
An. Sist. Sanit. Navar. 2019, Vol. 42, Nº 2, mayo-agosto 	 209

An. Sist. Sanit. Navar. 2019; 42 (2): 209-213

  notas clínicas0

OnabotulinumtoxinA en el tratamiento de la odontalgia atípica: 
descripción de un caso clínico

OnabotulinumtoxinA in the treatment of atypical odontalgia: 
description of a clinical case

https://doi.org/10.23938/ASSN.0638

A. López-Bravo1,3, F. Jarauta-Salvador1, J. Lecina-Monge1, A. Oliveros-Cid1, 
M. Marín-Gracia2, S. Santos-Lasaosa2,3

Resumen

La odontalgia atípica (OA) se define como un dolor 
dental continuo en uno o varios dientes, en ocasiones 
precedido por procedimientos dentales, y que tras un 
examen completo no se detecta patología dental. Se 
presupone un origen neuropático cuya respuesta a tra-
tamientos locales y sistémicos es insatisfactoria.

Presentamos el caso clínico de una paciente de 50 
años con OA tras extracción dental, que presentó una 
reducción significativa del dolor después del tratamien-
to local con OnabotulinumtoxinA (OnabotA) en el área 
sintomática. La respuesta a la administración de Ona-
botA en esta paciente concuerda con las observadas 
previamente en series reducidas de casos, por lo que 
podría ser una alternativa terapéutica en este tipo de 
dolores de difícil control.

Palabras clave. Dolor neuropático. Odontalgia atípica. 
OnabotulinumtoxinA. Toxina botulínica A.

Abstract

Atypical odontalgia (AO) is defined as a continuous 
dental pain in the area of one or several teeth, someti-
mes preceded by dental procedures in the absence of 
signs of dental pathology after complete examination. 
It is thought to have a neuropathic origin in which the 
response to local and systemic treatment is insufficient.

We present the case of a 50-year-old patient with 
AO after dental extraction, who presented a signifi-
cant reduction in pain after local treatment with Ona-
botulinumtoxinA (OnabotA) in the symptomatic area. 
The response to the administration of OnabotA in this 
patient is in line with what had previously been ob-
served in small series of cases, so it could be a thera-
peutic alternative in this type of pain that is difficult 
to control.
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Introducción

La odontalgia atípica (OA) es una causa 
poco frecuente de dolor facial en las consul-
tas de Neurología que, sin embargo, puede 
afectar hasta un 6% de los pacientes que 
se someten a un procedimiento odontoló-
gico1. La OA se incluye como un subtipo 
de dolor facial idiopático persistente2 en 
la Clasificación Internacional de Cefaleas 
(CIC-III) y se define como un dolor continuo 
en uno o varios dientes o en una cavidad 
dental en ausencia de patología dental que 
lo justifique. Se describe con un patrón de 
dolor continuo, aunque algunos pacientes 
refieren exacerbaciones agudas.

En los últimos años, se han propuesto 
diferentes mecanismos fisiopatológicos 
para la OA. Debido a que los pacientes con 
OA a menudo presentan problemas psi-
cológicos se ha sugerido un componente 
psicógeno, mientras que otros estudios 
atribuyen los problemas psicológicos a la 
existencia de dolor crónico3. Por otra parte, 
cabe destacar que en ocasiones se desen-
cadena a continuación de un procedimien-
to odontológico, lo que puede causar la 
desaferenciación de las fibras trigeminales 
aferentes primarias y generar cambios en el 
plexo del nervio periodontal, produciendo 
una sensibilización periférica4. Diferentes 
estudios han demostrado anomalías soma-
tosensoriales en pacientes con OA como 
hipo e hipersensibilidad a estímulos mecá-
nicos y mayor sensibilidad a la aplicación 
de calor o frío en las áreas dolorosas5. Por 
otra parte, los hallazgos de anomalías so-
matosensoriales fuera de la región dolorosa 
en algunos pacientes con AO (por ejemplo, 
en la mano) pueden sugerir la participación 
de mecanismos centrales6.

Para el tratamiento de la OA se han uti-
lizado diferentes terapias farmacológicas 
empleadas habitualmente en el manejo del 
dolor neuropático. Los antidepresivos tri-
cíclicos como amitriptilina, clomipramina 
e imipramina se han prescrito solos o en 
combinación con fenotiazinas7, obtenién-
dose buenos resultados, pero la aparición 
de efectos secundarios limita su uso. Por 
otra parte, las fenotiazinas deben utilizarse 
con precaución y durante un tiempo limi-

tado, debido a posibles efectos adversos 
en el sistema nervioso. Otros autores han 
recomendado diferentes fármacos antiepi-
lépticos, así gabapentina se ha utilizado 
para el tratamiento de diferentes dolores 
dentales porque actúa como estabilizador 
de membrana e influye en la conducción 
axonal y la transmisión sináptica8. Clonaze-
pam ha mostrado su efecto analgésico en 
dolor neuropático dental, incrementando 
los niveles de serotonina y potenciando 
el efecto neurotransmisor inhibidor del 
gamma-aminobutirato (GABA). Los trata-
mientos anticonvulsivos parecen ser me-
nos efectivos que los antidepresivos en el 
tratamiento de la OA.

Se han probado diferentes analgésicos 
opioides (oxicodona, meperidina, morfina 
de liberación controlada, fentanilo, ketami-
na y metadona) con efecto moderado y res-
puesta parcial8. Los bloqueos anestésicos lo-
cales han tenido resultados contradictorios 
e inconsistentes, resultando efectivos en 
casos con un significativo componente local 
del dolor y tras administraciones repetidas9.

La inyección local de Onabotulinumto-
xinA (OnabotA), o toxina botulínica tipo A, 
en el área dolorosa podría ser una alterna-
tiva, ya que ha demostrado ser efectiva en 
el tratamiento de diferentes dolores como la 
cefalea, el dolor articular y el dolor miofas-
cial, habiéndose revelado también como un 
tratamiento útil en la neuropatía diabética 
dolorosa10 y la neuralgia postherpética11. En 
el campo de las cefaleas, OnabotA tiene indi-
cación bien establecida en la migraña cróni-
ca (MC)12, mientras que en los últimos años 
su uso se está extendiendo a otras cefaleas 
primarias (migraña episódica de alta frecuen-
cia, cefaleas trigémino-autonómicas, cefalea 
numular) y a la neuralgia del trigémino13.

Presentamos un nuevo caso de OA tra-
tado con OnabotA y que refuerza la teoría 
de su efecto beneficioso en este tipo de pa-
cientes.

CASO CLÍNICO

Se describe el caso clínico de una mujer de 
50 años de edad, sin antecedentes personales de 
interés, que consultó por dolor en región dento-
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alveolar inferior cuatro meses después de una 
extracción dental. Se llevó a cabo un estudio 
completo de la cavidad oral y una tomografía 
axial computarizada de la región maxilofacial 
en el que no se encontró patología dental. La 
paciente refería un dolor continuo en el primer, 
segundo y tercer molar del arco dental inferior 
derecho, con exacerbaciones al realizar determi-
nadas acciones como comer y hablar. La intensi-
dad del dolor en la escala visual analógica (EVA) 
fue de 8 sobre 10. Tras una primera valoración 
en consulta de Neurología se inició tratamiento 
con carbamazepina a una dosis de 200 mg cada 
12 horas, que se redujo posteriormente debido a 
mareo y somnolencia diurna. Como tratamiento 
adyuvante se añadió duloxetina a una dosis de 
30 mg cada 24 horas sin conseguir una reducción 
del dolor. Posteriormente, se sustituyó el trata-
miento con carbamazepina por acetato de esli-
carbazepina a una dosis de 800 mg al día.

Dada la falta de respuesta e intolerancia a los 
tratamientos administrados, se propuso la infil-
tración local con OnabotA a una concentración 
de 5 U/0,1 ml. Se realizó una infiltración con aguja 
estéril de calibre 30G x ½” (0,3mm x 13mm) en 
varios puntos sobre el área dolorosa de la encía 
interdental (Fig. 1) a razón de 2,5 U en cada punto 
hasta una dosis máxima de 40 U. El efecto anal-
gésico tras la primera infiltración apareció entre 
el octavo y el décimo día, obteniéndose un alivio 
completo del dolor durante los primeros 75 días 
antes de la siguiente infiltración y una molestia 
leve en los últimos 15 días con una puntuación 
de 2 en la EVA. En el momento actual, después 
de nueve meses de seguimiento, la paciente ha 
recibido tres ciclos de OnabotA con una periodi-
cidad de 12 semanas entre ciclos y se ha retirado 
el tratamiento farmacológico oral. No han apare-
cido efectos adversos tras la administración de 
OnabotA. Se ha obtenido consentimiento infor-
mado por escrito para la realización del procedi-
miento y para la obtención de imágenes.

Figura 1. Inyección de OnabotulinumtoxinA en 
la encía interdental con aguja de calibre 30G.

Discusión

OnabotA ha demostrado ser eficaz 
como tratamiento preventivo en pacientes 
con MC12, por lo que el Grupo de Estudio de 
Cefaleas de la Sociedad Española de Neu-
rología (GECSEN) elaboró un documento 
de consenso estableciendo las recomen-
daciones para su uso en la práctica clínica 
en pacientes con MC14. En los últimos años 
su uso se está extendiendo a otras cefaleas 
primarias como las cefaleas trigémino-au-
tonómicas y la neuralgia del trigémino, en-
tre otras, elaborándose recientemente una 
revisión sobre su utilización en este tipo de 
cefaleas por parte del GECSEN13.

El mecanismo exacto por el cual Ona-
botA tiene un efecto antinociceptivo no se 
conoce por completo; se sabe que bloquea 
la liberación periférica de neurotransmiso-
res y neuropéptidos como el glutamato, la 
sustancia P y el péptido relacionado con el 
gen de la calcitonina, así como que impide 
la translocación de receptores de mem-
brana hacia la superficie de las neuronas 
sensitivas, reduciendo la sensibilización 
de las terminaciones nerviosas periféricas 
e, indirectamente, la sensibilización cen-
tral15.

La OA supone un reto en la consulta de 
Neurología, dado que no hay suficientes 
datos basados en la evidencia para esta-
blecer pautas o recomendaciones para su 
tratamiento. Se han utilizado diferentes 
tratamientos locales y farmacológicos con 
resultados insatisfactorios. Teniendo en 
cuenta que una de las hipótesis fisiopato-
lógicas sugiere un origen neuropático, la 
inyección local de OnabotA podría ser útil 
como alternativa terapéutica en este tipo 
de pacientes.

Se han publicado dos series de casos 
por parte del grupo de Cuadrado y col, uno 
de ellos con cuatro casos de OA16 y, pos-
teriormente, una extensión a nueve pacien-
tes con un alivio significativo del dolor. En 
este último estudio17 se incluyeron nueve 
pacientes con dolor dentoalveolar crónico, 
que habían recibido tratamiento con anti-
depresivos, antiepilépticos, antiinflamato-
rios no esteroideos y opioides durante más 
de seis meses, sin respuesta satisfactoria. 
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OnabotA se distribuyó en varios puntos de 
la mucosa gingival y de otras regiones sin-
tomáticas adyacentes, hasta un máximo de 
12 puntos de inyección y una dosis máxima 
de 30 U. Todos los pacientes tratados pre-
sentaron una disminución en la intensidad 
del dolor ≥50%, con una reducción del área 
dolorosa y del uso de medicación oral. La 
latencia media de respuesta al tratamiento 
fue de siete días y la duración del efecto 
de dos a seis meses. El tiempo medio de 
seguimiento fue de 27 meses y en ninguno 
de los pacientes tratados con OnabotA se 
produjeron efectos adversos significativos.

Así mismo, Herrero y col informaron de 
una reducción en la frecuencia e intensidad 
del dolor en dos pacientes con dolor neu-
ropático orofacial tratados con inyecciones 
de toxina botulínica tipo A en la mucosa in-
traoral18.

En conclusión, se presenta un caso de 
OA con respuesta insatisfactoria al trata-
miento con antidepresivos y antiepilépti-
cos, que presentó una reducción significa-
tiva en la intensidad del dolor y en el área 
sintomática tras la administración local de 
OnabotA. Estos resultados son similares 
a los presentados en otros casos de dolor 
neuropático facial tratados con OnabotA; 
por ello, creemos que el diseño de ensayos 
clínicos y estudios de práctica clínica real 
podría ser útil para valorar el tratamiento 
con OnabotA en la OA y diferentes dolores 
de origen neuropático como una opción se-
gura y eficaz.
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