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RESUMEN   

Introducción: La hipersensibilidad de la cavidad oral ha sido causa frecuente en la 

consulta odontológica durante años, refiriéndose como una percepción aumentada y 

exacerbada de tejidos o estructuras orales. El análisis de diversas investigaciones en 

referencia a las estruvutras epiteliales, celulares o moleculares afectadas ha dado 

como resultado una amplia visión de las posibles patologías que cursaban con 

hipersensibilidad y su posible tratamiento. Mucosa limitante, masticatoria, 

especializada o estructuras dentales han sido recogidas como estructuras diana de 

los mecanismos de hipersensibilización.  

Objetivo: Determinar las causas de exacerbación de la sensibilidad de la cavidad oral 

y su interpretación en base a la fisiopatología.  

Metodología: Han sido recopilados diversos artículos y referencias bibliográficas a 

través de bases de fuente de datos como Pubmed,Medline, ,Google Scholar y Web of  

Science o libros de fisiología ,con posterior selección y síntesis de información.  



Discusión: La hipersensibilidad oral ha sido interpretada como una patología de 

etiología múltiple; medicamentos y su uso prolongado, hormonas y la relación con 

tejidos afectados, enfermedades idiopáticas, como el síndrome de boca ardiente o 

tratamientos dentales que han dado como resultado un aumento en la sensibilidad; 

todo ello ha dictado diversos diagnósticos y un posible tratamiento.  

Conclusión: El conocimiento e interpretación de los mecanismos por los que se ha 

descrito un estado de hipersensibilidad ha dado como resultado una efectividad y 

mejora en la certeza del diagnóstico y por ende ,de la calidad de vida en los pacientes 

que refieren esta sintomatología. Cabe destacar la importancia de futuras 

investigaciones ya que a día de hoy son escasas las referencias bibliográficas que 

relacionan hipersensibilidad  y fisiología.   

  

ABSTRACT  

Introduction: Oral cavity hypersensitivity has been a frequent cause of dental 

consultation for years, referred to as an increased and exacerbated perception of oral 

tissues or structures. The analysis of various investigations in reference to the 

epithelial, cellular or molecular structures affected has resulted in a broad overview of 

possible pathologies involving hypersensitivity and their possible treatment. Limiting, 

masticatory, specialised mucosa or dental structures have been identified as target 

structures for hypersensitisation mechanisms.  

Objective: To determine the causes of exacerbation of sensitivity in the oral cavity and 

their interpretation on the basis of pathophysiology.  



Methodology: Various articles and bibliographical references have been compiled 

through databases such as Pubmed, Medline, Google Scholar and Web of Science or 

physiology books, with subsequent selection and synthesis of information.  

Discussion: Oral hypersensitivity has been interpreted as a pathology of multiple 

aetiology; drugs and their prolonged use, hormones and the relationship with affected 

tissues, idiopathic diseases such as burning mouth syndrome or dental treatments that 

have resulted in an increase in sensitivity; all this has dictated various diagnoses and 

possible treatment.  

Conclusion: The knowledge and interpretation of the mechanisms by which a state of 

hypersensitivity has been described has resulted in an effectiveness and improvement 

in the certainty of diagnosis and therefore in the quality of life of patients who report 

this symptomatology. It is important to highlight the importance of future research, as 

at present there are few bibliographical references that relate hypersensitivity and 

physiology.   
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1. INTRODUCCIÓN.  

1.1 Justificación, Relevancia teórica y práctica de la investigación.  

La hipersensibilidad de la cavidad oral es una alteración en la percepción de un 

estímulo por consecuencia de diferentes factores.A lo largo del tiempo han sido 

recogidos diferentes tipos de hipersensibilidad con un inicio ligado a un factor 

influyente o no, siendo un síntoma referido en pacientes en la consulta dental donde 

generalmente el profesional no identifica de manera clara el origen de esta 

exacerbación por falta de conocimientos sobre la fisioanatomia de las estructuras 

orales, así como; mucosas de revestimiento, tejido dental propiamente dicho o tejidos 

adyacentes. Para determinar las diversas etiologías que fomentan o activan esta 

hipersensibilidad se debe conocer la anatomía y fisiología de las diferentes estructuras 

orales para así poder focalizar el origen del aumento de la percepción sensitiva. Se 

observan reacciones de hipersensibilidad distribuidas por toda la cavidad oral, tanto 

en tejidos blandos; mucosa limitante, masticatoria y especializada; y estructuras 

dentales.  

1.2 Anatomofisiologia oral.  

La cavidad bucal es la encargada de conectar el tubo digestivo con el exterior 

abarcando funciones como ingestión, masticación, salivación ,protección mecánica 

frente fuerzas de cizallamiento y compresivas, barrera frente a microorganismos, 

toxinas y antígenos, deglución y propulsión, habla y funciones respiratorias 

alternativas , ya que permite el paso de aire a las vías respiratorias(1)(2)(3).  
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Está compuesta por diferentes estructuras: lengua, paladar blando y duro, encías, 

dientes; y  limitada por los labios, carrillos, el piso y suelo de la boca, istmo de las 

fauces, etc(1)(2)(4),todo ello tapizado por diferente material y/o epitelio(4).  

La mucosa oral está formada de manera más superficial por epitelio plano escamoso 

estratificado , en algunas zonas queratinizado,dicho epitelio deriva del ectodermo o 

endodermo .Por debajo, una lámina propia de tejido conjuntivo .En determinadas 

estructuras o zonas de la cavidad oral la mucosa se adhiere a una capa submucosa  

a través de tejido fibrocartilaginoso adicional, con depósitos de grasa y glándulas, 

siendo ésta la capa más profunda(3).La submucosa está irrigada e inervada por 

diversos vasos sanguíneos y nervios que proporcionarán sensibilidad propioceptiva, 

dolorosa , táctil y de los sabores(1)(3)(4).  

  

Dentro del epitelio oral se distinguen cuatro capas o estratos con diferente morfología, 

de más profundo a más superficial:  

• Estrato germinativo o basal  

• Estrato espinoso  

• Estrato granuloso  

• Estrato corneo   

A diferencia de la piel en el epitelio oral no existe estrato lúcido entre estrato corneo y 

granuloso.  

1. El estrato germinativo o basal es el más interno de todos, formado por células 

progenitoras, menos diferenciadas, con mayor potencial de división o inhibición.  
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En la capa basal podemos encontrar linfocitos que serán observados mayormente y 

de manera más generalizada en tejidos no sanos. Pudiendo ser clave a la hora de 

confirmar patologías y disfuncionalidades en la mucosa oral.  

2. El estrato espinoso es el de mayor grosor formado por varias capas de células 

en sus primeras fases de maduración.  

3. Las células de la capa granulosa muestran mayor nivel de maduración en 

comparación con los estratos germinativos y espinosos.  

4. El estrato córneo es el más superficial siendo sus células descamadas y 

sustituidas de manera continua. El recambio o reparación celular es más rápido 

en región de epitelios de unión y surcos cercanos a los dientes y en cambio en 

la mucosa de la mejilla el recambio es mucho más lento. La mucosa de 

revestimiento actúa de manera más rápida a la hora del recambio celular 

mientras que la mucosa masticatoria lo hace de manera más lenta y progresiva. 

El estrato córneo proporciona protección mecánica y química a la 

mucosa(1)(3).   

Para reunir las características histológicas y fisiológicas de los tegumentos orales, se 

divide en cuatro tipos de estructuras:  

• Mucosa limitante  

La mucosa limitante compuesta de epitelio no queratinizado se adhiere de 

manera firme y laxa a las estructuras profundas pertinentes. Está dispuesta en 

paladar blando, piso de la boca, superficie interna de la lengua, labios y mejillas  

(1)(2)(4).  



4 
 

La mucosa bucal que reviste mejillas y labios no está queratinizada, tiene una lámina 

propia densa y además presenta submucosa con numerosas glándulas salivales y 

sebáceas, estas últimas no tienen función conocida, pero serán relevantes a la hora 

de hacer un diagnóstico diferencial con patologías orales(1)(3).  

• Mucosa masticatoria  

Epitelio semi o completamente queratinizado el cual se adhiere con firmeza a los 

planos profundos del paladar duro y encías. En ella encontramos los haces 

vasculonerviosos mas importantes a la hora de buscar patologías sin signos de 

carácter radiológico o visual(1)(2)(3)(4).  

• Mucosa especializada   

Mucosa hallada en el dorso de la lengua donde encontramos las papilas linguales y 

corpúsculos gustatorios. Clasificadas en cuatro tipos. Papilas filiformes las cuales 

pueden producir abrasión en el paladar durante la masticación; papilas fungiformes, 

en su superficie podemos observar botones gustativos y por último las papilas 

foliáceas y caliciformes, con papilas gustativas predominantes y glándulas 

serosas(1)(2)(3)(4).  

El conocimiento y reconocimiento de las estructuras histológicas es necesario a la 

hora de la evaluación y diagnóstico de cualquier disfuncionalidad, ya que 

generalmente existirá una modificación de la composición, forma o distribución de los 

tejidos, que servirá de ayuda para averiguar la etiología de la hipersensibilización en 

las diversas regiones de la cavidad bucal(3).   

• Estructuras dentales  
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El diente está compuesto por tejido calcificado; esmalte, dentina y cemento los cuales 

abrazan y rodean la pulpa de tejido conjuntivo(1)(3)(5).  

La dentina ocupa la mayor parte del diente y por encima está cubierta por esmalte en 

la corona y por cemento en la zona radicular(1)(3)(6). La dentina proporciona forma y 

rigidez al diente con una composición del 70% materia inorgánica, 20% materia 

orgánica y un 10% de agua, por lo que tendría más componente no mineral que el 

esmalte. Es atravesada por túbulos desde la superficie del tejido pulpar hacia las 

uniones esmalte-dentina y cemento-dentina creando una ramificación a lo largo de sus 

trayectorias. En los túbulos dentinales podemos encontrar terminaciones nerviosas 

sensitivas que podrán dar lugar a un aumento en la percepción o  

interpretación del dolor(6)(5).  

La pulpa está formada por tejido conjuntivo laxo, ocupa la cámara pulpar situada en el 

núcleo del diente y se aloja también en los conductos radiculares pudiendo formar 

ramificaciones que conectan el tejido pulpar con el ligamento periodontal. Aporta 

cualidades sensitivas y nutritivas al resto de tejidos dentarios mientras que la finalidad 

de los tejidos duros que la rodean son de protección(5)(6).  

El odontoblasto es la célula característica de este tejido(5), encargado de formar 

dentina (3) y además pueden actuar como células sensoriales que trabajan 

como mediadores a la hora de la percepción de los procesos térmicos, químicos 

y mecánicos del diente(5) pero será el fibroblasto el más predominante en 

número, pudiendo además encontrar otro tipo de células pertenecientes a 

sistemas de defensa(3).  
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La pulpa tiene rica inervación. Las fibras nerviosas penetran a través de conductos 

laterales y a través del ápice de la raíz, pudiendo diferenciar nervios Aδ mielinicos que 

constituyen el 70-80% del total, que abarca fibras sensitivas y vasomotoras, y por otro 

lado encontramos los nervios amielínicos, de los cuales el 90% son clasificados como 

fibras ‘’C’’ y su función es exclusivamente la transmisión del dolor (5).  

El esmalte juega un papel muy importante en los procesos de hipersensibilización, ya 

que uno de los factores del aumento de sensibilidad dental viene causada por 

un cambio en la estructura o calidad del tejido(6).El esmalte maduro tiene un 

grado alto de mineralización, con un 96% de materia inorgánica, un 1% de 

material orgánico y un 3% de agua.El componente inorgánico; fosfato de calcio, 

da forma a cristales de hidroxiapatita, Ca5(PO4)3(OH). La unidad histológica 

básica del esmalte es el prisma el cual, a su vez, está formado por un alto 

número de cristales hidroxiapatita(1)(3).  

El ligamento periodontal(LPD) de tejido conjuntivo denso, se posiciona en el espacio 

localizado entre la raíz del diente y el alveolo. Compuesto en su mayoría por fibras de 

colágeno tipo I, aunque también se encuentran pequeñas cantidades de elastina, 

oxitalán y reticulina.El LPD desempeña diversas funciones como fijación del diente al 

hueso alveolar, reparación de hueso y cemento llevada por sus células, control 

neurológico de la masticación gracias a los mecanorreceptores.En los últimos años se 

ha investigado la estructura, función y composición del ligamento periodontal ya que, 

además de aportar funciones de sostén, está directamente relacionado con diversas 

afectaciones orales, como la periodontitis; enfermedad inflamatoria de los tejidos 

especializados que rodean y soportan los dientes(1)(3)(5).  
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El cemento dental consiste en una capa fina de tejido calcificado(1)(3)(5)(6) con un 

65% de material inorgánico, 23% material orgánico y 12% agua, como el esmalte, el 

elemento principal del tejido inorgánico es la hidroxiapatita(6).No hay evidencia 

científica conocida que demuestre relación entre hipersensibilización del tejido dental 

con esta estructura(1)(3)(6).  

La hipersensibilidad de los tejidos orales, así como de otras regiones anatómicas del 

cuerpo no siempre viene dada por la modificación en la estructura o composición de 

sus células(6). La inervación de los tejidos orodentales juega un papel muy importante 

y que deberemos tener en cuenta a la hora de realizar un diagnóstico diferencial.(1)(3)  

Exceptuando las regiones que rodean la localización del istmo orofaringeo, la mucosa 

de la cavidad oral está inervada por ramas motoras y sensitivas. La rama sensitiva 

maxilar superior e inferior del Nervio trigémino, el cual también aporta inervación a los 

tejidos dentales y de sostén inerva gran parte de la mucosa oral junto al glosofaríngeo 

y nervio facial (3).  

En la fisiología de la hipersensibilidad oral también interactúan proteínas, péptidos u 

hormonas.La leptina  se describe como una hormona multifactorial ya que actua en 

diversos sistemas o tejidos siendo la cavidad oral un lugar clave para la participación 

de dicha hormona. Se presenta en saliva, epitelio gingival y fluido crevicular , teniendo 

así gran relevancia en la fisiopatología de los tejidos orales(7).  

El ob-R es el receptor de la leptina , anclado a la membrana plasmática y encontrado 

en células del epitelio de la mucosa bucal, endotelio vascular en el tejido conectivo 

subepitelial de la mucosa, en hueso alveolar , células madre mesenquimales del 

ligamento periodontal o células de la pulpa dental(7).  
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.  

1.3 Recepción e integración de la sensibilidad.  

 

La sensación abarca el conocimiento consciente o subconsciente de los cambios o 

modificaciones que surgen en el medio y que es percibida e interpretada por la corteza 

cerebral.Para poder percibir una hipersensibilidad debe haber una estimulación 

primaria del receptor sensitivo, este receptor traduce la energía del estímulo en 

potencial graduado que al llegar al umbral la neurona sensitiva enviará un potencial 

de acción, es decir un impulso nervioso que será integrado por el  SNC (Sistema 

nervioso central)(1)(2)(3).  

 En el medio oral se encuentran los receptores sensitivos, que responden 

vigorosamente a un estímulo, y dependiendo del tipo de información y de dónde 

proceda, se clasifican en diferentes tipos: los mecanorreceptores proporcionan 

sensaciones de tacto, propiocepción, presión y vibración; los termorreceptores 

perciben cambios de temperatura y por último los nociceptores están relacionados con 

el daño físico o químico de tejidos(1).  

El sistema somatosensorial es el encargado de aportar información al cerebro sobre 

las agresiones tisulares. Esta información es enviada y recibida en forma de señales 

por un neuroeje formado por un haz de fibras conocido como sistema anterolateral 

(SAL). Si un tejido recibe un golpe, cambio brusco de temperatura o una afectación 

química pueden suceder dos cosas en base a si el tejido ha sido lesionado o no. Si el 

tejido recibe un estímulo nocivo pero no ha sido dañado en estructura, los 

mecanorreceptores de alto umbral de descarga, sensibles a la deformación tisular se 

activan y proporcionan una respuesta de alerta ; en cambio si el tejido ha sido dañado 
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aparece lo denominado como ‘’nocisensibilidad’’ que consiste en una estimulación 

especifica de los mecanorreceptores . Con ello las vías del SNC son estimuladas, 

disminuyen las señales nocisensibles y alteran la percepción del dolor. Al dañarse un 

tejido se liberan sustancias químicas que activarán a los quimiorreceptores , que 

podrán verse involucrados en la hipersensibilidad prolongada( hiperalgesia) .También 

sucede con estímulos térmicos, quemaduras o alimentos muy calientes detectados 

por los termorreceptores de la piel o mucosa que serán enviados y trasmitidos por las 

vías del SAL.Tanto las señales térmicas como las dolorosas viajan por las vías del 

SAL hacia los receptores periféricos para llegar a las neuronas de la medula espinal y 

tronco encefálico , donde la información es transformada y percibida como indicativo 

de peligro(1)(8).  

Los receptores para el dolor denotan un fenómeno de sensibilización (hiperalgesia 

primaria). Los receptores disminuyen su umbral doloroso y por ende, generan una 

respuesta exacerbada. El área dañada se vuelve extremadamente sensible a los 

estímulos que percibe. Este fenómeno denominado como sensibilización central o 

hiperalgesia primaria se entiende como un estado potenciado donde el sistema se 

encuentra sensibilizado en comparación a su estado habitual y fisiológico debido a un 

cambio en la transcripción del estímulo(8).  

La alodinia es la percepción dolorosa frente a un estímulo inocuo y está basada en el 

fenómeno nombrado anteriormente que dará respuesta, en parte, a la clínica que 

refiere con hipersensibilidad de los tejidos orales(8).  
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1.4Factores desencadenantes y relevancia clínica.  

Existen diversos factores que desencadenan una reacción de hipersensibilización de 

los tejidos orales. La obtención de un diagnóstico claro se basa en los conocimientos 

de la patología, reconociendo la sintomatología y la clínica característica, siendo de 

gran importancia una rigurosa anamnesis y exploración clínica, extraoral e intraoral y 

apoyado siempre que sea necesario de pruebas complementarias; radiografías, 

cultivos microbianos, pruebas bioquímicas, biopsias, gammagrafía etc(1).  

Existen factores inflamatorios, infecciosos, enfermedades autoinmunitarias y 

autoinflamatorias, deficiencias nutricionales, medicamentosos y factores iatrogénicos 

que pueden alterar la recepción de una sensación, sea cual sea su localización(5).Por 

ello se determinan los principios más relevantes encontrados en la bibliografía 

actualizada de literatura científica, que desencadenan un proceso de  

hipersensibilidad.  

2.OBJETIVOS.  

Objetivo principal: Determinar las causas que exacerban la sensibilidad en la cavidad 

oral de pacientes adultos.  

Objetivos secundarios:    

• Reconocer la anatomía y fisiología de la cavidad oral.  

• Decretar los tipos de hipersensibilidad más frecuentes a través del 

diagnóstico clínico.  

• Conocer el tratamiento en base a los mecanismos hipersensibilización.     
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3.METODOLOGÍA.  

El estudio ha sido realizado recopilando y analizando artículos científicos en diversas 

revistas de impacto, libros de fisiología y anatomía y plataformas de literatura de 

investigación en ciencias biomédicas como Medline Complete,PubMed,Google  

Scholar y Web of Science.  

Apenas existen estudios que pongan sobre la mesa la diferencia entre las estructuras 

orales fisiológicamente sanas y afectadas en base a una reacción de  

hipersensibilidad; por ello han sido analizados y comparados diferentes artículos que 

relacionan múltiples factores con el incremento en la percepción de estímulos en la 

cavidad oral y la afectación fisiológica o anatómica de las estructuras involucradas.  

Rango de fechas:  

Al tratarse de una investigación que abarca componentes troncales como la fisiología 

y anatomía de la cavidad oro-bucal los cuales fueron establecidos con el inicio de la 

medicina; el rango de fecha abarca una gran amplitud cronológica, disponiendo así de 

información desde el comienzo de la Medicina hasta recursos más actuales.  

Criterios de inclusión y exclusión de los estudios encontrados:   

En la búsqueda han sido incluidos todos los artículos e información en relación con las 

patologías orales que cursan con hipersensibilidad y su fisiología, excluyendo así los 

que hacían referencia a la nosología fuera de la cavidad oral o artículos que, por 

avance de la medicina, a día de hoy han quedado obsoletos.  

Palabras Clave: ‘’Hipersensibilidad’’, ‘’Hipersensibilización’’, ‘’Fisiología oral’’,  

‘’Mucosa  oral’’,  ‘’Cavidad  oral’,’’’oral  physiology’’,  ‘’  Hypersensitivity’’,  

‘’hypersensitization’’.  
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4. DISCUSIÓN.  

La hipersensibilidad puede darse en múltiples estructuras de la cavidad oral, causada 

por etiologías diferentes donde la percepción de los estímulos químicos, térmicos y 

mecánicos está aumentada debido a una causa conocida, con un claro indicador de 

patología o de alteración de las estructuras; aunque también se encuentra una 

hipersensibilidad idiopática, sin factores desencadenantes conocidos o estructuras 

patológicamente reconocidas.   

Determinadas patologías sistémicas, afectaciones locales, alimentos, aditivos y 

medicamentos producen lesiones en el epitelio oral o en la estructura dental e 

intensifican la percepción de los estímulos; provocando incomodidad y en muchas 

ocasiones dolor.  

Es de gran importancia reconocer las diversas causas que acentúan la sensibilidad en 

la cavidad oral para poder tratar de manera objetiva al paciente.  

  

4.1Hipersensibilidad causada por alimentos y aditivos.  

Son numerosos los casos de pacientes que refieren una reacción alérgica o una 

respuesta inmunológica a determinados alimentos, lo que se le llama como Síndrome 

de alergia oral(SAO).  

Consiste en una reacción mediada por Inmunoglobulina E (LgE) donde la 

sintomatología incluye prurito y sensación de quemazón en labios, boca y garganta; 

puede progresar a sintomatología sistémica; asma, vómito o diarrea, aunque es poco 

común. (9)(10)(11).  
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El mecanismo fisiopatológico del síndrome de alergia oral inicia con la sensibilización 

a pólenes con aparición subsecuente de reactividad cruzada con las proteínas de los 

alimentos(9)(10).  

Han sido relacionadas determinadas frutas y verduras como la manzana, cereza, 

melón, kiwi, zanahoria , apio, avellana, pera , tomate(9)(11) y frutos secos como la 

avellana(10) con el síndrome de alergia oral(9)(10)(11).  

Según el artículo de la Dra. Karen A Rodríguez Mireles y colaboradores la manzana, 

durazno, plátano, melón y kiwi son los alimentos con mayor prevalencia a la reacción 

alérgica (9); en cambio según el análisis de la encuesta transversal en referencia al  

SAO y su relación con determinados alimentos llevado a cabo por la Sociedad 

Canadiense de Alergia e Inmunología de Canadá, la cereza es catalogada como uno 

de los principales alimentos causantes, entre otros, de una reacción alérgica (10). 

Richa Sareen y Ashok Shah afirma la participación del mango en el SAO y también la 

relación entre personas alérgicas al mango y el látex; a pesar de que no se han 

identificado las posibles proteínas específicas que son responsables de esta 

reactividad cruzada, por lo que no es posible considerarlo como causante directo de 

la sintomatología del SAO(11).  

Determinados aditivos agregados en alimentos pueden actuar como alérgenos 

desencadenando una reacción de hipersensibilidad oral, aunque su prevalencia es 

muy baja, (0,18% de la población);se pueden desarrollar como reacciones 

inmunológicas mediadas por lgE o también, en el mayor de los casos, pueden actuar 

como pseudoalérgenos y generar reacciones inmunológicas no medidas por lgE (12). 

Al tratarse de una reacción de hipersensibilidad causada por determinados alimentos 

o aditivos, el tratamiento se ceñirá en la eliminación del alérgeno de la 
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dieta(9)(10)(11)(12)aunque también se contempla los antihistamínicos, la 

inmunoterapia sublingual (9) o autoinyectores de epinefrina(10) como tratamientos de 

primera elección, pudiendo reducir la sintomatología y por tanto la sensación de 

quemazón y sensibilidad aumentada en la mucosa oral (9)(10).  

La inmunoterapia sublingual consiste en la aplicación del alérgeno directamente en la 

mucosa oral y se ha demostrado la mejoría de la sintomatología de forma inmediata a 

la toma del aliemento o aditivo (40,7%) que toleraron sin ninguna reacción, a la 

exposición al estimulo de manera inmediata y el 86,4% no presentó síntomas pasados  

12 meses (9).  

  

4.2Hipersensibilidad de causa farmacológica.  

Con el avance de la medicina son más las personas que recurren a terapia 

farmacológica y por ende existe mayor conocimiento de sus efectos adversos o 

reacciones secundarias.La farmacodinamia estudia los efectos bioquímicos de los 

medicamentos en un organismo y las reacciones físicas y químicas a las que se 

expone(13).  

En primer lugar será determinante la exposición al fármaco pero existen unos factores 

de riesgo que aumentan la posibilidad de aparición de estas reacciones como; factores 

biológicos (edad, sexo, etnia) factores patológicos (reacciones previas o patologías de 

base), factores farmacológicos ( posología, interacciones, duración del tratamiento) y 

factores psicosociales (déficit nutricionales, automedicación,etc) (13)(14).  

La reacción adversa medicamentosa es una respuesta nociva y no esperada en un 

individuo debido a un tratamiento mediado por un fármaco.Por otro lado, la célula 

normal tiene un rango estrecho en función y estructura, en cambio, controla y regula 
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las demandas fisiológicas, pudiendo llegar a aparecer la adaptación celular. Estas 

adaptaciones pueden dar resultado a modificaciones en el crecimiento y diferenciación 

de las células de los tejidos orales.  

La mucosa oral es de los tejidos afectados con mayor frecuencia por fármacos, pero 

también aparecen efectos no deseados en dientes, sistema neuromuscular, sistema 

gustativo, y otros.  

Se conoce que el 10% de los pacientes ambulatorios ingieren medicamentos que 

pueden causar respuesta en la cavidad oral(14).  

La farmacología puede desarrollar lesiones orales por medio de diferentes 

mecanismos.El mecanismo farmacológico, más común de todos, ocurre por la 

prolongación de un medicamento en el tiempo y de adecuada posología. Como es el 

caso de los corticoides que producen reacciones tipo C o continuas(13)(14). La 

afectación en otros órganos a través de un mecanismo indirecto puede producir 

manifestaciones en la cavidad oral. Las lesiones bucales son indicadoras de alarma y 

su reconocimiento puede prevenir problemas a nivel sistémico y de mayor importancia 

clínica(14).  

También los medicamentos ingeridos o empleados de manera directa en la cavidad 

oral pueden tener un mecanismo directo en los tejidos o estructuras  

orales(13),quemaduras por ácido acetil salicílico (Aspirina)  o el uso prolongado de 

jarabes con alto contenido en azúcar como; eritromicina solución, lanoxín elíxir, 

fenobarbital, etc.  

Estos medicamentos de alto contenido en azúcar favorecen el inicio o propagación de 

la caries, una de las causas más frecuentes de hipersensibilidad en tejidos dentales. 
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Hipoglucemiantes orales, antihipertensivos y AINES, son algunos de los fármacos de 

alta dispensación farmacéutica que están relacionados con reacciones  

liquenoides(13).  

  

4.2.1Lesiones ampollares.  

La ampicilina, fenilbutazona, heroína, ibuprofeno, penicilamina, captopril, etanbutol 

piroxicam, propanolol pueden precipitar la aparición de lesiones ampollares cuya 

ruptura conlleva a la ulceración y por tanto, hipersensibilización de la zona. La 

furosemida es la causa más frecuente(13).La histopatología de estas lesiones se basa 

en una ampolla intradérmica, suprabasal con presencia de eosinofilos y células 

inflamatorias(14).  

  

4.2.2Reacciones lupoides  

Las reacciones lupoides  o dermatitis inflamatoria grave son lesiones del tejido 

conjuntivo, queratósicas de pequeño tamaño con zonas ulceradas o  

eritematosas.Medicamentos como anticonceptivos orales, lorpromazina, isoniazida, 

hidantoína, procainamida, sulfonamidas pueden producir esta dermatitis inflamatoria. 

Las reacciones lupoides tienen comienzo de mancha blanca sin induración y a veces 

tienen aspecto de ulceración oval, de núcleo rojo y deprimido. Comúnmente se 

encuentra en paladar, mucosa bucal o lengua y refiere con mucho dolor y sensibilidad 

al contacto.En la anatomía patológica de las reacciones lupoides encontramos sistema 

conjuntivo dañado, engrosamiento difuso y aumentado de las membranas basales, 

predominio de neutrófilos e infiltrado inflamatorio(14).  
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4.2.3Reacciones liquenoides.  

La amalgama de plata de las obturaciones dentales es capaz de producir reacciones 

liquenoides de toxicidad e hipersensibilidad. La probabilidad es baja (1 % a 2%) pero 

se debe tener en cuenta ya que refiere con sensibilidad aumentada en la zona cercana 

a la restauración. Los sitios más frecuentes son zona posterior de mejillas, superficie 

ventral de los bordes laterales de la lengua y encía cercana a amalgamas de 

restauraciones cervicales(14).El aspecto al microscopio de este tipo de reacción 

liquenoide cursa con hiperqueratosis superficial, zonas atróficas limitadas, infiltración 

inflamatoria, tumefacción celular, predominio de linfocitos y células plasmáticas.  

  

4.2.4Estomatitis anafiláctica.  

La estomatitis anafiláctica aparece por una reacción provocada por un antígeno. Los 

medicamentos con mayor involucración en esta reacción alérgica son los antibióticos, 

en especial penicilinas y sulfamidas.La estomatitis anafiláctica puede darse con áreas 

eritematosas de mayor o menor grado ,donde la mucosa afectada puede exhibir 

numerosas ulceraciones de tipo aftas que referirán con sensibilidad aumentada o 

dolor(14).  

  

4.2.5Candidiasis.  

La candidiasis es una alteración de las mucosas producida por la Cándida albicans, 

saprofito de la cavidad bucal y de los patógenos más oportunistas .  

Presenta varias clínicas, la forma más típica es la llamada lengua dolorosa antibiótica, 

producida por el uso prolongado de antibióticos, generalmente de alto espectro. 

Produce alteración de la flora oral y favorece la proliferación de la candidiasis. La 
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lengua dolorosa antibiótica está caracterizada por dolor urente, depapilación lingual y 

zonas eritematosas(14).  

  

4.2.6Xerostomia.  

La xerostomía es un efecto adverso que acompaña a muchos fármacos dispensados 

frecuentemente:anticolinérgicos(atropina,escopolamina),antisicóticos(clorpromacina) 

,anticonvulsivos(carbamezapina),simpaticomiméticos(efedrina),antihistamínicos 

(difenilhidramina), ansiolíticos (benzodiacepinas), miorelajantes (orfenadrina) y 

analgésicos narcóticos (morfina, meperidina).La xerostomía tiene graves 

consecuencias en la cavidad oral como: caries, enfermedad periodontal, micosis, 

potenciadores de patologías idiopáticas como el Síndrome de boca ardiente,etc (15).  

  

4.2.7 Síndrome de Stevens Johnson.  

El síndrome de Stevens Johnson tiene como característica principal la afectación de 

mucosas dando lugar a una hipersensibilidad cutánea grave. El 50% de los pacientes 

diagnosticados de síndrome de Stevens Johnson son por causa farmacología , 

posterior a una farmacoterapia(13).El eritema multiforme o eritema polimorfo es 

característico del síndrome de Stevens Johnson cursa con maculas, pápulas y 

vesículas que al romperse producen ulceras dolorosas, rara vez aparecen las lesiones 

orales previas a las cutáneas o a los  síntomas generales(14).  

  

4.2.8Estomatitis venenata.  

Otra posible causa medicamentosa de lesiones que cursan con hipersensibilidad oral 

es la estomatitis venenata que se presenta cuando el agente tiene un contacto directo 
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con la mucosa bucal. La clorhexidina es un agente causante de la estomatitis 

venenata, produciendo irritación, ardor y sensibilidad de las mucosas orales. 

Clínicamente se presenta en mayor frecuencia de manera eritematosa pero también 

puede adoptar formas aftoides. Las alteraciones hísticas son; vasodilatación, edema 

y formación de trasudado de proteínas séricas. Pueden aparecer células 

polimorfonucleares y en reacciones tardías se puede observar vasodilatación con 

infiltrado de monocitos y linfocitos(14).  

  

4.2.9Mucositis oral.  

Una particularidad de los pacientes sometidos a tratamiento con quimioterapia es la 

mucositis,producida por medicamentos propios de la quimioterapia(16). Los 

quimioterapéuticos producen una reacción inflamatoria de las mucosas orales y por 

consiguiente alteración en la sensibilidad, dolor, xerostomía y ulceración  (13).  

El agente causante de esta reacción inflamatoria viene dada por El 5-fluorouracilo 

(5FU), fármaco metabolito utilizado para el tratamiento del cáncer de mama, cabeza y 

cuello y tracto digestivo.Se ha demostrado que el consumo de antidepresivos y la toma 

de inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina también es un incipiente en 

la mucositis(16).  

Cabe destacar la importancia de la edad a la hora de diagnosticar una patología. Los 

cambios fisiológicos que acompañan al envejecimiento afectan la absorción, la 

distribución, el metabolismo y la excreción de los medicamentos(13).  

La mucositis oral afecta al 40% de los pacientes con terapia basada en 5-Fu.  

Entre las medidas utilizadas para tratar la mucositis se encuentran analgésicos, 

crioterapia, terapia con láser a bajo nivel, proteínas ,amifostina,etc(16).  
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En una revisión sistemática de Gu y colaboradores se determina que la amifostina es 

un profarmaco que actúa como agente citoprotector para proteger las membranas 

celulares y prevenir el daño de ADN .Este profarmaco reduce la xerostomía provocada 

por la quimioterapia y radioterapia.En cambio, actualmente no existe evidencia de 

protección del 5-Fu frente a la mucositis y xerostomía en sujetos humanos(17).  

  

4.3Hipersensibilidad idiopática o multifactorial.  

  

4.3.1 Estomatits aftosa recurrente.  

La hipersensibilidad de la cavidad oral a veces no tiene causa conocida o diveros 

factores desencadenantes y se consideran de idiopáticas o de origen multifactorial. La 

estomatitis aftosa recurrente(18)es la enfermedad ulcerosa más común de la mucosa 

oral(18)(19)(20)afecta al 20% de la población general(20),considerado un proceso 

multifactorial, en el que se unen diversos factores desencadenantes y una alteración 

inmunológica de base(18).  

Su aparición ha sido relacionada con diversos factores, destacando los factores 

genéticos. Otros factores relacionados como alergia alimentaria, trauma local, 

cambios hormonales, estrés y ansiedad, deficiencias nutricionales, agentes 

infecciosos y diversas enfermedades sistémicas(19).  

La EAR se caracteriza por la aparición de una o varias úlceras (aftas) dolorosas, 

cubiertas por una pseudomembrana blanca o grisácea y rodeadas por un halo 

eritematoso bien definido. Las lesiones se suelen localizar en la mucosa oral no 

queratinizada, pueden persistir durante días o semanas y presentan recurrencias 

después de períodos de remisión muy variables(18)(19)(20).  
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Según el tamaño de las lesiones se han descrito 3 formas clínicas de EAR: aftas 

menores, aftas mayores y aftas herpetiformes.La EAR es una enfermedad de origen 

desconocido, por lo que no se dispone de un tratamiento específico para ella. El 

tratamiento de la EAR está básicamente encaminado a minimizar la sintomatología y 

prevenir las recurrencias. La elección de un tratamiento tópico y/o sistémico 

dependerá de la gravedad de los síntomas, del tamaño y el número de lesiones, así 

como de la frecuencia de los episodios recurrentes(19).  

También se han propuesto terapias alternativas para el trata-miento de la EAR, sobre 

todo basadas en el uso de diferentes plantas medicinales. A pesar de que muchos de 

estos remedios se consideran bastante seguros y pueden ser válidos para el 

tratamiento de la EAR, debe tenerse en cuenta la posibilidad de interacción con los 

medicamentos convencionales(19).  

La respuesta inmunitaria en la EAR se caracteriza por estimulación antigénica de los 

queratinocitos que favorece la activación de los linfocitos T y la participación de 

inmunoglobulinas,inmunocomplejos circulantes,citosinas y moléculas de adhesión . Lo 

anterior da lugar a la acumulación de linfocitos y al desarrollo de una respuesta 

citotóxica que induce a la aparición de ulceras en la mucosa bucal(19).  

Existe cierta discrepancia entre autores en referencia a la localización de las lesiones 

causadas por EAR.  

El tratamiento tópico está indicado en afectaciones de menor tamaño, se puede 

utilizar:analgésicos-antiinflamatorios,anestésicos locales,antibióticos tópicos ,agentes 

antisépticos ,citoprotectores ,cauterizadores químicos ,antihistamínicos 

láser,ultrasonidos, o los más utilizados, los corticosteroides tópicos(hidrocortisona, 

triamcinolona, dexametasona, clobetasol). Si la terapia local no ha sido efectiva se 
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puede recurrir al tratamiento sistémico cuando existan aftas mayores y con 

recurrencias frecuentes. Se utilizan corticosteroides por vía oral ,inmunodepresores o 

inmunoduladores(19)(20).  

  

4.3.2 Sindrome de boca ardiente.  

El Síndrome de boca ardiente (SBA) o glosodinia (también denominada 

estomatopirosis, estomatodinia,disestesia oral o glosopirosis ) es una entidad 

consistente en la presencia de sensaciones dolorosas urentes , ardor, dolor o 

molestias de tipo quemazón en la boca, las encías, los labios, la mucosa yugal,el 

paladar, la lengua y persistentes en la cavidad y la mucosa orales, que experimentan 

personas con mucosa oral clínicamente normal, sin irritación, inflamación local o 

lesiones ulcerosas presentes(15)(20)(21)(22).  

Puede asociarse además xerostomía o sensación de sequedad bucal, labios 

agrietados, hipersensibilidad de las encías , disestesia lingual, hormigueo o 

pastosidad, entumecimiento de la lengua y/o paladar áspero o “de lija’’(15)(19).  

Los mecanismos fisiopatológicos por los que aparece son complejos, y a día de hoy 

no del todo conocidos, por lo que su abordaje y tratamiento es aún controvertido sin 

evidenciarse irritación, inflamación local o lesiones ulcerosas en la exploración 

visual(15)(21)(22).  

Generalmente la sintomatología no va acompañada de signos clínicos visibles y 

detectables. Las personas que refieren SBA refieren sensibilidad aumentada y dolor 

generalizado pero no hay hallazgos clínicos en la cavidad oral(22).  

Aparece de forma característica en mujeres adultas de edad media (50-70 años) y 

más típicamente en mujeres peri y posmenopáusicas(15).  
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Los síntomas suelen ser menos intensos por la mañana, empeorando a lo largo del 

día (hacia el atardecer), y desaparecen durante el sueño nocturno. Pueden ser tanto 

físicos, como químicos, o biológicos (bacterias, hongos), y son capaces de 

desencadenar los síntomas, por su efecto irritante directo sobre la mucosa oral(21). 

En el tipo I, el más frecuente (65 %), el dolor aparece típicamente a lo largo del día y 

con el paso de las horas, más frecuente e intenso al final de la vigilia y la noche; no 

es característico que las personas afectadas presenten sintomatología al despertar o 

en las primeras horas del día. Este tipo suele relacionarse con causas de origen 

psicógeno(15).  

En el tipo II (25 %) los síntomas aparecen indistintamente en la mañana o la noche, 

se mantienen a lo largo de todo el día y se relacionan con estados de ansiedad. En el 

tipo III la sintomatología aparece de forma intermitente, tanto a lo largo del día, como 

alternando días con y sin presencia de sintomatología. Está relacionado con trastornos 

psicopatológicos o de tipo alérgico(15).  

El síndrome de boca ardiente secundario, relacionado con todas las afecciones 

sistémicas o periféricas que pueden predisponer o provocar esta sintomatología. Su 

diagnóstico es complejo, dada la sintomatología tan variable e inespecífica que 

presenta; es considerado en definitiva un diagnóstico de exclusión, una vez 

descartados los trastornos sistémicos con los que guarda una forma de presentación 

común(15).  

  

El consumo y/o abuso de sustancias como el tabaco, alcohol, ácidos, alimentos 

picantes, algunos aditivos alimentarios (canela, ácidos sórbico o benzoico), el 

consumo de comidas excesivamente calientes, el uso de colutorios bucales con 
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agentes abrasivos o irritantes, la utilización de pastas dentales que contengan 

laurilsulfato de sodio, o la intolerancia a implantes o prótesis dentales, ortodoncias o 

al polimetacrilato ,y el galvanismo posible de restauraciones dentales son factores 

desencadenantes o agravantes de la glosodinia(15).  

  

 Diversos estudios lo han clasificado también como un trastorno fisiológico, 

relacionado con neuropatías centrales y periféricas, que desencadenan como 

mecanismo final un síndrome de dolor neuropático en la cavidad bucal, en relación 

con diversas glucoproteínas o citoquinas como las mucinas o interleucinas.E. 

Chimenos-Küstner describe la mucina -1 (MUC1) como una gucoproteina asociada a 

la superficie celular que desempeña un papel clave en el desarrollo y progresión del 

ardor bucal.En pacientes con SBA existe un incremento de la MUC1 en comparación 

con pacientes que refieren liquen plano o pacientes control. También existe aumento 

de MUC1 debido a la adaptación de las células de la mucosa a la irritación continua . 

Las interleucinas (IL) actúan como neuromoduladres o neurotransmisores en el 

procesamiento nociceptivo del dolor neuropatico e hiperalgesia y se refiere que la IL6 

, encontrada en la saliva, se encuentra involucrada en la etiopatogenia del ardor bucal. 

La identificación de alteraciones sensoriales se encuentra evidenciada con una base 

biológica en relación con alteraciones del SNC y del sistema nervioso periférico (SNP) 

por lo que a la hora de tomar el control terapéutico para reducir la exacerbación 

sensitiva ,el uso de clonacepam y gabapantina son fármacos con acción beneficiosa, 

ya que actúan sobre el sistema gabaergico(7).  

Por último, el origen psicógeno está presente hasta en 45 % de los casos; no es 

infrecuente que en un alto porcentaje de casos el inicio de los síntomas haya 



25 
 

coincidido en el tiempo con algún acontecimiento adverso o estresante en la vida del 

paciente(15)(22).  

  

4.3.3Enfermedad periodontal.  

La enfermedad periodontal es considerada multifactorial en etiología pero existen 

determinados agentes o factores implicados que inducen su progresión , potenciando 

su sintomatología como inflamación de encías , dolor e hipersensibilidad gingival.  

Resulta evidente la versatilidad de la leptina en los tejidos orales, dando así diversas 

funciones. La leptina está relacionada con hipersensibilidad causada por inflamación 

pulpar y gingival, encontrándose una disminución significativa de la cantidad de esta 

hormona en tejidos inflamados(7)(23); también relacionada con progresiones 

tumorales o variaciones histopatológicas de las células de la mucosa. La leptina juega 

un papel importante de protección frente a agresiones mecánicas como prótesis; 

térmicas, a causa de alimentos o componentes irritantes como el tabaco o el 

alcohol(7), aunque también será el receptor de leptina quien facilite información al 

respecto(7)(23). Jesús Hernández Guitián expone que el receptor de la leptina (Ob-R) 

se encuentra en células granulosas y espinosas del epitelio de la mucosa oral con un 

incremento de la expresión hasta en un 50% en la pulpa inflamada(7).  

No es hasta 2007 gracias al articulo de Karthikeyean y Pradeepcuando se conoce la 

presencia de la leptina en el líquido crevicular gingival (23)y su disminución a la par 

que progresaba la enfermedad periodontal(7)(23)  

El estudio de la relación de la leptina con la cavidad oral y posibles causas de 

hipersensibilización tiene gran relevancia clínica(7)(23) ya que podrá dar solución 
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terapéutica , siendo así la leptina tópica un gran potenciador de cicatrización en 

lesiones de la mucosa oral , ya que acelera las migraciones de células epiteliales(7).  

  

4.3.4 Alteraciones del metabolismo.  

No es raro descubrir alteraciones en el metabolismo del hierro (como, por ejemplo, 

defectos en la saturación de transferrina, ferritina o sideremia bajas) en pacientes que 

refieren alteración y aumento de la sensibilidad de tejidos orales, que hacen 

recomendable investigar su origen e introducir una compensación alimentaria (más 

que farmacológica). También pueden estar alteradas las funciones tiroidea, 

pancreatica o corticosuprarrenal(22).  

  

  

4.4 Hipersensibilidad por causa mecánica.  

La fricción repetitiva de diversas zonas de la mucosa oral (lengua, labios) con las 

estructuras más duras próximas (mucosa masticatoria palatina, dientes, prótesis) 

provoca pequeños focos inflamatorios ,donde se encuentran involucrados mediadores 

inflamatorios  como IL-2 y IL-6(21).El movimiento repetitivo de la lengua y labios causa 

irritación  tisular, lo que puede alterar la percepción del gusto que a veces se transmite 

al cerebro y distorsiona la información del estímulo periférico(22).  

  

  

4.5Hipersensibilidad dental.  

Una de las afectaciones más frecuentes en la clínica dental es la sensibilidad dental. 

A causa de los mecanismos sensoriales dados en la dentina y a pesar de que, no se 
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ha demostrado por completo la función de esta inervación se han propuesto tres 

hipótesis que explicarán la causa de esta sensibilidad, lo que abrirá el camino al 

conocimiento de una reacción de exacerbación de la sensación en los tejidos 

dentales(3)(6).  

La primera hipótesis declara que la sensibilidad viene dada por la inervación de la 

dentina y que el dolor es debido a la estimulación directa(3)(6) lo cual fue descartado 

por los autores BKB Berkovitz, GR Holland y BJ Moxham ,ya que demostraron que 

tras aplicar anestésico local en la superficie de la dentina no eliminaba su sensibilidad.  

La segunda hipótesis determina que no existen pruebas fisiológicas que demostrasen 

que las prolongaciones odontoblasticas sean análogas a la pulpa y por ello puedan 

conducir un impulso nervioso que proporcionase una sobrestimulación y por último la 

tercera hipótesis tratada por los autores y reproducida in vitro, explicaba que era el 

movimiento de los líquidos intertubulares ; causados por cualquier estimulación en la 

dentina ,los que proporcionaban sensaciones como dolor, calor o frio(3).  

Los odontoblastos situados en la pulpa generan un estímulo que actuarán sobre fibras 

nerviosas sensoriales.Los cuerpos celulares de los odontoblastos se encuentran en la 

cámara pulpar, mientras que los procesos odontoblasticos se encuentras en el líquido 

de los túbulos dentinarios.(3)(24)(25), también llamado teoría hidrodinámica , que 

explica que el movimiento de líquido provocado por estímulos determinaría la 

excitación de las fibras(24)(25).   

Estas células no especializadas inducen la liberación de ATP (Adenosín 

trifosfato)trasmisor principal de las fibras sensitivas y los odontoblastos haciendo 

posible eferencia hacia el SNC.Los odontoblastos están inervados, tanto en la pulpa  

por una red de Aδ mielinizados como en los túbulos dentinarios por fibras nerviosas 
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sensoriales amielínicas C(6)(25)(26).Se observó que más del 40% de los túbulos 

contienen fibras nerviosas(26).  

La sensibilidad dental viene dada por su enfrentamiento a agentes físicos, térmicos, 

químicos y/o mecánicos, los cuales exponen los túbulos dentinarios facilitando así el 

paso de aferencias externas activando por tanto las neuronas sensoriales(6)(25).La 

exposición dentinaria y por tanto los túbulos dentinarios permeables viene 

acompañada generalmente por dolor, percibido de manera desproporcionada 

aumentada con respecto a la causa real física(25).  

A nivel clínico no existe diferencia histológica o radiográfica entre dentina sensible y 

dentina no sensible, en la mayoría de casos. Pueden aparecer signos perceptibles 

para el clínico, ya sea a través de pruebas radiográficas o mediante cambios en la 

estructura que serán relacionados con esta percepción exacerbada del dolor que 

puede o no desaparecer al eliminar el estímulo que lo provoca(26).  

La etiología más frecuente (60-90% de la población adulta de Europa occidental) de 

la hipersensibilidad dental y por ende, de la exposición de la dentina radicular es la 

recesión de tejidos marginales gingivales. El margen gingival es desplazado hacia el 

cemento en la unión del esmalte, exponiendo así el cemento de la superficie radicular. 

La recesión de tejidos gingivales de causa mecánica provocada por el cepillado es 

usual a nivel cervical del diente pero han sido relacionadas con el desgaste cervical 

otras causas como puede ser el tratamiento ortodóntico ,predisposición anatómica o 

bruxismo(25).  

Numerosos artículos de revisión por pares han indicado que la abrasión es mayor si 

se tiene en cuenta el factor químico de la pasta dentífrica que puede llevar en su 

composición agentes abrasivos(24)(25).  
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Existen agentes erosivos frecuentemente encontrados en la dieta ; refrescos, bebidas 

alcohólicas, frutas acidas, que pueden potenciar el desgaste dental (25).  

La placa bacteriana en superficies donde la dentina se encuentra expuesta tiene el 

potencial de inducir cambios fisiopatológicos en el tejido pulpar afectando a los túbulos 

de la dentina. El proceso de desmineralización del esmalte inducido por caries puede 

avanzar afectando a nivel de la dentina o pulpar produciendo una hipersensibilidad.  

La sensibilidad causada durante el tratamiento de blanqueamiento dental afecta a gran 

cantidad de pacientes que se someten a este tratamiento estético y dura entre 14 días 

(25).  

Se cree que la sensibilidad es debida al pase del peróxido de hidrogeno del agente 

blanqueante hacia la dentina y la pulpa ,provoca la inflamación pulpar(22)(23) que 

activaran los nervios intradentales.También se relaciona los cambios morfológicos que 

alteran la permeabilidad del diente, dados por el agente blanqueante(26).  

  

5.CONCLUSIÓN.  

Son diversas las causas que exacerban la sensibilidad en la cavidad oral; fármacos, 

enfermedades idiopáticas o multifactoriales, agentes mecánicos o tratamientos 

dentales. No existen muchas investigaciones que relacionen directamente la 

fisioanatomia en la participación de procesos de hipersensibilización, pero los 

hallazgos recientes han ayudado a determinar patrones etiológicos en pacientes con 

dicha sintomatología. El síndrome de alergia oral ha sido relacionado con frutas, 

verduras o aditivos agregados en diversos alimentos produciendo una reacción 

inmunológica mediada por lgE con resultado de una mucosa notablemente 

sensibilizada. Lesiones ampollares, lupoides o liquenoides de causa farmacológica 
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por medicamentos como Ampicilina, Captopril o sustancias irritantes como la 

amalgama de plata producen modificaciones de estructura o composición de las 

membranas o tejidos orales. La candidiasis, xerostomía o tratamientos farmacológicos 

prolongados son indicadores de las posibles manifestaciones clínicas de alteración 

sensitiva. También enfermedades de origen idiopático como estomatitis aftosa 

recurrente o el síndrome de boca ardiente refieren con sensación de quemazón o 

sensibilidad aumentada que no va ligada o acompañada de una alteración fisiológica. 

Como conclusión es de gran importancia clínica el conocimiento de la afectación de 

las estructuras y la fisiología de la cavidad oral así como de los tejidos y estructuras 

que la componen ya que el entendimiento de la relación entre la causa y el efecto dará 

como resultado un diagnóstico y por ende, un tratamiento certero y eficiente.  
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