesiones de la mucosa, como las úlceras, las erosiones y las vesículas son causas 

frecuentes de dolor en la mucosa oral.  

Los términos estomatitis y mucositis oral a menudo se utilizan como sinónimos, pero no 

reflejan procesos idénticos. La estomatitis se refiere a cualquier condición inflamatoria de la 

mucosa oral a causa de infecciones, lesiones locales o enfermedades sistémicas subyacentes. 

La mucositis ocurre como consecuencia de la radiación o agentes quimioterapéuticos. 

 

Una gran variedad de enfermedades locales de las mucosas y sistémicas se asocian con dolor 

a causa de la formación de úlceras o erosiones. Estas lesiones difieren en extensión dentro de 

la mucosa oral. 

• Una úlcera mucosa se define como una pérdida de tejido superficial con 

desintegración y necrosis del tejido epitelial. Implica daño, tanto al epitelio como a 

la lámina propia. Penetra en los márgenes del tejido conjuntivo epitelial y tiene su 

base a un nivel profundo en la submucosa y en algunos casos, incluso dentro del 

músculo o periostio. 

• Una erosión mucosa se define como una rotura superficial de la membrana mucosa 

con pérdida de las células epiteliales superficiales y daño menor a la lámina propia 

subyacente. 

 

1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a inflamación de la mucosa oral 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1 Dolor de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado inflamación de la mucosa oral. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la inflamación o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentario:  

 

El dolor de las mucosas asociado con úlceras u otras lesiones suele asociarse con altos niveles 

de malestar a causa del dolor. Frecuentemente el dolor ardiente es intenso y la función oral 

(comer, hablar), la calidad de vida y el sueño suelen verse afectados. 

 

1.2.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a traumatismo o lesión 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

inflamación de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha producido un traumatismo o lesión1 que afecta los tejidos de la mucosa oral.  

C. Ambas de las siguientes características: 

1. El dolor se localiza en los tejidos traumatizados o lesionados. 

2. El dolor apareció entre minutos y días después del traumatismo o lesión. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El traumatismo o lesión puede ser accidental o no accidental, infligido por otros o 

autoinfligido o yatrogénico y está parcialmente especificado en las subformas. 

 

 

1.2.1.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a traumatismo o lesión no yatrogénica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a un 

traumatismo o lesión. 

B. El traumatismo o lesión1 no es yatrogénico. 

 

Nota: 

 

1. El traumatismo puede ser mecánico, térmico o químico, accidental o no, infligido por otros 

o autoinfligido. 

 

Comentarios: 

 

Las causas del 1.2.1.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a traumatismos o lesiones no 

yatrogénicas incluyen no sólo a las lesiones dentales accidentales sino también los 

microtraumatismos causados, por ejemplo, al ingerir alimentos o bebidas demasiado 

calientes y al traumatismo por cepillado o por el uso de hilo dental u otros instrumentos 

interdentales. La exploración puede revelar el factor causal, como una fractura mandibular, 

maxilar o dentoalveolar subyacente, una fractura radicular o únicamente una lesión de los 

tejidos blandos. Las dentaduras postizas mal ajustadas pueden causar úlceras dolorosas. La 

dentición excesivamente erupcionada o los hábitos parafuncionales (morder o masticar 

objetos duros como uñas, bolígrafos, etc., o morder habitualmente los labios, la lengua o las 

mejillas) también pueden causar un traumatismo local de la mucosa oral con la consiguiente 

inflamación y dolor. Las quemaduras químicas pueden estar relacionadas con el mal uso de 

comprimidos antiinflamatorios (por ejemplo, chupar comprimidos que se deben tragar) o 



ingerir bebidas o alimentos demasiado calientes. Las autolesiones pueden ser una causa 

infrecuente de traumatismos de la mucosa oral. En pacientes con distonía o neuropatía oral, 

las lesiones pueden ser recurrentes. 

 

Una lesión traumática de la mucosa oral provoca una inflamación aguda y puede ser dolorosa 

en mayor o menor medida. La ulceración traumática de la mucosa oral puede ser aguda o 

crónica, siendo esta última más difícil de diagnosticar debido a la fibrosis subyacente y la 

apariencia clínica de una induración neoplásica. Una historia clínica completa generalmente 

alertará al clínico sobre un origen traumático o quemaduras causadas por alimentos calientes 

o productos químicos. El 1.2.1.1.1.1 dolor de la mucosa oral atribuido a un traumatismo o 

lesión no yatrogénica puede variar de leve a intenso y empeora por provocación mecánica 

de la mucosa oral. Puede presentarse dolor espontáneo. 

 

1.2.1.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a lesión quirúrgica u otra lesión 

yatrogénica local 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.1 Dolor en la mucosa oral atribuido a un 

traumatismo o lesión. 

B. El traumatismo o lesión es quirúrgico o causado por otro procedimiento yatrogénico 

local.1 

 

Nota: 

 

1. Mecánico, térmico o químico. 

 

Comentario: 

 

Las causas del 1.2.1.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a lesión quirúrgica u otra lesión 

yatrogénica local incluyen a los traumatismos quirúrgicos y a las lesiones asociadas con 

tratamientos dentales u otros tratamientos orales, tales como las lesiones por inyecciones y 

las causadas por complicaciones locales directas de los procedimientos orales. Las lesiones 

yatrogénicas de la mucosa oral ocurren durante la mayoría de las cirugías orales, como 

extracciones dentales y cirugía gingival o periodontal. Se producen lesiones térmicas durante 

el uso de electrocauterización y láser quirúrgico y pueden producirse lesiones químicas tras 

el uso inadecuado de, por ejemplo, desinfectantes o materiales dentales. 

 

1.2.1.1.1.3 Dolor de la mucosa oral atribuido a radiación o quimioterapia 

 

Criterios diagnósticos: 



 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a un 

traumatismo o lesión. 

B. El traumatismo o lesión se atribuye a la radiación o la quimioterapia. 

 

Comentarios:  

 

El término mucositis oral está reservado para las lesiones eritematosas y ulcerosas de la 

mucosa oral que pueden ocurrir en pacientes que reciben radioterapia anticancerígena para 

el cáncer de cabeza y cuello que afecta a la cavidad oral o que reciben quimioterapia. Su 

frecuencia y gravedad varían significativamente según el tipo y la dosis terapéutica. Las 

lesiones suelen manifestarse como eritema o úlceras muy dolorosas que afectan a la 

alimentación y la higiene oral, además de aumentar los riesgos de infección local y sistémica. 

La afección también puede ir acompañada de alteraciones del gusto y xerostomía. 

 

La patogenia de la mucositis oral es multifactorial; En su desarrollo se ha propuesto un 

modelo complejo de cinco etapas. Cuando no se complica por una infección, la mucositis se 

cura entre 2 y 4 semanas después de suspender la quimioterapia citotóxica. La mucositis 

puede agravarse por factores e infecciones locales. Si bien las complicaciones orales se 

asocian principalmente con malestar e interferencia con la función oral y con el deterioro de 

la calidad de vida en pacientes que también están inmunodeprimidos o debilitados, también 

pueden suponer un riesgo para la vida. En particular, las infecciones asociadas con lesiones 

de mucositis oral pueden causar una sepsis sistémica potencialmente mortal durante períodos 

de inmunosupresión. Por lo tanto, el tratamiento del dolor de la mucositis es un componente 

fundamental de cualquier estrategia de tratamiento de la mucositis. 

 

 

1.2.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a infección 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

inflamación de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una infección1 de la mucosa oral2. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la infección o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La infección puede ser bacteriana, vírica o fúngica y se especifica en cada subforma. 



2. El diagnóstico se basa en la anamnesis, las observaciones clínicas y/o análisis 

microbiológicos. 

 

Comentarios: 

 

La infección de los tejidos de la mucosa oral provoca una inflamación aguda. El 1.2.1.1.2 

Dolor de la mucosa oral atribuido a infección puede variar de leve a intenso y empeora con 

la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede presentarse dolor espontáneo.  

La afección se subcategoriza según el microorganismo causante. 

 

1.2.1.1.2.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a infección bacteriana 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

infección. 

B. La infección es bacteriana. 

 

Comentarios: 

 

Las infecciones bacterianas son las infecciones bucales más frecuentes. 

La infección bacteriana de los tejidos de la mucosa oral provoca una inflamación aguda. El 

dolor de la mucosa oral suele asociarse con una patología dental subyacente, infección 

periodontal o infecciones periapicales que se presentan con tumefacción, inflamación y dolor 

de la mucosa oral que recubre esa zona. 

 

El 1.2.1.1.2.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a infección bacteriana puede variar de leve 

a intenso y empeora con la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede presentarse dolor 

espontáneo.  

 

La gingivitis úlcero-necrosante aguda (GUNA), o gingivitis (GUN), periodontitis (PUN) o 

estomatitis (EUN) úlcero-necrosante, es una infección oportunista de la mucosa oral causada 

por una variedad de bacterias en niños desnutridos, adultos jóvenes y pacientes 

inmunodeficientes. La GUN suele ser la presentación inicial, que continúa con PUN, EUN 

y, finalmente, noma (un tipo de gangrena que afecta a la cara). La necrosis y ulceración de la 

mucosa oral, el dolor intolerable, la halitosis severa, la linfadenopatía regional, el malestar 

general y la fiebre diferencian esta forma de ulceración de otras. Cuando el hueso alveolar 

queda expuesto, pueden formarse secuestros óseos necróticos que deben eliminarse junto con 

los dientes asociados. 

 



La sífilis, causada por la infección por Treponema pallidum, sigue estando muy extendida, 

con tasas cada vez mayores entre los hombres que mantienen relaciones sexuales con otros 

hombres. La lesión primaria se presenta en el primer sitio de inoculación mucosa, que es 

frecuentemente la mucosa oral. La úlcera solitaria altamente infecciosa, indolora, con 

márgenes indurados y linfadenopatía ipsilateral es la más habitual y cura en tres semanas. La 

presencia de manchas mucosas atípicas alerta del curso de una sífilis secundaria, 

frecuentemente acompañadas de una erupción maculopapular de las superficies palmo-

plantares de manos y pies y linfadenopatía generalizada.  

 

Las lesiones gonocócicas pueden presentarse en la boca en el sitio de inoculación o 

secundariamente por diseminación hematógena desde un foco primario. Los primeros 

síntomas son sensación de ardor o picazón, sequedad o calor en la boca, seguidos de dolor 

agudo al comer o hablar. Las amígdalas y la orofaringe son las más frecuentemente afectadas 

y los tejidos orales pueden estar inflamados o ulcerados de forma difusa. La saliva adquiere 

una mayor viscosidad y un olor fétido. En casos graves, se produce linfadenopatía submaxilar 

acompañada de fiebre. 

 

La aparición del Mycobacterium tuberculosis (TB) multirresistente y el elevado número de 

personas infectadas por el VIH en África oriental y meridional han dado lugar a un aumento 

de los casos de TB, lo que insta a su inclusión en los diagnósticos diferenciales de la patología 

orofacial. Es característico de la TB secundaria la presentación en forma de úlceras dolorosas, 

profundas e irregulares con apariencia indurada, bordes socavados y material espeso mucoide 

en la base de cualquier parte de la lengua. La patogenia más habitual es la diseminación 

hematógena por TB pulmonar o la inoculación secundaria de una úlcera traumática con 

esputo infectado. La TB oral primaria es particularmente infrecuente y en general se asocia 

con el Mycobacterium bovis. Las úlceras se asemejan a las crónicas de origen traumático e 

incluso a una neoplasia maligna, lo que demanda una biopsia diagnóstica. Las úlceras 

frecuentemente se acompañan de dolor, fiebre, linfadenopatía, ronquera y pérdida de peso. 

 

La inmunodepresión adquirida o congénita puede aumentar el riesgo de infección de las 

mucosas. Los pacientes que reciben terapia inmunosupresora pueden contraer una variedad 

de infecciones oportunistas que incluyen candidiasis pseudomembranosa y otras infecciones 

fúngicas y virales. La terapia con factor de necrosis tumoral (TNF)-α aumenta el riesgo de 

TB. Los pacientes que toman infliximab y adalimumab con terapia inmunomoduladora 

combinada pueden tener un mayor riesgo de infecciones por TB, histoplasmosis y 

coccidiomicosis. Los medicamentos antirreumáticos, incluidos el metotrexato, abatacept y 

alefacept han aumentado el riesgo de infecciones por herpes simple, herpes zoster y TB. 

 

 

1.2.1.1.2.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a infección viral 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

infección. 

B. La infección es viral.1 

 

Nota: 

 

1. El diagnóstico se basa en la observación de una erupción mucosa en la zona de dolor 

junto con la identificación del virus mediante una reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR) a partir de muestras tomadas de esa superficie. 

 

Comentarios: 

 

La infección viral de los tejidos de la mucosa oral provoca una inflamación aguda. El 

1.2.1.1.2.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a una infección viral puede variar de leve a 

intenso y empeora con la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede presentarse dolor 

espontáneo. 

 

Las infecciones virales de la mucosa oral incluyen al VHS, VHZ, VPH, CMV, coxsackievirus 

y a la infección por VIH. Tenga en cuenta que ICHD-3 tiene un conjunto específico de 

criterios para el virus herpes zoster (13.1.2.1 Neuropatía dolorosa del trigémino atribuida al 

herpes zóster agudo). Los tejidos de la mucosa oral infectados suelen estar ulcerados y ser 

dolorosos a la palpación. Frecuentemente se observa dolor local intenso al consumir 

alimentos ácidos, calientes, fríos o bebidas. El dolor se produce al comer y puede ser tan 

intenso que el individuo a veces se ve imposibilitado de comer o beber y finalmente se 

deshidrata. 

 

El virus herpes simple (VHS) es el virus que más frecuentemente afecta a la mucosa oral. La 

gingivoestomatitis herpética, que es la infección primaria por VHS-1, afecta principalmente 

a niños y se presenta como una infección asintomática o con vesículas mucosas seguidas de 

ulceraciones dolorosas de rápida aparición que afectan tanto a la mucosa y a la encía 

queratinizadas como a la no queratinizada. El dolor suele acompañarse de fiebre, malestar 

general, mal olor y linfadenopatía cervical. Los adultos con infección primaria sufren 

faringoamigdalitis herpética sintomática, que se inicia con vesículas que rápidamente se 

descomponen en ulceraciones dolorosas y superficiales. 

 

Las manifestaciones recidivantes del virus en forma de herpes labial suelen iniciarse por 

diversos factores, incluidos, entre otros, el estrés, la exposición a los rayos UV o la anestesia 

local dental. Al escozor o ardor prodrómico inicial le sigue un grupo de aproximadamente 



cinco pequeñas vesículas llenas de líquido sobre la mucosa eritematosa que se rompen para 

dejar úlceras superficiales dolorosas que se fusionan y forman costras. 

 

La herpangina (enfermedad de manos, pies y boca), causada por el virus coxsackie, el virus 

ECHO y otros enterovirus, generalmente afecta a niños menores de 10 años. Las máculas o 

vesículas rojas van seguidas de úlceras autolimitadas, de aproximadamente 5 mm de diámetro 

en los pilares amigdalinos anteriores, el paladar blando, la úvula y/o las amígdalas. Son 

frecuentes la fiebre, el dolor de garganta y los dolores de cabeza. Las úlceras cicatrizan en 4 

a 6 días.  

 

El herpes zoster (culebrilla) indica la reactivación de la infección latente por el virus varicela 

zóster (VVZ o VHH-3), que afecta principalmente a los pacientes ancianos y debilitados. La 

infección es conocida por su erupción cutánea vesicular y pruriginosa, ulceración y 

formación de costras, todas las cuales ocurren simultáneamente siguiendo el dermatoma del 

ganglio en el que el virus permaneció latente. No hay costras en la mucosa oral, sino que las 

lesiones se presentan como pápulas ulcerosas. El dolor intenso con ardor o escozor en el 

dermatoma afectado es seguido por vesículas llenas de líquido que se rompen para dejar 

ulceraciones superficiales dolorosas, que pueden fusionarse para formar grandes áreas 

denudadas. Las manifestaciones orales indican una afectación de las divisiones mandibular 

o maxilar del nervio trigémino, con una terminación patognomónicamente abrupta de las 

lesiones a lo largo de la línea media. Se han descrito casos de osteonecrosis con exfoliación 

dental, especialmente en personas inmunodeficientes. La infección suele presentarse en 

varios lugares de la distribución anatómica de la rama nerviosa afectada (véanse también 

4.1.2.1 Dolor neuropático del trigémino atribuido a herpes zoster y 4.1.2.2 Neuralgia 

posherpética del trigémino). 

El virus papiloma humano (VPH) puede causar lesiones papilares únicas o múltiples. Estas 

lesiones rara vez son dolorosas, a menos que estén traumatizadas.  

El virus Epstein-Barr causa mononucleosis, que puede cursar con dolor de garganta y 

numerosas úlceras pequeñas que preceden a la linfadenopatía. Otras características clínicas 

son el sangrado gingival y las petequias en el límite del paladar blando y duro. 

 

1.2.1.1.2.3 Dolor de la mucosa oral atribuido a micosis 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

infección. 

B. La infección es fúngica. 

 

Comentarios: 

 



La micosis de los tejidos de la mucosa oral provoca una inflamación aguda. El 1.2.1.1.2.3 

Dolor de la mucosa oral atribuido a micosis puede variar de leve a intenso y empeora con la 

provocación mecánica de la mucosa oral. Puede presentarse dolor espontáneo. En los últimos 

tiempos, la prevalencia de micosis orales distintas de la candidiasis ha ido en aumento. 

Algunas de las causas más destacables para la aparición de enfermedades cuando se altera la 

homeostasis oral son las enfermedades de inmunodeficiencia como la infección por VIH y el 

SIDA, la terapia inmunosupresora y el uso prolongado de antibióticos de amplio espectro y 

corticosteroides. Otros factores predisponentes son la diabetes y la hiperfunción de las 

glándulas salivales. 

 

La micosis bucal más común es por Candida albicans. La candidiasis eritematosa se presenta 

con eritema y dolor generalizados. La glositis romboidal media afecta a la lengua y tiene tres 

tipos principales: pseudomembranosa, que se presenta con manchas blancas que se limpian 

fácilmente, dejando una superficie dolorida, eritematosa y sangrante; eritematosa, con 

lesiones maculares rojas y frecuentemente, sensación de ardor; y queilitis angular, que se 

caracteriza por grietas dolorosas y enrojecimiento en la comisura labial. Los síntomas que la 

acompañan son xerostomía, sensación de ardor, escozor, picazón y sabor metálico. 

 

Otras micosis que considerar ante la presencia de dolor de la mucosa oral incluyen a la 

mucormicosis, la aspergilosis, la histoplasmosis, la blastomicosis y la paracoccidioidomiosis. 

Si bien todas son poco habituales, las infecciones por Aspergillus y Mucorales son las más 

frecuentes y se producen tras la inhalación de esporas del suelo, estiércol, granos, cereales o 

harina mohosa. Ambas son micosis oportunistas superficiales e invasivas, que se encuentran 

sobre todo en la cavidad oral de pacientes inmunodeprimidos. 

 

1.2.1.1.3 Dolor de la mucosa oral atribuido a autoinmunidad 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

inflamación de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una enfermedad o trastorno autoinmune documentado como 

causante de dolor en la mucosa oral1. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la enfermedad o 

trastorno autoinmune o condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Estos incluyen al pénfigo, el penfigoide de las membranas mucosas, la estomatitis aftosa 

recurrente, el liquen plano oral, el eritema multiforme, el síndrome de Sjögren, la enfermedad 



de Behçet, la enfermedad de injerto contra huésped, el lupus eritematoso (sistémico o 

discoide), el eritema migratorio, la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa y la enfermedad 

celíaca. 

 

Comentarios: 

 

El 1.2.1.1.3 Dolor de la mucosa oral atribuido a autoinmunidad puede variar de leve a 

intenso y empeora con la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede producirse tanto 

dolor provocado como espontáneo. El pronóstico del dolor depende del resultado del 

tratamiento del trastorno autoinmune subyacente. 

 

Varias afecciones cutáneas vesículo-ulcerosas de origen inmunitario pueden presentarse con 

afectación de la mucosa oral, ya sea al mismo tiempo que la afección cutánea, como 

presentación inicial o en ocasiones, como única presentación clínica.   

 

El pénfigo es un conjunto de dermatosis ampollosas subepiteliales de origen inmunitario, 

donde participan autoanticuerpos que van dirigidos a las proteínas de adhesión de los 

queratinocitos (desmosomas), lo que provoca acantólisis. El pénfigo vulgar (PV) afecta con 

mayor frecuencia a la cavidad oral; sus autoanticuerpos se dirigen principalmente contra la 

desmogleína-1 y 3 (formas mucocutáneas) o solo la 3 (formas mucosas). Los pacientes, 

generalmente de 40 a 60 años, presentan ampollas intraepiteliales flácidas y de techo delgado, 

que se rompen rápidamente después de su formación, lo que genera áreas de ulceración 

mucosa irregulares, grandes y dolorosas. 

 

El penfigoide de las membranas mucosas (PMM) es una enfermedad ampollosa 

autoinmunitaria sistémica frecuente que afecta preferentemente a las membranas mucosas. 

Los anticuerpos se dirigen a las proteínas de adhesión de los queratinocitos a la matriz del 

tejido conjuntivo o hemidesmosomas (BP180 y laminina 332), lo que hace que el epitelio se 

separe de su lecho de tejido conjuntivo subyacente. La naturaleza subepitelial de la división 

da lugar a vesículas de techo grueso, que pueden estar todavía intactas durante el examen. La 

rotura de las vesículas deja lesiones ulcerosas desprovistas de epitelio, cubiertas por un 

esfacelo de color blanco amarillento. 

 

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) representa la forma más habitual de úlceras de la 

mucosa oral encontradas en personas sanas. El término debe reservarse para las úlceras 

recurrentes de la mucosa oral, no asociadas con ninguna enfermedad sistémica y que 

generalmente comienzan en la infancia o la adolescencia. La mucosa no queratinizada de la 

cavidad oral, los labios y el paladar blando es la más afectada. Se han propuesto como 

posibles agentes causales una variedad de factores locales y sistémicos, incluidos 

inmunológicos, alérgicos, nutricionales, organismos microbianos y estrés psicosocial, así 

como fármacos inmunosupresores. La mayor prevalencia en familiares cercanos también 



indica un posible acervo genético. La EAR tiene una presentación clínica atípica en pacientes 

infectados por VIH y siempre debe considerarse en el diagnóstico diferencial de ulceración 

de la mucosa oral en dichos pacientes. Cuando la EAR se presenta a una edad más avanzada, 

pueden verse afectadas superficies mucosas adicionales y se debe realizar una historia médica 

y un examen físico completos para descartar enfermedades inflamatorias gastrointestinales 

como la enfermedad de Crohn, la enfermedad celíaca, la enfermedad de Behçet, el síndrome 

de Sweet, la neutropenia cíclica, infección por VIH y reacciones a medicamentos, que pueden 

presentarse con úlceras de apariencia aftosa. Clínicamente, La EAR se subclasifica en EAR 

menor, la variante más común y que típicamente se presenta con una a cinco úlceras de menos 

de 10 mm de diámetro rodeadas por un halo inflamatorio de color rojo brillante que cicatrizan 

espontáneamente en 10 a 14 días y la EAR mayor (Enfermedad de Sutton), que se presenta 

como ulceraciones más profundas, más grandes (generalmente >10 mm de diámetro), 

persistentes y con bordes irregulares, que generalmente tardan semanas o meses en cicatrizar. 

 

El liquen plano oral (LPO) es un trastorno inflamatorio crónico bastante frecuente que afecta 

principalmente a mujeres de mediana edad. Su patogenia sigue siendo incierta, aunque varias 

subpoblaciones de linfocitos T y mastocitos desempeñan una función en el daño de la 

membrana basal. La enfermedad puede presentarse con un espectro clínico diverso, que 

incluye las variantes atrófica, erosiva, ulcerosa y con menos frecuencia, la ampollar. Las 

lesiones suelen afectar a la mucosa oral bilateralmente, son bastante simétricas y se presentan, 

ya sea únicamente como una enfermedad de la mucosa oral o se acompañan de gingivitis 

descamativa y/o manifestaciones cutáneas. En el caso de los tipos erosivo y ulceroso, se 

observan úlceras dolorosas cubiertas por pseudomembranas bordeadas por tenues estrías 

blancas en una distribución multifocal. Algunos metaanálisis recientes determinaron que la 

tasa general de transformación maligna del LPO es de alrededor del 1% y afecta con mayor 

frecuencia a la lengua de mujeres mayores, aunque este asunto sigue siendo polémico. 

 

El eritema multiforme (EM) es una reacción inmunitaria citotóxica de tipo IV con 

participación de linfocitos T ante una variedad de antígenos (virales, bacterianos, 

farmacológicos o químicos) que causa la muerte de las células epiteliales por apoptosis. 

Recientemente se demostró que los anticuerpos antidesmoplaquina I y II son un posible 

instigador de la reacción citotóxica. El EM afecta principalmente a personas jóvenes sanas y 

suele ser recurrente y temporal con infecciones recidivantes por VHS. Las lesiones orales 

pueden representar el inicio de una mayor afectación mucocutánea o aparecer de forma 

aislada, clásicamente con labios hinchados, agrietados, hemorrágicos y con costras 

acompañados o no de ampollas y úlceras mucosas. 

 

El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune sistémica que frecuentemente se 

presenta de manera concomitante con otras enfermedades autoinmunes sistémicas del tejido 

conjuntivo o de órganos específicos. Esta asociación está bien descrita para el lupus 

eritematoso sistémico y la artritis reumatoide. Los tejidos de la mucosa oral pueden 



erosionarse e incluso cortarse con alimentos secos y por tanto doler. La presencia del 

síndrome de Sjögren influye hasta cierto punto en la expresión de otras enfermedades 

autoinmunes, por ejemplo, aumentando la fatiga y el riesgo de linfoma.  

 

La enfermedad de Behçet es una enfermedad multisistémica autoinmune de causa 

desconocida. Se caracteriza por la presencia de úlceras orales y genitales e inflamación 

ocular. Puede haber síntomas cutáneos junto con afectación neurológica y vascular. Las 

úlceras orales son dolorosas y se caracterizan por una presentación cíclica que afecta a los 

labios, la mucosa bucal, el paladar blando y la lengua, de unos pocos milímetros a centímetros 

de diámetro y con una apariencia similar a las lesiones aftosas. La incidencia de la 

enfermedad es mayor en las poblaciones mediterráneas y asiáticas, especialmente en Turquía.  

 

La enfermedad de injerto contra huésped se caracteriza por la presencia de lesiones 

liquenoides, papulares y eritematosas y de vez en cuando de úlceras y descamación en la 

mucosa bucal y labial, el paladar y el dorso de la lengua. Las lesiones orales suelen ir 

acompañadas de fiebre, malestar general, náuseas y xerostomía. Estas lesiones pueden ser 

causadas por una combinación de radioterapia, quimioterapia, medicamentos 

inmunodepresores e infecciones secundarias. 

 

Más de la mitad de los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) pueden presentar 

lesiones orales, sobre todo úlceras y dolor en la mucosa bucal y los labios durante la fase 

activa temprana de la enfermedad. Las lesiones ulcerosas y las lesiones eritematosas con o 

sin estrías blancas irradiadas también pueden observarse como parte del espectro clínico del 

lupus eritematoso discoide (LED). El LED se considera un trastorno potencialmente maligno 

de la mucosa oral debido a la mayor prevalencia de carcinoma de células escamosas orales 

en esta población, especialmente en el labio inferior. 

 

El eritema migratorio (lengua geográfica, glositis migratoria benigna) es una afección 

inflamatoria oral frecuente de causa desconocida, con una prevalencia estimada del 1 % al 3 

%. Alrededor del 30 % de los pacientes presentan molestias orales, sensación de ardor y 

escozor. Suele afectar a la lengua o a otras zonas orales. Se presenta con áreas eritematosas 

circulares, que suelen estar claramente definidas por zonas de bordes blanquecinos y 

elevados, ubicadas en las partes lateral, dorsal, anterior y/o ventral de la lengua. El aspecto 

eritematoso se debe a la atrofia y pérdida de las lesiones de las papilas filiformes. Se puede 

asociar en mayor medida con atopia y psoriasis. Este trastorno no debe confundirse con la 

erupción característica de la enfermedad de Lyme temprana. 

 

La enfermedad de Crohn se presenta con engrosamientos mucosos multifocales, lineales, 

nodulares o difusos en la mucosa labial y bucal y en los pliegues mucobucales. Pueden estar 

asociados con ulceraciones aftosas dolorosas y persistentes y con glositis atrófica. La colitis 

ulcerosa se presenta con pústulas dispersas, agrupadas u orientadas linealmente sobre una 



mucosa eritematosa en múltiples zonas orales. Además de las lesiones pustulosas, algunos 

pacientes presentan lesiones orales dolorosas similares a las aftas. 

 

La enfermedad celíaca puede presentarse con dolor en las mucosas, comúnmente asociado 

con úlceras similares a las aftas. La malabsorción de hierro y vitamina B puede provocar 

sensaciones de ardor y escozor en la lengua. Otras causas autoinmunitarias o idiopáticas 

infrecuentes de ulceración de la mucosa oral que causan dolor y sensibilidad incluyen a la 

úlcera eosinofílica, el síndrome hipereosinofílico de la arteritis de células gigantes, la 

sialometaplasia necrosante, la poliarteritis nodosa, la artritis reactiva (síndrome de Reiter), la 

dermatosis neutrofílica febril aguda (síndrome de Sweet) y la granulomatosis de Wegener. 

 

1.2.1.1.4 Dolor de la mucosa oral atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

inflamación de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha producido una hipersensibilidad o reacción alérgica en la mucosa oral1.  

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la hipersensibilidad 

o reacción alérgica. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La hipersensibilidad o reacción alérgica puede estar asociada con algún material 

dental (como material de impresión o de restauración temporal o permanente), un 

producto de higiene bucal, un medicamento tópico o sistémico, un alimento o aditivo 

alimentario u otro factor. 

 

Comentarios: 

 

El 1.2.1.1.4 Dolor de la mucosa oral atribuido a hipersensibilidad o reacción alérgica puede 

variar de leve a intenso y empeora con la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede 

producirse dolor tanto provocado como espontáneo. 

 

El síndrome de alergia oral (SAO) generalmente ocurre en personas alérgicas al polen de los 

árboles, pastos o malezas. Las frutas frescas, las verduras y las nueces crudas son causas 

habituales del SAO. Los síntomas incluyen sensación de picazón y/o hinchazón total o parcial 

de los labios, lengua, boca y/o garganta, aunque a veces pueden ser graves e incluir náuseas 

y vómitos. 

 



Los materiales dentales, los productos de higiene bucal y los aditivos alimentarios pueden 

provocar reacciones alérgicas de contacto en la boca con presentaciones clínicas variadas que 

incluyen estomatitis, lesiones liquenoides, erosiones, ampollas y úlceras. 

 

Las reacciones alérgicas y las reacciones de hipersensibilidad de la mucosa oral son menos 

habituales que las cutáneas, probablemente gracias a la dilución del alérgeno y el efecto de 

enjuague continuo del flujo salival normal. Las lesiones pueden presentarse con edema tisular 

inespecífico, eritema, agrietamiento, úlceras, placas blancas hiperqueratósicas y/o 

descamación de la mucosa. 

 

Aunque es infrecuente, la estomatitis alérgica de contacto se ha asociado con materiales de 

impresión dental, materiales de restauración dental, benzocaína tópica y más habitualmente 

con las pastas dentales, los enjuagues bucales y los chicles que contiene canela. Las lesiones, 

localizadas o ampliamente distribuidas, pueden aparecer como manchas mixtas rojas y 

blancas con úlceras, inflamación de las mejillas y descamación en los labios, las mejillas, la 

lengua y las encías.  

 

Una reacción de hipersensibilidad a un fármaco sistémico o al contacto directo con un agente 

nocivo puede provocar características clínicas e histológicas que recuerdan al liquen plano. 

Los términos reacción liquenoide oral por medicamentos (RLOM) y lesión liquenoide oral 

por contacto (LLOC) se utilizan respectivamente y ambas pueden presentarse con una 

ulceración importante, generalmente con eritema y estrías blancas en la periferia de la úlcera. 

Generalmente se puede identificar una asociación temporal o espacial con un agente agresor. 

La amalgama a menudo está implicada en la LLOC, que se confirma mediante pruebas de 

parche para detectar mercurio o sensibilidad a la amalgama. La RLOM se encuentra con 

cierta frecuencia en pacientes tratados con inhibidores de la enzima convertidora de la 

angiotensina (IECA), AINE e hipoglucemiantes orales. 

 

En el caso de la hipersensibilidad asociada a medicamentos, las lesiones pueden comenzar 

mucho después de la introducción del fármaco y pueden permanecer durante meses después 

de suspenderlo, lo que complica el diagnóstico y el tratamiento. 

 

El exantema fijo medicamentoso (EFM) es una forma de hipersensibilidad que se destaca por 

su naturaleza anatómica fija y se ha descrito con el uso de AINE y otros oxicámicos, 

gabapentina, fluconazol, antibacterianos y antimicóticos sistémicos. Se debe sospechar de 

EFM en casos que presenten una asociación temporal con la ingestión de medicamentos y 

que pueda confirmarse mediante pruebas de parche o de provocación oral y tratarse evitando 

o sustituyendo los medicamentos, mientras que las lesiones agudas pueden tratarse con 

esteroides tópicos o sistémicos. 

 



La hiperplasia fibroepitelial o hiperplasia fibrovascular asociada al consumo de fármacos 

pueden tener una presentación dolorosa, probablemente como consecuencia de una infección 

periodontal subyacente causada por la dificultad con la higiene bucal en estas afecciones. 

 

1.2.1.1.5 Dolor de la mucosa oral atribuido a inflamación de la mucosa oral por 

otra causa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a 

inflamación de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno documentado como causante de inflamación de la 

mucosa oral, pero distinto a los enumerados de1.2.1.1.1 a 1.2.1.1.41.  

C. La causa del dolor es clínicamente posible.  

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

1. Entre dichos trastornos se incluyen los trastornos o alteraciones endocrinas, las 

carencias alimenticias, las hemopatías, las enfermedades gastrointestinales, las 

enfermedades dermatológicas y los trastornos inducidos por fármacos (no atribuibles 

a hipersensibilidad o alergia). 

 

Comentarios: 

 

El 1.2.1.1.5 Dolor de la mucosa oral atribuido a inflamación de la mucosa oral por otras 

causas puede variar de leve a intenso y empeora por provocación mecánica de la mucosa 

oral. Puede presentarse dolor espontáneo. 

Una alteración del estado fisiológico como en el embarazo y la menopausia, puede provocar 

cambios endocrinos que se manifiestan con malestar y dolor en la mucosa oral.  

 

Los trastornos sistémicos que pueden causar inflamación y dolor de la mucosa oral incluyen 

enfermedades endocrinas (hipotiroidismo, diabetes mellitus), carencias alimenticias (hierro, 

complejo vitamínico B, zinc), trastornos gastrointestinales y trastornos inducidos por 

fármacos (no atribuibles a hipersensibilidad o alergia). 

 

La insuficiencia de hierro, vitamina B12 y folato puede causar glositis atrófica, en la cual las 

papilas filiformes del dorso de la lengua se atrofian, dejando una lengua suave y eritematosa. 

Otras partes de la mucosa oral también pueden mostrarse atróficas y rojas. Las úlceras aftosas 

son habituales en los casos graves. Las sensaciones de ardor o escozor pueden preceder a 

lesiones orales clínicamente detectables. Los casos graves de hipovitaminosis de B12 



también pueden estar asociados con parestesia. Los pacientes pueden tener predisposición a 

desarrollar queilitis angular. 

 

Los trastornos hemáticos como anemia, gammapatías, insuficiencias hematínicas, leucemia, 

síndrome mielodisplásico, neutropenia y otras discrasias de glóbulos blancos pueden tener 

como consecuencia una mucosa oral friable con la consiguiente ulceración y dolor. 

 

Los trastornos gastrointestinales como el reflujo gastroesofágico y la úlcera péptica pueden 

provocar malabsorción, carencias alimenticias y posteriormente, dolor de la mucosa oral. Las 

causas dermatológicas de lesiones mucosas dolorosas incluyen a la dermatitis herpetiforme, 

la enfermedad lineal por IgA, la epidermólisis ampollosa y la estomatitis ulcerosa crónica. 

 

La mucositis causada por la terapia antineoplásica implica una compleja cascada de eventos 

que se inicia por las especies reactivas del oxígeno, manifestándose con inflamación extensa, 

atrofia, inflamación, eritema y úlceras. Incluye a la mucositis causada por la quimioterapia y 

lesiones por radiación. Estas últimas ocurren en las superficies expuestas, mientras que la 

mucositis causada por la quimioterapia afecta a todo el tubo digestivo. El tipo y la dosis de 

los fármacos citotóxicos sistémicos, junto con la dosis y el campo de radiación afectarán la 

presencia y gravedad de la mucositis. Se han establecido directrices basadas en la evidencia 

para el tratamiento de la mucositis oral causada por el tratamiento del cáncer que se deben 

consultar en todos los casos de pacientes que reciben estos agentes. 

 

Las lesiones hiperplásicas benignas o los tumores que afectan la mucosa oral, por lo general 

no se asocian directamente con dolor, pero pueden volverse dolorosos si se traumatizan y/o 

se infectan como consecuencia de interferencias en la oclusión o en las prótesis dentales (ver 

1.2.1.1.1 Dolor de la mucosa oral atribuido a traumatismo o lesión) y 1.2.1.1.2 Dolor de la 

mucosa oral atribuido a infección). 

 

1.2.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a lesión maligna 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.1 Dolor de la mucosa oral y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una neoplasia de la mucosa oral. 

C. La causalidad del dolor es posible basándose en una asociación anatómica y/o 

temporal. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios:  

 



El 1.2.1.2 Dolor de la mucosa oral atribuido a lesión maligna puede variar de leve a grave 

y empeora con la provocación mecánica de la mucosa oral. Puede presentarse dolor 

espontáneo. 

La mucosa oral puede verse afectada por una variedad de neoplasias malignas primarias y 

metastásicas, las cuales pueden presentarse en forma de úlceras inespecíficas. El carcinoma 

oral de células escamosas (COCE) es el más habitual y se presenta frecuentemente como una 

úlcera con induración clínica, fijación a los tejidos subyacentes, márgenes exofíticos 

enrollados, dolor y/o adormecimiento. 

 

1.2.2 Dolor de las glándulas salivales 

 

Descripción: 

 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta a las glándulas salivales. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en el tejido de las glándulas salivales que cumpla el criterio C. 

B. Evidencia clínica, de laboratorio, de imagen y/o anamnésica de una lesión o trastorno 

de las glándulas salivales documentado como causante de dolor1. 

C. La causalidad queda demostrada por ambos de los siguientes: 

1. La ubicación del dolor coincide con el lugar de la lesión o trastorno. 

2. Cualquiera de los siguientes: 

a) La aparición del dolor guarda una relación temporal con la aparición 

o inicio de la lesión o trastorno. 

b) El dolor empeora con la presión aplicada sobre la glándula salival 

afectada. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La lesión o alteración se especifica en cada subforma. 

 

1.2.2.1 Dolor de las glándulas salivales atribuido a causa obstructiva 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2 Dolor de las glándulas salivales y el criterio 

C. 

B. Se ha diagnosticado una obstrucción del conducto salival1. 



C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la obstrucción o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. La obstrucción puede deberse a sialolitiasis, tapón mucoso, lesión ocupante 

de espacio, lesión traumática o yatrogénica de la glándula salival o del 

conducto salival. 

 

 

 

 

 

 

Comentarios: 

 

Los pacientes con obstrucción del conducto salival suelen presentar antecedentes de dolor 

agudo intermitente e inflamación de la glándula salival mayor afectada.  El grado de dolor e 

inflamación depende del grado de obstrucción del conducto salival y de la presencia de 

infección secundaria.  Algunas causas infrecuentes de dolor en las glándulas salivales 

incluyen tumores benignos y malignos de las glándulas salivales. Por lo general, no están 

directamente asociados con el dolor, pero pueden causar dolor relacionado con la obstrucción 

de la glándula o del conducto. 

 

Las causas iatrogénicas incluyen lesiones por tratamientos, por ejemplo, con yodo 131: la 

función de las glándulas salivales se ve afectada tras la terapia de ablación con yodo 

radiactivo de alta actividad en pacientes con cáncer diferenciado de tiroides. 

 

El yodo radiactivo se acumula activamente en el tejido de las glándulas salivales, siendo la 

sialoadenitis una secuela común junto con la disminución de la secreción salival y 

xerostomía, lo que provoca infección y dolor de las glándulas salivales. 

 

1.2.2.1 Dolor de las glándulas salivales atribuido a infección 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2 Dolor de las glándulas salivales y el criterio 

C. 

B. Se ha diagnosticado infección1 de las glándulas salivales2. 



C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la infección o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La infección puede ser bacteriana o viral y se especifica en cada subforma. 

2. El diagnóstico se basa en la información anamnésica, observaciones clínicas y/o análisis 

microbiológicos. 

 

1.2.2.2.1 Dolor de las glándulas salivales atribuido a infección bacteriana 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2.2 Dolor de las glándulas salivales atribuido 

a infección. 

B. La infección es bacteriana. 

 

Comentarios:  

 

La causa bacteriana más frecuente es la infección por estafilococos. 

La sialoadenitis bacteriana puede ser aguda o crónica. El principal factor predisponente es la 

disminución del flujo salival, lo que permite la colonización microbiana retrógrada del 

conducto que puede dar lugar a una infección supurativa aguda o crónica. La sialoadenitis 

aguda se caracteriza por una inflamación dolorosa de una sola glándula salival, que 

generalmente afecta a la glándula parótida. Se puede observar la expulsión de una secreción 

purulenta por el orificio del conducto salival y el paciente puede presentar enrojecimiento de 

la piel subyacente o incluso formación de abscesos dentro del tejido glandular inflamado, 

malestar general, fiebre y linfadenopatía cervical. La sialoadenitis bacteriana suele ocurrir en 

pacientes inmunodeprimidos y en pacientes de edad avanzada que sufren hipofunción de las 

glándulas salivales como consecuencia de enfermedades sistémicas, ingesta de 

medicamentos o deshidratación o puede estar asociada con obstrucción de los conductos 

salivales por depósito de cálculos, tapones mucosos, crecimiento tumoral o por traumatismo. 

La sialoadenitis aguda puede evolucionar a una sialoadenitis crónica cuando no es posible 

eliminar los factores predisponentes.  

 

1.2.2.1.1 Dolor de las glándulas salivales atribuido a infección viral 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2.2 Dolor de las glándulas salivales atribuido 

a infección. 

B. La infección es viral. 

 

Comentarios: 

 

Las infecciones virales de las glándulas salivales incluyen a las paperas, la infección por VIH 

y CMV, que pueden causar dolor, además de inflamación. 

Las paperas afectan principalmente a la glándula parótida, con un agrandamiento bilateral 

repentino y  

doloroso a la palpación, aunque hasta un 25% de los casos presentan una inflamación 

unilateral. Suele observarse dolor local intenso al mover la mandíbula para hablar y masticar, 

especialmente si se produce una obstrucción parcial del conducto. Por lo general, afecta a 

niños de 4 a 6 años. 

 

1.2.2.3 Dolor de las glándulas salivales atribuido a parotiditis juvenil recurrente 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2 Dolor de las glándulas salivales y el criterio 

C. 

B. Se ha diagnosticado parotiditis juvenil recurrente. 

C. La aparición o recidiva del dolor guarda una estrecha relación temporal con el inicio 

o la recidiva de la parotiditis. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

La parotiditis juvenil recurrente es una afección frecuente de las glándulas salivales en los 

niños, caracterizada por una inflamación intermitente de las parótidas de uno o ambos lados 

con o sin dolor y generalmente se asocia con una sialectasia no obstructiva de la parótida, así 

como con problemas de hipofunción de la glándula salival. Tiene una distribución bifásica 

por edades, con picos entre los 2 y 5 años y a los 10 años. Los síntomas más frecuentes son 

inflamación, dolor y fiebre, los cuales se limitan a unos 3 días y pueden recidivar con 

frecuencia, con unos ocho episodios por año.   

Se diagnostica a partir de la historia clínica y se confirma mediante sialografía o ecografía. 

Si bien la causa no está clara, en la mayoría de los pacientes la parotiditis juvenil recurrente 

se resuelve durante la adultez. 

 

1.2.2.4 Dolor de las glándulas salivales atribuido a un trastorno inmunitario 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2 Dolor de las glándulas salivales y el criterio 

C. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno de origen inmunitario documentado como causante 

de dolor en las glándulas salivales1. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con el trastorno o 

condujo a su descubrimiento.  

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El más importante de ellos es el síndrome de Sjögren. 

 

Comentario: 

 

El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune que provoca una disfunción de las 

glándulas salivales. Los síntomas incluyen inflamación recurrente o persistente de las 

glándulas salivales, sequedad bucal, dificultad para masticar, dolor y sensación de ardor en 

la mucosa oral, irritación crónica de garganta y dolor al tragar. 

 

1.2.2.5 Dolor de las glándulas salivales atribuido a otra causa 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.2 Dolor de las glándulas salivales y el criterio 

C. 

B. Se ha diagnosticado una lesión o trastorno documentado como causante de dolor en 

las glándulas salivales, pero distinto a los enumerados de 1.2.2.1 a 1.2.2.41. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la lesión o trastorno 

o condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Otra causa de dolor en las glándulas salivales puede ser el alotrasplante con enfermedad 

de injerto contra huésped (EICH). Las glándulas salivales son una diana importante de la 

EICH y se manifiesta con hiposalivación, xerostomía, infección y consecuente dolor. 

 

1.2.3 Dolor de los huesos maxilares 

 



Descripción: 

Dolor causado por una lesión o trastorno que afecta el tejido óseo de los huesos maxilares. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Cualquier dolor en los huesos maxilares1 que cumpla el criterio C. 

B. Existen datos clínicos, de laboratorio, de imagen y/o anamnésicos de una lesión o 

trastorno de los huesos maxilares2 documentado como causante de dolor. 

C. La causalidad queda demostrada por ambos de los siguientes: 

1. El dolor se localiza en el lugar de la lesión de los huesos maxilares1. 

2. Uno o ambos de los siguientes: 

a) La aparición del dolor guarda una relación temporal con la aparición 

o inicio de la lesión o trastorno de los huesos maxilares. 

b) El dolor empeora con la presión aplicada sobre la lesión en los 

huesos maxilares. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. El dolor puede referirse y/o irradiarse a otras localizaciones orofaciales 

ipsilaterales. 

2. La lesión o trastorno se especifica en cada subforma. 

1.2.3.1 Dolor los huesos maxilares atribuido a traumatismo o lesión 

 

 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Se ha producido un traumatismo o lesión que afecta a los huesos maxilares. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con el traumatismo o lesión. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Comentarios: 

 

Las lesiones de los huesos maxilares incluyen a las fracturas. Deportes como el fútbol, el 

béisbol, el hockey y las colisiones de vehículos motorizados representan un alto porcentaje 

de las lesiones faciales entre los adultos jóvenes. En concreto, las laceraciones del mentón 

están asociadas con fracturas mandibulares. 

Puede haber una fractura mandibular cuando el paciente presenta una apertura bucal 

restringida o alterada; Una maloclusión también permite suponer la presencia de una fractura 



mandibular, así como cuando se presenta entumecimiento del mentón justo después de un 

traumatismo. 

 

1.2.3.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a infección 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una infección1 del tejido óseo maxilar o mandibular. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la infección o 

condujo a su descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. La infección puede ser bacteriana, viral o fúngica y se especifica en cada subforma. 

 

Comentarios: 

 

Las infecciones bacterianas, virales y fúngicas intraóseas pueden causar dolor en la 

mandíbula. Las más frecuentes son las bacterianas. 

La infección puede ser secundaria a osteo(radio)necrosis de los maxilares, lo que puede 

contribuir al dolor asociado con la osteonecrosis (ver 1.2.3.5 Dolor de los huesos maxilares 

atribuido a tratamiento). 

 

1.2.3.2.1 Dolor de los huesos maxilares atribuido a infección bacteriana 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a 

infección. 

B. La infección es bacteriana. 

 

Comentario: 

 

Las infecciones bacterianas del tejido óseo maxilar o mandibular incluyen a la osteomielitis. 

Las infecciones odontogénicas pueden diseminarse y causar osteomielitis de los huesos 

maxilares, aunque la osteomielitis secundaria a infección odontogénica es relativamente 

infrecuente. El dolor mandibular intenso es un síntoma habitual de la osteomielitis de los 

huesos maxilares y puede ir acompañado de anestesia o hipoestesia del lado afectado. En 

casos prolongados, puede presentarse trismo mandibular. 



 

 

 

 

1.2.3.2.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a infección viral 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a 

infección. 

B. La infección es viral. 

 

Comentario: 

 

Las infecciones virales del tejido óseo maxilar o mandibular incluyen el herpes zóster (HZ) 

(culebrilla), como consecuencia de la reactivación del virus varicela-zoster. Las 

complicaciones incluyen a la osteonecrosis provocada por HZ. Algunas complicaciones 

dentales inusuales como la osteonecrosis, la exfoliación de los dientes, la periodontitis, 

pulpas calcificadas y desvitalizadas, lesiones periapicales y reabsorción radicular, además de 

alteraciones del desarrollo como raíces cortas irregulares y pérdidas dentarias pueden surgir 

secundariamente a la afectación por HZ de la segunda o tercera división del nervio trigémino. 

 

1.2.3.2.3 Dolor de los huesos maxilares atribuido a micosis 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a 

infección. 

B. La infección es fúngica. 

 

Comentarios: 

 

Las micosis más probables del tejido óseo maxilar y mandibular son la aspergilosis y la 

mucormicosis. La aspergilosis de la cavidad bucal es una afección poco habitual que se 

presenta con mayor frecuencia en pacientes inmunodeprimidos, como aquellos con 

neoplasias hemáticas. La osteomielitis causada por especies de Aspergillus es una infección 

que suele pasarse por alto. Aunque infrecuente, la aspergilosis oral invasiva es una 

enfermedad potencialmente letal y debe considerarse en pacientes inmunodeprimidos que 

presenten lesiones orales. 



La mucormicosis es una infección oportunista muy infrecuente que afecta principalmente a 

pacientes inmunodeprimidos y rara vez a personas sanas después de la extracción de un 

diente. 

El organismo implicado en la mucormicosis es un hongo saprófito, principalmente Rhizopus 

o Mucor. Es la forma de micosis más mortal y de rápida progresión que afecta a los seres 

humanos. 

 

1.2.3.3 Dolor de los huesos maxilares atribuido a lesión benigna local 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una lesión local benigna documentada como causante de dolor en el 

tejido óseo maxilar o mandibular1. 

C. La aparición del dolor guarda una estrecha relación temporal con la lesión o condujo a su 

descubrimiento. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Las lesiones benignas locales incluyen el tumor de células gigantes, el osteoma osteoide y 

el osteoblastoma. 

 

Comentarios: 

 

Los tumores óseos benignos suelen ser asintomáticos y se descubren de manera casual 

durante la evaluación de un traumatismo u otra afección. Cuando son sintomáticos, los 

tumores óseos benignos pueden presentarse con dolor localizado, inflamación, deformidad o 

fractura patológica. 

La mayoría de los tumores óseos benignos tienen características radiológicas particulares. Es 

posible que se necesiten técnicas de imagen avanzadas (por ejemplo, tomografía 

computarizada (TC) o resonancia magnética (IRM)) para caracterizar completamente los 

tumores óseos. 

 

El tumor de células gigantes (TCG) óseo es una neoplasia esquelética osteolítica benigna de 

los adultos jóvenes relativamente infrecuente. La presentación más habitual es el dolor y la 

inflamación. El cráneo y los huesos craneofaciales se ven afectados con menos frecuencia. 

 

Los pacientes con osteoma osteoide suelen quejarse de un dolor que aumenta 

progresivamente, que empeora por la noche y que no está relacionado con la actividad. El 



dolor se alivia con aspirina u otros AINE generalmente en 20 a 25 minutos. La falta de alivio 

por parte de estos fármacos debería llevar a considerar otros diagnósticos. 

 

Los pacientes con osteoblastoma suelen quejarse de dolor crónico continuo. Los hallazgos 

radiológicos del osteoblastoma son variables y en muchas ocasiones, se requieren imágenes 

avanzadas (p. ej., tomografía computarizada o resonancia magnética) para su identificación.  

El dolor no se alivia con aspirina u otros AINE. 

 

1.2.3.4 Dolor de los huesos maxilares atribuido a lesión maligna 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una lesión maligna primaria o secundaria documentada como 

causante de dolor en el tejido óseo maxilar o mandibular1. 

C. La aparición del dolor guarda una relación temporal con la lesión o condujo a su 

descubrimiento.  

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. El dolor de los huesos maxilares puede presentarse como consecuencia del efecto 

masa de los tumores primarios o metastásicos o del efecto paraneoplásico de los 

tumores metastásicos. 

 

Comentario: 

 

El dolor de los huesos maxilares atribuido a lesiones malignas, ya sean primarias o 

metastásicas, puede presentarse como dolor localizado que puede aumentar y disminuir 

durante semanas o meses. 

 

1.2.3.1.1 Dolor de los huesos maxilares atribuido a neoplasia maligna localizada 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3.4 Dolor de los huesos maxilares atribuido a lesión 

maligna. 

B. La lesión maligna es primaria.1 

 

Nota: 

 



1. Las lesiones malignas primarias documentadas como causantes de dolor en el tejido 

óseo maxilar y mandibular incluyen el osteosarcoma, la histiocitosis de células de 

Langerhans, el linfoma no Hodgkin y el mieloma múltiple. 

 

 

Comentarios: 

 

El osteosarcoma es un tumor poco frecuente, pero excluido el mieloma, es con diferencia el 

tumor maligno primario con mayor probabilidad de presentarse en el hueso (aunque suele 

considerarse secundario, atribuido a la transformación sarcomatosa de la enfermedad ósea de 

Paget u otras lesiones óseas benignas). La mayoría de los pacientes con osteosarcoma 

presentan dolor localizado, generalmente de varios meses de duración. Frecuentemente el 

dolor comienza después de una lesión y puede aumentar y disminuir durante algunas semanas 

o meses. 

 

Los síntomas sistémicos como fiebre, pérdida de peso y malestar general normalmente están 

ausentes. Los sitios de afectación más frecuentes son el fémur distal y la tibia y el fémur 

proximales; Su presencia en los huesos maxilares es muy infrecuente. 

 

En la histiocitosis de células de Langerhans (HCL), los estudios radiológicos muestran de 

manera característica una apariencia lítica, "perforada" y a veces acompañada de una masa 

de tejido blando. Pueden presentarse síntomas como dolor en la mandíbula y movilidad 

dental. Aunque las lesiones óseas pueden ser asintomáticas en algunas zonas, las de la boca 

son especialmente problemáticas debido a la pérdida de dientes y una alta tasa de recidiva. 

Las regiones posteriores de los huesos maxilares se ven afectadas con más frecuencia que las 

regiones anteriores. 

 

El linfoma no Hodgkin es una neoplasia del sistema linfático que se origina a partir de 

linfocitos B o T y muestra un alto potencial de malignidad. Síntomas inespecíficos como un 

dolor dental primario indeterminado y una inflamación periapical no resuelta, pueden 

dificultar el diagnóstico preciso del linfoma no Hodgkin, lo que con frecuencia conduce a un 

diagnóstico tardío. Se recomienda realizar una tomografía computarizada de haz cónico 

(CBCT) de los maxilares y una tinción inmunohistoquímica de la biopsia. Cuando la lesión 

afecta a los huesos maxilares, es mucho más infrecuente en la mandíbula que en el maxilar: 

de los casos publicados, sólo el 0,6 % se encuentra en la mandíbula.  

El mieloma múltiple es una afección en la que las células plasmáticas proliferan en la médula 

ósea, lo que suele producir una destrucción ósea extensa con lesiones osteolíticas, osteopenia 

y/o fracturas patológicas. El dolor óseo, particularmente en la espalda o el pecho y con menos 

frecuencia en las extremidades, está presente al momento del diagnóstico en 

aproximadamente el 60 % de los pacientes. 

 



1.2.3.1.2 Dolor de los huesos maxilares atribuido a neoplasia maligna a distancia 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3.4 Dolor en el hueso de la mandíbula atribuido 

a una lesión maligna. 

B. La neoplasia maligna es a distancia. 

 

Comentario: 

 

Las lesiones malignas a distancia causan dolor a través del efecto masa (incluida la 

compresión nerviosa y el estiramiento perióstico) y del efecto paraneoplásico (un efecto a 

distancia sin diseminación metastásica al (los) maxilar(es)). 

 

1.2.3.4 Dolor de los huesos maxilares atribuido al tratamiento 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Un tratamiento ha producido una lesión o trastorno documentado como causante de 

dolor en los huesos maxilares1. 

C. La causa del dolor es posible basándose en una asociación anatómica con la lesión o 

trastorno y/o asociación temporal2 con su aparición o inicio. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Notas: 

 

1. Tales lesiones o trastornos incluyen a la osteonecrosis de los maxilares asociada al uso de 

medicamentos (OMAM), la osteorradionecrosis y la osteítis alveolar postextracción 

(alveolitis seca). 

2. El dolor suele presentarse horas y días después de la aparición de la lesión causal. Sin 

embargo, el tiempo hasta que aparece la lesión es específico del tratamiento: puede ocurrir 

directamente a partir de una intervención como la cirugía y hasta meses o años después del 

inicio de la medicación o radiación. 

 

Comentarios: 

 

La osteonecrosis de la mandíbula asociada al uso de medicamentos (OMAM) se define por 

la presencia de hueso necrótico (que está expuesto o puede ser explorado a través de un tracto 

sinusal) durante más de 8 semanas en la región maxilofacial de un individuo tratado con 

bifosfonatos u otro antirresortivo (por ejemplo, denosumab) o medicamento antiangiogénico 



(por ejemplo, bevacizumab). La OMAM generalmente se presenta con dolor, infección y 

necrosis ósea mandibular o maxilar en pacientes que reciben estos fármacos. La cirugía 

dentoalveolar representa un factor de riesgo importante. 

 

La osteorradionecrosis es una complicación de la radioterapia (RT), debido a la obliteración 

vascular y a la disminución del suministro vascular de los tejidos irradiados. Los síntomas de 

la osteorradionecrosis pueden incluir dolor, mal aliento, disgeusia, disestesia o anestesia, 

trismo, dificultad para masticar y tragar, dificultades del habla, formación de fístulas, 

fracturas patológicas e infección. El tiempo transcurrido hasta la aparición de la 

osteorradionecrosis es bastante variable. En algunos casos, es posible que se diagnostique 

poco después de completar la RT, mientras que en otros pacientes es posible que no se 

diagnostique hasta años después del tratamiento inicial contra el cáncer. La mandíbula es el 

hueso más frecuentemente afectado, mientras que la incidencia de la osteorradionecrosis 

maxilar es escasa. 

 

La osteítis alveolar (alveolitis seca) es una complicación de la extracción dental y ocurre más 

habitualmente en exodoncias de molares mandibulares. Se asocia con dolor intenso que 

aparece postoperatoriamente a los 2 o 3 días. El alvéolo suele estar parcial o totalmente 

desprovisto del coágulo sanguíneo y algunos pacientes presentan halitosis. 

 

1.2.3.5 Dolor de los huesos maxilares atribuido a enfermedad sistémica 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple los criterios de 1.2.3 Dolor de los huesos maxilares y el criterio C. 

B. Se ha diagnosticado una enfermedad sistémica documentada como causante de dolor 

en los huesos maxilares1. 

C. La causa del dolor es clínicamente posible. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

 

Nota: 

 

1. Estas enfermedades incluyen a la anemia de células falciformes, la enfermedad de 

Gaucher y la enfermedad de Paget. 

 

 

Comentarios:  

 

Algunas enfermedades sistémicas se presentan con episodios repetidos de dolor vaso-

oclusivo, caracterizados por un dolor óseo difuso, marcado por crisis dolorosas que suelen 

ser motivo de una osteonecrosis (necrosis avascular).  



 

La anemia de células falciformes (ACF) se caracteriza por una gran heterogeneidad en cuanto 

a la gravedad clínica y hemática, con episodios repetidos de dolor vaso-oclusivo como sello 

distintivo. Éstos pueden ocurrir con una frecuencia semanal o tras largos períodos de tiempo. 

Los episodios de dolor pueden provocar infartos óseos, necrosis y con el tiempo, cambios 

degenerativos en los huesos que contienen médula ósea, lo que conduce a un estado crónico 

de dolor, además de los episodios dolorosos más agudos. 

 

La enfermedad de Gaucher (EG) es una enzimopatía congénita que afecta a la degradación 

de los glicolípidos celulares y es una de las enfermedades por depósito lisosomal más 

frecuentes. La enfermedad esquelética se caracteriza por un dolor óseo difuso marcado por 

crisis dolorosas que suelen ser motivo de una osteonecrosis (necrosis avascular). 

 

La enfermedad ósea de Paget (EOP), también conocida históricamente como osteítis 

deformante, es un trastorno focal del metabolismo óseo caracterizado por una tasa acelerada 

de remodelación ósea, lo que da lugar a un crecimiento excesivo del hueso en sitios únicos 

(EOP monostótica) o múltiples (EOP poliostótica). Las áreas habitualmente afectadas 

incluyen el cráneo, la columna, la pelvis y los huesos largos de las extremidades inferiores. 

De manera similar a los osteosarcomas, estas lesiones pueden cursar con dolor e inflamación 

localizada y por lo general ocurren en pacientes con enfermedad poliostótica. 
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2. Dolor miofascial orofacial 

 

Comentarios generales: 

Trastornos temporomandibulares (TTM) es un término utilizado para describir una serie de 

trastornos dolorosos y no dolorosos que afectan a los músculos de la masticación, la 

articulación temporomandibular (ATM) y sus estructuras asociadas. Los Criterios 

Diagnósticos para los Trastornos Temporomandibulares (DC/TMD), publicados por 

INfORM, son confiables y universalmente aceptados. Sin embargo, persiste la controversia 

en relación a la terminología del dolor muscular crónico. Mientras que los DC/TMD utilizan 

los términos mialgia y dolor miofascial, otras sugerencias incluyen, por ejemplo, dolor 

muscular orofacial persistente. ICOP utiliza dolor miofascial orofacial como un término 

general, adhiriéndose al término miofascial en reconocimiento a la falta de evidencia concreta 

que vincule el dolor a estructuras o tejidos específicos en el músculo. Además, se mantiene 

el término trastorno temporomandibular para alinearse con los DC/TMD. 

 

La distinción temporal de los dolores miofasciales en ICOP es nueva (no se encuentra en los 

DC/TMD), pero sigue los principios generales de ICHD-3 para la 2. Cefalea tensional: es 

decir, se han introducido criterios similares con respecto a la frecuencia de los episodios. Si 

bien puede haber debate sobre la relevancia clínica de los dolores miofasciales infrecuentes 

(que ocurren menos de una vez al mes), parece haber evidencia sólida a favor de separarlos 

de las condiciones de dolor que ocurren con mayor frecuencia. Estudios futuros que utilicen 

la distinción temporal propuesta entre los dolores miofasciales podrían revelar implicaciones 

terapéuticas. 

 

Aunque algunos dentistas y muchos expertos en dolor orofacial (DOF) pueden manejar el 

dolor muscular cervical además del dolor muscular mandibular, se decidió en esta etapa no 

incluir una clasificación para los dolores musculares cervicales. Sin embargo, como 

sugerencia, dicho dolor podría clasificarse adhiriéndose a principios similares (es decir, en 

términos de frecuencia, hallazgos locales en el examen y con o sin dolor referido). Lo mismo 

podría aplicarse a otros músculos en la región orofacial (por ejemplo, la lengua o los 

músculos de la deglución). 

 

Con respecto al dolor referido, es ampliamente reconocido y aceptado que ambos tipos de 

dolor, agudo y crónico en los músculos orofaciales pueden estar asociados con este fenómeno 

clínico (es decir, el dolor se percibe en un sitio diferente al del origen del estímulo nociceptivo 

o nocivo). El significado fisiopatológico de esto sigue siendo incierto, al igual que las 

implicaciones terapéuticas; sin embargo, desde un punto de vista diagnóstico, continua 

siendo importante distinguir entre el dolor referido y los dolores locales. En consecuencia, 

todos los diagnósticos de dolor miofascial se subcategorizan de acuerdo con la presencia o 

ausencia de dolor referido durante la palpación. La definición de dolor referido sigue la de 

los DC/TMD. 



 

Los DC/TMD también utilizan una categoría de extensión del dolor, que, a diferencia del 

dolor referido, permanece dentro del límite de la estructura anatómica afectada. Para fines de 

investigación, se pueden aplicar criterios específicos para el dolor miofascial con extensión 

del dolor, según los DC/TMD, si es necesario. 

 

Un comentario adicional es que los DC/TMD no se restringen únicamente a los músculos 

temporales y maseteros; más bien, los criterios de examen especifican esos músculos porque 

(a) existe una mayor fiabilidad entre los examinadores y (b) casi todas las personas con TTM 

miofascial doloroso presentan dolor en al menos uno de estos músculos. Sin embargo, no hay 

una razón lógica para suponer que los signos positivos no puedan manifestarse también en 

otros músculos masticatorios. La restricción a los músculos temporales y maseteros excluye 

a aquellos individuos que pueden tener mialgia altamente localizada en otros músculos 

masticatorios, y para el clínico esto también parecerá una restricción innecesaria. Por lo tanto, 

en futuras revisiones, la clasificación ICOP podría extenderse a otros músculos orofaciales. 

 

Un criterio clave en el diagnóstico del dolor muscular en los DC/TMD es que los pacientes 

reportarán dolor en las pruebas de provocación: palpación estandarizada y/o dolor con la 

apertura de la boca. Esto se refleja en los criterios de ICOP. Varios estudios han abordado el 

tema de pruebas dinámicas/estáticas adicionales de los músculos mandibulares y la ATM para 

aumentar la sensibilidad y especificidad diagnóstica. Se necesita más investigación antes de 

que dichas pruebas puedan recomendarse para su inclusión general. 

 

Las instrucciones y criterios específicos para un hallazgo positivo en las pruebas de 

provocación deben seguir las descripciones de los DC/TMD, enfatizando la importancia de 

la estandarización de la fuerza y la duración de la palpación: 1 kg durante 2 segundos para 

establecer la provocación del dolor mediante la palpación y 1 kg durante 5 segundos para 

establecer dolor referido (o extensión del dolor). Cabe señalar que, aunque la fuerza de la 

palpación tiene un amplio respaldo empírico para distinguir entre casos y no casos, la 

duración de la palpación solo cuenta con apoyo empírico preliminar. 

 

Dolor primario versus secundario 

Basándonos en la clasificación de la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 

(IASP), en este capítulo se distingue entre condiciones de dolor primario y secundario. En 

las condiciones de dolor primario, no se puede determinar una etiología o causa específica, 

es decir, son idiopáticas, aunque puede existir un conocimiento sustancial sobre sus 

mecanismos fisiopatológicos. En las condiciones de dolor secundario, el dolor es secundario 

o causado por otra condición médica conocida o causa. 

 

Para los dolores miofasciales secundarios, se utilizan las definiciones de la Taxonomía 

Expandida para los Trastornos Temporomandibulares para los trastornos subyacentes 



(tendinitis, miositis y espasmo muscular). Estos son criterios sugeridos para futuras 

investigaciones y aún no han sido validados. 

 

2.1 Dolor miofascial orofacial primario 

 

Descripción: 

Dolor en los músculos masticatorios, con o sin alteraciones funcionales, no atribuible a otro 

trastorno. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple los criterios B–D 

B. Ocurre en uno o más episodios, 1 o continuo 

C. Reportado en la mandíbula, sien, oído y/o adelante del oído, con ambos de los 

siguientes: 

1. Confirmación en el examen de la(s) localización(es) en el/los músculo(s) 

temporal(es) y/o masetero(s) 

2. Provocado por uno o ambos de los siguientes: 

a) Palpación del/los músculo(s) temporal(es) y/o masetero(s) 

b) Movimiento(s) de apertura máxima de la mandíbula, sin asistencia o con 

asistencia 

D. Modificado2 por el movimiento de la mandíbula, la función o parafunción (por 

ejemplo, rechinamiento o apretamiento de los dientes) 

E. No atribuible a otro diagnóstico de ICOP. 

 

Notas: 

1. Los episodios pueden ser únicos o recurrentes en cualquier día, cada uno con 

una duración mínima de 30 minutos y una duración total en el día de al menos 

2 horas. 

2. El dolor puede aumentar o disminuir. 

 

2.1.1 Dolor miofascial orofacial primario agudo 

 

Descripción: 

Dolor leve a moderado, profundo punzante u opresivo en los músculos masticatorios, que 

ocurre de manera episódica o continua, a menudo asociado con una alteración funcional, 

como dificultades percibidas para mover la mandíbula, masticar y/o bostezar, etc., y con 

inicio dentro de los últimos 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1 Dolor miofascial orofacial 

primario, y el criterio B a continuación. 



B. Inicio en los últimos 3 meses. 

C.  

2.1.2 Dolor miofascial orofacial primario crónico 

 

Descripción: 

Dolor leve a moderado, profundo punzante u opresivo en los músculos masticatorios, que 

ocurre de manera episódica o continua, a menudo asociado con una alteración funcional, 

como dificultades percibidas para mover la mandíbula, masticar y/o bostezar, etc., y con 

inicio hace más de 3 meses. A menudo está asociado con estrés tóxico psicosocial. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1 Dolor miofascial orofacial 

primario, y los criterios B y C a continuación. 

B. Inicio > de 3 meses. 

C. Recurrente con al menos 10 episodios, o continuo. 

 

2.1.2.1 Dolor miofascial orofacial primario crónico infrecuente 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2 Dolor miofascial orofacial 

primario crónico, y el criterio B a continuación 

B. Ocurre < de 1 día al mes. 

 

2.1.2.2 Dolor miofascial orofacial primario crónico frecuente 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2 Dolor miofascial orofacial 

primario crónico, y el criterio B a continuación 

B. Ocurre en promedio entre 1 - 14 días al mes durante > 3 meses (> 12 y < de 180 

días al año). 

 

2.1.2.2.1 Dolor miofascial orofacial primario crónico frecuente sin dolor referido 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2.2 Dolor miofascial 

orofacial primario crónico frecuente, y el criterio B a continuación 

B. Sin reporte de dolor en un sitio más allá del límite del músculo (temporal o 

masetero) que se está palpando. 

 



2.1.2.2.2 Dolor miofascial orofacial primario crónico frecuente con dolor referido 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2.2 Dolor miofascial 

orofacial primario crónico frecuente, y el criterio B a continuación 

B. Reporte de dolor en un sitio más allá del límite del músculo (temporal o masetero) 

que se está palpando. 

 

2.1.2.3 Dolor miofascial orofacial primario crónico altamente frecuente 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2 Dolor miofascial orofacial 

primario crónico, y el criterio B a continuación 

B. Ocurre en promedio > de 15 días al mes durante > de 3 meses (> de 180 días al 

año). 

 

2.1.2.3.1 Dolor miofascial orofacial primario crónico altamente frecuente sin dolor 

referido 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2.3 Dolor miofascial 

orofacial primario crónico altamente frecuente, y el criterio B a continuación 

B. Sin reporte de dolor en un sitio más allá del límite del músculo (temporal o 

masetero) que se está palpando. 

 

2.1.2.3.2 Dolor miofascial orofacial primario crónico altamente frecuente con dolor 

referido 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.1.2.3 Dolor miofascial 

orofacial primario crónico altamente frecuente, y el criterio B a continuación 

B. Reporte de dolor en un sitio más allá del límite del músculo (temporal o masetero) 

que se está palpando. 

 

2.2 Dolor miofascial orofacial secundario 

 

Descripción: 

Dolor miofascial causado por un trastorno subyacente (inflamación, infección o espasmo 

muscular). 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial en cualquier músculo masticatorio, que cumple con los criterios C 

y D. 



B. Se ha diagnosticado un trastorno subyacente conocido por poder causar dolor 

miofascial1. 

C. El dolor miofascial tiene ambas de las siguientes características: 

1. Reportado en la mandíbula, sien, oído y/o delante del oído, con ambas de las 

siguientes: 

a) Confirmación en la exploración de la(s) ubicación(es) en el/los 

músculo(s) o tendón(es) afectado(s). 

b) Provocado por la palpación del/los tendón(es) afectado(s) y/o el 

movimiento de apertura máxima de la mandíbula, sin asistencia o con 

asistencia2 

2. Modificado3 por el movimiento de la mandíbula, la función o parafunción 

(por ejemplo, rechinamiento o apretamiento de los dientes) 

D. Se ha demostrado evidencia de causalidad4 

E. No atribuible a otro diagnóstico de ICOP. 

Notas: 

1. El trastorno se especifica en cada subforma. 

2. Estos signos pueden ser demostrados durante la exploración física o, 

en el caso de un dolor que ya se ha resuelto, reportados en la historia 

clínica. 

3. El dolor puede aumentar o disminuir. 

4. La evidencia necesaria se especifica en cada subforma 

 

2.2.1 Dolor miofascial orofacial atribuido a tendinitis 

 

Descripción: 

Dolor de origen tendinoso, afectado por el movimiento de la mandíbula, función o 

parafunción y replicado por las pruebas de provocación del tendón masticatorio en cuestión. 

Puede estar presente una limitación de los movimientos mandibulares secundaria al dolor. El 

tendón del temporal es un sitio común de tendinitis y puede irradiar dolor a los dientes y otras 

estructuras cercanas. La tendinitis también puede ocurrir en otros tendones de los músculos 

masticatorios. 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.2 Dolor miofascial orofacial 

secundario, y el criterio C a continuación 

B. Se ha diagnosticado tendinitis de uno o más músculos masticatorios 

C. La evidencia de causalidad se demuestra por al menos dos de los siguientes: 

1. El dolor miofascial se ha desarrollado en relación temporal con el inicio de la 

tendinitis 

2. El dolor miofascial ha empeorado significativamente1 en paralelo con la 

progresión de la tendinitis 



3. El dolor miofascial ha mejorado significativamente1 o se ha resuelto en paralelo 

con la mejoría o resolución de la tendinitis 

D. No atribuible a otro diagnóstico de ICOP. 

 

Nota: 

1. De tal manera que el paciente describa un cambio notable en la intensidad. 

 

2.2.2 Dolor miofascial orofacial atribuido a miositis 

 

Descripción: 

Dolor causado por miositis que afecta a uno o más músculos masticatorios, con 

características clínicas de inflamación o infección: edema, eritema y/o aumento de 

temperatura. Generalmente se presenta de forma aguda tras un trauma directo en el músculo 

o por infección, o de manera crónica en el contexto de una enfermedad autoinmune. A 

menudo, se presenta limitación de los movimientos mandibulares no asistidos secundaria al 

dolor. Puede ocurrir calcificación del músculo (por ejemplo, miositis ossificans). 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.2 Dolor miofascial orofacial 

secundario, y el criterio C a continuación 

B. Se ha diagnosticado miositis1 en uno o más músculos masticatorios2-3. 

C. La evidencia de causalidad se demuestra por al menos dos de los siguientes: 

1. El dolor miofascial se ha desarrollado en relación temporal con el 

inicio de la miositis 

2. El dolor miofascial ha empeorado significativamente4 en paralelo 

con la progresión de la miositis 

3. El dolor miofascial ha mejorado significativamente4 o se ha resuelto 

en paralelo con la mejoría o resolución de la miositis 

D. No atribuible a otro diagnóstico de ICOP. 

Notas: 

1. La miositis puede ser debido a inflamación, infección o trauma. 

2. Los signos diagnósticos son edema, eritema y/o aumento de temperatura sobre 

el(los) músculo(s). 

3. Las pruebas serológicas revelan niveles elevados de enzimas (por ejemplo, 

creatina quinasa), marcadores inflamatorios y la presencia de enfermedades 

autoinmunes. 

4. De tal manera que el paciente describa un cambio notable en la intensidad. 

 

2.2.3 Dolor miofascial orofacial atribuido a espasmo muscular 

 

Descripción: 



Dolor causado por una contracción tónica súbita, involuntaria y reversible de un músculo. 

Este espasmo puede afectar a cualquiera de los músculos masticatorios. Puede presentarse 

con una maloclusión aguda. 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor miofascial que cumple con los criterios para 2.2 Dolor miofascial orofacial 

secundario, y el criterio C a continuación 

B. Se ha diagnosticado espasmo muscular en uno o más músculos masticatorios1-2. 

C. La evidencia de causalidad se demuestra por al menos dos de los siguientes: 

1. El dolor miofascial se ha desarrollado en relación temporal inmediata con el 

inicio del espasmo 

2. El dolor miofascial ha empeorado significativamente3 en paralelo con la 

progresión del espasmo 

3. El dolor miofascial ha mejorado significativamente3 o se ha resuelto en 

paralelo con la mejoría o resolución del espasmo 

D. No atribuible a otro diagnóstico de ICOP. 

 

Notas: 

1. Un rango limitado de movimiento mandibular en una dirección que alarga el(los) 

músculo(s) afectado(s) es diagnóstico: por ejemplo, para los músculos de cierre 

de la mandíbula, la apertura está limitada a <40 mm; para el músculo pterigoideo 

lateral, el movimiento ipsilateral está limitado a <7 mm. 

2. Si es necesario confirmar el diagnóstico, la electromiografía intramuscular 

(EMG) muestra una actividad elevada en comparación con el músculo 

contralateral no afectado. 

3. De tal manera que el paciente describa un cambio notable en la intensidad. 
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3. Dolor de la articulación temporomandibular (ATM) 

 

Comentarios generales: 

Al igual que los dolores miofasciales, los dolores de la articulación temporomandibular 

(ATM) se han dividido en subtipos, primarios y secundarios; basado en una clasificación de 

condiciones crónicas de la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, sigla 

en inglés). En condiciones dolorosas primarias, la etiología o causa específica no puede ser 

determinada (es decir, son idiopáticas), a pesar de que exista conocimiento sustancial sobre 

su mecanismo fisiopatológico. En condiciones dolorosas secundarias, el dolor es secundario 

o causado por otra condición o causa médica conocida. 

 

Para los dolores secundarios de la ATM, la Taxonomia Ampliada de los Trastornos 

Temporomandibulares y las definiciones en el artículo sobre el diagnóstico clínico de la 

artritis de la ATM de Alstergren y col. son usadas para los trastornos subyacentes. Están 

incluídas la artritis, el desplazamiento del disco, la enfermedad degenerativa de la 

articulación temporomandibular y la subluxación. Estas condiciones pueden requerir 

tratamientos específicos y diferentes; por ello, es importante saber por qué existe dolor en la 

ATM. Existen otras condiciones que pueden contribuir al dolor de la ATM; por ejemplo; 

condiciones de dolor generalizado que sensibilizan los tejidos internos y alrededor de la 

ATM. Esto debe ser considerado en estudios futuros. 

 

En general, en los siguientes criterios, el término ´atribuido a´ se prefiere a `causado por´. 

Mientras que ´causado por´ implica causalidad probada, lo que puede ser difícil de establecer, 

y las relaciones pueden ser en ambos sentidos, ´atribuido a´ significa, de manera más 

conservadora, ´se cree que, con base en las evidencias disponibles, es causado por´  

 

La distinción temporal de los dolores de la ATM en ICOP es nueva (no se encuentra en los 

Criterios de Diagnóstico de Desórdenes Temporomandibulares (DC/TMD) pero sigue los 

principios generales de ICHD-3 para 2. Cefalea de tipo tensional: es decir, se han introducido 

criterios similares con respecto a la frecuencia de los episodios. Si bien puede haber un debate 

sobre el significado clínico de los dolores infrecuentes de la ATM (ocurriendo menos de una 

vez al mes), parece haber evidencia sólida a favor de separarlo de condiciones de dolor que 

ocurren con mayor frecuencia. Estudios futuros que utilicen la distinción temporal propuesta 

entre los dolores de la ATM podrían revelar implicaciones terapéuticas.  

 

La inclusión de subtipos de dolor de la ATM (con o sin dolor referido) mantiene la estructura 

de la clasificación alineada con la de los dolores miofasciales. Es ampliamente reconocido y 

aceptado que ambos subtipos de dolor de la ATM, agudo y crónico; puedan estar asociados 

con este fenómeno clínico (es decir, el dolor se percibe en un sitio diferente del origen del 

estímulo nociceptivo o nocivo). El significado fisiopatológico de este proceso permanece 

poco claro, así como las implicaciones terapéuticas; sin embargo, desde el punto de vista 



diagnóstico, continúa siendo importante distinguir el dolor referido de los dolores locales. 

Consecuentemente, los dolores de la ATM son subcategorizados de acuerdo con la presencia 

o ausencia del dolor referido en la palpación. No obstante, estos subtipos deben, hoy en día, 

ser considerados únicamente como temas de investigación y no para el uso clínico. Las 

investigaciones futuras podrán mostrar si esta subdivisión tiene propósito.  

  

El DC/TMD también opera con una categoría de dolor difuso, que a diferencia del dolor 

referido permanece dentro de los límites anatómicos de la estructura afectada. Para fines de 

investigación, los criterios específicos para el dolor de la ATM con dolor difuso, de acuerdo 

con el DC/TMD, pueden ser aplicados si es necesario.  

Están incluidos subtipos de artritis de la ATM sea sistémica o no sistémica, ya que los planes 

de tratamiento y el pronóstico pueden diferir de acuerdo si la artritis es de origen local o 

sistémico.  

 

El grupo de trabajo consideró incluir el subtipo de ´dolor idiopático de la articulación 

temporomandibular´. Sin embargo, como la superposición con 3.1 Dolor primario de la 

articulación temporomandibular seria sustancial, si no total, este diagnóstico probablemente 

no contribuiría útilmente a la investigación o el trabajo clínico.  

 

3.1 Dolor primario de la articulación temporomandibular 

 

Descripción: 

Dolor localizado en la articulación temporomandibular (ATM), ocurriendo en reposo o 

durante el movimiento o la palpación de la mandíbula, sin un trastorno causal conocido. El 

diagnóstico corresponde totalmente al diagnóstico del dolor de la articulación 

temporomandibular del DC/TMD. 

 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor en y/o delante de la (s) oreja (s), cumpliendo los criterios B - D  

B. Ocurriendo en uno o más episodios, 1 o continuo  

C. Con ambos de los siguientes: 

1. Confirmación en el examen de la localización en el área o áreas de una o ambas 

articulaciones temporomandibulares. 

2.  Provocada por uno o ambos:  

a) Palpación de y/o alrededor del(os) polo(s) lateral(es) del(os) cóndilo(s) de la 

mandíbula. 

b) Máxima apertura bucal no asistida o asistida, movimiento(s) lateral(es) 

derecho o izquierda y/o protrusivos. 

D. Modificado2 por el movimiento de la mandíbula, función o parafunción (por ejemplo, 

rechinar o apretar los dientes) 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP 



 

Notas: 

 

1. Los episodios pueden ser únicos o recurrentes en cualquier día, cada uno con una 

duración de al menos 30 minutos y con una duración total de al menos 2 horas al día.  

2. El dolor puede aumentar o disminuir. 

 

3.1.1 Dolor primario agudo de la articulación temporomandibular  

 

Descripción: 

Dolor primario de la ATM que con inicio en los últimos 3 meses. 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios para 3.1 Dolor primario de la articulación 

temporomandibular, y criterio B abajo  

B. Inicio en los últimos 3 meses  

 

3.1.2 Dolor primario crónico de la articulación temporomandibular 

 

Descripción: 

Dolor primario de la ATM que se inició hace más de 3 meses. 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1 Dolor de la articulación temporomandibular, y 

criterio B y C debajo 

B. Inicio > 3 meses 

C. Recurrente en al menos 10 episodios, o continua. 

 

3.1.2.1 Dolor primario crónica infrecuente de la articulación temporomandibular 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1.2 Dolor primario crónico de la articulación 

temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Ocurriendo en < 1 día/mes 

 

3.1.2.2 Dolor primario crónico frecuente de la articulación temporomandibular 

 

Criterios de diagnóstico: 



 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1.2 Dolor crónico primario de la articulación 

temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Ocurriendo de 1-14 días/mes, en promedio, por >3 meses (>12 y > 180 días/año) 

 

3.1.2.2.1 Dolor primario crónico frecuente de la articulación temporomandibular sin 

dolor referido 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1.2.2 Dolor primario crónico frecuente de la 

articulación temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Dolor a la palpación de la ATM, localizado en el local inmediato de la palpación. 

 

 

3.1.2.2.2 Dolor primario crónico frecuente de la articulación temporomandibular con 

dolor referido 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1.2.2 Dolor primario crónico frecuente de la 

articulación temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Dolor a la palpación de la ATM, más allá del área de la articulación. 

 

3.1.2.3 Dolor primario crónico de altamente frecuente de la articulación 

temporomandibular  

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.1.2 Dolor primario crónico de la articulación 

temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Ocurriendo en >15 días/mes, en promedio por >3 meses (180 días/ año). 

 

3.1.2.3.1 Dolor primario crónico de altamente frecuente de la articulación 

temporomandibular sin dolor referido 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios 3.1.2.3 Dolor primario crónico altamente frecuente 

de la articulación temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Dolor a la palpación de la ATM localizado en el local inmediato de la palpación. 



 

3.1.2.3.2 Dolor primario crónico de alta frecuencia de la articulación 

temporomandibular con dolor referido 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios 3.1.2.3 Dolor primario crónico de altamente 

frecuente de la articulación temporomandibular, y criterio B abajo 

B. Dolor a la palpación de la ATM más allá del área de la articulación. 

 

 

3.2 Dolor secundario de la articulación temporomandibular 

 

Descripción: 

Dolor localizado en la articulación temporomandibular (ATM) y causado por otro trastorno 

identificado, como la inflamación (debido, por ejemplo, a traumatismo, infección, depósito 

de cristales o trastornos autoinmunes), sensibilización de los tejidos, alteraciones 

estructurales (como osteoartrosis, desplazamiento del disco o subluxación) o lesión. 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor en la mandíbula, sien(es), oreja(s) y/o delante de la(s) oreja(s), cumpliendo 

los criterios C y D 

B. Un trastorno subyacente conocido por ser capaz de causar dolor en la articulación 

temporomandibular (ATM) 1 fue diagnosticado2. 

C. El dolor tiene todas las siguientes tres características:  

1. Localizado en la(s) área(s) de la(s) ATM(s), con confirmación en el examen. 

2. Provocada por uno o ambos: 

a) Palpación de y/o alrededor del (os) polo (s) lateral (es) del (os) cóndilo (s) 

mandibular(es)3.  

b) Movimiento de apertura bucal máxima no asistida o asistida, movimiento(s) 

lateral(es) derecho o izquierda y/o protrusivos. 

3. Modificado4 por el movimiento de la mandíbula, función o parafunción (por 

ejemplo, rechinar o apretar los dientes). 

 

D. Evidencia de causalidad demostrada por al menos dos de los siguientes:  

1. El dolor se desarrolló en relación temporal al inicio o agravamiento substancial 

del presunto trastorno causal, o llevó a su descubrimiento. 

2. El dolor empeoró significantivamente6 en paralelo con la progresión del 

presunto trastorno causal. 



3. El dolor mejoró significativamente6 o se resolvió en paralelo con la mejora o 

resolución del presunto trastorno causal. 

 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP 

 

Notas: 

 

1. El trastorno es especificado en cada subtipo. 

2. El diagnóstico está de acuerdo con la definición de la taxonomía ampliada DC/TMD. 

3. Estos signos pueden ser demostrados durante el examen físico o en caso de dolor ya 

resuelto, reportado en la historia. 

4. El dolor puede aumentar o disminuir. 

5. Evidencias adicionales y/o alternativas de causalidad son especificadas en algunos 

subtipos. 

6. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad 

7. Espontáneamente o por medio del tratamiento. 

 

3.2.1 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido a artritis 

 

Descripción: 

 

Dolor en la ATM causado por una inflamación persistente de los tejidos articulares (como, 

por ejemplo, a traumatismo, infección, depósito de cristales o trastornos autoinmunes). El 

dolor en la ATM es común en la artritis de la ATM, pero esta puede estar presente sin dolor. 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios 3.2 Dolor secundario de la articulación 

temporomandibular, y criterio C abajo 

B. Se ha diagnosticado artritis de la ATM. 

C. Evidencia de causalidad demostrada por una o ambos de los siguientes: 

1. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con la artritis de la ATM, o 

llevó a su diagnóstico. 

2. Uno o ambos de los siguientes: 

a) El dolor empeoró significativamente1 en paralelo con el agravamiento de la artritis de la 

ATM. 

b) El dolor mejoró significativamente1 o se resolvió con el tratamiento de la artritis de la 

ATM. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP. 

Nota: 

 



1. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad. 

 

3.2.1.1 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido a artritis no sistémica 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.2.1 Dolor de la articulación temporomandibular 

atribuido a artritis 

B. Cualquiera de los siguientes: 

1. No existe evidencia de enfermedad reumatológica 

2. Existe evidencia de una enfermedad articular inflamatoria sistémica, pero 

ninguna evidencia la asocia con el dolor de la ATM 

 

3.2.1.2 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido a artritis sistémica 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.2.1 Dolor de la articulación temporomandibular 

atribuido a artritis y criterio C abajo. 

B. Existe evidencia de una enfermedad articular inflamatoria sistémica 

C. Ambos de las siguientes: 

1. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con otros síntomas y/o 

signos clínicos o biológicos del inicio de la enfermedad articular inflamatoria 

sistémica, o llevó a su diagnóstico. 

2. Uno o ambos de los siguientes: 

a) El dolor empeoró significantemente en paralelo con el agravamiento de la 

enfermedad articular inflamatoria sistémica. 

b) El dolor mejoró significativamente o se resolvió con el tratamiento de la 

enfermedad articular inflamatoria sistémica.  

 

Nota: 

 

1. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad 

 

3.2.2 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido al desplazamiento del disco 

 

Descripción: 

 

Dolor en la ATM causado por desplazamiento del disco de la ATM, en ausencia de artritis de 

la ATM. El dolor de la ATM puede deberse aquí a alteraciones mecánicas dentro de la 

articulación.  



 

Comentario: 

 

Actualmente, no hay criterios específicos para relacionar el dolor de la ATM con 

dislocamiento del disco con o sin reducción. Sin embargo, hay motivos para creer que el 

desplazamiento del disco puede provocar dolor de la ATM después del movimiento 

mandibular, en determinadas circunstancias, lo que implica que el dolor de la ATM es 

secundario. Este es un tópico que necesita más investigación para desarrollar criterios de 

diagnóstico óptimos, para los cuales estas son sugerencias como punto de partida.  

 

3.2.2.1 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido al desplazamiento del 

disco con reducción 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios 3.2 Dolor secundario de la articulación 

temporomandibular, y criterio C abajo. 

B. El desplazamiento del disco con reducción de la ATM ha sido diagnosticado por 

ambos de los siguientes: 

1. Cualquier ruido(s) de la ATM en el movimiento o función de la mandíbula, 

reportado en los últimos 30 días, y/o durante el examen.  

2. Ruidos de clic, estallido y/o chasquido, detectados en la palpación durante al 

menos una de las tres repeticiones: 

a) En la apertura o cierre mandibular 

b) En ambos: 

i. Apertura o cierre mandibular 

ii. Movimientos laterales derecho o izquierda y/o protrusivos 

 

C. Evidencia de causalidad demostrada por al menos dos de los siguientes: 

1. El dolor coincide precisamente con ruido(s) de clic, estallido y/o chasquido. 

2. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con el desplazamiento del 

disco, o llevó a su diagnóstico 

3. Uno o ambos de los siguientes: 

a) El dolor empeoró significativamente1 en paralelo con el agravamiento del 

desplazamiento del disco.  

b) El dolor de la ATM mejoró significativamente1 o se resolvió con el 

tratamiento del desplazamiento del disco. 

 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP.  

 

Nota: 



 

1. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en su intensidad. 

 

3.2.2.1.1 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido al desplazamiento del 

disco con reducción, con bloqueo intermitente 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor en la ATM cumpliendo los criterios 3.2.2.1 Dolor de la articulación 

temporomandibular atribuido a desplazamiento del disco con reducción  

B. Bloqueo intermitente1 de la mandíbula, con limitación de la apertura bucal y en 

seguida, desbloqueo, ocurrido en los últimos 30 días.  

 

Notas: 

 

1. Incluso si es solo momentáneo  

 

 

3.2.2.2 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido al desplazamiento del 

disco sin reducción 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor cumpliendo los criterios de 3.2 Dolor secundario de la articulación 

temporomandibular, y criterio C abajo. 

B. El desplazamiento del disco de la ATM sin reducción ha sido diagnosticado por 

ambos de los siguientes: 

1. Mandíbula bloqueada o trabada, de modo que impide la apertura completa 

2. Limitación de la apertura de la mandíbula, que interfiere con la alimentación 

 

C. Evidencia de causalidad demostrada por uno o más de los siguientes: 

 

1. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con el desplazamiento del 

disco, o llevó a su diagnóstico 

2. El dolor empeoró significativamente1 en paralelo con el agravamiento del 

desplazamiento del disco  

3. El dolor mejoró significativamente1 o se resolvió con el tratamiento del 

desplazamiento del disco 

 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP 

 



Nota: 

 

1. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad. 

 

3.2.3 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido a enfermedad articular 

degenerativa 

 

Descripción: 

 

Dolor de la ATM causado por trastorno articular degenerativo (osteoartrosis, osteoartritis) en 

la ausencia de artritis en la ATM 

 

Comentario: 

 

Las definiciones de los términos ‘ósteoartrosis´y ósteoatrittis´de la ATM, como en todas las 

otras articulaciones, son sobrepuestas, disparejas e poco claras en la literatura.  Por ejemplo, 

la osteoartrosis ha sido considerada por algunos como una enfermedad primariamente no 

inflamatoria del cartílago, resultando en remodelación el tejido del hueso subyacente. En ese 

contexto, la osteoartrosis puede también (a menudo) estar acompañada de artritis. Otros han 

definido todas estas condiciones como osteoartritis. Históricamente, ha habido incluso una 

diferencia entre Europa y Estados Unidos en estas definiciones. Sin embargo, es importante 

considerar que el dolor de la ATM no es un signo muy exacto de artritis. Esto significa que 

hay muchos pacientes sin dolor en la ATM que aún pueden tener artritis (es decir, inflamación 

de los tejidos articulares con destrucción del cartílago y tejido óseo como resultado). Un 

ejemplo ocurre en la artritis idiopática juvenil (AIJ), donde el dolor de la ATM rara vez se 

reporta a pesar de una alta frecuencia de afectación de la ATM. Por otro lado, hay pacientes 

con artritis de ATM con dolor como único síntoma y sin destrucción tisular. 

En un modelo simplificado del complejo proceso inflamatorio, la inflamación puede 

considerarse en cualquier lugar de un continuo desde el dolor, pero sin destrucción tisular, 

hasta lo opuesto. Los criterios sugeridos por ICOP tratan de tomar esos factores en 

consideración para estimular investigaciones que aclaren y contribuyan a nuestro 

entendimiento.  

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A. Dolor de la ATM cumpliendo los criterios 3.2 Dolor secundario de la articulación 

temporomandibular, y criterio C abajo. 

B. Enfermedad degenerativa de la ATM ha sido diagnosticado por ambos de los 

siguientes: 

1. Cualquier ruido de la ATM en el movimiento o función mandibular reportado en 

los últimos 30 días, y/o durante el examen.  



2. Crepitación detectada con la palpación durante la apertura máxima no asistida o 

asistida, movimientos laterales y/o protusivos.  

C. Evidencia de causalidad demostrada por uno o más de los siguientes: 

1. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con la enfermedad 

degenerativa de la ATM, o llevó a su diagnóstico. 

2. El dolor empeoró significativamente1 en paralelo con el agravamiento de la 

enfermedad degenerativa de la ATM. 

3. El dolor mejoró significativamente1 o se resolvió con el tratamiento de la 

enfermedad degenerativa de la ATM. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP 

 

Nota: 

1. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad 

 

 

3.2.4 Dolor de la articulación temporomandibular atribuido a subluxación 

 

Descripción: 

 

Dolor de la ATM causado por subluxación, en ausencia de artritis de la ATM. Generalmente, 

es agudo y probablemente se deba al alongamiento excesivo de los tejidos. 

 

Criterios de diagnóstico: 

 

A.  Dolor cumpliendo los criterios 3.2 Dolor secundario de la articulación 

temporomandibular, y criterio C abajo. 

B. La subluxación de la ATM ha sido diagnosticada por ambos de los siguientes: 

1. Bloqueo mandibular en los últimos 30 días, impidiendo el cierre desde la 

posición totalmente abierta.  

2. Incapacidad de retornar la boca desde una posición abierta a una posición de 

cierre normal sin la realización de una maniobra de manipulación específica. 

C. Evidencia de causalidad demostrada por uno o más de los siguientes: 

1. El dolor se desarrolló en estrecha relación temporal con la subluxación, o llevó 

a su diagnóstico 

2. El dolor empeoró significativamente2 en paralelo con el agravamiento de la 

subluxación 

3. El dolor mejoró significativamente2 o se resolvió con el tratamiento de la 

subluxación 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP 

 

Notas: 



 

1. Incluso si es solo momentáneo 

2. De tal manera que el paciente describe un cambio gradual en la intensidad 
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4.  Dolor orofacial atribuido a una lesión o enfermedad de los pares 

craneales 

 

Clasificado en otra parte: 

Las siguientes entidades clínicas, menos comunes, en las que el dolor se presenta 

principalmente fuera de la región orofacial, se clasifican en el ICHD-3 y no en ICOP: 

13.3 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio intermedio, 13.4 Neuralgia occipital, 

13.5 Síndrome cervicogloso, 13.6 Neuritis óptica dolorosa, 13.7 Cefalea atribuida a 

parálisis oculomotora de origen isquémico, 13.8 Síndrome de Tolosa-Hunt, 13.9 Síndrome 

oculosimpático paratrigeminal (de Raeder), 13.10 Neuropatía oftalmopléjica dolorosa 

recurrente, 13.13 Dolor neuropático central. 

 

Comentarios generales: 

Esta sección se basa en gran medida en ICHD-3 y en la Clasificación Internacional de 

Enfermedades 11ª Revisión (ICD-11)/Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 

(IASP). Se han introducido algunos pequeños cambios. Las afecciones idiopáticas (es decir, 

el dolor facial idiopático persistente y el síndrome de boca urente se han colocado en 6. 

Dolor orofacial idiopático, ya que aún no existen pruebas suficientes de que se trate 

inequívocamente de dolores neuropáticos. En ciertos trastornos se ha utilizado el término 

dolor neuropático en lugar de neuropatía dolorosa para ajustarnos a los criterios de 

IASP/ICD-11; aunque ICHD-3 apoya el segundo, gran parte de la literatura sobre el dolor y 

IASP/ICD-11 se inclinan por el primero. 

 

4.1 Dolor atribuido a lesión o enfermedad del nervio trigémino 

4.1.1 Neuralgia del trigémino 

 

Término utilizado anteriormente: 

Tic doloroso. 

 

Descripción: 

Trastorno caracterizado por dolores recurrentes unilaterales breves parecidos a descargas 

eléctricas, de inicio y fin bruscos, limitados a la distribución de una o más divisiones del 



nervio trigémino y desencadenados por estímulos inocuos. Puede desarrollarse sin causa 

aparente o ser consecuencia de otro trastorno. Además, puede haber o no dolor continuo 

concomitante de intensidad moderada dentro de la división(es) afectadas. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral en la(s) distribución(es) de una o 

más divisiones del nervio trigeminal, sin irradiación más allá,1 y cumpliendo los criterios B 

y C  

B. El dolor presenta todas las características siguientes: 

1. duración desde una fracción de segundo hasta 2 minutos2 

2. intensidad severa3 

3. sensación de descarga eléctrica o dolor fulgurante, punzante o agudo. 

C. Desencadenada por estímulos inocuos dentro de la distribución trigeminal afectada4 

D. No atribuible otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Notas: 

 

1. En algunos pacientes, el dolor puede irradiarse a otra división, pero permanece 

dentro de los dermatomas del trigémino. 

2. La duración puede variar con el tiempo, de manera que los paroxismos sean más 

prolongados. Una minoría de pacientes informará de ataques que duran predominantemente 

>2 minutos. 

3. El dolor puede intensificarse conforme avanza tiempo. 

4. Algunos ataques pueden ser, o parecer, espontáneos, pero deben existir antecedentes 

o un hallazgo de dolor provocado por estímulos inocuos para cumplir este criterio. Lo ideal 

es que que el clínico examinador procure confirmar la historia reproduciendo el fenómeno 

desencadenante. Sin embargo, esto no siempre es posible debido a la negativa del paciente, 

por la localización anatómica incómoda del desencadenante y/o por otros factores. 

 

Comentarios:  



Aparte del fenómeno desencadenante, la mayoría de los pacientes con 4.1.1 Neuralgia del 

trigémino no muestran anomalías sensoriales en el territorio del trigémino a menos que se 

utilicen métodos avanzados (por ejemplo, pruebas sensoriales cuantitativas). Sin embargo, 

en algunos pacientes, el examen neurológico clínico puede mostrar déficits sensoriales. 

Éstos deben suscitar investigaciones de neuroimagen para explorar la posible causa. 

Diagnóstico de subformas como 4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino, 4.1.1.2 Neuralgia 

del trigémino secundaria o 4.1.1.3 Neuralgia idiopática del trigémino.son posibles. 

Cuando es muy severo, el dolor suele evocar la contracción de los músculos de la cara del 

lado afectado (tic doloroso). 

Pueden presentarse síntomas autonómicos leves como lagrimeo y/o enrojecimiento del ojo 

ipsilateral. 

Tras un paroxismo doloroso suele haber un periodo refractario durante el cual no se puede 

desencadenar dolor. 

 

4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino 

 

Término utilizado anteriormente: 

Neuralgia primaria del trigémino. 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino que se desarrolla sin otra causa   aparente que no sea la compresión 

neurovascular. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplen criterios para 4.1.1 

Neuralgia del trigémino 

B. Demostrada compresión neurovascular (no simple contacto) en la resonancia 

magnética (RM) o durante la intervención quirúrgica, con cambios morfológicos1 en la raíz 

del nervio trigémino. 

 



Nota: 

 

1. Típicamente atrofia o desplazamiento. 

 

Comentarios: 

La atrofia de la raíz nerviosa y/o el desplazamiento debido a la compresión neurovascular 

se asocian de forma independiente con los signos y síntomas de la 4.1.1 Neuralgia del 

trigémino. Cuando estos cambios anatómicos están presentes, la condición se diagnostica 

como 4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino. 

El lugar habitual de compresión neurovascular es la zona de entrada de la raíz, con 

compresión por una arteria asociada más claramente a los síntomas que la compresión por 

una vena. Existen técnicas de resonancia magnética para medir el volumen y el área de la 

sección transversal de la raíz. Los cambios atróficos pueden incluir desmielinización, 

pérdida neuronal, cambios en la microvasculatura y otros cambios morfológicos. Aunque 

no se conocen con exactitud los mecanismos por los que los cambios atróficos en el nervio 

trigémino contribuyen a la generación de dolor, algunas pruebas sugieren que, cuando están 

presentes preoperatoriamente, ellos predicen un buen resultado tras la descompresión 

microvascular. 

 

4.1.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino, estrictamente paroxística 

 

Descripción: 

Neuralgia clásica del trigémino sin dolor persistente de fondo. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 

4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino 

B. Sin dolor entre los ataques en la rama trigeminal afectada. 

 

Comentario: 



4.1.1.1.1 La neuralgia clásica del trigémino, estrictamente paroxística suele responder, al 

menos inicialmente, a la farmacoterapia (especialmente carbamazepina u oxcarbazepina). 

4.1.1.1.2 Neuralgia clásica del trigémino con dolor continuo concomitante 

 

Términos utilizados anteriormente: 

Neuralgia del trigémino atípica; neuralgia del trigémino tipo 2. 

 

Descripción: 

Neuralgia clásica del trigémino con dolor de fondo persistente. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 

4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino 

B. Dolor concomitante continuo o casi continuo entre los ataques en la distribución 

trigeminal ipsilateral. 

 

Comentario: 

La sensibilización periférica o central puede explicar el dolor continuo. 

 

4.1.1.2 Neuralgia del trigémino secundaria 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino causada por un trastorno subyacente. El examen clínico muestra 

cambios sensoriales en un porcentaje significativo de estos pacientes. 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplan los criterios de 4.1.1 

Neuralgia del trigémino, ya sea puramente paroxística o asociada a un dolor concomitante 

continuo o casi continuo. 

B. Se ha demostrado una enfermedad subyacente1 que se sabe puede causar, y 

explicar, la neuralgia2 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Notas: 

 

1. La mejor herramienta para detectar una causa subyacente de la 4.1.1.2 Neuralgia 

trigeminal secundaria es la Resonancia Magnética. Otras pruebas pueden incluir el registro 

neurofisiológico de los reflejos del trigémino y los potenciales evocados con estímulo 

trigeminal, adecuados para los pacientes que no se pueden realizar una resonancia 

magnética. 

2. Las causas reconocidas son un tumor en el ángulo pontocerebeloso, una anomalía 

arteriovenosa y esclerosis múltiple. 

 

4.1.1.2.1 Neuralgia del trigémino atribuida a esclerosis múltiple 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino ocasionada por una o varias placas de esclerosis múltiple (EM) en 

la protuberancia o en la zona de entrada de la raíz del trigémino, y asociada a otros 

síntomas y/o hallazgos clínicos o de laboratorio de EM. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 

llenado para 4.1.1 Neuralgia del trigémino 

B. Ambos de los siguientes: 

1. Se ha diagnosticado esclerosis múltiple (EM) 



2. Se ha demostrado mediante RM la presencia de una placa de EM en la zona de 

entrada de la raíz del trigémino o en la protuberancia que afecta a los aferentes primarios 

intrapontinos, o su presencia es sugerida por pruebas electrofisiológicas rutinarias1 que 

revelan una alteración de las vías del trigémino 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Reflejo de parpadeo o potenciales evocados con estímulo trigeminal. 

 

Comentarios: 

4.1.1.2.1 La neuralgia del trigémino atribuida a la esclerosis múltiple se produce en el 

2-5% de los pacientes con EM, a veces de forma bilateral. Por el contrario, la EM sólo se 

detecta en el 2-4% de los casos   de 4.1.1 Neuralgia del trigémino. Los síntomas de 

neuralgia del trigémino rara vez son el síntoma de presentación de la EM. 

La lesión en la protuberancia afecta a las terminales centrales intrapontinas de las aferentes 

trigeminales que se proyectan a los núcleos tronco encefálicos del trigémino. Las lesiones 

protuberanciales que afectan a las neuronas de segundo orden del tracto trigeminotalámico 

suelen provocar dolor no paroxístico y/o disestesias, y deben recibir el diagnóstico ICHD-3 

de 13.13.1 Dolor neuropático central atribuido a esclerosis múltiple. 

Algunos pacientes con EM presentan compresión neurovascular de la raíz del trigémino. Se 

cree que la EM aumenta la susceptibilidad de la raíz nerviosa a los efectos de la 

compresión, provocando más fácilmente paroxismos dolorosos. 

Los pacientes con 4.1.1.2.1 Neuralgia del trigémino atribuida a la esclerosis múltiple se 

benefician menos de las intervenciones farmacológicas y quirúrgicas que aquellos con 

4.1.1.1 Neuralgia del trigémino clásica. 

 

4.1.1.2.2   Neuralgia del trigémino atribuida a una lesión ocupante de espacio 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino causada por el contacto entre el nervio trigémino afectado y una 

lesión ocupante de espacio. 



 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 4.1.1 

Neuralgia del trigémino 

B. Ambos de los siguientes: 

1. Se ha demostrado por imagen una lesión ocupante de espacio en contacto con el 

nervio trigémino afectado 

2. El dolor se ha desarrollado tras la identificación de la lesión, o ha conducido a su 

descubrimiento. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Comentario: 

Los pacientes con 4.1.1.2.2 Neuralgia del trigémino atribuida a una lesión ocupante de 

espacio pueden presentar o no signos sensoriales clínicamente detectables, mientras que las 

pruebas electrofisiológicas como los reflejos del tronco encefálico del trigémino muestran 

anormalidades en casi todos los casos. 

 

 

4.1.1.2.3 Neuralgia del trigémino atribuida a otra causa 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino causada por una enfermedad subyacente distinta de las descritas   

anteriormente. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 4.1.1 

Neuralgia del trigémino, ya sea puramente paroxística o asociada a un dolor concomitante 

continuo o casi continuo, pero no necesariamente unilateral. 



B. Ambos de los siguientes: 

1. Un trastorno, diferente de los descritos anteriormente, ha sido   diagnosticado, pero 

del que se sabe puede causar neuralgia del trigémino,1  

2. El dolor se ha desarrollado tras la aparición del trastorno, o ha conducido a su 

descubrimiento 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Las causas reconocidas son la deformidad ósea de la base del cráneo, la 

enfermedad del tejido conjuntivo, la malformación arteriovenosa, la fístula 

arteriovenosa dural y las causas genéticas de neuropatía o hiperexcitabilidad 

nerviosa. 

 

4.1.1.3 Neuralgia idiopática del trigémino 

 

Descripción: 

Neuralgia del trigémino sin anomalías significativas que se demuestren en las pruebas 

electrofisiológicas ni la resonancia magnética. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplan los criterios de 4.1.1 

Neuralgia del trigémino, ya sea puramente paroxística o asociada a dolor concomitante 

continuo o casi continuo. 

B. Ni 4.1.1.1 Neuralgia clásica del trigémino ni 4.1.1.2 Neuralgia del trigémino 

secundaria ha sido confirmada por investigaciones adecuadas1,2 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICHD-3 o ICOP. 

 

Notas: 

 



1. Incluyendo pruebas electrofisiológicas o resonancia magnética. 

2. Un contacto entre un vaso sanguíneo y el nervio trigémino y/o la raíz nerviosa es un 

hallazgo común en la neuroimagen en sujetos sanos. Cuando se encuentra un contacto de 

este tipo en presencia de 4.1.1 Neuralgia del trigémino, pero sin evidencia de cambios 

morfológicos (por ejemplo, atrofia o desplazamiento) en la raíz nerviosa, los criterios de la 

4.1.1.1. neuralgia clásica del trigémino no se cumplen y la patología se considera 

idiopática. 

 

 

4.1.1.3.1 Neuralgia idiopática del trigémino, estrictamente paroxística 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 

4.1.1.3 Neuralgia idiopática del trigémino 

B. Sin dolor entre los ataques en la distribución trigeminal afectada. 

 

4.1.1.3.2 Neuralgia idiopática del trigémino con dolor continuo concomitante 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de 

4.1.1.3 Neuralgia idiopática del trigémino 

B. Dolor concomitante continuo o casi continuo entre los ataques en la distribución 

trigeminal afectada. 

 

4.1.2   Otras neuropatías dolorosas del trigémino 

 

Descripción: 



Dolor facial en la distribución de una o más ramas del nervio trigémino causado por otro 

trastorno, indicativo de daño neural. El dolor primario suele ser continuo o casi continuo, y 

suele describirse como ardiente, opresivo, dolor similar a alfileres y agujas. Pueden 

producirse breves paroxismos de dolor superpuestos, pero no son el tipo de dolor 

predominante. Esta combinación es distinta de la de 4.1.1 Neuralgia del trigémino. Hay 

cambios somatosensoriales clínicamente detectables en la distribución del trigémino, y son 

frecuentes la alodinia mecánica y la hiperalgesia/alodinia por frío, que cumplen los criterios 

de IASP para el dolor neuropático. Las áreas de alodinia pueden ser mucho mayores que las 

zonas gatillo puntiformes presentes en la 4.1.1 Neuralgia del trigémino. 

 

4.1.2.1   Neuropatía dolorosa del trigémino atribuida al herpes zóster 

 

Descripción: 

Dolor facial unilateral de menos de 3 meses de duración en la distribución de una o más 

ramas del nervio trigémino, causado por, y asociado a otros síntomas y/o signos clínicos de 

herpes zóster agudo. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor facial unilateral en la(s) distribución(es) de una rama o ramas del nervio 

trigémino, de <3 meses de duración. 

B. Uno o más de los siguientes: 

1. se ha producido un brote herpético en la misma distribución trigeminal (como el 

dolor) 

2. Se ha detectado el virus de la varicela-zóster (VVZ) en el líquido cefalorraquídeo 

(LCR) mediante la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

3. La técnica de inmunofluorescencia directa para el antígeno del VVZ o el ensayo de 

PCR para el ADN del VVZ es positivo en las células obtenidas de la base de las lesiones. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Comentarios: 



El herpes zóster afecta al ganglio del trigémino en un 10-15% de los casos, destacando la 

división oftálmica en un 80% de los pacientes. 

En contadas ocasiones, el dolor no va seguido de erupción o sarpullido (zoster sine 

herpete). El diagnóstico en estos casos se confirma mediante la detección por PCR del 

ADN del VVZ en el líquido cefalorraquídeo. 

4.1.2.1 La neuropatía dolorosa del trigémino atribuida al herpes zóster suele ser quemante, 

punzante/fulgurante, hormigueante o sordo, y se acompaña de alodinia cutánea. Los herpes 

oculares pueden asociarse a parálisis del tercer, cuarto y sexto nervios craneales. El herpes 

zóster es habitual en pacientes inmunodeprimidos, se da en aproximadamente el 10% de los 

que padecen linfoma y en el 25% de los pacientes con enfermedad de Hodgkin. 

 

4.1.2.2 Neuralgia del trigémino postherpética 

 

Término utilizado anteriormente: 

Neuropatía postherpética del trigémino 

 

Descripción: 

Dolor facial unilateral que persiste o recurre durante al menos 3 meses en la(s) 

distribución(es) de una o más ramas del nervio trigémino, con cambios sensoriales 

variables, causado por herpes zóster. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor facial unilateral en la(s) distribución(es) de una o más ramas nerviosas del 

trigémino, que persiste o recurra durante >3 meses y cumple el criterio C 

B. El herpes zóster ha afectado a la misma rama o ramas   del nervio trigémino 

C. Dolor desarrollado en relación temporal con la infección aguda por herpes zóster1 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 



 

1. Por lo general, el dolor se desarrolla mientras la erupción aún está activa, pero en 

ocasiones puede aparecer más tarde, después de que la erupción se haya curado. En esos 

casos, pueden aparecer cicatrices pálidas o violáceas como secuelas de la erupción 

herpética. 

 

Comentarios: 

A pesar de su nombre, la neuralgia postherpética es en realidad una neuropatía o 

neuronopatía: se han descrito cambios patoanatómicos significativos en el nervio, el 

ganglio y la raíz nerviosa. En 4.1.2.2 Neuralgia postherpética del trigémino, también hay 

pruebas de inflamación que se extiende al complejo troncoencefálico del trigémino. 

Tras el herpes zóster agudo, la neuralgia postherpética es más frecuente en los ancianos. 

La primera división del nervio trigémino es la más comúnmente afectada en la 4.1.2.2 

Neuralgia postherpética del trigémino, pero la segunda y tercera divisiones también pueden 

estar implicadas.  

Típicamente, el dolor de la neuralgia postherpética es ardiente y prurito, este último a veces 

muy prominente y extremadamente molesto. También es típico que los pacientes con 

neuralgia postherpética muestren un claro déficit sensitivo y alodinia mecánica evocada por 

el cepillo en el territorio afectado. Sin embargo, muchos pacientes muestran poca pérdida 

sensorial y, en cambio, muestran respuestas aumentadas a estímulos térmicos y/o 

puntiformes. 

 

4.1.2.3 Dolor neuropático trigeminal postraumático 

 

Términos utilizados anteriormente: 

Anestesia dolorosa; neuropatía del trigémino postraumática dolorosa. 

 

Descripción: 

Dolor facial u oral unilateral o bilateral consecutivo y causado por un traumatismo en uno o 

más nervios trigéminos, con otros síntomas y/o signos clínicos de disfunción del nervio 

trigémino, y persistente o recurrente durante más de 3 meses. 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor, en una zona neuroanatómicamente plausible dentro de la distribución o 

distribuciones de uno o ambos nervios trigéminos, persistente o recurrente durante 

>3 meses y que cumpla los criterios C y D. 

B. Ambos de los siguientes: 

1. Antecedentes de una lesión mecánica, térmica, por radiación o química del nervio o 

nervios trigéminos periféricos. 

2. confirmación de la prueba diagnóstica1 de una lesión del nervio o nervios 

trigéminos periféricos que expliquen el dolor2 

C. Aparición dentro de los 6 meses siguientes a la lesión3 

D. Asociado a síntomas y/o signos somatosensoriales4 en la misma distribución 

neuroanatómicamente plausible 

E. No atribuible otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Notas: 

 

1. Las pruebas que confirman una lesión o enfermedad relevante que afecta al nervio 

trigémino pueden ser, por ejemplo, la confirmación quirúrgica o radiológica de la 

compresión o lesión del nervio, el estudio de conducción nerviosa, los potenciales evocados 

por láser, el reflejo de parpadeo o la confirmación por biopsia cutánea de la reducción de 

los terminales de las fibras nerviosas. Los hallazgos positivos en estas investigaciones 

pueden proporcionar pistas diagnósticas importantes sobre el origen del dolor. No obstante, 

deben tenerse en cuenta todos los aspectos clínicos y diagnósticos del dolor. 

2. La gravedad de las lesiones nerviosas puede variar de leve a grave. Incluyen 

traumatismos externos y lesiones iatrogénicas derivadas de tratamientos dentales como 

inyecciones de anestesia local, endodoncias, extracciones, cirugía oral, implantes dentales, 

cirugía ortognática y otros procedimientos invasivos. 

3. Específicamente tras una lesión posganglionar inducida por radiación, el dolor 

neuropático puede aparecer después de 3 meses.  

4. Los síntomas o signos somatosensoriales pueden ser negativos (por ejemplo, 

hipoestesia y/o hipalgesia) y/o positivos (por ejemplo, hiperalgesia y/o alodinia). Tenga en 



cuenta que los signos somatosensoriales positivos no son específicos de la neuropatía. Los 

signos somatosensoriales negativos o positivos coherentes con la distribución del dolor 

pueden ser suficientes para indicar la presencia de una lesión del nervio trigémino. El 

examen clínico se complementa con pruebas de laboratorio como las pruebas sensoriales 

cuantitativas. 

 

Comentarios: 

La estructura y el contenido de los criterios diagnósticos para 4.1.2.3 Dolor neuropático 

trigeminal postraumático se desviaron algo de los de 13.1.2.3 Neuralgia del trigémino 

postraumática dolorosa de ICHD-3 para ajustarse a los criterios de IASP. 

La duración del dolor varía ampliamente, desde paroxístico a constante, y puede ser 

mixto. 

Puede parecer que existe un solapamiento parcial con el 6.3.2 Dolor dentoalveolar 

idiopático persistente con cambios somatosensoriales, pero en esta afección puede no haber 

una relación temporal clara y los cambios somatosensoriales pueden no estar limitados a 

una zona neuroanatómicamente delimitada, a diferencia de los criterios del 4.1.2.3 Dolor 

neuropático trigeminal postraumático. 

Los procedimientos neuroablativos para la neuralgia del trigémino, dirigidos al 

ganglio del trigémino o a la raíz nerviosa, pueden dar lugar a dolor neuropático que afecte a 

una o más divisiones trigeminales y deben codificarse como 4.1.2.3 Dolor neuropático 

trigeminal postraumático. Dicho dolor puede, en algunos casos, coexistir con la 4.1.1 

Neuralgia del trigémino; por ejemplo, cuando esta última reaparece tras una remisión. 

4.1.2.3 El dolor neuropático trigeminal postraumático rara vez, o nunca, cruza la línea 

media pero, con el tiempo, en algunos casos puede distribuirse de forma más difusa. 

 

4.1.2.3.1 Dolor neuropático trigeminal postraumático probable 

 

Criterio diagnóstico: 

A. Dolor que cumple todos los criterios excepto el B2 para 4.1.2.3 Dolor neuropático 

trigeminal postraumático. 

 

4.1.2.4 Dolor neuropático trigeminal atribuido a otros trastornos 

 



Descripción: 

Dolor facial u oral unilateral o bilateral en la(s) distribución(es) de una o más ramas del 

nervio trigémino, causado por un trastorno distinto de los descritos anteriormente, 

persistente o recurrente durante más de 3 meses y acompañado de otros síntomas y/o signos 

clínicos de disfunción nerviosa. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor, en un area neuroanatómicamente plausible dentro de la distribución(es) de 

uno o ambos nervios trigéminos, persistiendo o recurriendo durante >3 meses y que cumpla 

los criterios C y D. 

B. Se ha diagnosticado un trastorno distinto de los identificados en 4.1.2.1 a 4.1.2.3, 

pero del que se sabe que puede causar y explicar el dolor neuropático del trigémino. 

C. El dolor se ha desarrollado tras la aparición del presunto trastorno causante, o ha 

conducido a su descubrimiento 

D. El dolor se asocia a síntomas y/o signos somatosensoriales1 en la misma 

distribución neuroanatómicamente plausible 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Los síntomas o signos somatosensoriales pueden ser negativos (por ejemplo, 

hipoestesia y/o hipoalgesia) y/o positivos (por ejemplo, hiperalgesia y/o alodinia). 

 

Comentarios: 

El dolor neuropático del trigémino puede desarrollarse de forma secundaria a una esclerosis 

múltiple, una lesión ocupante de espacio o una enfermedad sistémica, y sólo las 

características clínicas (calidad del dolor espontáneo, dolor evocado y presencia de déficits 

sensitivos) permiten distinguir entre 4.1.1.2 Neuralgia del trigémino secundaria y 4.1.2 

Otros dolores neuropáticos del trigémino. 

4.1.2 Otros dolores neuropáticos del trigémino causados por una enfermedad del tejido 

conjuntivo o un trastorno hereditario suelen ser bilaterales, pero pueden comenzar de forma 



asimétrica y, en ocasiones, presentarse con dolor paroxístico superpuesto al dolor de fondo. 

Los pacientes podrán eventualmente desarrollar déficits sensoriales bilaterales y dolor 

continuo, lo que aclara el diagnóstico. La resonancia magnética es normal, pero los reflejos 

del trigémino están invariablemente retrasados o ausentes. 

 

4.1.2.4.1 Dolor neuropático trigeminal probable atribuido a otros trastornos  

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor que cumple todos los criterios excepto el criterio C para 4 .1.2.4 Dolor 

neuropático trigeminal atribuido a otro trastorno. 

 

4.1.2.5 Dolor neuropático trigeminal idiopático  

 

Descripción: 

Dolor facial unilateral o bilateral en la(s) distribución(es) de una o más ramas del nervio 

trigémino, indicativo de daño neural y persistente o recurrente durante más de 3 meses, 

pero de etiología desconocida. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor, en una zona neuroanatómicamente plausible dentro de la distribución o 

distribuciones de uno o ambos nervios trigéminos, persistente o recurrente durante >3 

meses y que cumpla el criterio C. 

B. Ambos de los siguientes: 

1. se ha diagnosticado una lesión del nervio o nervios trigéminos periféricos que 

explican el dolor 

2. sin antecedentes de traumatismos o trastornos con posible afectación del nervio 

trigémino periférico 

C. El dolor se asocia a síntomas y/o signos somatosensoriales1 en la misma 

distribución neuroanatómicamente plausible 



D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Los síntomas o signos somatosensoriales pueden ser negativos (por ejemplo, 

hipoestesia y/o hipoalgesia) y/o positivos (por ejemplo, hiperalgesia y/o alodinia). 

 

4.2 Dolor atribuido a una lesión o enfermedad del nervio glosofaríngeo 

 

4.2.1 Neuralgia del glosofaríngeo 

 

Término utilizado anteriormente: 

Neuralgia vagoglosofaríngea. 

 

Descripción: 

 

Trastorno caracterizado por un dolor punzante y breve unilateral, de inicio y fin bruscos, en 

las distribuciones no sólo del nervio glosofaríngeo sino también de las ramas auricular y 

faríngea del nervio vago. El dolor se experimenta en el oído, la base de la lengua, la fosa 

amigdalina y/o bajo el ángulo de la mandíbula. Suele provocarse al tragar, hablar o toser y 

puede remitir y recaer en forma de 4.1.1 Neuralgia del trigémino. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Ataques paroxísticos recurrentes de dolor unilateral en la distribución del nervio 

glosofaríngeo1 y que cumplan el criterio B 

B. El dolor tiene todas las características siguientes: 

1. Duración de entre unos segundos hasta 2 minutos 

2. Intensidad severa  



3. Sensación de descarga eléctrica, o dolor fulgurante, punzante o agudo 

4. Se desencadena con la deglución, la tos, el habla o los bostezos. 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. En la parte posterior de la lengua, la fosa amigdalina, la faringe o el ángulo de la 

mandíbula y/o en el oído. 

 

Comentarios: 

4.2.1 La neuralgia del glosofaríngeo puede aparecer   junto con 4.1.1 Neuralgia del 

trigémino 

   El nervio laríngeo superior es una rama del vago. La neuralgia del nervio laríngeo 

superior se presenta de forma similar a la 4.2.1 Neuralgia del glosofaríngeo en su 

localización y clínicamente puede ser difícil de distinguir  

El diagnóstico por imagen puede revelar una compresión neurovascular del nervio 

glosofaríngeo. 

Antes del desarrollo de 4.2.1 Neuralgia del glosofaríngeo, pueden sentirse sensaciones 

desagradables en las zonas afectadas durante semanas o varios meses. 

El dolor de 4.2.1 Neuralgia glosofaríngea puede irradiarse e involucrar al ojo, la nariz, la 

barbilla o el hombro. Puede ser tan grave que los pacientes pierdan peso. En raras 

ocasiones, los ataques de dolor se asocian a síntomas vagales como tos, ronquera, síncopes 

y/o bradicardia. Algunos autores proponen distinguir entre las subformas faríngea, otálgica 

y vagal de la neuralgia, y han sugerido utilizar el término neuralgia vagoglosofaríngea 

cuando el dolor se acompaña de asistolia, convulsiones y síncope. 

La exploración clínica no suele mostrar cambios sensoriales en la distribución nerviosa, sin 

embargo, si se encuentran déficits sensoriales leves, estos no invalidan el diagnóstico. Los 

cambios importantes o un reflejo nauseoso reducido o ausente deben dar lugar a 

investigaciones etiológicas. 

4.2.1 Neuralgia del glosofaríngeo suele responder, al menos inicialmente, a la 

farmacoterapia (especialmente carbamazepina u oxcarbazepina). Se ha sugerido que la 

aplicación de anestésico local en la pared faríngea y amigdalina puede prevenir los ataques 

durante unas horas. 



4.2.1.1 Neuralgia clásica del glosofaríngeo 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplen los criterios de 4.2.1 

Neuralgia glosofaríngea 

B. Demostración en la resonancia magnética (RM) o durante la cirugía de compresión 

neurovascular de la raíz del nervio glosofaríngeo. 

 

4.2.1.2 Neuralgia del glosofaríngeo secundaria 

 

Descripción: 

Neuralgia del glosofaríngeo causada por una enfermedad subyacente. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplen los criterios de 4.2.1 

Neuralgia del glosofaríngeo. 

B. Se ha demostrado la existencia de una enfermedad subyacente documentada como 

causante y que explica la neuralgia.1 

 

Nota: 

 

1. Existen informes aislados de 4.2.1.2 Neuralgia glosofaríngea secundaria causada 

por traumatismo cervical, esclerosis múltiple, tumores amigdalinos o regionales, tumores 

del ángulo pontocerebeloso y malformación de Arnold- Chiari. 

 

4.2.1.3 Neuralgia idiopática del glosofaríngeo 

 



Criterios diagnósticos: 

 

A. Paroxismos recurrentes de dolor unilateral que cumplen los criterios de 4.2.1 

Neuralgia del glosofaríngeo. 

B. Las investigaciones no han encontrado ni compresión neurovascular ni una 

enfermedad subyacente que se sepa que pueda causar 4.2.1.2 Neuralgia glosofaríngea 

secundaria 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

4.2.2 Dolor neuropático del glosofaríngeo 

 

Descripción: 

Dolor en la distribución del nervio glosofaríngeo (parte posterior de la lengua, fosa 

amigdalina, faringe o bajo el ángulo de la mandíbula inferior). Además, suele percibirse 

dolor en el oído ipsilateral. El dolor primario suele ser continuo o casi continuo, y suele 

describirse como urente o constrictivo, o compararse a alfileres y agujas. Pueden 

superponerse breves paroxismos, pero no son el tipo de dolor predominante. Esta 

combinación distingue 4.2.2 Dolor neuropatico del glosofaríngeo de 4.2.1 Dolor 

neuropatico del Glosofaríngeo. Puede haber déficits sensoriales en la parte posterior 

ipsilateral de la lengua y la fosa amigdalar, y el reflejo nauseoso puede ser débil o 

inexistente. 

 

4.2.2.1 Dolor neuropático del glosofaríngeo atribuido a una causa conocida 

 

Descripción: 

Dolor unilateral continuo o casi continuo, con o sin paroxismos breves superpuestos, en la 

distribución del nervio glosofaríngeo y causado por otro trastorno identificado. 

 

Criterios diagnósticos: 

 



A. Dolor unilateral continuo o casi continuo1 en la distribución del nervio 

glosofaríngeo y que cumpla el criterio C 

B. Se ha diagnosticado un trastorno que puede causar dolor neuropático del 

glosofaríngeo2 

C. Pruebas de causalidad demostradas por los dos elementos siguientes: 

1. el dolor es ipsilateral al nervio glosofaríngeo afectado por el trastorno 

2. el dolor se ha desarrollado tras la aparición del trastorno, o ha conducido a su 

descubrimiento 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Notas: 

 

1. Los paroxismos breves se pueden superponer, pero no son el tipo de dolor 

predominante. 

4.2.2.1 Se ha informado de tumores del ángulo pontocerebeloso y de lesiones iatrogénicas 

durante procedimientos intervencionistas como causas de 4.2.2. Dolor neuropático del 

glosofaríngeo atribuido a una causa conocida. 

 

4.2.2.2 Dolor neuropático del glosofaríngeo idiopático 

 

Descripción: 

Dolor unilateral continuo o casi continuo, con o sin paroxismos breves superpuestos, en 

la(s) distribución(es) del nervio glosofaríngeo y de etiología desconocida. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Dolor unilateral continuo o casi continuo1 en la distribución del nervio 

glosofaríngeo 

B. No se ha identificado ninguna causa 

C. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 



Nota: 

 

1. Los paroxismos breves se pueden superponer, pero no son el tipo de dolor 

predominante. 
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5. Dolores orofaciales que se asemejan a presentaciones de cefaleas primarias 

 

Comentarios generales: 

En la práctica clínica, a menudo vemos tres tipos de pacientes que parecen tipificar la 

intersección entre cefaleas y dolor orofacial (DOF). 

 

Tipo 1: Pacientes con cefalea que describen dolor facial adicional durante, y generalmente 

ipsilateral a los ataques de cefalea. 

Tipo 2: Pacientes con cefalea cuyos ataques de cefalea han cesado y han sido reemplazados 

por ataques de dolor facial de la misma cualidad, duración e intensidad, incluyendo la 

presencia de los síntomas asociados de la cefalea anterior.  

Tipo 3: Pacientes sin antecedentes de cefalea que desarrollan nuevos ataques de DOF que 

se asemejan a uno de los tipos de cefalea primaria en cualidad, duración e intensidad del 

dolor, con o sin los síntomas asociados de estos tipos de cefalea. 

 

Esta sección en ICOP es para pacientes de la tercera categoría, que tienen dolor 

exclusivamente en la región facial que se asemeja a cefaleas primarias, pero sin dolor de 

cabeza. Todos los demás deben ser codificados según ICHD-3. 

 

5.1 Migraña orofacial 

 

Descripción: 

Dolor episódico o crónico exclusivamente en la región orofacial, sin dolor de cabeza, con 

las características y rasgos asociados de la 1. Migraña descrita en ICHD-3. 

 

Clasificado en otros lugares: 

Dolor orofacial que de otro modo cumple con los criterios de cualquiera de los subtipos o 

subformas descritas a continuación, pero acompañado de dolor de cabeza, debe clasificarse 

según ICHD-3 descrita bajo la sección 1. Migraña. 

 

5.1.1 Migraña orofacial episódica 

 

Descripción: 

Ataques recurrentes de dolor orofacial (DOF), sin dolor de cabeza, que duran entre 4-72 

horas. Las características típicas del dolor son ubicación unilateral, calidad pulsátil, 

intensidad moderada o severa, empeoramiento con actividad física rutinaria y asociación 

con náuseas y/o fotofobia y fonofobia. 

 

Criterios diagnósticos: 

 

A. Al menos cinco ataques que cumplan con los criterios B–D 



 

B. Dolor facial y/u oral, sin dolor de cabeza, que dura entre 4-72 horas (sin tratamiento o 

tratado sin éxito) 

C. El dolor tiene al menos dos de las siguientes cuatro características: 

1. Ubicación unilateral 

2. Cualidad pulsátil 

3. Intensidad moderada o severa 

4. Empeoramiento con, o que provoca evitación de, actividad física rutinaria (p. ej., 

caminar o subir escaleras). 

D. El dolor va acompañado de uno o ambos de los siguientes: 

1. Náuseas y/o vómitos 

2. Fotofobia y fonofobia 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

 

Comentarios: 

 

5.1.1 La migraña orofacial episódica, según lo definido (sin dolor de cabeza), suele ser 

muy infrecuente. Hasta ahora no ha sido descrita la migraña orofacial bilateral. 

 

La migraña orofacial con aura, que sepamos, no ha sido descrita, y está excluida de ICOP 

hasta que se obtenga mayor evidencia de la misma. 

 

Se ha descrito un grupo de pacientes con ataques de dolor intraoral de duración variable, 

con características atípicas similares a las de la migraña. Estos pueden no estar relacionados 

con la migraña y se describen más adelante en el apartado 5.4 Dolor orofacial 

neurovascular. 

 

5.1.2 Migraña orofacial crónica 

 

Descripción: 

 

Dolor facial y/u oral que ocurre durante 15 o más días al mes durante más de 3 meses, con 

los rasgos característicos de la migraña en al menos 8 días al mes. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor facial y/u oral, sin dolor de cabeza, que ocurre ≥15 días/mes durante >3 meses y 

que cumpla con los criterios B y C siguientes 

B. Que ocurra en un paciente que haya tenido al menos cinco ataques que cumplan con los 

criterios B–D de la 5.1 Migraña orofacial episódica  

C. En ≥8 días/mes durante >3 meses, que cumpla con uno de los siguientes: 



1. criterios C y D de la 5.1.1 Migraña orofacial episódica 

2. el paciente piensa que es migraña orofacial al inicio y es aliviado por un triptán o un 

derivado de la ergotamina. 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Comentario: 

La caracterización del DOF frecuentemente recurrente generalmente requiere de un diario 

de dolor para registrar información sobre el dolor y síntomas asociados durante todos los 

días durante al menos un mes. 

 

5.2 Dolor orofacial tipo cefalea tensional 

 

Descripción: 

Dolor episódico o crónico exclusivamente en la región orofacial, sin dolor de cabeza, con 

las características y rasgos asociados de la 2. Cefalea tensional descrita en ICHD-3. 

 

Comentarios: 

Existen muchas similitudes en los síntomas, signos, epidemiología y respuesta al 

tratamiento entre los trastornos descritos bajo la 2. Cefalea tensional en ICHD-3 y los 

descritos en la 2. Dolor orofacial miofascial en ICOP. En la actualidad, no hay suficiente 

evidencia para establecer algún tipo de relación entre ellos. 

 

Puede existir un dolor facial no relacionado con trastornos temporomandibulares, descrito 

como ‘tensión facial muscular’, que ocurre solo durante el reposo, resolviéndose con la 

actividad muscular voluntaria, como la masticación. En la actualidad, no hay suficiente 

evidencia de que esto sea una entidad separada. 

 

5.3 Dolor orofacial trigémino-autonómico 

Descripción: 

Ataques de dolor exclusivamente en la región orofacial, sin dolor de cabeza, con las 

características y rasgos asociados de un trastorno descrito bajo la sección 3. Cefaleas 

trigémino-autonómicas en ICHD-3. 

 

Clasificado en otros lugares: 

Dolor orofacial que de otro modo cumple con los criterios de cualquiera de los subtipos u 

otras formas descritas a continuación, pero acompañado de dolor de cabeza, debe 

clasificarse según ICHD-3 bajo 3. Cefaleas trigémino- autonómicas. 

 

5.3.1 Ataques orofaciales en racimo 

 



Descripción: 

Ataques de dolor facial y/u oral severo, estrictamente unilateral, sin dolor de cabeza, que 

duran de 15-180 minutos y ocurren entre una vez cada dos días u hasta ocho veces al día. 

El dolor se asocia con inyección conjuntival ipsilateral, lagrimeo, congestión nasal, 

rinorrea, sudoración frontal y facial, miosis, ptosis y/o edema palpebral, y/o con inquietud 

o agitación. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Al menos cinco ataques que cumplan con los criterios B–D 

B. Dolor facial y/o oral unilateral severo o muy severo que dura de 15-180 minutos (cuando 

no se trata)1 

C. Una o ambas de las siguientes: 

1. Al menos uno de los siguientes síntomas o signos, ipsilaterales al dolor: 

a) inyección conjuntival y/o lagrimeo 

b) congestión nasal y/o rinorrea 

c) edema palpebral 

d) sudoración en la frente y la cara 

e) miosis y/o ptosis 

2. Una sensación de inquietud o agitación 

D. Con una frecuencia entre una vez cada dos días y ocho veces al día2 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Notas: 

 

1. Durante parte, pero menos de la mitad, del curso activo de los ataques orofaciales en 

racimo 5.3.1, estos pueden ser menos severos y/o de duración más corta o más 

larga. 

2. Durante parte, pero menos de la mitad, del curso temporal activo de los ataques en 

racimo orofaciales 5.3.1, los ataques pueden ser menos frecuentes. 

 

Comentario: 

Los síntomas autonómicos en los ataques orofaciales en racimo 5.3.1 pueden ser menos 

prominentes o diferentes de los que ocurren como características de la 3.1 Cefalea en 

racimo descrita en ICHD-3. Se han descrito pacientes con dolor facial y/u oral acompañado 

de características autonómicas similares a las de racimo, pero no hay suficiente evidencia 

de que formen una entidad separada. Se necesita más investigación para proporcionar 

evidencia que responda a estas preguntas. 

 

5.3.1.1 Ataques orofaciales en racimo episódicos 

 

Descripción: 



Ataques orofaciales en racimo que ocurren en períodos que duran entre 7 días y 1 año, 

separados por períodos sin dolor que duran al menos 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplan con los criterios para 5.3.1 ataques orofaciales en racimo y que 

ocurran en brotes (períodos en racimo) 

B. Al menos dos períodos en racimo que duren entre 7 días y 1 año (cuando no se traten) y 

separados por períodos de remisión sin dolor de al menos 3 meses. 

 

5.3.1.2 Ataques orofaciales en racimo crónicos 

 

Descripción: 

Ataques orofaciales en racimo que ocurren durante más de 1 año sin remisión, o con 

períodos de remisión que duran menos de 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplan con los criterios de 5.3.1 ataques orofaciales en racimo, y el 

criterio B siguiente:   

B. Ocurren sin un período de remisión, o con remisiones que duran <1 mes, durante al 

menos 1 año. 

 

Comentario:   

5.3.1.2 Los Ataques en racimo orofacial crónicos pueden evolucionar a partir de 5.3.1.1 

Ataques orofaciales en racimo episódicos o aparecer por primera vez. En algunos 

pacientes, puede haber un cambio de 5.3.1.2 Ataques orofaciales en racimo crónicos a 

5.3.1.1. Ataques en racimo orofacial episódicos. 

 

5.3.2 Dolor hemifacial paroxístico 

 

Descripción:   

Ataques de dolor severo, estrictamente hemifacial, sin dolor de cabeza, que duran entre 2 y 

30 minutos y ocurren varias o muchas veces al día. Los ataques pueden estar asociados con 

inyección conjuntival ipsilateral, lagrimeo, congestión nasal, rinorrea, sudoración frontal y 

facial, miosis, ptosis y/o edema palpebral. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Al menos 20 ataques que cumplan con los criterios B-D   

B. Dolor facial y/o oral unilateral severo, sin dolor de cabeza, que dura entre 2-30 minutos   

C. Una o ambas de las siguientes:   

1. al menos uno de los siguientes síntomas o signos, ipsilaterales al dolor:   

a) inyección conjuntival y/o lagrimeo   



b) congestión nasal y/o rinorrea   

c) edema palpebral   

d) sudoración en la frente y la cara   

e) miosis y/o ptosis   

2. prevenido absolutamente por dosis terapéuticas de indometacina   

D. Ocurre con una frecuencia >5 veces por día1   

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Durante parte, pero menos de la mitad, del curso activo del 5.3.2 Dolor hemifacial 

paroxístico, los ataques pueden ser menos frecuentes. 

 

Comentarios:   

Existen reportes de dolor hemifacial paroxístico sin signos autonómicos prominentes. 

Algunas evidencias sugieren que la cantidad y la cualidad de los síntomas autonómicos 

difieren cuando el dolor se encuentra en las distribciones de las divisiones segunda y/o 

tercera del trigémino (como en el 5.3.2. Dolor hemifacial paroxístico) en lugar de la 

primera division (como en la 3.2 Hemicránea paroxística, descrita en ICHD-3).  

Además, la respuesta absoluta a la indometacina en el 5.3.2 Dolor hemifacial 

paroxístico aún no está establecida.  

Se necesita más evidencia para determinar si esta es una entidad separada. 

 

5.3.2.1 Dolor hemifacial paroxístico episódico 

 

Descripción:   

Ataques de dolor hemifacial paroxístico que ocurren en períodos que duran entre 7 días y 1 

año, separados por períodos sin dolor de al menos 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplen con los criterios para 5.3.2 Dolor hemifacial paroxístico y que 

ocurren en brotes   

B. Al menos dos brotes que duran entre 7 días y 1 año (cuando no se trata) y separados por 

períodos de remisión sin dolor de ≥3 meses. 

 

5.3.2.2 Dolor hemifacial paroxístico crónico 

 

Descripción:   

Ataques de dolor hemifacial paroxístico que ocurren durante más de 1 año sin remisión, o 

con períodos de remisión que duran menos de 3 meses. 

 



Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplen con los criterios para 5.3.2 Dolor hemifacial paroxístico y el 

criterio B a continuación   

B. Ocurren sin un período de remisión, o con remisiones que duran <3 meses, durante al 

menos 1 año. 

 

5.3.3 Ataques de dolor facial neuralgiforme unilateral de corta duración con síntomas 

autonómicos craneales (SUNFA) 

 

Descripción:   

Ataques de dolor oral y/o facial moderado o severo, estrictamente unilateral, sin dolor 

de cabeza, que duran de segundos a minutos, ocurriendo al menos una vez al día y 

usualmente asociados con lagrimeo prominente y enrojecimiento del ojo ipsilateral y/u 

otros síntomas y signos autonómicos locales. 

 

Criterios diagnósticos: 

Al menos 20 ataques que cumplan con los criterios B-D 

Criterios diagnósticos: 

A. Dolor facial y/u oral unilateral moderado o severo, sin dolor de cabeza, que dura 

entre 1-600 segundos y ocurre en punzadas individuales, en series de punzadas o en un 

patrón en forma de diente sierra 

B. Al menos uno de los siguientes síntomas o signos autonómicos craneales, 

ipsilaterales al dolor: 

1. Inyección conjuntival y/o lagrimeo 

2. Congestión nasal y/o rinorrea 

3. Edema palpebral 

4. Sudoración en la frente y la cara 

5. Miosis y/o ptosis 

C. Ocurre con una frecuencia de al menos una vez al día1 

D. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

Nota: 

1. Durante parte, pero menos de la mitad, del curso activo de los ataques de 5.3.3 

Dolor facial neuralgiforme unilateral de corta duración con síntomas autonómicos 

craneales, los ataques pueden ser menos frecuentes. 

 

 

Comentario: 

La ocurrencia y distribución de los síntomas y signos autonómicos en los ataques de 5.3.3 

Dolor facial neuralgiforme unilateral de corta duración con síntomas autonómicos 

craneales están poco esclarecidos y necesitan ser estudiadas. En los ataques de 3.3.1 Dolor 

de cabeza neuralgiforme unilateral de corta duración con inyección conjuntival y lagrimeo 



(SUNCT), descritos en ICHD-3, el dolor y los signos autonómicos que lo acompañan 

pueden ocurrir en toda la distribución del trigémino; la ubicación y calidad de las 

características autonómicas pueden estar relacionadas con la localización del dolor. 

 

 

5.3.3.1 SUNFA episódico 

 

Descripción: 

Ataques de SUNFA que ocurren en períodos de 7 días a 1 año, separados por períodos sin 

dolor de al menos 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplen con los criterios de los ataques de 5.3.3 Dolor facial 

neuralgiforme unilateral de corta duración con síntomas autonómicos craneales y ocurren 

en brotes 

B. Al menos dos brotes que duran entre 7 días y 1 año y están separados por períodos de 

remisión sin dolor de ≥3 meses. 

 

 

5.3.3.2 SUNFA crónico 

 

Descripción: 

Ataques de SUNFA que ocurren durante más de 1 año sin remisión, o con períodos de 

remisión que duran menos de 3 meses. 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques que cumplen con los criterios para ataques de 5.3.3 Dolor facial neuralgiforme 

unilateral de corta duración con síntomas autonómicos craneales y el criterio B siguiente: 

B. Ocurriendo sin un período de remisión, o con remisiones que duran <3 meses, durante al 

menos 1 año. 

 

5.3.4 Dolor hemifacial continuo con síntomas autonómicos 

 

Aunque aún no se ha establecido claramente un equivalente facial aislado de la 3.4 

Hemicránea continua, descrita en ICHD-3, la extensión del dolor hacia la cara en la 

hemicránea continua si se ha descrito. Por lo tanto, la referencia y/o irradiación del dolor a 

estructuras orales y/o faciales puede causar dificultades diagnósticas. 

La hemicránea continua ha sido descrita con pocos síntomas autonómicos y puede estar 

representada dentro del grupo de síndromes de dolor facial idiopático crónico. 

 

5.4 Dolor orofacial neurovascular 



 

Descripción: 

Ataques de duración variable de dolor intraoral moderado o severo, sin dolor de cabeza, a 

menudo acompañados de síntomas similares a un dolor dental, con síntomas autonómicos 

y/o migrañosos leves. Dos subtipos están representados por pacientes con ataques 

relativamente cortos (1-4 horas) y aquellos con ataques más largos (>4 horas). 

 

Criterios diagnósticos 

A. Al menos cinco ataques de dolor intraoral unilateral1 de duración variable, sin dolor de 

cabeza, que cumplen con los criterios B-D 

B. El dolor tiene ambas de las siguientes características: 

1. Intensidad moderada o severa 

2. Uno o ambos de los siguientes: 

a) similar a un dolor dental 

b) pulsátil  

C. El dolor está acompañado de al menos uno de los siguientes: 

1. Lagrimeo ipsilateral y/o inyección conjuntival 

2. Rinorrea ipsilateral y/o congestión nasal 

3. Hinchazón de la mejilla ipsilateral 

4. Fotofobia y/o fonofobia 

5. Náuseas y/o vómitos 

D. El dolor no se explica por ninguna causa local, y los exámenes clínicos y radiográficos 

son normales 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3. 

 

Nota: 

 

1. Aunque esencialmente es un dolor intraoral, puede estar referido y/o irradiado a 

sitios adyacentes, especialmente cuando el dolor es severo. Este fenómeno debe ser 

cuidadosamente seguido y documentado. 

 

Comentarios: 

Varios estudios han sugerido un trastorno reconocible que, aunque similar en fenotipo a la 

5.1 Migraña orofacial o al 5.3 Dolor orofacial autonómico trigeminal, parece ser una 

entidad específica y distinta. Aunque esta entidad ha estado presente en la literatura desde 

1997, necesita un examen exhaustivo y prospectivo. 

Se han reportado casos de sensibilidad anormal al frío, tanto en los periodos entre los 

ataques como durante los ataques. Este hallazgo necesita ser investigado exhaustivamente, 

ya que sería una prueba útil y podría vincular esta entidad con la migraña, en la cual ocurre 

alodinia mecánica durante los ataques. 

 



Para registrar todas las características necesarias para el diagnóstico, es esencial el uso de 

diarios de dolor. 

 

 

5.4.1 Dolor orofacial neurovascular de corta duración 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques de dolor intraoral que cumplen con los criterios del 5.4 Dolor orofacial 

neurovascular y con el criterio B listado a continuación 

B. Duración entre 1-4 horas (sin tratamiento, o con tratamiento infructuoso). 

 

5.4.2 Dolor orofacial neurovascular de larga duración 

 

Criterios diagnósticos: 

A. Ataques de dolor intraoral que cumplen con los criterios del 5.4 Dolor 

neurovascular orofacial y con el criterio B siguiente 

B. Duración de más de 4 horas. 
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6. Dolor Orofacial Idiopático 

Descripción: 

Dolor facial o intraoral unilateral o bilateral en la distribución (es) de una o más ramas del 

nervio Trigémino de etiología desconocida. El dolor es usualmente persistente, de intensidad 

moderada, pobremente localizado y es descrito como sordo, opresivo, o de carácter 

quemante. 

Clasificado en otra parte:                                         

4.1.1.3 Neuralgia del trigémino idiopática, 4.1.2.5 Dolor neuropático del trigémino 

idiopático, 4.2.1.3 Neuralgia del glosofaríngeo idiopática, 4.2.2.2 Dolor neuropático 

glosofaríngeo idiopático. 

 

6.1 Síndrome de boca ardiente (SBA) 

Términos utilizados anteriormente:  

Estomatodinia; glosodinia (cuando se limita a la lengua); síndrome de boca ardiente primario. 

Descripción:  

Sensación de ardor o disestesia intraoral que se repite diariamente durante más de 2 horas al 

día durante más de 3 meses, sin lesiones causales evidentes en el examen clínico y la 

investigación. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor bucal que cumple los criterios B y C. 

B. Recurre diariamente durante >2 horas por día durante >3 meses1 

C. El dolor tiene las dos características siguientes: 

  1. Cualidad quemante 

  2. Se siente superficialmente en la mucosa oral 

D. La mucosa oral tiene aspecto normal, y se han descartado causas locales o sistémicas 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3.2 

Notas:  

1.Antes de los 3 meses, si se cumplen todos los demás criterios, codifique como 6.1.3 

Probable Síndrome de boca ardiente. 



2.Un diagnóstico de 6.1 Síndrome de boca ardiente implica que no se han realizado pruebas 

sensoriales cuantitativas. Una vez realizadas, se debe diagnosticar cualquiera de los dos 

subtipos 6.1.1 Síndrome de boca ardiente sin cambios somatosensoriales o 6.1.2 Síndrome 

de boca ardiente con cambios somatosensoriales. 

Comentarios: 

Las pruebas sensoriales cuantitativas suelen ser anormales (lo que permite diferenciar los dos 

subtipos), mientras que el examen sensorial clínico muy rara vez revela déficits sensoriales 

leves. 

El dolor del 6.1 Síndrome de boca ardiente suele ser bilateral, pero en raras ocasiones es 

unilateral. Su intensidad fluctúa. El sitio más común es la punta de la lengua. La xerostomía 

subjetiva, la disestesia y la alteración del gusto están presentes en dos tercios de los casos 

reportados. 

Hay una alta preponderancia en mujeres menopáusicas. Algunos estudios muestran 

comorbilidades psicosociales similares a las de otras afecciones de dolor persistente. Datos 

recientes apuntan a diferentes niveles de cambios en la función somatosensorial en pacientes 

con 6.1 Síndrome de boca ardiente. Estos hallazgos alientan a realizar más investigaciones 

sobre el trastorno como una posible afección de dolor neuropático. 

Los síntomas de ardor en la boca pueden ocurrir como fenómenos secundarios debido a una 

afección local o sistémica, como en las subformas de 1.1.3 Dolor gingival o 1.2.1 Dolor de 

la mucosa oral. Anteriormente se conocían como "síndrome de boca ardiente secundario", 

pero deben codificarse como estos trastornos. El 6.1 Síndrome de boca ardiente se 

diagnostica solo cuando se han excluido todas las causas locales y sistémicas (de ahí que 

anteriormente se denominara "síndrome de boca ardiente primario"). 

 

6.1.1 Síndrome de boca ardiente sin cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Sensación de ardor o disestesia intraoral que se repite diariamente durante más de 2 horas al 

día por más de 3 meses, no acompañada de cambios somatosensoriales y sin lesiones causales 

evidentes en el examen clínico y la investigación. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor bucal que cumple los criterios del 6.1 Síndrome de boca ardiente 

B. Cambios somatosensoriales no están presentes en las pruebas somatosensoriales 

cualitativas o cuantitativas. 

 



 

6.1.2 Síndrome de boca ardiente con cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Sensación de ardor o disestesia intraoral, recurrente diariamente durante más de 2 horas por 

día por más de 3 meses y es acompañada de cambios somatosensoriales negativos y/o 

positivos, sin lesiones causales evidentes en el examen clínico y la investigación. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor bucal que cumple los criterios del 6.1 Síndrome de boca ardiente 

B. Presencia de cambios somatosensoriales en pruebas somatosensoriales cualitativas y/o 

cuantitativas.1 

Nota: 

1. Síntomas y/o signos sensoriales negativos (p. ej., hipoestesia y/o hipoalgesia) y/o positivos 

(p. ej., hiperalgesia y/o alodinia). 

 

6.1.3 Síndrome de boca ardiente probable 

Descripción: 

Sensación de ardor o disestesia intraoral que se repite diariamente durante más de 2 horas al 

día, pero por menos de 3 meses, sin lesiones causales evidentes en el examen clínico y la 

investigación. 

Criterio de diagnóstico: 

A. Dolor bucal que cumple los criterios del 6.1 Síndrome de boca ardiente, excepto que ha 

estado presente durante <3 meses.1 

Nota: 

1. Una vez transcurridos 3 meses, el diagnóstico pasa a ser 6.1 Síndrome de boca ardiente (o 

alguno de sus subtipos). 

Comentario: 

Las subformas no están clasificadas formalmente, pero pueden codificarse como 6.1.3.1 

Síndrome de boca ardiente probable sin cambios somatosensoriales o 6.1.3.2 Síndrome de 

boca ardiente probable con cambios somatosensoriales, según los criterios anteriores. 

 

  



6.2 Dolor facial idiopático persistente (DFIP) 

Término utilizado anteriormente: 

Dolor facial atípico. 

Descripción: 

Dolor facial persistente, con características variables, que se repite diariamente durante más 

de 2 horas por día por más de 3 meses, en ausencia de déficit neurológico clínico o de un 

evento causal previo. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor facial que cumple los criterios B y C 

B. Recurrente diariamente durante >2 horas/día por >3 meses1 

C. El dolor tiene las siguientes dos características: 

   1. Mal localizado, y no sigue la distribución de un nervio periférico2 

   2. Calidad sorda, molesta o persistente3 

D. Los exámenes clínicos y radiográficos son normales4 habiéndose excluido las causas 

locales5       

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3.6 

Notas:  

1. Antes de los 3 meses, si se cumplen todos los demás criterios, codificar como 6.2.3 

Probable dolor facial idiopático persistente.  

2. El dolor puede describirse como profundo o superficial y puede irradiarse de la cara a la 

boca o viceversa. Con el tiempo, puede extenderse a un área más amplia de la región 

craneocervical. 

3. Se utiliza una amplia variedad de palabras para describir el cuadro, y el dolor puede 

exacerbarse y agravarse con el estrés.  

4. La evaluación somatosensorial clínica con percepción de pinchazo o tacto ligero puede 

muy raramente revelar cambios somatosensoriales leves. Puede haber dolor nociplástico que 

refleja una alteración del procesamiento en el sistema somatosensorial y está relacionado con 

una alteración en el sistema inhibidor modulador del dolor. 

5. Los pacientes pueden informar una operación o lesión menor en la cara, maxilar(es), 

dientes o encía(s), pero en los exámenes clínicos y radiográficos no hay una causa local 

demostrable.  



6. Las pruebas sensoriales cuantitativas diferencian los dos subtipos. Un diagnóstico de 6.2 

Dolor facial idiopático persistente implica que no se han realizado pruebas sensoriales 

cuantitativas. Una vez realizada, se debe diagnosticar cualquiera de los dos subtipos, 6.2.1 

Dolor facial idiopático persistente sin cambios somatosensoriales o 6.2.2 Dolor facial 

idiopático persistente con cambios somatosensoriales. 

Comentarios: 

En ICHD-3, dos trastornos se tratan como una sola entidad: el 13.12 Dolor facial idiopático 

persistente, con la odontalgia atípica como un posible subtipo. Los criterios ICOP distinguen 

y definen dos entidades: 6.2 Dolor facial idiopático persistente y 6.3 Dolor dentoalveolar 

idiopático persistente. Estas afecciones causan dolor facial o dentoalveolar, respectivamente, 

en ambos casos de naturaleza constante pero propenso a exacerbaciones. 

El 6.2 Dolor facial idiopático persistente puede ser comórbido con otras afecciones 

dolorosas, como el dolor crónico generalizado y el síndrome del intestino irritable. Además, 

puede presentar comorbilidades psicosociales similares a las de otras afecciones dolorosas 

persistentes. 

 

6.2.1 Dolor facial idiopático persistente sin cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Dolor facial persistente, con características variables, que recurre diariamente durante más 

de 2 horas por día durante más de 3 meses, no acompañado de cambios somatosensoriales y 

en ausencia de déficit neurológico clínico o evento causal precedente 

Criterios de diagnóstico:  

A. Dolor facial que cumple los criterios de 6.2 Dolor facial idiopático persistente 

B. Cambios somatosensoriales no están presentes en las pruebas somatosensoriales 

cualitativas o cuantitativas. 

 

6.2.2 Dolor facial idiopático persistente con cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Dolor facial persistente, de características variables, que recurre diariamente durante más de 

2 horas por día por más de 3 meses, y acompañado de cambios somatosensoriales negativos 

y/o positivos, en ausencia de déficit neurológico clínico o de un evento causal previo. 

Criterios de diagnóstico: 

 



1. Dolor facial que cumple los criterios de 6.2 Dolor facial idiopático persistente  

2. Cambios somatosensoriales están presentes en pruebas somatosensoriales cualitativas y/o 

cuantitativas.1 

Nota:  

1. Síntomas y/o signos sensoriales negativos (por ejemplo, hipoestesia y/o hipoalgesia) y/o 

positivos (por ejemplo, hiperalgesia y/o alodinia). 

 

6.2.3 Probable dolor facial idiopático persistente 

Descripción:  

Dolor facial, con características variables, que se repite diariamente durante más de 2 horas 

por día, pero durante menos de 3 meses, en ausencia de déficit neurológico clínico o evento 

causal previo. 

Criterio de diagnóstico: 

A. Dolor facial que cumple los criterios de 6.2 Dolor facial idiopático persistente, excepto 

que haya estado presente durante <3 meses.1 

Nota:  

1. Una vez transcurridos los 3 meses, el diagnóstico pasa a ser 6.2 Dolor facial idiopático 

persistente (o uno de sus subtipos). 

Comentario: 

Las subformas no están clasificadas formalmente, pero pueden codificarse como 6.2.3.1 

Probable dolor facial idiopático persistente sin cambios somatosensoriales o 6.2.3.2 

Probable dolor facial idiopático persistente con cambios somatosensoriales según los 

criterios anteriores. 

 

6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente 

Términos utilizados anteriormente: 

Odontalgia atípica; trastorno doloroso dentoalveolar persistente primario (TDDPP); dolor de 

diente fantasma 

Descripción: 



Dolor dentoalveolar intraoral unilateral persistente, que rara vez se presenta en varios sitios, 

con características variables pero que recurre diariamente durante más de 2 horas por día por 

más de 3 meses, en ausencia de un evento causal previo. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor dentoalveolar intraoral que cumple criterios B y C                                                                      

B. Recurre diariamente durante >2 horas/día durante >3 meses1                                                               

C. El dolor tiene las siguientes dos características: 

  1. localizado en un sitio dentoalveolar (diente o hueso alveolar)2 

  2. profundo, sordo, de cualidad opresiva3 

D. Los exámenes clínicos y radiográficos son normales4 y se han excluido las causas locales. 

E. No contabilizado mejor por otro ICOP o Diagnóstico ICHD-3.5 

Notas:  

1. Antes de los 3 meses, si se cumplen todos los demás criterios, codificar como 6.3.3 

Probable dolor dentoalveolar idiopático persistente. 

2. El dolor rara vez se presenta en múltiples sitios. Con el tiempo, puede extenderse a un área 

más amplia de la región craneocervical. 

3. Se utiliza una amplia variedad de palabras para describir el carácter y la cualidad del dolor. 

Puede describirse como profundo o superficial, y se puede emplear una descripción adicional 

de los síntomas para explicar la complejidad de sensaciones asociadas con este trastorno. 

Además, el dolor puede tener exacerbaciones y agravarse con el estrés. 

4. La evaluación somatosensorial clínica con percepción de pinchazos o tacto suave, solo 

muy raramente revela anomalías sensoriales. Puede haber dolor nociplástico que refleje un 

procesamiento alterado en el sistema somatosensorial y estar relacionado con una alteración 

en el sistema inhibidor modulador del dolor. 

5. Las pruebas sensoriales cuantitativas diferencian los dos subtipos. El diagnóstico de 6.3 

Dolor dentoalveolar idiopático persistente implica que no se ha realizado una prueba 

sensorial cuantitativa. Una vez realizada, se debe diagnosticar cualquiera de los dos subtipos, 

6.3.1 Dolor dentoalveolar idiopático persistente sin cambios somatosensoriales o 6.3.2 

Dolor dentoalveolar idiopático persistente con cambios somatosensoriales. 

Comentario: 

En ICHD-3, se tratan dos trastornos como una sola entidad: 13.12 Dolor facial idiopático 

persistente, con la odontalgia atípica como un posible subtipo. Los criterios ICOP distinguen 

y definen dos entidades: el 6.2 Dolor facial idiopático persistente y el 6.3 Dolor 



dentoalveolar idiopático persistente. Estas afecciones causan dolor facial o dentoalveolar, 

respectivamente, en ambos casos de naturaleza constante, pero propenso a exacerbaciones. 

 

6.3.1 Dolor dentoalveolar idiopático persistente sin cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Dolor dentoalveolar intraoral unilateral persistente, que rara vez se presenta en múltiples 

sitios, con características variables, que se repite diariamente durante más de 2 horas por día 

por más de 3 meses, sin acompañarse de cambios somatosensoriales y en ausencia de un 

evento causal previo. 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor intraoral que cumple los criterios para 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático 

persistente 

B. Cambios somatosensoriales no están presentes en pruebas somatosensoriales cualitativas 

y/o cuantitativas. 

 

6.3.2 Dolor dentoalveolar idiopático persistente con cambios somatosensoriales 

Descripción: 

Dolor dentoalveolar intraoral unilateral persistente, que rara vez se presenta en múltiples 

sitios, con características variables, que se repite diariamente por más de 2 horas por día 

durante más de 3 meses y se acompaña de cambios somatosensoriales negativos y/o 

positivos, en ausencia de cualquier evento causal previo 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor intraoral que cumple los criterios de 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente 

B. Se observan cambios somatosensoriales en pruebas somatosensoriales cualitativas y/o 

cuantitativas. 

Nota:  

1. Síntomas y/o signos sensoriales negativos (p. ej., hipoestesia y/o hipoalgesia) y/o positivos 

(p. ej., hiperalgesia y/o alodinia), presentes, pero no confinados espacialmente a un área 

neuro anatómicamente relevante, a diferencia de 4.1.2.3 Dolor neuropático postraumático 

del trigémino. 

 

6.3.3 Probable dolor dentoalveolar idiopático persistente  



Descripción:                                                                      

Dolor dentoalveolar intraoral unilateral, que rara vez ocurre en múltiples sitios, con 

características variables, que se repite diariamente durante más de 2 horas por día, pero 

durante menos de 3 meses, en ausencia de cualquier evento causal previo. 

Criterio de diagnóstico: 

A. Dolor bucal que cumple los criterios de 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático persistente, 

excepto que haya estado presente durante <3 meses.1 

Nota: 

1. Una vez transcurridos 3 meses, el diagnóstico pasa a ser 6.3 Dolor dentoalveolar idiopático 

persistente (o uno de sus subtipos). 

Comentario:                                                                          

Las subformas no están clasificadas formalmente, pero pueden codificarse como 6.3.3.1 

Probable dolor dentoalveolar idiopático persistente sin cambios somatosensoriales o 6.3.3.2 

Probable dolor dentoalveolar idiopático persistente con cambios somatosensoriales según 

los criterios anteriores. 

 

6.4 Dolor facial unilateral constante con ataques adicionales (DFUCA) 

Descripción: 

Dolor facial unilateral constante (incesante) sordo de intensidad leve a moderada, 

acompañado de ataques diferenciados de dolor moderado a intenso en la misma localización 

que duran entre 10 y 30 minutos. No hay características autonómicas o migrañosas típicas 

que acompañen ni al dolor constante ni a los ataques de dolor adicionales 

Criterios de diagnóstico: 

A. Dolor facial constante estrictamente unilateral, que cumple el criterio B, con 

exacerbaciones que cumplen el criterio C 

B. Dolor basal, con las siguientes dos características: 

  1. Intensidad leve a moderada 

  2. Presente constantemente durante >3 meses 

C. Exacerbaciones que se presentan como ataques diferenciados, hasta 6 veces al día, con las 

tres características siguientes: 

  1. En la misma ubicación que el dolor basal 



  2. Intensidad moderada a severa 

  3. Duración de 10 a 30 minutos 

D. Los exámenes clínicos y radiográficos son normales y se han excluido causas locales 

E. No atribuible a otro diagnóstico ICOP o ICHD-3.1 

Nota: 

1. Las exacerbaciones deben presentarse como ataques claramente diferenciados del dolor 

basal, y los pacientes deben describir el dolor como si tuviera estos dos conjuntos de 

características; de lo contrario, se deben considerar los diagnósticos de 5.3.2 Dolor 

hemifacial paroxístico o 6.2 Dolor facial idiopático persistente. Una respuesta a la 

indometacina debería conducir al diagnóstico de 5.3.2 Dolor hemifacial paroxístico. 

Comentarios: 

Los síntomas autonómicos deben estar ausentes, pero no excluyen 6.4 Dolor facial unilateral 

constante con ataques adicionales. En la actualidad no hay datos suficientes para proponer 

subformas episódicas y crónicas de 6.4 Dolor facial unilateral constante con ataques 

adicionales. 
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7. Evaluación psicosocial de pacientes con dolor orofacial 

Introducción 

El modelo biopsicosocial incorpora factores psicológicos y sociales para comprender y 

manejar de manera más integral tanto la enfermedad (en relación con los factores médicos 

tradicionales) como la dolencia, a través del tiempo y las circunstancias. Los principales 

factores psicológicos asociados con los trastornos dolorosos incluyen ansiedad, 

catastrofización, depresión, reporte de síntomas físicos y el miedo-evitación; los principales 

factores sociales incluyen el acceso a la atención médica, el estigma y el apoyo de familiares 

y amigos. Cada uno de estos factores tiene un amplio respaldo empírico para su asociación 

con los trastornos dolorosos, y la evidencia respalda claramente la importancia del modelo 

biopsicosocial como crucial para comprender la complejidad del procesamiento del dolor en 

general (1), así como en relación al dolor orofacial (DOF) (2–6). Es importante señalar que 

la implementación del modelo biopsicosocial, tanto en la investigación como en la medicina 

clínica del dolor, sigue siendo variable; a pesar de disponer de más detalles (7–9), y las nuevas 

taxonomías para el dolor crónico de todo tipo destacan claramente la importancia central 

tanto de los criterios físicos para los trastornos como de la evaluación de los factores 

psicosociales (10). 

Para efectos del presente documento, se presentan recomendaciones para las mejores 

prácticas de investigación que respaldan la intención de la taxonomía ICOP en el campo del 

DOF en general, y siguen las recomendaciones establecidas previamente para los Criterios 

Diagnósticos de Investigación para los Trastornos Temporomandibulares (CDI/TTM) (11) y 

los Criterios Diagnósticos para los TTM (DC/TMD por sus siglas en inglés) (12,13), que 

especifican los constructos e instrumentos apropiados para la evaluación del dolor 

musculoesquelético (por ejemplo, los trastornos temporomandibulares dolorosos (TTMd). 

Aunque estas recomendaciones se basan en una investigación sustancial sobre los TTM, un 

subconjunto de los dolores orofaciales (DOFs), actualmente no hay evidencia que sugiera 

que los DOFs no relacionados con TTM, sean diferentes del dolor vinculado a los TTM en 

lo que respecta a los modelos de procesamiento del dolor. En consecuencia, la investigación 

en esta fase de desarrollo de ICOP debería prestar una atención equivalente al modelo 

biopsicosocial completo y, por tanto, incluir la evaluación de los constructos psicosociales 

recomendados. La evidencia estructurada y sistemática posterior permitirá un modelo de 

evaluación con mayor apoyo empírico para los DOFs no relacionados con los TTM y 

conducirán a la revisión de estas recomendaciones iniciales. 

Niveles de evaluación psicosocial 

Los DC/TMD (13) definen dos niveles de evaluación psicosocial, y se desarrolló uno más en 

respuesta a una solicitud clínica específica (véase el resumen en la Tabla 1).  La versión de 

evaluación breve está destinada a entornos de investigación (y clínicos) en los que sólo se 

puede incorporar la evaluación biopsicosocial más breve utilizando el menor número de 



preguntas (14). Curiosamente, otros profesionales han descrito informalmente los mismos 

componentes de esta evaluación breve, lo que sugiere una convergencia hacia un conjunto 

mínimo central de dominios de evaluación psicosocial. La versión de tamizaje estándar 

incorpora dos instrumentos más. Ambas formas de detección deben reconocerse como muy 

limitadas. 

Tabla 1. Diferentes niveles de evaluación psicosocial (ver detalles en el texto). 

Instrumento Nº de 

items 

Versión 

integral 

Versión 

estándar 

Versión 

breve 

Diagrama del 

dolor 

1 4 4 4 

GCPS v2.0 8 4 4 4 

JFLS (forma 

larga) 

20 4   

JFLS (forma 

corta) 

8  4  

PHQ-4 5a  4 4 

PHQ-9 10a 4   

GAD-7 8a 4   

PHQ-15 15 4   

OBC  20 4 4  

a El recuento de ítems incluye una pregunta reflexiva sobre el impacto 

funcional de cualquier síntoma reportado.  

GAD: trastorno de ansiedad generalizada; GCPS: Escala de Grado de 

Dolor Crónico; JFLS: Escala de Limitación de la Función Mandibular; 

PHQ: Cuestionario de Salud del Paciente; OBC: Lista de Preguntas de 

Hábitos Orales 

 

La evaluación integral está pensada específicamente para que los investigadores clínicos 

puedan medir con mayor fiabilidad todos los constructos de interés, permitiendo así una 

estratificación completa de sus muestras basada en un perfil psicosocial. Todos estos 

instrumentos están disponibles gratuitamente con guías de interpretación para la puntuación 

en el siguiente sitio web: www.rdc-tmdinternational.org. Además, a continuación, se 

recomiendan algunos otros instrumentos para su consideración. 



Constructos e instrumentos relacionados con el dolor y la función para los DOFs 

Extensión del dolor. El diagrama del dolor (también conocido como «maniquí corporal») 

permite identificar fácilmente todas las localizaciones del dolor, que se sabe que es uno de 

los principales determinantes del riesgo de cronicidad del dolor (15). Todos los trastornos 

dolorosos, independientemente del mecanismo nociceptivo putativo, parecen estar afectados 

de forma similar en cuanto a la extensión del dolor. 

Intensidad del dolor y discapacidad relacionada con el dolor. La Escala del Grado de Dolor 

Crónico (GCPS, v2.0) es un instrumento ampliamente utilizado y validado que examina la 

persistencia del dolor, la intensidad del dolor y la discapacidad relacionada con el dolor, 

también llamado grado de dolor crónico, que tiene utilidad para estratificar a los pacientes 

según los niveles de atención (16 –18). El grado de dolor crónico también es un indicador de 

pronóstico en el sentido de que un mayor grado de dolor crónico predice una mayor 

probabilidad de cronicidad del dolor (19). 

Limitación funcional. La experiencia de deterioro de la capacidad funcional de la persona se 

conoce como limitación funcional (20). La escala de limitación funcional de la mandíbula 

(JFLS) tiene dos versiones: una de 8 ítems, que da una puntuación global, y otra de 20 ítems, 

que mide tres dominios (limitación en la masticación, apertura mandibular y expresión verbal 

y emocional) (21,22). Ambas versiones son igualmente fiables, válidas y sensibles al cambio. 

Mientras la limitación funcional es fundamental para el dolor musculoesquelético (y, por 

tanto, es evidente su relevancia para los TTM), se asume que las consecuencias funcionales 

se producen en respuesta a los DOFs no relacionados con los TTM; se sospecha la naturaleza 

de esas consecuencias (22) y se requiere una mayor investigación para comprender toda la 

dimensionalidad del dolor en la región orofacial. 

Comportamientos de uso excesivo. La Lista de Chequeo de Hábitos Orales (OBC) contiene 

una lista de 21 actividades de la región oral que pueden realizar los individuos, como apretar 

los dientes, mover y tensionar la mandíbula sin efecto funcional o hablar. Las propiedades 

psicométricas son altas (23-25) y los valores de la OBC se asocian con los TTM (15,26-30). 

Se desconoce si estas conductas están específicamente asociadas con los DOFs; sin embargo, 

se sabe que los mecanismos de alerta afectan al dolor de espalda no musculoesquelético (31), 

lo que sugiere su aplicabilidad a los DOFs no relacionados con los TTM. 

Constructos e instrumentos psicosociales para los DOFs 

Depresión y ansiedad. El proyecto PRIME-MD (Evaluación de trastornos mentales en la 

atención primaria) (32) se centró inicialmente en los trastornos psiquiátricos y tuvo como 

objetivo desarrollar instrumentos psicosociales para la evaluación de cinco de los problemas 

de salud mental más comunes que se presentan en la atención primaria: ansiedad, depresión 

y trastornos somatomorfos, del alcohol y de la alimentación (33). Particularmente relevantes 

para los trastornos dolorosos son el Cuestionario de Salud del Paciente de 9 ítems (PHQ-9) 

para la depresión y la escala de Trastorno de Ansiedad Generalizada de 7 ítems (GAD-7) para 



la ansiedad; cada uno de estos instrumentos permite una medición confiable y válida de los 

respectivos constructos centrales. Cada instrumento contribuye con dos preguntas para crear 

el instrumento breve de tamizaje de depresión y ansiedad PHQ-4, que a menudo se considera 

para evaluar el 'estrés tóxico o crónico', ampliamente utilizado en América del Norte y 

Europa. La depresión (medida con PHQ-9, PHQ-4) es un estado de ánimo que se sabe que 

se ve afectado por la presencia de dolor persistente y se conoce que afecta el procesamiento 

del dolor, y parece ser altamente relevante para los DOFs (34). La ansiedad (medida con 

GAD-7, PHQ-4) en un contexto médico a menudo se manifiesta como preocupación y 

activación general del sistema nervioso simpático, y está asociada con la percepción del dolor 

(35) y la hipervigilancia (36). La ansiedad está presente en todos los entornos médicos y 

parece ser muy relevante en los DOFs (37). 

Trastornos somatomorfos. El proyecto PRIME-MD también produjo el Cuestionario de 

Salud del Paciente-15 (PHQ-15) para la gravedad de los síntomas somáticos. Los síntomas 

físicos que no van acompañados de signos apropiados que respalden el diagnóstico de una 

enfermedad, siguen siendo un reto considerable en todos los ámbitos médicos; estos 

hallazgos se denominan adecuadamente trastorno de síntomas somáticos, trastornos 

funcionales, síntomas médicamente inexplicables y síntomas sin utilidad médica (38,39), 

aunque ninguno de estos términos es plenamente satisfactorio para lo que parece ser un 

constructo más complejo de lo que se suponía anteriormente. Aunque se han propuesto varios 

mecanismos subyacentes al reporte de síntomas físicos (39-41), todos son coherentes con los 

diversos síntomas que acompañan a los DOFs persistentes (37,42). Una extensión de este 

fenómeno implica la disestesia oclusal (43), que tiene potencial relevancia para al menos 

algunos de los DOFs dentro de ICOP. 

Catastrofización. La catastrofización del dolor se "caracteriza por la tendencia a magnificar 

el valor de amenaza del estímulo doloroso y a sentirse indefensa en el contexto del dolor, y 

por una relativa incapacidad para inhibir los pensamientos relacionados con el dolor en 

anticipación, durante o después de una experiencia dolorosa" (44). Los niveles más altos de 

catastrofización están relacionados con una mayor utilización de la atención médica, una 

mayor expresión del dolor y peores resultados del tratamiento (45-47). La catastrofización 

no se incluye como medida estándar dentro del marco de los DC/TMD porque la evidencia 

sobre la relevancia de la catastrofización para los TTM no era lo suficientemente sólida 

cuando se formularon las recomendaciones del Eje II de los DC/TMD. Desde entonces, la 

situación ha cambiado y, además, su relevancia para cualquier trastorno del dolor ahora es 

apropiada para que este constructo se incluya como un dominio recomendado dentro de 

ICOP. Las medidas validadas apropiadas incluyen la Escala de Catastrofización ante el Dolor 

(48) y el Cuestionario de Estrategias de Afrontamiento (49). 

 

Miedo-Evitación. El modelo de miedo-evitación surgió a partir de modelos operantes 

relacionados con el dolor lumbar (50), concretamente, observaciones del comportamiento en 



las que los individuos informaban de un dolor incongruente con los hallazgos físicos. Desde 

entonces, el modelo miedo-evitación ha sido ampliamente respaldado por la investigación 

(51). Según este modelo, no tener miedo al dolor de nueva aparición relacionado con una 

lesión lleva a adoptar los comportamientos adecuados para recuperarse de la lesión. Por el 

contrario, tener miedo a ese dolor conduce a la catastrofización del mismo, a evitar las 

circunstancias que pueden causarlo y, en consecuencia, al desuso, la depresión y la 

discapacidad. Como tal, este modelo es claramente relevante para el comportamiento motor, 

y el apoyo a este constructo para los TTM está surgiendo lentamente. Sin embargo, se trata 

de un modelo a nivel de la persona que tiene en cuenta los efectos del comportamiento y las 

creencias en el sistema nervioso central y, por tanto, se supone que está relacionado con el 

procesamiento del dolor. En consecuencia, las hipótesis claramente plausibles que relacionan 

el miedo al movimiento con la recuperación entre las personas con lesiones en el sistema 

masticatorio y la probable aparición de dolor crónico entre algunos de esos individuos 

justifican la investigación (52), y los datos actuales sugieren que esta perspectiva también es 

aplicable a los DOFs. 

El miedo al dolor se mide a través de varios instrumentos, de los cuales la Escala de Tampa 

para la Kinesiofobia (TSK) (53) es el más conocido y tiene una gran utilidad para el dolor de 

espalda (54). La TSK se adaptó para el sistema masticatorio, la TSK-TMD (55), y parece 

captar tanto la experiencia somática como las conductas evitativas que pueden precipitar los 

DOFs. 

Conclusiones y orientaciones futuras  

Está claro que es necesario seguir investigando el modelo biopsicosocial y su relevancia 

clínica y para la investigación de los DOFs. A medida que se desarrollen y perfeccionen los 

criterios para los trastornos dentro de ICOP, debería producirse una progresión similar en 

cuanto a nuestra comprensión de las personas con estos trastornos dolorosos. En 

consecuencia, a medida que mejoren la taxonomía y el diagnóstico, debería surgir una mejor 

comprensión de los mecanismos del dolor, así como recomendaciones de tratamiento sólidas. 

Los enfoques multimodales son claramente necesarios para aumentar el rendimiento 

terapéutico potencial de las terapias biomédicas estándar, como los enfoques farmacológicos 

o quirúrgicos (56). Por el momento, se recomienda encarecidamente el uso coherente de un 

formato estandarizado para la evaluación psicosocial del individuo con DOF, en paralelo con 

el uso de los criterios establecidos (y sus ampliaciones con fines de investigación) de los 

trastornos dentro de ICOP. 

Reconocimiento:  

Este capítulo es una adaptación de Ohrbach y Durham (8). 
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