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HIPÓTESIS ACTUALES RELACIONADAS CON LA SENSIBILIDAD
DENTINAL

Dr. Andrés Pérez Ruiz,1 Dr. Manuel Cabrera Duranza2 y Dr. Pablo E. Santos Rodríguez3

RESUMEN: Se hace una revisión sobre las hipótesis actuales concernientes a la sensibilidad
dentinal, centrando el análisis en las teorías acerca de la presencia de nervios en la dentina, la
transmisión del impulso nervioso mediante el odontoblasto y el movimiento de fluidos dentro de la
dentina. Por ser la explicación de la sensibilidad de la dentina uno de los más complejos problemas
de la fisiología y la histología del diente, se exponen los hechos morfológicos y funcionales que
apoyan la validez de los mecanismos mencionados. Se concluye que aunque la teoría hidrodinámica
tiene una sólida base experimental y es la de mayor aceptación en la actualidad, pudieran
estar involucrados en la génesis del dolor dentinal más de una de estas explicaciones proba-
bles.

Descriptores DeCS: SENSIBILIDAD DE LA DENTINA/ etiología.
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El dolor es un síntoma relevante mu
frecuente en la práctica estomatológica, 
la cual es habitual el enfrentamiento co
pacientes que lo  sufren.

Aunque el dolor es bien identifica-
do y reconocido como una manifesta
ción subjetiva, no existe una definició
universal del mismo, ya que las diferen
tes especialidades lo enuncian de acu
do con su esfera de trabajo. La asoci
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ción internacional para el estudio del
dolor (AIED) lo define como "experien-
cia sensorial y emocional desagradable
relacionada con daño real o potencial de
los tejidos y descrito en términos se-
mejantes a como si ese daño existiera".1

Esta definición plantea que la sensa-
ción dolorosa es un estado afectivo, una
experiencia emocional y no sólo le mera
percepción de un estímulo sensorial.
1 Especialista de II Grado en Fisiología Normal y Patológica. Profesor Auxiliar.
2 Doctor en Ciencias Médicas. Especialista de II Grado en Histología. Profesor Titular.
3 Especialista de II Grado en Embriología. Profesor Auxiliar.
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El dolor tiene una gran importancia
biológica porque sirve como mecanism
corporal defensivo al avisar de un peligr
anatómico y funcional. Es una modalida
sensorial cuyo estímulo adecuado no c
rresponde con una  forma específica d
energía, ya que cualquier tipo d
estimulación, si es lo suficientemente in
tensa para producir daño tisular, provoc
dolor.2

En las urgencias el odontólogo se e
frenta principalmente con dolores agudo
generados a partir de estructuras dentar
o en tejidos adyacentes. Pero también s
frecuentes los dolores crónico
craneofaciales, los cuales son de larga ev
lución y muy rebeldes al tratamiento.

En este trabajo nos vamos a referir
un tipo de dolor agudo usual en este  ca
po, el denominado dolor dentario, cuy
mecanismo es uno de los más complej
problemas de la histología y la fisiologí
dental, y que durante mucho  tiempo h
constituido un enigma acerca de cuya e
plicación sólo existen teorías. A continua-
ción analizaremos la situación actual d
las principales hipótesis existentes al re
pecto.

El dolor dentario se clasifica como u
dolor somático de tipo rápido cuya  trans
misión está vinculada a fibras de tipo δd
milienizadas que tienen de 6 a 8 µm de d
metro y una velocidad de conducción pro
medio de 20m/seg.3 Este dolor es localiza-
do, agudo, de corta duración y cesa al re
rar el estímulo. Aparece luego de la expos
ción de la dentina al medio bucal por pérd
da de esmalte o de  cemento debida a car
abrasión u otros. Son sitios comunes de e
posición las  superficies vestibulares de c
ninos y premolares por abrasión en la zo
del cuello de los dientes.4 Entre los estímu-
los que  provocan la sensibilidad dentaria 
incluyen ráfagas de aire, ingestión de du
ces (azúcares hipertónicos) y frío.5,6
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Acerca de que la dentina es sensible
no existen discrepancias, sin embargo, no
hay acuerdo con respecto a las bases an
tómicas de dicha sensibilidad. Desde los
primeros decenios de este siglo, las ex-
plicaciones probables se centraron en la
suposición de la existencia de fibras ner-
viosas en la dentina7 o en la  considera-
ción del odontoblasto como una célula
seudosensorial, cuya prolongación  con-
duciría los estímulos hasta terminaciones
nerviosas en la pulpa.8  En la actualidad son
3 las principales teorías sobre cómo suced
el mecanismo de exitación.9,10 Estas son:

− Activación de las extensiones
intradentinarias de los nervios
pulpares.

− Un mecanismo de transducción que
comprende al odontoblasto y a sus
prolongaciones dentinarias.

− Un mecanismo hidrodinámico dentro
de los túbulos dentinales.

En todas ellas es conveniente consi-
derar previamente la estractura del  túbulo
dentinal, por lo que revisaremos este as
pecto antes de someter a análisis cada h
pótesis.

Estructura del túbulo
dentinal

Es conocido que la formación de den-
tina se inicia hacia el final de la etapa de
campana del desarrollo dentario a partir de
células periféricas de la papila dental, los
odontoblastos, los cuales derivan de la cres
ta neural. Estas células a medida que segre
gan la matriz dentinal, se mueven hacia e
centro de la papila  y van dejando su exten
sión citoplasmática, prolongación o proce-
so odontoblástico, dentro de ésta. Esta pro
longación ocupará el túbulo dentinal en la
2
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dentina mineralizada, mientras que el cu
po del odontoblasto estará situado en
periferia de la pulpa.11

El proceso odontobástico posee u
sistema bien desarrollado de microtúbul
y microfilamentos, estructuras vesicular
y depresiones superficiales, que han s
equiparadas con mecanismos de transp
te y secreción, y ocasionalment
mitocondrias, lisosomas, vesículas 
microvesículas. Mediante estas estructu
se ha explicado la formación de la denti
peritubular.9,11

En la actualidad se acepta por la may
ría de los autores9 que el proceso
adontobástico termina en el tercio intern
de la dentina. La pared del túbulo dentin
(dentina peritubular) está separada del c
tenido del túbulo por una membran
limitante que se observa como una estru
tura electrónicamente densa. El proces
odontoblástico está separado de esta m
brana por el llamado espacio periodo
toblástico, el cual está ocasionalmente o
pado por fibras colágenas gruesas 
mineralizadas.

En los 2 tercios externos de la dentin
en los cuales los túbulos no poseen proc
odontoblástico, éstos estarán llenos de fl
dos extracelulares.

Presencia de nervios en
la dentina

Después de penetrar por el aguje
apical, los nervios pulpares se ramifican
forman el plexo de Raschkow en la perifer
de la pulpa, en la zona celular subyacente.
aquí se extiende a la capa subodontoblás
formando el plexo correspondiente y ocur
la arborización final en la capa odontoblástic
Se ha demostrado9 que estas fibras forman
asas que llegan a la predentina y regresa
plexo, mientras que algunas de ellas pe
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tran al interior de los túbulos dentinales al
canzando una distancia no mayor de 100 µ
dentro de la dentina. En la zona de los cuer-
nos pulpares de premolares esto se obse
va en el 8 % de los túbulos, pero no ocurr
en los túbulos de la dentina mineralizada
radicular. Los dientes recién brotados no
parecen poseer nervios intradentinales. A
lo anterior se une el hecho de que por su
características ultraestructurales estas f
bras nerviosas intratubulares semejan má
ser terminales simpáticas motoras que re
ceptores sensoriales.

Transmisión mediante
el odontoblasto

La validez de esta teoría requeriría que
el odontoblasto pudiera generar un poten
cial de acción y estuviera funcionalmente
conectado con terminaciones nerviosas qu
propagan el impulso.

Estos aspectos no han sido compro
bados y están en discusión.9 Entre los ha-
llazgos controvertidos están:

− La presencia de actividad de aceti
colinesterasa adyacente al cuerpo y a
proceso odontoblástico.

− La posibilidad de que el potencial de
membrana generado por el
odontoblasto sea el suficiente para to
mar parte en un proceso  excitable.

− La unión entre el odontoblasto y los
elementos neurales.

Teoría hidrodinámica

Es conocido que desde el plexo
odontoblástico existe un movimiento ac-
tivo de fluidos hacia la dentina.12 La teoría
hidrodinámica sugiere que el movimiento
de fluidos dentro de la dentina pudiera se
73
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responsable de evocar el inicio de impul
sos en las terminaciones nerviosas, lo qu
no ha sido posible comprobarlo directamen
te. Este flujo se produciría por el espaci
periodontoblástico, por la prolongación
odontoblástica o por ambos. Se supone q
el movimiento de líquido provocado por
diversos estímulos determinaría la excita
ción de las fibras Aδ localizadas en el lado
pulpar del túbulo afectado, señalando a
la presencia de  dichos estímulos en su lad
externo.13

Los estudios realizados in vitro han
demostrado que existe el movimiento de flui
dos a través de la dentina y que estos fl
yen más rápidamente si la solución emplea
da tiene alta presión osmótica. También s
ha comprobado mediante la  inserción d
electrodos en el agujero apical que el mov
miento de fluidos determina la aparición de
potenciales de acción y estimulación a la
fibras Aδ.

Es un hecho conocido que la sensib
lidad dentinal disminuye con la edad y des
pués de la irritación crónica, de manera qu
la deposición de dentina durante estos pr
cesos disminuye el flujo  del líquido por e
túbulo.6

Otras consideraciones

Junto con estas teorías, se ha suge
do que la sensibilidad dentinaria pudier
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involucrar a más de uno de estos mecanis
mos. Los conocimientos adquiridos en los
últimos años acerca de la acción de los
prostanoides sobre el sistema nervioso cen
tral y la presencia de óxido nítrico que pro-
mueve la sensibilidad del nociceptor, han
hecho que los investigadores dirijan su
atención nuevamente hacia el odonto-
blasto, sobre la suposición de que el movi-
miento brusco de líquidos dentro del túbulo
o el solo hecho de estar la dentina expues
ta, originarían la liberación de estas sustan
cias por la prolongación odontoblástica.
Esto provocaría la actividad química de los
nociceptores con la consiguiente genera
ción de impulsos a través  de las fibras Aδ
vinculadas con el dolor de tipo rápido.13

Cualquiera que sea el mecanismo de la
sensibilidad dentinaria, la difusión de la res-
puesta dolorosa estaría explicada por la ra
mificación de los túbulos dentinales, la co-
nexión entre los odontoblastos  por unio-
nes de espacios vacíos, el contacto axón
axón que ocurre entre los nervios de la pul-
pa y la distribución de las neuronas
pulpares a través de todo el núcleo
trigeminal.
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SUMMARY: A review of the present hypotheses of dentinal sensitivity was carried out. The
analysis was centered on the theories of the existance of nerves in dentin, the transfer of nervous
impulse through odontoblast and the fluid flow in the dentin. Since the explanation of dentin sensitivity
is one of the most complex problems of dental physiology and histology; the morphological and functional
aspects that support the validity of the mentioned mechanisms are stated. It is concluded that although
the hydrodynamic theory has a sound experimental basis and is widely accepted at present, more than
one of these likely theories could be involved in the genesis of dentinal pain.

Subject headings: DENTIN SENSITIVITY/ethiology.
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