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Se define a la hiperestesia dentinaria como una respuesta exagerada que se presenta como un
dolor corto y agudo que se origina en la dentina expuesta en respuesta a estimulos térmicos,
tactiles, osmoticos , quimicos ( acido o dulce ) y a la evaporacién ;que no se le atribuyen a otra
forma de defecto o patologia dental (enfermedad ). 1-2

La definicién es una descripcidn clinica que indica las formas mds comunes en que se presenta el
dolor (agudo y corto) y los diferentes estimulos a la que la dentina expuesta es sometida.

La recesion gingival con pérdida de tejido dentario y la apertura de los tubulos dentinarios
provocada por la abrasidn, erosién o abfraccidén o una combinacién de dos o mas factores son los
responsables de la exposicién dentinaria.

Es imperioso tener en cuenta lo expresado anteriormente para realizar el diagndstico diferencial ya
gue un dolor similar puede observarse en otras situaciones clinicas tales como en dientes o
cuspides fracturadas, caries radiculares o restauraciones con filtracién marginal.




La hipersensibilidad es un sintoma de origen multifactorial

Todo lo que logra exponer a la dentina genera sensibilidad o hipersensibilidad, un estimulo sobre la
dentina expuesta provoca una respuesta breve y aguda de los nervios pulpares a través de
mecano-receptores hidrodinamicos.

ETIOLOGIA

La hipersensibilidad es atribuida a la exposicién de la superficie radicular debido a la abrasién por
cepillado, a la fatiga del diente por sobrecarga ( abfraccién), a la pérdida por erosion del esmalte,
que se presenta delgado en el LAC o como secuela de la enfermedad periodontal y su tratamiento

Los pacientes con hipersensibilidad poseen una mayor cantidad de tubulos por unidad de
superficie y su diametro es mayor que aquellos que no reportan sensibilidad 3, 4, 5,6

Los factores mencionados al comienzo en forma individual o combinados son capaces de abrir los
tubulos dentinarios.

Los estudios de MEB y penetracion de tinturas han demostrado la presencia de una mayor
cantidad de tubulos abiertos y de mayor amplitud,- el doble de didmetro -, en la dentina
hipersensible comparandola con la dentina sin sensibilidad 7,8

Los tubulos quedan expuestos ya sea por retraccion de la encia o por ruptura del esmalte
qguedando los canaliculos al descubierto donde los agentes externos acceden al odontoblasto a
través de sus prolongaciones.4

La diferencia en el didmetro del tdbulo puede ser la variable mas importante ya que el flujo de
fluidos es proporcional al tamafo del diametro elevado a la cuarta potencia. Al aumentar el
didmetro del tubulo al doble se produce un aumento del6 veces mayor en el flujo de fluidos
9,10,11

Segun la teoria hidronamica sobre el dolor, Brannstrom M.12-14postulé que ante la presencia de
un estimulo se origina un movimiento del fluido del contenido de los tubulos dentinarios que
provoca la deformacién del odontoblasto.

En el odontoblasto y su prolongacién se produce el ensanche de los canales idnicos de la
membrana, entra Na+, se despolariza la fibra, por medio de este cambio, se genera el impulso
eléctrico y como consecuencia aparece el dolor.

Para que se produzca hipersensibilidad dentinaria es necesaria la:
1.- Exposicidn de la dentina
2.- Apertura del sistema tubular dentinario

La exposicion de la dentina puede presentarse por pérdida del esmalte y los mecanismos que dan
lugar a la misma podrian interactuar.



Tanto los procesos erosivos como los abrasivos. o, la abfraccion pueden actuar como factor de
predisposicidn o codestructor.15

Los clareamientos dentales y procedimientos operatorios con grabado acido pueden generar
hipersensibilidad de manera involuntaria cuando al aplicar el 4cido no se lo delimita bien
erosionando el cemento o la dentina expuesta.

Durante los tratamientos periodontales suele usarse acido citrico o tetraciclina para acondicionar
las superficies radiculares raspadas y alisadas.

Si bien esta técnica puede mejorar la adhesion del epitelio de unidn y la cementogénesis también
la dentina puede quedar extremadamente sensible.

Estudios de Kerns D. 16 sobre la recesién gingival y su etiologia han demostrado que una vez
producida la recesién y perdido el cemento, la dentina nunca es vuelta a cubrir.

Esta observacion sugiere que el cemento es facilmente eliminado debido a influencias fisicas y o
guimicas.

La condicidon de erosidn acida y la abfraccidn son altamente significativas para abrir los tubulos
dentinarios

El cepillo y la abrasividad de las pastas son un factor agravante secundario, actian en areas de
dentina expuestas por los agentes erosivos derivados de la dieta abriendo el tdbulo e iniciando un
estado de hipersensibilidad.

El mayor desafio para el tratamiento es cuando el diente presenta sensibilidad y no requiere una
restauracion.

TRATAMIENTO

La historia, para mitigar la hipersensibilidad ya se expresaba en diferentes culturas como los
griegos y los romanos, utilizaron en su momento opio; en el 1800 belefo, en 1850 cocaina,
creosota, acido tanico. En 1920 se aplicaba nitrato de plata, yodo, ioduro de plata, formalina (como
sal que precipitaba las albiminas).

Grossman en 1935 establecid los principios del agente desensibilizante ideal. Los compuestos y
métodos utilizados para alcanzar la desensibilizacidn deberan cumplir con los siguientes criterios:

e Noirritar la pulpa

e Aplicacién relativamente indolora
e De facil aplicacion

e Rapida accion

e Eficacia prolongada o permanente



e No manchar ni decolorar
La hipersensibilidad puede eliminarse:
e Espontaneamente,
e Por disminucién de la presion intertubular

e Por bloqueo de los tubulos afectando de este modo el mecanismo hidrodindmico y la
transmisidn neural a la pulpa.

Espontaneamente: la disminucidn de la sensibilidad se produce por la paulatina obliteracion
esclerética de los tubulos reduciendo su didmetro y disminuyendo el movimiento del fluido.

Trabajos mencionan que el cepillado mejora la hipersensibilidad porque brufiiria la superficie
dental cerrando la luz de los tumulos La obliteracidon puede ser patoldgica o fisioldgica

Patoldgica: Por la formacion de cdlculo o barro dentinario que oblitera los canaliculos. La capa de
barro dentinario es de 2-5 micrones de espesor y cubre la superficie radicular y por lo tanto los
tubulos

Fisioldgica:
Por la presencia de:
e Cristales intratubulares derivados de los iones de la saliva y del del fluido dentinario.
e Formacion de tapones de colageno intratubular .
e Filtracion de proteinas plasmaticas dentro de los tubulos.
e Por la formacién de dentina esclerética por parte de la pulpa aislandola del medio externo.

e Ladentina reparadora o terciaria se forma ante una agresion como la abrasion, la erosion o
la abfraccién o la combinacion de ellas.

Disminucion de la presion intertubular.

Pereira J. 17,18 demostrd que el ajuste oclusal produce la mejoria en un 98% de todas las Lesiones
Cervicales no Cariosas (LC no C).

La mas asociada a la hipersensibilidad es la abfraccion.

El 63% de las LC no C presentan hipersensibilidad y el 61% de esas piezas con hipersensibilidad son
sometidas a fuerzas oclusales.19.

Los hechos que responsabilizan a la sobrecarga oclusal como causante de la hipersensibilidad son
los siguientes:

e Resistencia a los tratamientos convencionales

e Hipersensibilidad marcada en premolares ya que son los que participan en la desoclusion
cuando falta la guia caninal9



e Asociada a la tensién emocional. Un ejemplo es la hipersensibilidad ciclica, que la padecen
el 75% de las mujeres durante el ciclo menstrual.

Bloqueo de los tubulos mediante el uso de sales solubles que en contacto con el fluido del tubulo
dentinario forma compuestos insolubles20

FORMAS DE TRATAMIENTO
A.- No invasivos o reversibles por la aplicacion de tépicos, colutorios o dentifricos.

B.- Semi-invasivos: el tratamiento incluye a agentes capaces de fraguar o de polimerizar y se
aplicarian en presencia de hipersensibilidad severa

C.- Invasivos son los menos comunes y se decide su aplicacidn en casos de severidad pronunciada y
gran pérdida de sustancia.

Se indican terapias como la endodoncia o los colgajos de conectivo subepitelial que pueden estar
indicados por razones estéticas y deberian combinarse con las preparaciones anteriormente
mencionadas

A.- No invasivos o reversibles
La utilizacién de materiales que por su forma de accion hacen al tratamiento reversible

Bloqueo de tubulos dentinarios abiertos (cloruro de estroncio, los oxalatos o las soluciones
fluorados vy la arginina (tecnologia pro-argin™ ): La nueva tecnologia Pro-argin™ contiene arginina,
(aminodcido natural presente en la saliva). Esta, cargada positivamente en un ph fisiolégico, se une
a la superficie dentaria cargada negativamente, ayuda a atraer una capa rica en calcio a la
superficie de la dentina y hacia los tuibulos dentinarios para obturarlos y sellarlos. Se forma un
sistema que posee cualidades adhesivas, formandose una compuesto que no solo oblitera la
entrada de los tubulos sino que se adhiere a las paredes dentinarias de los mismos. Por su
alcalinidad reacciona con los iones calcio y fosfato del fluido dentinario, la arginina desencadena la
oclusion de los tubulos dentinarios, la cual se mantiene intacta inclusive después de la exposicion a
acidos, previniendo la transmision de los estimulos productores de dolor.

Interferencia de la transmisién del estimulo nervioso de las fibras que rodean al odontoblasto
(sales de potasio).

B.- Semi-invasivos

Estan indicados en presencia de hipersensibilidad severa cuando estd afectada la calidad de vida
del paciente con cambios en los habitos de alimentacidn, bebida y actividades deportivas . En estos
casos, el tratamiento incluye a agentes capaces de fraguar como son los ionémeros vitreos o de
polimerizar como los selladores fotopolimerizables o sistemas de resinas adhesivas para ocluir los
tubulos dentinarios 31.



C.- Invasivos

R ecubrimiento de la superficie mediante colgajos conjuntivos sub epiteliales o injertos
periodontales 36.

SECUENCIA DEL TRATAMIENTO DE LA HIPERSENSIBILIDAD:

1.

5.

6.

Limpieza de la superficie a tratar, con brochitas y pastas para profilaxis, quedando la
superficie dura, libre de acidos y desengrasada.

Lavar con abundante agua.
Aislar, de preferencia con dique de goma

Secar, sin resecar para evitar el colapso de las fibras colagenas y obtener una buena
hibridizacién en caso de usar resinas.

Proteger areas vecinas.

Aplicar el medicamento, conforme las instrucciones que este requiera.

SUGERENCIAS PARA LA PREVENCION DE LA HIPERSENSIBILIDAD 15,18

Para los pacientes evitando

La recesion gingival debida a un cepillado incorrecto.
Alterar la salud periodontal eliminando la placa mediante una buena técnica de higiene.

Cepillos de filamentos blandos con dentifricos abrasivos, con una presion excesiva y
durante mucho tiempo.

Cepillarse inmediatamente después de consumir comidas o bebidas acidas
El uso incorrecto de instrumentos auxiliares de higiene .
Frotar objetos sobre la superficie del esmalte

Consumo de bebidas acidas

Para los profesionales evitando

El exceso de instrumentacidn de las superficies radiculares durante la eliminacidn del
calculo durante el alisado radicular y detoxificacion radicular.

Exceso de pulido de las raices expuestas durante la eliminacién de manchas o el uso de
fresas con filo en la punta que al momento de pulir la restauracion se puede generar en
cervical un escaldn desgastando cemento.

Violacién del espacio bioldgico periodontal que puede provocar un remodelado
inflamatorio no bacteriano, lo que en un futuro va a producir recesién gingival.

Confeccionando brazos retentivos de protesis parcial removibles fuera del limite amelo
cementario.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HIPERSENSIBILIDAD: 21

e Recesidn gingival: después de realizado un tratamiento periodontal, (con o sin cirugia) se
produce la exposicion de parte de la superficie radicular.

e Abrasion : El uso del cepillo blando con dentifrico abrasivo o un cepillado muy agresivo que
por lo general se ubica en el lado opuesto de la mano dominante ,la abrasién puede causar
recesion gingival y desgaste de los tejidos dentarios.

e Abfracciénes : Asociadas a parafunciones donde el diente se flexiona, y puede causar
sensibilidad , por pérdida de tejido dentario en forma de cufia en el LAC.

e Erosiones o corrosion asociada con el reflujo gastrico de acidos, por hernia de hiato,
ulceras, o disturbios alimentarios que disminuyen la concentracion y calidad de la saliva y
el tipo de dieta.

e Las lesiones por acidos intrinsecos se presentan en las superficies palatinas mientras que
las lesiones por acidos extrinsecos tienden a presentarse en las superficies vestibulares.

e El consumo de gran cantidad de bebidas alcoholicas, carbonatadas y jugos de fruta, con un
ph muy bajo, causan pérdida de la superficie del diente, al igual que el cepillado seguido
de un ataque acido que arrastra el esmalte o la dentina reblandecidos por el acido.39

e Caries dental El mayor grado de sensibilidad se experimenta cuando la caries dental pasa la
unién amelo dentinarias.

e Sensibilidad genética, pacientes con dientes que presentan sensibilidad esta relacionada
con el 10 por ciento de los dientes que no tienen cemento que recubra toda la dentina en
el LAC ( casos de Choquet) .

e Pacientes con un umbral mas bajo de dolor

e Post procedimientos restauradores : debido a una incorrecta adhesién del material o una
fotopolimerizacion inadecuada.

e Blanqueamientos dentales por la alta concentracion del perdxido de carbamida en las
proximidades del LAC o la dentina expuesta
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